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Dr. C. Armando Caballero Lopez
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PROLOGO

n las ultimas décadas del siglo pasado y en lo que va del presente, los cuida-

dos intensivos han experimentado un impetuoso desarrollo en todo el mundo.

El descubrimiento de potentes antibidticos, el perfeccionamiento de equipos y
novedosas técnicas de ventilacion artificial, la monitorizacion de diferentes sistemas
orgdnicos basada en principios fisiopatoldgicos y enfocada en el paciente particular,
los avanzados procedimientos depuradores, entre otros, forman parte del acontecer
diario de las unidades de atencion al paciente grave.

Ademds, los profesionales de la salud que atienden a pacientes criticos en las salas
de cuidados intensivos enfrentan, con creciente frecuencia, retos que requieren una
continua preparacion tedrica y la adquisicion de habilidades y destrezas propias de
la especialidad. La resistencia antimicrobiana, cada vez mds dificil de tratar, las re-
acciones adversas a fdrmacos, la enfermedad tromboembdlica, las complicaciones
de la ventilacion artificial mecdnica, el ingreso cada vez mds frecuente de grupos de
pacientes con caracteristicas particulares que requieren una atencion diferenciada
(gestantes y puérperas, pacientes de la tercera edad, con enfermedades malignas,
entre otros) imponen un desafio permanente y un gasto de recursos materiales y
humanos sin precedentes en la historia de la medicina.

Siempre he tenido la conviccion de que un libro de cualquier rama de la medicina,
pero particularmente de cuidados intensivos, debe cumplir tres objetivos para perdu-
rar en el tiempo: mantener un equipo de autores y colaboradores comprometidos con
la obra, incorporar los conocimientos mds recientes de las ciencias médicas y cumplir
el encargo social para la ensefianza de las nuevas generaciones. Por esta razon, cuan-
do el profesor Armando Caballero me pidio escribir el prologo de esta nueva edicion
de Terapia intensiva, que marca la mayoria de edad del proyecto, consideré varios
aspectos que no podria soslayar.

En primer lugar, se impone destacar la necesidad de un texto como este que, a la luz de
los mds avanzados conocimientos internacionales, muestra también una perspectiva
cubana, con adaptaciones a nuestras condiciones especificas y con la incorporacion
de resultados de investigaciones, guias de prdctica clinica y protocolos asistenciales
realizados por autores cubanos. Asi, es preciso destacar el encomiable esfuerzo de los
autores y colaboradores de la obra, encabezados por el profesor, Doctor en Ciencias,
Armando Caballero Ldpez, gloria de los cuidados intensivos en Cuba y Latinoamérica,
con muchos afios de dedicacion a la asistencia directa, la docencia y la investigacion,
quien realizd un titdnico esfuerzo en la seleccion de autores, la actualizacion de los
temas y la revision exhaustiva de todos los capitulos de la obra. Junto a él, un nutrido
grupo de especialistas de varias generaciones, seleccionados por todo el pais por su



reconocido prestigio, se enfrascaron en consolidar un texto que logra una dificil com-
binacion en la literatura cientifica: ser ameno y a la vez enciclopédico, y que ya es de
referencia para intensivistas y emergencistas cubanos y extranjeros.

La obra, constituida en la literatura bdsica para la especialidad de Medicina Intensiva
y Emergencias en Cuba, puede ser utilizada también por estudiantes de medicina,
residentes y especialistas de otras ramas de las ciencias médicas. Es, sin lugar a du-
das, “nuestro” libro de Medicina Intensiva y Emergencias, uno de los mejores escritos
en espafiol, y debemos sentirnos orgullosos de ello. Redactado en un lenguaje cla-
ro, coherente, sin rebuscamientos ni frases o palabras superfluas, con Hemingway y
no Victor Hugo como ideal, estd ordenado por sistemas y capitulos, lo que permite
la busqueda rdpida de informacion, enfocada no solo a los aspectos clinicos, diag-
ndsticos y terapéuticos, sino también con referencias actualizadas sobre la compleja
fisiopatologia de las enfermedades que a diario enfrentamos los intensivistas, pero
sin olvidar las referencias a los procedimientos y técnicas propios de la especialidad.

Estamos convencidos que esta obra serd de gran utilidad para nuestros profesionales
de la salud, que tienen como mision fundamental la de brindar una asistencia médica
altamente profesional, ética y humana a nuestro pueblo, al que nos debemos y del
cual formamos parte indisoluble.

Dr. C. Albadio Pérez Assef

Doctor en Ciencias Médicas

Profesor Titular de la Universidad de Ciencias Médicas de La Habana

Jefe del Grupo Nacional de Medicina Intensiva y Emergencias

Especialista de Il Grado en Medicina Interna y Medicina Intensiva y Emergencias
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espués de mds de 30 afios escribiendo sobre la terapia intensiva en Cuba, sal-

drd a la luz esta cuarta edicion, la cual incluye importantes cambios en disefio,

estructura y objetivos. En primer lugar, se quiso hacer un libro mds cubano y a
la vez universal, dirigido al mundo hispdnico, y en este sentido se ha incorporado un
mayor numero de profesionales especializados en Medicina Intensiva y Emergencias,
o estrechamente vinculados a esta especialidad, de casi todas las provincias cubanas
y de nueve paises extranjeros. Por primera vez se solicitaron opiniones sobre qué
debia tener el libro y quiénes lo podian escribir, lo que motivé que en esta edicion
aparezcan varias secciones totalmente nuevas, como las de urgencias traumdticas,
urgencias posoperatorias, enfermedades gastrointestinales y hepdticas, urgencias
sépticas y enfermedades emergentes y reemergentes, asi como también se amplia-
ron considerablemente las de generalidades, ventilacion mecdnica, urgencias cardio-
vasculares, urgencias nefroldgicas, endocrinoldgicas, hematoldgicas y obstétricas. Se
repiten titulos de capitulos pero no contenidos y, ademds, se ha disminuido el tamafio
y la cantidad de pdginas de los volumenes con respecto a las ediciones anteriores, lo
que los hace mds manipulables. Asi mismo, estdn divididos por especialidades, lo que
facilita la lectura y la comodidad de transportacion y manejo por el lector.

Todo se ha renovado... De los 175 autores que participan en esta edicion, solo dos
participaron en la primera edicion y 22 que participaron en la segunda. Las cifras de
autores que han participado en estas ediciones han aumentado progresivamente, en
pos de perfeccionar, actualizar y profundizar en nuestra obra comun.

A diferencia de las ediciones anteriores, al profesor Caballero, cldsico autor principal
y fundador, acomparian en esta nueva edicion cuatro autores principales, profesio-
nales altamente calificados en terapia intensiva y colaboradores incondicionales en
materia de la novedad y la calidad de esta edicion. Ademds, hay un grupo numerosos
de coordinadores de secciones que han desempefiado una importante funcion en la
seleccion, la revision y el perfeccionamiento de los 197 capitulos actuales, lo que con-
vierte la obra en una especie de tratado de medicina intensiva. Se espera que este va-
lioso y numeroso grupo de profesionales que ha contribuido a darle vida y vigencia al
libro lo mantengan actualizado en un futuro proximo, como un apoyo considerable a
la formacion de los intensivistas y al incremento de la calidad de la medicina intensiva
cubana y de otros paises, y, con ello, a la satisfaccion de las necesidades asistenciales
de nuestros pueblos en cuanto a esta especialidad.

Una obra de tal magnitud hubiera sido imposible sin el encomiable esfuerzo y pro-
fesionalidad de este gran numero de autores, lo que la hace integral, amplia, ac-
tualizada y respondedora de las necesidades asistenciales de la gran mayoria de los



pacientes graves que tienen posibilidades para recuperarse. Asimismo, se aportan
conocimientos y experiencias necesarias para la formacion de los intensivistas, y a la
par se entrega un conveniente instrumento de consulta para impartir docencia y para
mejorar la calidad de la asistencia médica.

Desde el comienzo de esta obra hemos recibido una inapreciable ayuda de las com-
pafieras Lourdes Rodriguez Méndez y Odalys Aguila Garcia, asi como la inapreciable
y siempre presente ayuda de la direccion del Centro Provincial de Informacion de
Ciencias Médicas de Villa Clara y sus integrantes, y la valiosa ayuda del Ing. Eduardo
Gonzdlez de la Universidad Central de Las Villas. Sin la ayuda de este valioso gru-
po de compafieros, esta obra no hubiera podido presentarse a la Editorial Ciencias
Meédicas, donde se desarrolld todo el proceso de edicion, el cual estuvo encabezado
por los editores principales: Ing. José Quesada Pantoja, Dra. Nancy Cheping Sdnchez,
Lic. Patricia L. George de Armas y MSc. Danayris Caballero Garcia. Estos comparie-
ros estuvieron auxiliados por el equipo de profesionales consagrados que integran
la prestigiosa editorial cubana. A todos ellos llegue el mdximo reconocimiento de
los autores por haberle dado a la obra el toque final de un producto terminado que
esperamos sea del agrado y la satisfaccion de sus lectores.

Muchas gracias,

Dr. C. Armando Caballero Lopez
Villa Clara, 2018
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cubanos que ha sentado pautas en lo que se refiere a la asistencia médica, la

docencia y la investigacion en la medicina intensiva. Este grupo se ha multipli-
cado con especialistas hacia las provincias centrales y ha extendido sus resultados,
habilidades y conocimientos. Ademds, ha proyectado en Villa Clara diferentes even-
tos de cardcter nacional, en los cuales han participado los compafieros de mayor
experiencia del pais y también los especialistas jovenes: esto ha permitido un fuerte
intercambio que ha facultado la generalizacion de las mejores prdcticas, por la cali-
dad de las intervenciones.

Ete libro es el resultado del esfuerzo y la dedicacion de un colectivo de galenos

Este colectivo trabajo arduamente en el asesoramiento, ensefiando y tutoreando, en
Villa Clara, al grupo de jévenes médicos que hizo el primer pilotaje de la emergencia
médica en ambulancias a lo largo del pais; ellos laboraban, a la vez, en las unidades
de cuidados intensivos y en las ambulancias, con elevada cantidad de horas extras.
Esto permitio llegar al Sistema Integrado de Urgencias Médicas que existe hoy en
todo el pais porque la emergencia médica era el eslabon perdido de la cadena de la
vida en el Sistema Nacional de Salud.

Con la presentacion de esta importante obra se asumen vanas responsabilidades:
primera, ejecutar una honrosa mision que no nos corresponde: segunda, hacerlo en
nombre del profesor Sergio Rabell, quien, como padre de la Medicina Intensiva en
Cuba, no pudo estar fisicamente con nosotros en este momento para ajustar la pro-
yeccion y el contenido del libro, y hacer su presentacion, como el capitdn que siempre
ajusto las velas en cada tormenta: tercera, plantear que esta obra tiene condiciones
para ser el libro de texto de la residencia en esta especialidad, tanto en Cuba como
en otros paises; cuarta, reconocer la valentia y perseverancia del profesor Caballero
y su equipo, al proponerse una encomiable tarea y realizarla, superando con calidad
todos los obstdculos y demostrando que si se puede.

En el material hay una seria y minuciosa revision actualizada de cada tema, que ha
sido posible gracias a la interaccion entre el autor y los coautores. Por el amplio y
profundo abordaje temdtico, no solo supera al libro que lo antecedid, sino que lo hace
comparable a los diferentes textos cldsicos de la medicina intensiva. La actualizacion
de los temas tratados y la participacion de algunos compafieros de otras provincias
dentro del colectivo de autores viabilizan la posibilidad de que el libro se convierta en
texto de estudio y consulta de todos los médicos de la isla, tanto en esta especialidad
como en las especialidades afines.

Para el colectivo de autores debe constituir una meta la edicion periddica de esta
obra, con el fin de mantenerla actualizada, porque en este perfil los cambios son



constantes y, en muchos aspectos, los libros caducan rdpidamente. A su vez, seria
enriquecedor incorporar en cada nueva edicion, dentro del colectivo de autores, a
todos los especialistas del pais que puedan brindar un aporte valioso y, de esta forma,
superar con la nueva edicion, la precedente.

Este libro es el mejor texto histdrico que sobre medicina intensiva se haya escrito
en Cuba; se considera entre los mejores en Latinoamérica y el mds actualizado al
alcance de nuestros médicos. Por tanto, mantener la actualidad y mejoria constante
de cada edicion debe ser el objetivo supremo, por tratarse de un material dirigido a
los médicos de un Sistema de Salud organizado para brindar servicio gratuito y de
calidad a todo un pueblo a lo largo y ancho de la isla, y cuyos autores constituyen
una seleccion de esos mismos médicos. Si en cada edicion se amplia con calidad el
colectivo de autores, se mejorard el libro y también la asistencia médica al pueblo,
que es el objetivo mds sagrado. Ademds, por medio de este libro se podrad colaborar
con otros pueblos, ya sea con nuestros propios médicos en la docencia y la asistencia,
o simplemente, con el mensaje de educacion y ensefianza que trasmite.

Dr. Alvaro Sosa Acosta

Profesor Auxiliar. Especialista de Il Grado en Terapia Intensiva
Director Nacional del Sistema Integrado de Urgencias Médicas
de la Republica de Cuba
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I concluir la segunda edicion de Terapia Intensiva, 17 afios después de la pri-
mera, durante los cuales han ocurrido extraordinarios avances en esta espe-
cialidad, en el mundo y en nuestro pais, es I6gico pensar que los cambios en la
concepcion de esta obra y en sus objetivos y alcance también sean de consideracion.

De los 46 colaboradores que participaron en la primera edicion, 13 vuelven a colabo-
rar en esta segunda edicion: entre las ausencias lamentamos, muy especialmente, la
desaparicion fisica de tres eminentes profesores villaclarefios: Angel Medel Diaz Alba,
Rolando Cuadrado Machado y Teodoro Machado Agiiero, pilares de la medicina revo-
lucionaria cubana y ejemplos inolvidables como artifices de los avances y el desarrollo
de la medicina en esta provincia; otros han pasado a desarrollar diferentes actividades
en el campo de la medicina, que los han alejado un tanto del intensivismo.

No obstante, los colaboradores en esta edicion se incrementan a 82, en representa-
cion de 22 especialidades de la medicina, en lugar de las 13 de la edicion anterior; por
otra parte, el hecho de que en los afios que transcurrieron entre el comienzo de la pri-
mera edicion y la terminacion de la sequnda, se formaran en Villa Clara mds de 150
intensivistas, posibilito que el nimero de colaboradores directamente relacionados
con la atencidn del enfermo grave, a tiempo completo, aumentara de forma conside-
rable, a pesar de la inclusion, por puniera vez, de colaboradores en las especialidades
de ginecologia y obstetricia, farmacologia, inmunologia, bioquimica, neumologia,
cardiocirugia, angiologia, electrofisiologia y psicologia, en estrecha vinculacion con
la atencion al paciente grave.

La estructura del libro se ha modificado de manera tal que no hay en esta edicion nin-
gun capitulo idéntico a los de la anterior: todos se han actualizado, se han modificado
muchos titulos y, sobre todo, se han incluido nuevos capitulos que abarcan, de forma
integral, los aspectos principales de la medicina intensiva. El numero de capitulos se
ha elevado de 45 a 125 y se han agrupado en 14 secciones, entre las que se encuen-
tra una dedicada a la informacion bdsica sobre los mecanismos de lesion y muerte
celular, que es totalmente nueva.

La bibliografia, al igual que en la edicion anterior, no se ha acotado: solo se pretende
que el lector con afdn de profundizar en algin tema en particular disponga de una
bibliografia bdsica que le permita lograr sus objetivos.

La terminacion de una obra de esta naturaleza implica enormes sacrificios y desvelos
por parte de los autores y el personal auxiliar que colabora en la mecanografia, la fo-
tografia, la confeccion de grdficos y las revisiones ortogrdficas y filolégicas, asi como
un intensivo trabajo de edicion e impresion. Por tal motivo, quiero agradecer a todos
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los que han hecho posible que esta obra sea una realidad y, particularmente, a Lour-
des Rodriguez Méndez, quien ha dedicado innumerables horas de trabajo profesional
a la presentacion de la obra.

La medicina intensiva es una especialidad en constante avance cientifico-técnico, de
manera que es imposible lograr en un libro la actualizacién permanente en todos sus
temas. Por esa razon, la obra estd especialmente dirigida a los que comienzan la es-
pecialidad y a especialistas jovenes, pero, sin lugar a duda, la revision constante de la
literatura actualizada siempre serd un componente obligado al estudiar los capitulos
aqui presentados.

Si con la lectura de este texto se logra contribuir a la formacion de las nuevas gene-
raciones de intensivistas cubanos, quienes tendrdn la mision de mejorar y optimizar
los resultados de la atencidn al paciente grave en nuestro pais, los esfuerzos de los
autores serdn gratamente compensados.

Profesor Armando Caballero Lopez
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| desarrollo incesante de la ciencia y la técnica en nuestros dias incorpora cons-

tantemente nuevos adelantos al quehacer del ejercicio médico, y constituye un

reto que obliga a recibir un nivel minimo de informacion para poder dar res-
puesta a las exigencias de la medicina moderna. Esta necesidad es tanto mds impos-
tergable cuando se trata de la atencion al paciente grave, la mayoria de los cuales
son atendidos actualmente en las llamadas unidades de terapia intensiva.

El médico responsabilizado con esta modalidad de atencidn asistencial y actualiza-
da no tiene habitualmente a mano la extensa literatura necesaria que permita en
un momento determinado ofrecer la orientacion mds atinada para decidir una es-
trategia urgente en un paciente grave. Resolver esta interrogante constituye hasta
hace poco una necesidad hondamente sentida en nuestro pais para este grupo de
profesionales. Por ello, la feliz iniciativa del profesor Caballero de hacer esta obra
no solo ha permitido colmar esta exigencia, sino ademds intentar organizar y poner
al dia todo ese caudal de informacion concerniente a esa temdtica. Reconocemos,
sin embargo, que con anterioridad se habian realizado serios esfuerzos por divulgar
estos aspectos, desde los intentos iniciales del profesor Rabel hasta este que nos ocu-
pa hoy, pasando por el importante aporte del grupo del Hospital Clinico Quirurgico
Hermanos Ameijeiras.

Prologar esta obra de texto es siempre una honrosa mision, pero es también contraer
un serio compromiso cuya responsabilidad no soslayamos si tenemos en cuenta que
esto es algo que uno también quiso hacer alguna vez (recopilar un amplio nivel de
informacidon avalado por una dilatada experiencia para ponerla a disposicion de los
demds). En otras palabras, sentirse socialmente util de un modo mds trascendente y
perdurable.

La satisfaccion que nos produce divulgar esta obra de amplio vuelo cientifico, produc-
to del esfuerzo mancomunado de un grupo de abnegados trabajadores en diversos
perfiles de la medicina y la enfermeria, se justifica cuando recordamos que muchos
de ellos fueron nuestros antiguos alumnos de la Facultad y otros reconocidos valores
de esta y otras provincias.

La importancia de que el mayor peso en la confeccion de los temas corresponda a
compariieros de las principales unidades provinciales (especialmente de Vila Clara) es
una prueba elocuente e irrefutable no solo del desarrollo cientifico alcanzado, sino
también de la interiorizacion de esa responsabilidad que compete al hombre a trans-
mitir la vivencia que pueda ser util y necesaria para la conservacion de la vida de
otros seres humanos. Todo ello nos llena de satisfaccion y de justificado y revolucio-
nario orgullo sin ninguna traza de regionalismo.



Ha sido mérito de su autor principal el haber podido aglutinar a un grupo selecto
de profesionales especializados en disciplinas distintas y con reconocida experiencia
en ellas, pero afines en los objetivos finales propuestos, lo que ha permitido elabo-
rar una concatenada relacion de temas fundamentales para la comprension de los
problemas clinicos y del adecuado tratamiento de los pacientes que precisan aten-
cion intensiva. La experiencia del profesor Caballero durante largos afios al frente de
la Unidad de Terapia Intensiva del Hospital Provincial Docente Clinico Quirurgico de
Santa Clara, sus relaciones con los intensivistas de todo el pais, su desarrollo cientifi-
co técnico en cursos de entrenamiento en el extranjero, su dinamismo, entusiasmo y
dedicacion han sido factores que han facilitado la cristalizacion de esta tarea.

Hemos revisado los 44 capitulos con que cuenta la obra y consideramos muy acerta-
da su distribucion en tres tomos: en el primero se definen los aspectos conceptuales,
sin su dominio no es comprensible el resto de la obra, a ello se dedican los primeros
13 capitulos. El segundo tomo estd dedicado a los aspectos clinicos y comprende del
capitulo 14 al 28. El tercero comprende del capitulo 29 al 38 en los que se tratan los
aspectos cardiovasculares, y finalmente del capitulo 39 al 44 se analizan los aspectos
quirdrgicos.

El numeroso grupo de colaboradores reviso con profundidad los temas que les fueron
asignados en los diversos capitulos, lo que permitio acopiar una numerosa y actuali-
zada bibliografia, que serd de gran utilidad para los estudiosos.

Un libro debe justificarse por si mismo, transmitir un mensaje y llenar una necesidad
y este, por su contenido y proyecciones se ha ganado esos derechos.

Tarea de tal envergadura, conlleva un pretencioso horizonte, cuyas dificultades fue-
ron paulatinamente sorteadas con especial habilidad, el contexto general de la obra
permitid desarrollar iniciativas y creatividad, pero, aun asi, su autor principal, con su
honestidad caracteristica, expresa su inconformidad final. Que el Iégico desarrollo
dialéctico obligara en la prdctica a revisar y perfeccionar en futuras ediciones.

No vacilamos en recomendar su adquisicion y estudio al numeroso grupo de pro-
fesionales de todas las especialidades y disciplinas relacionadas con la atencion al
paciente grave.

Sera muy util a los iniciados, que encontraran en esta actualizada informacion, orien-
tacion y apoyo; para los ya formados serd una refrescante revision de conocimientos.

Consideramos que constituye un valioso aporte a la literatura médica nacional y un
esfuerzo mds, dirigido a materializar los pronunciamientos de Fidel Castro para con-
vertir a Cuba en una potencia médica mundial.

Dr. Daniel S. Codornit Pruna
Doctor en Ciencias Médicas. Profesor Titular.
Villa Clara, 1988
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a terapia intensiva en nuestro pais data de aproximadamente 20 afios y ha ido

desarrolldndose paulatinamente, hasta tener en los ultimos afios un alcance na-

cional, gracias al incuestionable impulso y atencion que le ha prestado la revo-
lucidn y en particular nuestro Comandante en Jefe Fidel Castro.

Todos los que —hace mds o menos tiempo— hemos comenzado a dar los primeros pa-
sos en esta apasionante especialidad, confrontamos las dificultades de no disponer
de una literatura nacional que reuna la informacion necesaria adaptadas a las parti-
cularidades y recursos de nuestras unidades de terapia intensiva, si se tiene en cuenta
lo dificil y pluridisciplinario de las afecciones que se atienden en este tipo de unidades.

A mediados de la década del 70, el profesor Sergio Rabel y un grupo de sus colabo-
radores, dieron a conocer las Normas de Cuidados Intensivos, cuya utilidad quedo
demostrada por la avidez con que fue recibida, particularmente por los médicos mds
jovenes de la especialidad; sin embargo, es de todos conocido que los avances cien-
tifico técnicos dentro de la terapia intensiva, se producen a una velocidad tal, que
hacen mds prematuro el envejecimiento de los textos médicos que tratan sobre esta
amplia y diversa especialidad.

Con el animo de ayudar a resolver esta situacion, un grupo de compafieros comen-
zamos a vislumbrar la posibilidad de realizar una obra modesta, actualizada segun
nuestra problemdtica y experiencia, y con la amplitud suficiente en el desarrollo de
los temas tratados, que permitiera, al menos tratar algunos aspectos bdsicos, cuya
vigencia se verificara por algunos afios, a sabiendas de que parte de lo escrito, a
causa de la I6gica tardanza del proceso editorial, pudiera incluso perder actualidad.

En este empefio nos acompaiid el optimismo, aunque sin la suficiente experiencia, y
pudimos reunir un valioso grupo de compafieros, representativo de cinco provincias
del pais y de 13 especialidades médicas que trabajaron tesoneramente y supieron
vencer las dificultades con que tropezamos en esta dificil tarea.

Después de dos afios de labor paciente concluimos esta obra, sin haber experimenta-
do una total satisfaccion, por lo que llegamos a la conclusion de que nunca la ibamos
a sentir completamente, segun nuestros deseos. No obstante, nos decidimos a publi-
car el trabajo, pues consideramos que a pesar de los defectos que pudiera tener, iba
a ser de utilidad, sobre todo para los que comienzan a andar por el escabroso camino
de la terapia intensiva.

Dr. Armando Caballero Lopez
Villa Clara, 1988
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SIGLAS Y ABREVIATURAS

A

E

ECCO,-R eliminacion extracorpérea de

diéxido de carbono

AMPc adenosin monofosfato ciclico
APRV ventilacién de liberacion de
presion de la via aérea
AP-t activador del plasmindgeno de
origen tisular
AT 1l antitrombina Il
B
BET bifasica exponencial truncada
BiPAP presioén positiva binivel
BRL bifasica rectilinea
C
Cao, contenido de oxigeno arterial
CAP catéter en la arteria pulmonar
CCE indice de estrés cardiaco
CDC Centro para el Control de las
Enfermedades
CDE compliance dindmica efectiva
CLSI Clinical and Laboratory
Standards Institute
COHb carboxihemoglobina
CPAP presidn continua en vias aéreas
CtCo, concentracion total de didxido
de carbono
D
DA-a0, diferencia alveoloarterial de
oxigeno
Da-vyO, diferencia en la saturacion
arterio-venosa yugular de
oxigeno
DBA déficit de base actual
DLO, difusién del pulmdn para el
oxigeno
DO disponibilidad de oxigeno

ECMO oxigenacion por membrana
extracorpdrea
EDT ecografia Doppler transesofagica
EELV volumen de fin de espiraciéon
ELISA ensayo por inmunoabsorcidn
ligado a enzimas
ETCO, diéxido de carbono al final de la
espiracion
ET-CO, didxido de carbono al final de la
inspiracion
EVLW medicién del agua extravascular
pulmonar
F
FEV, volumen espiratorio maximo en
el primer segundo
FEVI fraccion de eyeccion del
ventriculo izquierdo
FHbO, fraccién de oxyhemoglobina
FiO, fraccion inspiratoria de oxigeno
FmetHb fraccién de metahemoglobina
FSHb fraccién de sulfahemoglobina
FvW factor von Willebrand
G
GAT globulina antitimocitica
GMPc guanosin monofosfato ciclico
H
Hb S hemoglobina S
Hb hemoglobina
HbO, hemoglobina ligada al oxigeno
HBPM heparina de bajo peso molecular
HbR hemoglobina reducida
HH humidificacién activa



0

HHb deoxyhemoglobina o
hemoglobina reducida
HME intercambiador de humedad y
calor
HNF heparina no fraccionada
I
IAP-1 inhibidor del activador del
plasmindégeno tipo 1
IL interleucina
IMV ventilacién mandatoria
intermitente
INR razén normalizada internacional
(internacional normalized ratio,
por sus siglas en inglés)
ITBV indice de volumen sanguineo
intratoracico
K
KAPM kininégeno de alto peso
molecular
M
MCP-1 proteina quimioatrayente de
monocitos 1
MetHb ~ metahemoglobina
MHI hiperinsuflacion manual
MMV ventilacién mandatoria maxima
MTt periodo medio de paso
MVO, consumo de oxigeno miocardico
N
NAV neumonia asociada a la
ventilacién
NAVA ventilacién asistida ajustada
neuronalmente
NEEP presion espiratoria final negativa
NHSN Red Nacional para la Seguridad

en la Atencién Sanitaria de los
Estados Unidos

OBP ondas bifasicas pulsadas
P

PACO, presion alveolar de didxido de
carbono

PaCo, presion arterial de didxido de
carbono

Pa-ETCO, diferencia alveoloarterial
normal de presion de didxido de
carbono

PAI-1 inhibidor del activador del
plasmindgeno 1

PAO, presién alveolar oxigeno

Pao, presion arterial de oxigeno

PAP plasmina-a 2 antiplasmina

PbO, presidn cerebral de oxigeno

Pcap presion capilar pulmonar

PCO, presion parcial de anhidrico
carbdnico

PCV ventilacién con control de
presion

PEEP presion positiva al final de la
espiracion

PEEPi presidn positiva al final de la
espiracion intrinseca

PiO, presion inspirada de oxigeno

PMR potencial de membrana en
reposo

PO, presion parcial de oxigeno

PPI presidn positiva intermitente

PsICO, presion parcial de anhidrico
carbdnico sublingual

PSV ventilacién con presion de
soporte

PTCO, presion parcial de anhidrico
carbdnico géstrica

PvCO, presidn venosa de dioxido de

carbono



PvO, presién venosa de oxigeno
PVPI indice de permeabilidad vascular
pulmonar
Px presion de extraccion arterial de
oxigeno
R
RCP-C reanimacion
cardiopulmocerebral
ROP indice de respiracién superficial
rdpida entre presion de oclusion
S
Sa0, saturacion arterial de oxigeno
ScO, saturacion cerebral de oxigeno
SHb sulfahemoglobina
SIMV ventilacién mandatoria
intermitente sincronizada
SpCO saturacion parcial de mondxido
de carbono
Spo, saturacién parcial de oxigeno
SpO, saturacion pulsatil de oxigeno
SvcO, saturacion de oxigeno en sangre
venosa mezclada
Svjo, saturacién venosa yugular de
oxigeno
SvO, saturacion venosa de oxigeno
SvwyO, saturacion venosa yugular de
oxigeno
T
TAFI inhibidor de la fibrindlisis
activado por trombina
TCL triglicéridos de cadena larga
TCM triglicéridos de cadena media

TNF-a

factor de necrosis tumoral alfa

TO, transporte de oxigeno

TPTa tiempo de tromboplastina
parcial activada

vV

Vv/Q ventilacién/perfusion

VAM ventilacién artificial mecanica

VAPS presion de soporte con volumen
asegurado

VEF, volumen espiratorio forzado
enls

VILI ventilacién inducida por lesion
pulmonar o Ventilation Induced
Lung Injury

VISA vancomycin intermediate
Staphylococcus aureus, por sus
siglas en inglés

VMNI ventilacién mecdnica no invasiva

VNI ventilacién no invasiva

VPIA ventilacién pulmonar
independiente asincrdnica

VPIS ventilacién pulmonar
independiente sincronizada

VPPI ventilacién a presion positiva
intermitente

VPS presidn de soporte variable

VSF volumen sistélico final

Vi volumen corriente

Vtesp volumen corriente espirado

VVS porcentaje de variacion en el
area

W
WSACS  Sociedad Mundial de Sindrome

de Compartimiento Abdominal
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CAPITULO

186

ANALGESIA, SEDACION Y DELIRIUM EN EL PACIENTE
EN ESTADO CRITICO

Dr. Becket Argiiello Lépez

cuencia y son mal evaluados, que trae consigo un mal diagnéstico y un tratamiento inade-

cuado. Cada paciente tiene un umbral al dolor de diferente tolerancia, y en muchos casos
depende de su entorno, hospitalizaciones previas, aspectos culturales, religiosos; por lo que es
muy importante el tipo de afeccion que se debe tratar, sea esta médica o quirurgica. En los ulti-
mos afios médicos y enfermeros han alcanzado mejor entendimiento en la evaluacién y control
del dolor, la ansiedad y el delirio.

E n las unidades de cuidados intensivos el dolor, la agitacion y el delirio suceden con fre-

Sedoanalgesia en el paciente en estado critico

Existes varias escalas validadas que sirven como herramientas de valoracidn para dolor, agi-
tacién y delirio, que a su vez permiten mejor dominio en el uso y aplicacion de la farmacologia
clinica en pacientes con diferentes afecciones y extremadamente enfermos, lo cual proporciona
una sedoanalgesia mas segura y permite obtener mejores resultados clinicos.

Se revisardn algunas recomendaciones basadas en la evidencia de una adecuada evaluacion
y tratamiento de la sedoanalgesia y el delirio, lo que garantizard al paciente maxima seguridad
farmacoldgica con menores reacciones adversas, gran comodidad y confort a pesar de los pro-
cedimientos practicados en las unidades de cuidados intensivos (UCI), y el logro de una atencién
integral multidisciplinaria para obtener un impacto positivo en el desenlace de cada paciente.
Se actualizaran los conocimientos relacionados con las guias de la practica clinica, se revisaran
la fisiopatologia y consecuencias del mal manejo del dolor, diferentes propuestas farmacoldgicas
en distintas situaciones clinicas, asi como propuestas de monitoreo y valoracion a la cabecera
del paciente.

Fisiopatologia del dolor y sus consecuencias a corto, mediano
y largo plazo de la lesion tisular aguda

Desde los primeros segundos de comienzo del dolor hasta meses y afios después, la lesidon
tisular aguda desarrolla una cascada de respuestas de distinto orden y magnitud que podria
provocar la aparicidn de dolor crénico, si no se trata el dolor agudo en los pacientes en estado
critico. Existen varias fases como respuesta durante la lesidn tisular aguda:

— Fase de liberacion de neurotransmisores: al inicio se libera glutamato, aspartamo, sustancia

P, calcitonina, encefalinas, dinorfina y mas tarde galanina, colecistocina, neuropéptidos y el

péptido intestinal vasoactivo.



Fase de respuesta electrofisioldgica: inicia con el potencial excitatorio possinaptico y la sen-
sibilizacion celular.

Fase de respuesta intracelular: existe liberacién de calcio, dxido nitrico sintetasa, proteina
quinasa C. En esta fase se liberan c-fos y c-jun, ambos son protooncégenos inducidos en neu-
ronas de la médula espinal por distintos estimulos que regulan la expresidn de otros genes
implicados en la transmisién nociceptiva.

Fase de respuesta estructural: fase de crecimiento, remodelaciéon y muerte celular.

Fase de respuesta neuropsicoldgica: al inicio se presenta la percepcidn, aversion, evitacién,
analgesia por estimulacion, sufrimiento, alodinia, dolor crénico e incapacidad del paciente.

La presencia de todas estas fases incrementa aln mas los niveles de betaendorfinas, en-

cefalinas, sustancia P, serotonina, acido gammabhidroxibutirico (GABA), etc., y se incrementa la
conduccion de la informacién a través de las vias nerviosas de las fibras A, d y fibras C hacia los
centros nerviosos superiores donde induce respuestas vegetativas, motoras y emocionales, con
la aparicion del dolor de manera consciente.

Los procesos de transduccidn, transmision, modulacidn, percepcién y sensibilizacién inte-

gran la fisiologia de la nocicepcion del dolor.

El dafio es mds agudo, mas intensa la respuesta y las reacciones se intensifican hasta alcan-

zar un nivel maximo. Todo lo cual se asocia al dolor intenso y prolongado que desencadena res-
puestas psicoldgicas y fisioldgicas potencialmente deletéreas, entre ellas:

Cambios cognitivos: se produce ansiedad en los pacientes que implica trastornos del suefio
con insomnio y miedo, lo cual provocaria desmoralizacidn, por lo que el paciente no se movi-
liza, presenta problemas de estasis venosa, que causa trombosis venosa y que en muchos
casos desencadena desenlaces fatales con tromboembolias pulmonares graves. La falta de
movilidad del paciente provoca disminucién en las capacidades pulmonares, volimenes
corrientes, disminucidn en la movilidad de secreciones, ocasionando zonas de atelectasias,
problemas en la oxigenacion con hipoxia, disminucion de la PaO,, retencion de CO,, altera-
cién en la diferencia alveoloarterial de oxigeno, (DAaO,), disminucién del indice de Kirby,
aumento del indice respiratorio, produciendo neumonias que muchas son fatales.
Alteraciones neurohumorales: producen hiperalgesia periférica, provocando los problemas
ya descritos debido a la ansiedad, hay rigidez muscular por todos los problemas derivados
de la inmovilizacién.

Plasticidad neuronal: en la etapa de lesion tisular se facilita la transmisidén neuroceptiva,
llevando a cambios en la sensibilidad que ocasiona hiperalgesia y los problemas descritos de
cambios cognitivos y alteraciones neurohumorales.

Activacion simpatica: cuando se presenta la lesion tisular existe una activacién muy impor-
tante y problematica en la actividad simpatica, que causa activacion y liberacién de reni-
na-angiotensina e incrementa la frecuencia cardiaca y la tensién arterial. Todo esto hace
qgue disminuya el flujo sanguineo, aumente la agregacion plaquetaria y la retencién de sodio
y disminuya el consumo de oxigeno, hay mas riesgo de estasis venosa y trombosis venosa
profunda e isquemia miocardica.

Alteraciones neuroendocrinas: al inicio de la lesidn tisular se incrementa el cortisol, se
produce aumento importante en la glucemia, el catabolismo celular aumenta, ocurre mds
demanda de oxigeno y de nutrientes, provocando mayor riesgo de infecciones e inmunosu-
presién, con mala evolucidn de la lesién.

Recomendaciones de la sedoanalgesia
en diferentes grupos de pacientes

A partir de la medicina basada en evidencia, se revisaran algunas de las recomendaciones

para el tratamiento de los diferentes grupos de pacientes, se brindara un enfoque teérico, com-
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prensible y practico para el personal, aplicable a cada caso. En algunas de las tablas usadas se
menciona el nivel de evidencia del uso de determinado medicamento, sobre la base de estudios
publicados, y segun su grado de recomendacién (Véase tabla 186.1).

Tabla 186.1. Graduacion de las recomendaciones

Grado
de recomendacion

Riesgo/beneficio

Calidad metodoldgica

Consecuencias

1A: Recomendacién
fuerte, evidencia alta

1B: Recomendacion
fuerte, evidencia
moderada

1C: Recomendacion
fuerte, evidencia baja
0 muy baja

2A: Recomendacion
débil, evidencia alta
2B: Recomendacién
débil, evidencia mo-
derada

2C: Recomendacién
débil, evidencia baja o

Beneficio superior al
riesgo
Beneficio superior al
riesgo

Beneficio superior al
riesgo

Beneficio casi equili-
brado con el riesgo
Beneficio casi equili-
brado con el riesgo

Incertidumbre en
la relacién riesgo/

Ensayos clinicos sin limita-
ciones importantes

Ensayos clinicos con
limitaciones importantes,
debilidades metodoldgicas

Estudios observacionales o
series de casos

Ensayos clinicos sin limita-
ciones importantes

Ensayos clinicos con
limitaciones importantes,
debilidades metodoldgicas

Estudios observacionales o
series de casos

Fuerte recomendacidn para
la mayoria de los pacientes

Fuerte recomendacion para
la mayoria de los pacientes

Fuerte recomendacion
cambiable en funcion de las
evidencias

Recomendacion débil

Recomendacion débil

Recomendacion muy débil

muy baja beneficio

El principio general del manejo de la sedoanalgesia esta basado en un grado de recomen-
dacion fuerte con un nivel de evidencia 1C, donde todos los pacientes en estado critico tienen
derecho a una adecuada atencién del dolor y de la sedacién. Cada unidad de cuidados intensivos
debe tener protocolos para una sedacién corta o prolongada y segura.

Es muy importante si existe también agitacion o delirio y cudles son los factores predis-
ponentes. Una vez que se valora, se trata y se revalora de manera constante. Segun la causa
encontrada, asi debera ser el tratamiento, el que debe adecuarse a cada paciente, teniendo en
cuenta si existe fallo renal, fallo hepatico, intubado o no, con traumatismo craneal u otro tipo.
También es muy importante definir desde un comienzo si la sedacion del paciente sera de corta
o prolongada duracion, ya que segun esta condicidn asi sera la seleccién de los medicamentos a

utilizar (Véase fig. 186.1).
Sedacion

cora) (o)
|

Evaluar con escalas IB Evaluar con escalas IB
Interrupcién diaria de la

Dexmedetomidina IB

Sedacion basada en la sedacion IB
analgesia IB Propofol 1B
Propofol 1B Dexmedetomidina 1C

Lorazepam 1C
Midazolam 1C

Fig. 186.1. Sedacion corta o prolongada en el paciente en estado critico.
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Valoracion de la agitacion en los pacientes en estado critico

Se debe valorar en primer lugar, cumpliendo el algoritmo propuesto de manera objetiva, la
presencia y cuantificacién de la agitacién de todos los pacientes en la unidad de cuidados
intensivos.

Se debe utilizar escalas de medicion validadas como la escala de agitacién-sedacion de Rich-
mond (RASS) o la escala de agitacidon-sedacion (SAS), estas deberan realizarse de forma siste-
matica por personal entrenado, médico y de enfermeria, para aplicarlas de la mejor manera
posible.

La agitacién en los pacientes se presenta de diferentes maneras sin seguir un patrén, por lo
gue es necesario estar atentos a la presencia de movimientos frecuentes de la cabeza, los
brazos, las piernas, asi como el desacoplamiento al ventilador. En muchos casos los pacien-
tes pueden retirarse sondas, tubos, catéteres, y en ocasiones hasta poner en riesgo su vida
por autoextubaciones (Véanse tablas 186.2 y 186.3).

Tabla 186.2. Escala de agitacién-sedacién

Puntuacion Nivel de sedacion Respuesta

7 Agitacién peligrosa Intenta retirada del TET y lineas venosas, agrede al personal
e intenta bajarse o salirse de la cama

6 Muy agitado No se calma ante érdenes verbales, muerde el TET, necesita
ser fijado en el lecho

5 Agitado Ansiosos o con agitacion moderada, intenta sentarse en la
cama, se calma ante érdenes verbales

4 Calmado y cooperador Calmado, se despierta con facilidad, obedece érdenes

Sedado Dificil de despertar, pero puede despertarse con drdenes

verbales fuertes y estimulos téctiles, pero se vuelve a dormir
rapido

2 Muy sedado Solo se despierta con estimulo fisico fuerte, no obedece
ordenes ni se comunica, se mueve de forma espontdnea

1 No despertables No se comunica ni obedece 6rdenes, se mueve ligeramente

ante estimulos dolorosos fuerte

Leyenda: TET: tubo endotraqueal.

Tomado de: Riker et al. (1999). Prospective evaluation of the Sedation-Agitation Scale for adult
critically ill patients. Critical Care Medicine, 27(7), 1325-9. Recuperado de: http://journals.lww.com/
ccmjournal/Abstract/1999/07000/Prospective_evaluation_of_the_Sedation_Agitation.22.aspx

Tabla 186.3. Escala de agitacion-sedacion de Richmond

Puntuacion  Denominacion Descripcion Exploracion
+4 Combativo Combativo, violento Observar
+3 Muy agitado Agresivo, intenta retirarse TET y

+2

lineas venosas y otras sondas

Agitado Movimiento frecuentes sin propdsi-
tos definidos, lucha con el ventilador
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Tabla 186.3. Continuacion

Puntuacién  Denominacién Descripcion Exploracion
+1 Inquieto Ansioso pero sin movimientos agre-  “Llame al enfermo por su
Sivos 0 vigorosos nombre y digale, abra los

0jos y mireme”

0 Alerta y calmado
-1 Somnolencia No estd totalmente alerta, pero abre
los ojos y sigue con la mirada durante
210 s de forma intermitente
-2 Sedacion leve Despierta brevemente durante <10 s
ante el llamado verbal y abre los ojos
y sigue con su mirada
-3 Sedacion mode- Movimiento y apertura ocular al lla-
rada mado pero no sigue con su mirada
-4 Sedacion profunda Sin respuesta al llamado, pero abre Estimular al enfermo
los ojos al estimulo fisico sacudiendo sus hombros o
comprimiendo fuertemente
su regidn esternal
-5 Sin respuesta Sin respuesta a drdenes verbales ni al

estimulo doloroso

Nota: Si el valor de la RASS es -4 o -5, detenerse y reevaluar al paciente. Si el valor de la RASS es
superior a -4, proceder si estd indicado a la valoracién del delirio.

Tomado de: Ely et al. (2003). Monitoring sedation status over time in ICU patients: reliability and
validity of the Richmond Agitation-Sedation Scale (RASS). Jama, 289, 2983-91.

Escalas para la valoracion del dolor recomendadas en cuidados criticos

Se debe valorar en segundo lugar, cumpliendo el algoritmo propuesto, el dolor, lo cual se
hace mediante las escalas mds validadas y fiables en la clinica. En los pacientes que no pueden
comunicarse se utilizan las escalas de comportamiento y dolor (BPS, siglas en inglés) y herra-
mienta observacional del dolor en cuidados intensivos (CPOT, siglas en inglés). En este grupo de
pacientes no se deberan utilizar los signos vitales exclusivamente para evaluar el dolor, pero se
pueden emplear para iniciar una valoracion extensa de las escalas del dolor.

La escala de comportamiento y dolor es aplicable a cualquier paciente, independiente de su
afeccion y que presente dolor; esta se basa en dar una puntuacion del 1 a 4 segun la expresion
facial, la movilidad de sus extremidades superiores y la sincronia con la ventilacién mecanica. Las
mayores puntuaciones se relacionan con mayor intensidad de dolor, y ha mostrado correlacion
adecuada con las escalas subjetivas (Véanse tablas 186.4 y 186.5).

Tabla 186.4. Interpretacion de la escala score de comportamiento y dolor

Observar Descripcion Puntuacién

Expresion facial Relajada 1
Parcialmente tensa
Totalmente tensa
Muecas

~ wWwN
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Tabla 186.5 Continuacion.

Observar Descripcion Puntuacion

No movimientos
Parcialmente dobladas
Totalmente dobladas con flexién de dedos

Extremidades superiores 1
2
3
Permanentemente retraidas 4
1
2
3

Tolera el movimiento

Tose, pero tolera la ventilaciéon

La mayor parte del tiempo estd asincronico con el ventilador
(lucha contra el ventilador)

Totalmente asincroénico con el ventilador 4

Sincronia con el venti-
lador

Tomado de: Celis-Rodriguez, E., et al. (2013). Guia de practica clinica basada en la evidencia para el
manejo de la sedoanalgesia en el paciente adulto criticamente enfermo. Medicina Intensiva, 31(8).

La escala de valoracién CPOT también validada y fiable para la valoracién del dolor en los
pacientes en estado critico, involucra varios aspectos de la escala de comportamiento y dolor con
una distribucion diferente seguin la expresidn facial, movimientos corporales, tension muscular,
adaptacion al ventilador, vocalizaciéon para los pacientes extubados.

Tabla 186.5. Escala de valoracién del dolor mediante la observacion del paciente en estado critico

Indicador Descripcion Puntuacion
Expresion facial No se observa tensién muscular Relajado.
Presencia de cefio fruncido, cejas bajas, Tenso
Orbitas de los ojos contraidos
Parpados fuertemente cerrados + todo lo del punto anterior Muecas
Movimientos del No se mueve nada Ausentes
cuerpo Movimientos lentos, cautelosos, se toca o frota el sitio donde Proteccion
le duele.
Empuja el TET, intenta sentarse, mueve los labios, no obedece  Agitado
drdenes, atosiga al personal, pretende salirse de la cama
Tension muscular. No resistencia a movimientos pasivos Relajado
Evaluacién por Resistencia a movimientos pasivos Tenso, rigido
flexion y extension Fuerte resistencia a movimientos pasivos Muy tenso,
pasiva muy rigido
Sincronia con el Facil ventilacién, no alarmas Sincronia
ventilador Las alarmas paran de forma espontanea Tose, se adapta
(solo para intuba- Asincronia, las alarmas se activan con frecuencia Asincronia
dos)
Vocalizacion Habla con tono normal o no habla Habla
Suspiros, gemidos Suspira
Gritos, sollozos Grita

Tomado de: Celis-Rodriguez, E., et al. (2013). Guia de practica clinica basada en la evidencia para el
manejo de la sedoanalgesia en el paciente adulto criticamente enfermo. Medicina Intensiva, 31(8).
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Delirium en el paciente en estado critico

Otro de los aspectos relevantes es valorar en cada paciente la posibilidad de desarrollar
delirium e identificar los factores de riesgo predisponentes, ya que la incidencia del delirium en
el paciente critico es elevada, y es un factor independiente de estancia hospitalaria prolongada
que se asocia a mayor mortalidad en cuidados intensivos. Dentro de los principales factores
reportados en varios estudios que pueden contribuir a precipitar el delirium, esta la edad mayor
que 70 afos, limitacion fisica, administracion de mas de tres farmacos, desnutricion, colocacion
de sonda vesical y la presencia de un evento iatrogénico. Inouye y Charpentier, tomando como
base todos los factores antes mencionados desarrollaron un modelo predictivo y le asignaron un
punto a cada factor (Véase tabla 186.6).

Se debe valorar mediante modelos predictivos como el de prediccion del delirio en los
pacientes en la unidad de cuidados intensivos (PRE-DELIRIC), para obtener una prediccién tem-
prana e iniciar medidas preventivas contra el delirium. El PRE-DELIRIC integra 10 factores de
riesgo como (Véase tabla 186.7):

- Edad.
— Evaluacidn de enfermedad cronica y fisiologia aguda (se conoce mundialmente en inglés:

Acute Physiology and Chronic Health Evaluation || [APACHE I1]).

—  Compromiso neuroldgico.

— Tipo de paciente (quirurgico, médico o traumatizado).
— Infeccion.

— Acidosis metabdlica.

— Uso de opioides.

— Sedantes (benzodiacepinas o propofol).

- Uremia.

— Ingreso de urgencia.

Tabla 186.6. Estratificacion de riesgo para delirium en pacientes hospitalizados con 70 aiflos o mas

Factores de riesgo

Uso de restriccion fisica

Malnutricién®

Administracion (menos de tres medicamentos)
Catéter urinario

Algun episodio iatrogénico

Grupo de riesgo Probabilidad de delirio (%) No. de factores de riesgo
Bajo 3 0

Intermedio 20 1-2

Alto 59 >3

#: albumina<3 g/dL durante la hospitalizacién, al menos 24 h antes del delirium.
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Tabla 186.7 Continuacion.

Tabla 186.7. Formula del modelo de prediccién del delirio en pacientes en la unidad de cuidados
intensivos

Formula del riesgo de delirio para predecir su aparicion, después de 24 h de ingresado el paciente en la UCI
Riesgo de delirio (RD) = 1/[ 1 + Exp — (-6,31 + valores de los 10 factores de riesgo)]

Factores de riesgo Valores
Edad x 0,04 X
APACHE Il x 0,06 Y
Conciencia normal (no coma) 0
Coma inducido por farmacos 0,55
Otros tipos de coma 2,70
Coma de origen multifactorial o combinado 2,82
Pacientes quirurgicos 0
Pacientes médicos 0,31
Pacientes politraumatizados 1,13
Pacientes con trauma craneoencefalicos 1,38
No uso de morfina 0
Morfina de 0,01 a 7,1 mg/24 h 0,41
Morfina de 0,72 a 18,6 mg/h 0,13
Morfina>18,6 mg/h 0,52
Infeccién 1,05
Acidosis metabdlica con pH<7,35 y HCO,>24 mmol/L 0,29
Uso de sedantes 1,39
Urea plasmatica (mmol/L)x0,03 z
Ingreso de urgencia 0,40

Tomado de: Van den Boogaard et al.

La escala mas usada para la monitorizacién y diagnéstico de delirium es el método de esti-
macion de confusion en la unidad de cuidados intensivos (CAM-ICU), ademas, todo paciente que
tenga una respuesta con la escala de RASS de -3 a +4 debe ser valorado con las escalas CAM-ICU
(Véase tabla 186.8).

Tabla 186.8. Escala de delirium en la unidad de cuidados intensivos

Criterios y descripcién del CAM-UCI

I. Comienzo agudo o evolucién fluctuante Ausente  Presente
Es positivo si la respuesta es sia 1A 0 1B
1A: ¢ Existen evidencias de cambios agudos en el estado mental sobre el
estado basal?
1B: ¢Ha fluctuado el comportamiento (anormal) en las Ultimas 24 h? o sea
¢Tiende a aparecer y desaparecer o aumenta o disminuye en gravedad,
evidenciado por la fluctuacion de una escala de sedacién (RASS o GCS)
o en la evaluacién previa del delirio?

II. Falta de atencion Ausente  Presente
¢Tuvo el paciente dificultad para fijar la atencién, evidenciada por
puntuaciones<8 en cualquiera de los componentes visual o auditivo del ASE
2A: Comenzar con el ASE de letras. Si el paciente es capaz de hacer esta prue-
bay la puntuacion es clara, anote esta puntuacion y pase al punto III.
2B: Si el paciente no es capaz de pasar esta prueba o la puntuacion no es clara,
haga el ASE de figuras y use su resultado para dar la puntuacion
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IIl. Pensamiento desorganizado Ausente  Presente
¢Existen evidencias de pensamiento desorganizado o incoherente,
comprobado por respuestas incorrectas a 2 o mas de las 4 preguntas y/o
capacidad para obedecer 6rdenes? Preguntas de si o no, alternar grupos Ay
B.

Grupo A:

1. éPuede flotar una piedra en el agua?

2. é{Hay peces en el mar?

3. éPesa 1 kg mas que 2 kg?

4. ¢Se puede usar un martillo para clavar un clavo?
Grupo B:

1. ¢Puede flotar una hoja en el agua?

2. ¢Hay elefantes en el mar?

3. ¢Pesan 2 kg mas que 1 kg?

4. ¢Se puede usar un martillo para cortar madera?

IV. Nivel alterado de la conciencia Ausente  Presente
Es positivo si la puntuacién RASS es diferente de 0 Si No
Siel 1y el 2y cualquiera de los criterios 3 y 4 estan presentes, el paciente
tiene delirio

Leyenda: ASE: Sistemdtica de exploracién de la atencidén o screening de exploracién de la atencion.
CAM-ICU: Método de estimacion de confusion en UCI. GCS: Escala de coma de Glasgow. RASS: Escala
de agitacion-sedacion de Richmond.

El tratamiento del delirium una vez que se diagnostica no debe ser farmacolégico, se debe
adecuar la sedacion, evitando su exceso, monitoreandola e interrumpiendo a diario, asi como
evitar en lo posible el uso de relajantes neuromusculares y adecuar dosis y el tiempo en que se
combinan los sedantes. Otras de las medidas que se deben tomar en pacientes que tendran ven-
tilacién prolongada es la realizacién de traqueostomia temprana, la adecuacion de la analgesia
y el tratamiento del sindromes de abstinencia. Es importante no hacer procedimientos por la
noche, a menos que sean imprescindibles para respetar el suefio-vigilia del paciente. Se reco-
mienda movilizarlo, hablarle, proporcionarle musica ambiental, disminuir los ruidos nocturnos
y apagar las luces innecesarias. Todas estas medidas pueden disminuir entre el 40 y el 50 % la
incidencia del delirium.

Si las medidas no farmacoldégicas fracasan, se administra haloperidol (farmaco de eleccidn)
como tratamiento farmacoldgico, para disminuir la gravedad de los sintomas y la duracién del
episodio de delirium. La dosis de haloperidol es de 2,5 a 5 mg intravenosos, con intervalos de 20
a 30 min, hasta el control de los sintomas. Es importante recordar que el haloperidol en dosis
elevadas, mayores que 4,5 mg/dia se asocia a una incidencia mayor de efectos extrapiramidales.
Los antipsicoticos atipicos como la olanzapina, risperidona y quetiapina se recomiendan como
alternativa en el manejo del delirium. Los antipsicoticos de segunda generacion son una alterna-
tiva en pacientes no candidatos o intolerantes a los de primera generacién. Otro farmaco que se
puede utilizar es la dexmedetomidina.

Existe un grado de mucha recomendacidn con nivel de evidencia 1B, para las benzodiacepi-
nas y su indicacién en el manejo del delirium debido al riesgo de sedacion excesiva, depresion
respiratoria y empeoramiento de la disfuncion cognitiva.

Sedacidn en el paciente en estado critico

La analgesia y la sedacién en el paciente en estado critico con frecuencia no pueden sepa-
rarse, por lo que es importante tener escalas validadas y recomendadas para su valoracion.

La escala de sedacion de Ramsay fue validada hace muchos afios para la valoracidn de seda-
cién en cuidados criticos, y se sigue utilizando hasta la fecha. La sedacion consciente o llamada
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sedacion cooperativa se puede emplear tanto en la sedacion corta o prolongada, pero no pro-
funda, donde se usa un nivel de Ramsay en el paciente despierto de 2 a 3 y en el paciente dor-
mido de 4. La sedacion consciente se utiliza en los pacientes que necesiten valoracion periddica
de su estado de conciencia, acoplamiento a la ventilacion mecanica no invasiva, cambios de
modo controlado a espontdneo en la ventilacion invasiva o durante la retirada del tubo endotra-
queal (TET) (Véase tabla 186.9).

Tabla 186.9. Escala de sedacidon de Ramsay

Nivel Descripcion

Despierto

1 Con ansiedad y agitacion o inquieto

2 Cooperador, orientado y tranquilo

3 Somnoliento, responde a estimulos verbales normales

Dormido

4 Respuesta rapida a los ruidos fuertes o a la percusion leve en el entrecejo

5 Respuesta peresoza a los ruidos fuertes o a la percusion leve en el entrecejo
6 Ausencia de respuesta a los ruidos fuerte o a la percusion leve en el entrecejo

Tomado de: Celis-Rodriguez, E., et al. (2013). Guia de practica clinica basada en la evidencia para el
manejo de la sedoanalgesia en el paciente adulto criticamente enfermo. Medicina Intensiva, 31(8).

Existe un grado fuerte de recomendacién con un nivel de evidencia 1B del uso de dexmede-
tomidina, fentanilo, remifentanilo, propofol en bolos o infusién, o midazolam en bolos de resca-
te, para la sedacion consciente en situaciones terapéuticas, diagndsticas o quirurgicas menores
en la unidad de cuidados intensivos. El droperidol combinado con opioides para neuroleptoa-
nalgesia puede también ser usado, pero de manera cautelosa por el riesgo de la aparicién de
sintomas extrapiramidales y el posible riesgo de una torsada de puntos.

Existen algunas recomendaciones para la retirada de los medicamentos:

— Sedacién menor a 5 dias, reducir entre el 10 y el 15 % de la dosis cada 6 a 8 h hasta sus-
penderla.

— Cuando las infusiones de midazolam son prolongadas se recomienda el cambio a lorazepam
por via oral, y después de la segunda dosis de lorazepam se iniciara la reduccion al 50 % de
la dosis de midazolam y otro al 50 % después de cada dosis por via oral.

— Para la reduccion de los opioides se recomienda disminuir al inicio del 20 al 40 % la dosis y
mas tarde el 10 % cada 12-24 h.

Los riesgos importantes de una sedacion insuficiente y de una sobredosificacion son:
1. Riesgos de una sedacion insuficiente:
— Ansiedad y agitacion severa.
— Inestabilidad cardiovascular con hipertensién, taquicardia, aumento del consumo de oxigeno.
— Aumento del estrés con mayor riesgo de hipercoagulabilidad, inmunosupresion y aumento
del catabolismo.
— Asincronia a la ventilacion mecdénica.
— Hipoxemia.
— Retiro de catéteres, sondas, extubaciones no planificadas, etc.
2. Los riesgos de sobresedacion:
— El coma inducido por drogas.
— Problemas intracraneales, toracicos y abdominales no detectados.
— Estudios innecesarios como tomografias o resonacias magnéticas.
— Inestabilidad cardiovascular con hipotension, bradicardia.
— Acumulacion de medicamentos sedantes.
— Ventilacidon mecanica prolongada y mayor estancia en unidad de cuidados intensivos.
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Con todas las herramientas para valorar la agitacion, el dolor y el delirium de los pacientes,

se revisan los grupos que con mayor frecuencia ingresan en cuidados intensivos, y se hacen re-
comendaciones a partir de la medicina basada en la evidencia y los comentarios de los comités
de expertos:

Pacientes no intubados, con ventilacion mecanica no invasiva o sin ella.

Es recomendable usar farmacos que tengan minimo riesgo de producir depresién respirato-
ria y efectos hemodindamicos graves; se deberd iniciar sedacién en el paciente no cooperador
y agitado solo después de proporcionarle adecuada analgesia y tratar otras causas reversi-
bles. En el paciente con ventilacién mecdnica no invasiva y que no esta cooperando, se debe
tener mucho cuidado al usar este tipo de medicamentos, no estd indicado en la unidad de
cuidados intensivos. En estos pacientes la monitorizacion debera ser permanente. En los
enfermos intubados y no intubados se usan los mismos farmacos intravenosos, al inicio es
mejor utilizar bolos y luego infusidon continua, mediante pausas segun la necesidad y la res-
puesta del paciente.

La eleccidn apropiada de los medicamentos sedantes es dificil, y dependera de cada pa-

ciente. Si se requiere un rapido despertar, como en el paciente neuroldgico, el propofol es el
farmaco recomendado. El haloperidol ha sido el fdrmaco de eleccion en el delirium, y no se
recomienda utilizar benzodiacepinas ya que empeoran el cuadro de agitacion. Entre los medi-
camentos para sedacion, el Unico que no causa depresion respiratoria es la dexmedetomidina
y con estricta monitorizacidn pueden usarse midazolam, remifentanilo, y morfina (Véanse fig.
186.2 y tabla 186.10).

T 1
)

[ Evaluar factores predisponentes I1B ]J

Valorar con escalas de
sedacién y alcanzar los

I objetivos IB

_[E_

Morfina 1C

X Evaluar causa de incomodidad 1C
Fentanilo 1C

Hipoxia
Evaluar dolor cada 10-15 min 1C

Ajustar opioides 1C

Alteracion metabdlica

Reaccion adversa a farmacos
Evaluar cada 4 h con escalas y sindrome de abstinencia
ajustar dosis 1C

Cama himeda
Retencion urinaria
Modo de ventilacion inadecuado
Manejo farmacolégico: propofol 1B

Haloperidol 1B
N /

Fig. 186.2. Algoritmo para la sedacion y analgesia de los pacientes sin intubacion traqueal.
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Tabla 186.10. Pacientes no intubados, con ventilacién mecanica no invasiva o sin ella

Farmaco Dosis recomendada

Propofol 0,005-0,05 mg/kg/min

Haloperidol 0,5-10 mg por v.o. cada 1-4 h, i.m. de 2,5-5 mg e i.v. desde 0,5-50 mg, a una
infusién méaxima 5 mg/min

Dexmetomedina i.v. 1 ug/kg en bolo de inicio y luego a 0,2-1 ug/kg/min

Midazolam 0,01-0,1 mg/kg/h

Remifentanilo i.v. en bolo a 1 pug/kgy luego infusién a 0,05-2 pg/kg/min

Morfina 0,05-0,1mg en bolo 0 0,8-10 mg/h

Tomado de: Barr, J., et al. (2013). Clinical Practice Guidelines for the Management of Pain, Agitation,
and Delirium in Adult Patients in the Intensive Care Unit. Critical Care Medicine, 41(1): 263-306.

La sujecion del paciente puede ser necesaria solo en casos extremos donde existe riesgo
real de caidas de la cama, lesiones por retiro accidental de catéteres centrales, lineas arteriales,
drenajes, etc. Se recomienda el uso de analgésicos, sedantes y neurolépticos para el tratamiento
del dolor, la ansiedad o los trastornos psiquiatricos del paciente en la unidad de cuidados inten-
sivos; el diagndstico y tratamiento adecuado en muchos casos pueden disminuir la necesidad de
sujecion.

Sedacidn y analgesia durante la ventilacion mecanica

Existe un grado fuerte y un nivel de evidencia 1B para el uso rutinario de sedoanalgesia en
los pacientes con intubacion traqueal. Prevalece un beneficio fisiologico al evitar el desacopla-
miento a la ventilacidn mecdnica, disminuir riesgo de acidosis, barotrauma, aumento de presio-
nes, afeccion del gasto cardiaco, hipoxia, etc.

En los pacientes muy graves es donde mas se indicada la sedacion y la analgesia. Se realiza
de manera empirica con eleccidn del farmaco y dosis que en la practica frecuentemente es inade-
cuada. Se han citado en diferentes publicaciones un algoritmo para la sedacion y analgesia en los
pacientes con intubacion traqueal, el cual es una excelente guia y es aplicable en los diferentes
casos (Véase fig. 186.3).

La analgesia implica ausencia de sensibilidad al dolor o a los estimulos dolorosos como el
estar intubado o aspirar secreciones. Muchos farmacos usados durante la ventilacién mecanica
solo son sedantes sin efecto analgésico, lo que en ocasiones conlleva a complicaciones cardiovas-
culares que mejoran con la administracién de analgésicos.

Existe una recomendacién fuerte con un nivel de evidencia 1B, donde se aconseja el uso de
las escalas de valoracién del dolor y de la profundidad de la sedacién en los pacientes con venti-
lacién mecanica, y no se recomienda usar sedacion profunda de rutina en pacientes con RASS 1 a
-3. Enlos pacientes que requieran ventilacién mecanica prolongada, los opioides como el fentanil
y la morfina son los analgésicos de eleccidn de primera linea.

La dosis recomendada de carga de morfina es 0,05 mg/kg administrada de 5 a 15 min, y la
de mantenimiento oscila de 2 a 3 mg/h, hasta 4 a 6 mg/h en algunos pacientes. La dosis sugerida
de carga de fentanil es 1 a 2 ug/kg y luego infusion continua de 1 a 2 pg/kg/h.

La recomendacion de minimizar o suprimir el uso de sedantes en la ventilacién mecanica
prolongada dentro de lo posible, tiene un grado de recomendacién fuerte con un nivel de evi-
dencia 1B. También con un grado de recomendacion fuerte, aunque la evidencia sea 1C, en el
paciente en estado critico no se aconseja usar meperidina, nalbufina y buprenorfina, debido a
metabolitos activos y poder revertir el efecto de los otros opioides.
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Sin compromiso neuroldgico

A

Sedacién

Propofol -

Dosis<5 mg/kg 1B Morﬁn_a 1B
- . Fentanilo 1B
Precaucion en el anciano 1C Remifentanil 1B
Dexmedetomidina 1C

B

Compromiso neuroldgico

Guia de manejo de la enfermedad subyacente 1C

Sedacion

Analgesia

Propofol
Farmaco de eleccién en la hipertensién intracraneal 1B
Dosis<5 mg/kg 1B
Precaucion en el anciano 1C
Evaluacién neurologica frecuente 1C

Remifentanil 1B
Fentanilo 1B

Barbituricos
Hipertensién intracraneal refractaria 1C

Fig. 186.3. Algoritmo de sedacion y analgesia en los pacientes traumatizados. A: sin compromiso
neuroldgico. B: con compromiso neuroldgico.

El prototipo del sedante intravenoso es el diazepam, pero ya no se recomienda por los mul-
tiples problemas que causa, desde flebitis hasta sedacién prolongada, sin embargo, midazolam,
propofol o lorazepam tienen un grado fuerte de recomendacion como sedantes de eleccion en
pacientes con ventilacion mecanica que requieren un nivel de sedacién profundo RASS -4 a -5 o
Ramsay 4 a 6, aunque el nivel de evidencia es 1C.

Los agentes de eleccidn para la sedacién a corto plazo son midazolam y propofol, ambos pue-
den usarse para intubar e iniciar la ventilacién mecénica. La dosis del midazolam es 0,2 mg/kg,
puede repetirse en bolos de 0,07 mg/kg hasta lograr el objetivo deseado, y las dosis del propofol
en bolo, de 2 a 2,5 mg/kg, en infusidén continua la dosis es 0,5 mg/kg/h, que se aumentara a
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0,5 mg/kg cada 5 a 10 min de acuerdo con la respuesta deseada. La dosis habitual de manteni-
miento oscila entre 0,5y 3 mg/kg/h.

Existe un grado de recomendacién fuerte con un nivel de evidencia 1B, para el uso de dexme-
detomidina como sedante de vida media corta y disminuir el tiempo en la ventilacién mecdnica,
reducir la incidencia de delirium y para la analgesia en pacientes con RASS 1 a -3 o Ramsay 2-3.

Algo que es muy importante y tiene un grado fuerte de recomendacion con evidencia 1B,
es la interrupcion diaria de la infusion de sedantes y analgésicos para disminuir la dosis total de
farmacos administrados. Los farmacos como etomidato no se deben utilizar en la sedoanalgesia
de pacientes con ventilacién mecanica por las reacciones adversas y el alto riesgo de insuficiencia
renal, aunque esta recomendacion es fuerte, el nivel de evidencia es 1C.

Existe un grado de recomendacién fuerte, aunque con un nivel de evidencia 1C, de valorar la
disminucion de la dosis de sedantes y analgésicos en los pacientes con ventilacién mecanica una
vez que se realiza traqueostomia. La monitorizacién de la sedacién con indice biespectral (BIS,
siglas en inglés) para estos pacientes, con afeccidon neurocritica aguda o bajo el efecto de rela-
jantes neuromusculares para evitar la infra o sobresedacién, tiene un grado de recomendacion
fuerte, con un nivel de evidencia 1B.

El uso de los relajantes neuromusculares deberd ser bien valorado por cada clinico, sobre
todo en algunos casos como sindrome de distrés respiratorio agudo, con PaO,/Fi0, menor que
150, que estén en ventilacion mecdanica protectora, ya que el grado de recomendacion es débil y
el nivel de evidencia es 2B.

En los pacientes con enfermedad obstructiva pulmonar crdnica, sindrome de distrés respira-
torio agudo, asma, inestabilidad hemodinamica o fallo multiorganico, se recomienda el fentanilo
como analgésico de eleccidn, con un grado de recomendacion fuerte y un nivel de evidencia 1C.

Otros aspectos relevantes en los Ultimos afios es la implementacién de protocolos en terapia
fisica y ocupacional temprana en pacientes intubados con el objetivo de disminuir el tiempo de
ventilacién mecanica, tiene un grado de recomendacién fuerte con un nivel de evidencia 1B.
También el empleo de musicoterapia como adyuvante no farmacolégico de la sedacién para dis-
minuir farmacos durante el destete de la ventilacién mecdnica tiene un grado de recomendacién
fuerte, aunque su nivel de evidencia es 1C.

Existen diferentes grupos de pacientes en los cuales la toma de decisién sobre los medica-
mentos a utilizar se convierte en un reto para el intensivista, estos grupos involucran pacientes
traumatizados, pacientes con fallo renal o hepatico, ancianos o pacientes embarazadas.

Sedacidn y analgesia en pacientes politraumatizados

En principio dependera de varios factores entre los cuales se encuentran el estado hemodi-
namico del paciente, su estado neurolégico o la necesidad de su valoracién continua. Muchos de
estos pacientes presentan riesgo de fallo de uno o mas drganos, y en pacientes con fallo renal y/o
hepatico, la eleccién farmacoldgica es muy importante (Véase fig. 186.4).

El grado de recomendacion para el uso del propofol en la sedacién de pacientes trauma-
tizados que requieren evaluaciones neuroldgicas frecuentes es fuerte, aunque su evidencia es
1C. Este farmaco se debe utilizar en dosis menores que 5 mg/kg/h para evitar el sindrome de
infusion de propofol, el grado de recomendacién es fuerte con un nivel de evidencia de 1B. Se
requiere la vigilancia de sintomas de insuficiencia cardiaca, acidosis metabdlica y rabdomidlisis,
principalmente después de 48 h de infusion.

Se recomienda la utilizacion de protocolos de sedoanalgesia y deteccion del delirium, asi
como la utilizacion del CAM-ICU en la deteccidn del delirium en pacientes traumatizados con un
grado de recomendacion fuerte y un nivel de evidencia 1C.
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Fig. 186.4. Algoritmo de analgesia en el paciente politraumatizado.

En los pacientes con problemas o posible complicacidn neuroldgica se tendran consideracio-
nes médicas especiales antes de iniciar algun tipo de sedacion y analgesia. Aunque el grado de
recomendacion es fuerte la evidencia es 1C.

En los pacientes neuroldgicos la sedoanalgesia estd dirigida a controlar o disminuir la res-
puesta metabdlica al estrés, evitar la taquicardia, hipertensién, aumento del catabolismo pro-
teico, mantener la sincronizacion con el ventilador, disminuir el dolor, la ansiedad y la agitacién.

En estos pacientes se realizara evaluacion neuroldgica inicial y se descartard la presencia de
lesiones que ocupan espacios como hematomas, los que se deben corregir de manera quirdrgica
y de urgencia.

No existe un farmaco ideal para el paciente en estado neurocritico. Se recomienda usar com-
binaciones para evitar y prevenir aumentos de la presion intracraneal, mantener la estabilidad
hemodinamica y evitar sedacién profunda. Con una recomendacion fuerte y una evidencia 1B,
se deben utilizar medicamentos de vida media corta y de poca acumulacién como propofol, dex-
medetomidina y remifentanilo, que permitan evaluaciones neuroldgicas frecuentes. Los opioides
son la primera elecciéon en la analgesia y deben emplearse para disminuir la ansiedad, el dolor y
la angustia (Véase tabla 186.11).

Tabla 186.11. Caracteristicas de los medicamentos usados en los pacientes neuroldgicos
y neuroquirurgicos

Caracteristica Propofol Midazolan Lorazepan Fentanilo Remifentanilo
Inicio rapido +++ +++ + o +++
Recuperacién facil +++ ++ + ++ .
Titulacion facil +++ ++ + ++ .

Presidn intracraneal = =
Flujo sanguineo cerebral = =
Consumo cerebral de O,

Presion arterial media

Tomado de: Celis-Rodriguez, E., et al. (2013). Guia de practica clinica basada en la evidencia para el
manejo de la sedoanalgesia en el paciente adulto criticamente enfermo. Medicina Intensiva, 31(8).
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Se aconseja no utilizar de forma sistematica con un grado de recomendacién fuerte y un
nivel de evidencia 1C la ketamina. Debido a su metabolito, la norketamina induce un tiempo de
recuperacion mayor en pacientes con traumatismo craneal y otras afecciones neurocriticas que
necesiten ser evaluadas frecuentemente.

Sedacion y analgesia del paciente
con cirugia cardiovascular

En los Ultimos afios es mas frecuente la admisidn en las unidades de cuidados intensivos de
pacientes intervenidos por afecciones cardiovasculares en general. El uso de adecuada sedacion
y analgesia disminuye la incidencia de complicaciones posoperatoria, lo que reduce la morbilidad
en este tipo de cirugia, al evitar complicaciones como la taquicardia y una mayor liberacién de
catecolaminas que contribuyen de forma negativa a desarrollar hipertension arterial, isquemia
miocardica y rotura de la placa aterosclerdtica. El grado de recomendacion es fuerte con una
evidencia 1B de los beneficios, en utilizar sedacidn y analgesia en los pacientes posoperados de
afecciones cardiacas.

El uso de una sedacion consciente, a diferencia de hace muchos afios que se preferia una
sedacion profunda, tiene un grado de recomendacion débil y su evidencia es 2B. Ademas, se
recomienda usar una escala de medicion de sedacidén para controlar un objetivo y mantener
RASS con un nivel de -1y —2.

Se sugiere el uso de remifentanilo en primera instancia u otros opioides, ademas dexmede-
tomidina, remifentanilo o su combinacion, o la combinacidn en dosis bajas de propofol y mida-
zolam, o la de propofol y fentanilo, también se puede utilizar en bombas la analgesia controlada
por el paciente, con un grado de recomendacidn fuerte y un nivel de evidencia 1B. El uso de anal-
gésicos tipo antiinflamatorios no esteroideos permiten reducir la dosis de opioides, mantener o
mejorar la analgesia y disminuir los efectos secundarios indeseables de los opioides; aunque su
recomendacion es débil y la evidencia es 2B (Véase fig. 186.5).

Sedacioén y analgesia
en pacientes embarazadas

Las pacientes embarazadas constituyen un grupo especial, pues no solo se valora a la madre,
también al producto de la concepcidn. Se debe tener en cuenta algunos factores como los pro-
blemas cardiovasculares, neuroldgicos de pacientes con preclamsia y eclampsia, estados hemo-
dindmicos y estado de shock hipovolémico. Uno de los factores mas importantes a considerar
es la capacidad del farmaco para provocar lesiones embrionarias y fetales, asi como los posibles
efectos fisioldgicos reversibles del farmaco en el recién nacido.

Muchos recién nacidos presentan reacciones adversas como sedacion, depresidn respira-
toria, sindrome de abstinencia, sobre todo cuando los farmacos se utilizan durante el periodo
del periparto, sea este via vaginal o cesdrea. Una vez que nace el recién nacido se puede
emplear cualquier algoritmo segun cada caso, siempre y cuando la madre no provea lactan-
cia temprana. Se deben utilizar las recomendaciones para analgésicos y sedantes durante el
embarazo segun la clasificacion de la Administracion de alimentos y drogas de EE. UU. (FDA,
siglas en inglés), para la cual el grado de recomendacion es fuerte pero el nivel de evidencia es
1C (Véase tabla 186 12).
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Fig. 186.5. Algoritmo de analgesia y sedacidn en los pacientes con posoperatorio de cirugia cardio-
vascular.

Tabla 186.12. Clasificacion de farmacos en el embarazo de la Administracion de alimentos y drogas

de EE. UU.

A Estudios controlados en humanos muestran que no existe riesgo

B No hay evidencias de riesgo en estudios
Estudios en animales en los que no se aprecia riesgo, sin controles en embarazadas. Es-
tudios en animales con riesgo, pero sin riesgo en estudios controlados en embarazadas

C No se pueden descartar riesgos
No hay estudios controlados en embarazadas, y hay riesgo en estudios animales
Solo deben usarse si el beneficio potencial sobrepasa el riesgo potencial en el feto

D Evidencia de riesgo para el feto
Solo usar cuando el beneficio en la embarazada en situacidn grave puede ser aceptable
a pesar del riesgo para el feto

X Contraindicada tanto en embarazadas como en mujeres que pueden quedar embarazadas

Fuente: Drugs at FDA. FDA approved drug products. Recuperado de: http://www.accessdata.fda.gov/
scripts/cder/drugsatfda/index.cfm.
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Se hace una valoracién del beneficio/riesgo y de la edad gestacional de cada paciente, ya
que la mayoria son categoria C y D. Se revisan los fdrmacos mas usados en sedacidn y analgesia
Yy su categoria:

— Categoria B: propofol, ketamina.
— Categoria C: fentanilo y remifentanilo, desmedetomidina, haloperidol.
— Categoria D: benzodiacepinas, dexmedetomidina. Categoria C.

Sedacion y analgesia en pacientes ancianos

Este grupo de pacientes tiene caracteristicas inherentes a los cambios de la fisiologia pro-
pios de la edad, como serian el cambio en la tasa de filtrado glomerular, enfermedades cronicas
cardiovasculares, gastrodigestivas, entre otras. Farmacos similares tienen efectos diferentes en
comparacién con poblaciones mas jévenes y en muchos casos el tiempo de eliminacion es mayor.

Farmacos como el propofol tienen una recuperacion total psicomotora mas lenta compa-
rada con pacientes jovenes, por lo que se debera tener precaucion durante su empleo. Sucede
igual con las benzodiacepinas, debido al aumento en la aparicién de delirium y su asociacion
con el incrementos de la morbimortalidad y costos en la atencion hospitalaria, con un grado de
recomendacion fuerte y un nivel de evidencia 1C.

El uso profilactico de haloperidol en dosis baja de 0,5 mg, en bolo inicial intravenoso e infu-
sion intravenosa 0,1 mg/h y durante un periodo corto de 12 h, puede disminuir la incidencia de
delirium en pacientes ancianos en los 7 dias posteriores de cirugia no cardiaca, aunque el grado
de recomendacion es débil y el nivel de evidencia es 2B.

Sedacidn y analgesia en pacientes quemados

Con un grado de recomendacion fuerte y un nivel de evidencia 1B, para el grupo de los
pacientes quemados a los que se les realiza curaciones dolorosas, se sugiere ketamina como
medicamento de primera linea para la sedoanalgesia y los opioides como medicamentos de
segunda linea. La ketamina no debe ser utilizada sola, sino acompaiada por midazolam, propo-
fol o con dexmedetomidina. La ketamina posee efectos elevados de hipnosis, rapida accion, no
exhibe compromiso de la funcidn respiratoria y mantiene la estabilidad hemodinamica.

Por ultimo y no menos importante se revisaran en este capitulo el grupo de pacientes que
durante su ingreso en las unidades de terapia intensiva presentan enfermedades previas hepati-
cas y/o renales o las desarrollan durante su internamiento.

Sedacion y analgesia en el paciente con fallo renal

Se debe evaluar el riesgo-beneficio de su uso debido al detrimento en el aclaramiento de
los medicamentos y en la potencial acumulacién de metabolitos activos tomar muy en cuenta la
farmacocinética y farmacodindmica, asi como las reacciones adversas medicamentosas de cada
farmaco.

No se recomienda usar morfina en el paciente en estado critico, ya que sufre una biotrans-
formacién hepatica por glucoronidacidn a productos activos como la morfina-6-glucurénido y
morfina-3-glucurdénido. El metabolito morfina-6-glucurénido se acumula y causa depresidon
respiratoria, lo cual tiene un grado de recomendacién fuerte y un nivel de evidencia 1B, y se
sugiere el uso de remifentanilo durante la ventilacion mecanica por mas de 48 h, con régimen
de interrupcion diaria en pacientes que no estén en terapia dialitica, ya que el remifentanilo se
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metaboliza rdpidamente por esterasas plasmaticas inespecificas, y no se acumula. El cido remi-
fentanilico es su metabdlico activo, este se elimina en el 90 % por la orina, pero carece de efecto
por su baja potencia.

La hidromorfona se aconseja con un grado de recomendacion fuerte y un nivel de evidencia
1C, pero se debe reducir su dosis y monitorizar los signos de excitacién del sistema nervioso
central y los estados confusionales. La hidromorfona se glucoroniza en el higado a un metabolito
activo de eliminacidn renal, que aumenta sus niveles plasmaticos hasta cuatro veces durante la
insuficiencia renal, y probablemente este metabolito causa efectos adversos excitatorios sobre
el sistema nervioso central, como mioclonias, agitacién y confusion.

El uso del fentanilo y dexmedetomidina se recomienda con una dosis de carga menor, con
un grado de recomendacién fuerte y un nivel de evidencia 1C. En pacientes con fallo renal, el
fentanilo disminuye su aclaramiento en relacidn con el filtrado glomerular, por tanto, su perfil
farmacolégico es mas seguro que la morfina o la hidromorfona. Cuando se usa el fentanilo en
infusion continua se han descrito casos de sedacién prolongada y depresion respiratoria.

Con el uso de las benzodiacepinas se debe tener en consideracidn sus metabolitos, el mida-
zolam se puede utilizar en periodos cortos de 48 a 72 h, reduciendo la dosis al 50 %, su meta-
bolismo es hepatico por oxidacion a hidroximidazolam, que es equipotente y su eliminacion es
renal, se acumula sobre todo en la insuficiencia renal crénica provocando sedacion prolongada.
Algo que es bien importante, aunque el midazolam no es dializable, si lo son sus metabolitos.

En relacion con el lorazepam, se prefiere no usarlo, y si fuera necesario por mas de 72 h se
debe monitorizar la concentracién de propilenglicol, acido lactico, osmolaridad séricay la brecha
osmolar o anién gap, ya que tiene un metabolito inactivo que es eliminado por via renal, prolon-
gando su eliminacidn, no es dializable, ni se puede ultrafiltrar.

El excipiente del vial del lorazepam llamado propilenglicol —dializable— provoca acidosis
metabdlica y empeoramiento de la funcidn renal, que se ha observado en pacientes con filtrado
glomerular menor que 50 mL/min.

Con un grado de recomendacion fuerte y un nivel de evidencia 1B, se sugiere el uso del pro-
pofol en el fallo renal, pero se deberd aumentar la dosis al inicio de la dialisis y monitorizar los
niveles séricos de triglicéridos después de 12 h de infusién continua. El propofol no es dializable
y no se alteran su farmacocinética y farmacodinamia en la insuficiencia renal crénica.

En los pacientes con delirium el haloperidol tiene un grado de recomendacion fuerte, pero
el nivel de evidencia es 1C, se debe disminuir en el 30 % la dosis que se debe usar. El responsable
del extrapiramidalismo es su metabolito activo. La vida media del haloperidol en pacientes sanos
se incrementa desde 18 hasta 54 h, pero no existen estudios de farmacocinética y farmacodina-
mia en pacientes con fallo renal (Véase tabla 186.12).

Sedacion y analgesia en el paciente
con afecciones hepaticas

Otro de los retos para el clinico es utilizar farmacos en el paciente con hepatopatia, ya sea
esta aguda o crdnica. En muchos casos el problema es mixto y también existe fallo renal aso-
ciado. La utilidad clinica de la mayoria de los hipndticos, sedantes y analgésicos se ve afectada de
forma negativa en los pacientes con insuficiencias hepaticas, renales o ambas. Se debe valorar
la relacion riesgo/beneficio en cada caso. Tanto en los pacientes renales y hepdaticos no solo
el aclaramiento, volumen de distribucion, fraccidn libre o eliminacidén estan alterados, también
se altera el medicamento original, se potencializa la acumulaciéon de metabolitos activos de los
cuales muchos son toxicos.

En pacientes con insuficiencia hepatica, la vida media de eliminacién del midazolam aumenta
entre 2y 3 veces, el aclaramiento disminuye en el 50 %, por lo que no se recomienda usarlo. Esto
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tiene un grado de recomendacién fuerte y un nivel de evidencia 1B. El uso del remifentanilo esta
recomendado y se debe disminuir su dosis y tener vigilancia estricta ventilatoria; aunque el grado
de recomendacion sea fuerte su nivel de evidencia es 1C.

Se aconseja usar el fentanilo, pero se debe reducir la dosis de mantenimiento, presenta un
grado de recomendacion fuerte pero un nivel de evidencia 1C. El uso de la morfina e hidromor-
fona se sugiere en dosis reducidas y fraccionadas con estricta vigilancia, con un grado de reco-
mendacidn débil, aunque el nivel de evidencia es 2C.

El uso de morfina puede utilizarse en infusion continua en dosis de 2 mg/h para el trata-
miento del dolor posoperatorio, sin embargo, debido al metabolismo hepatico de la hidromor-
fona que puede aumentar la biodisponibilidad en presencia de disfuncion hepatica y precipitar la
aparicion de encefalopatia y de depresion respiratoria, no se recomienda.

La dexmedetomidina se recomienda como terapia coadyuvante en pacientes cirréticos con
sindrome de abstinencia alcohdlica cuando el manejo convencional fracasa, pero con reduccion
de la dosis. El grado de recomendacion es débil y el nivel de evidencia es 1B. Con respecto al
lorazepam se sugiere usarlo en pacientes con sindrome de abstinencia alcohdlica, aunque el
grado de recomendacién es débil y el nivel de evidencia es 2C. El lorazepam, como todas las
benzodiacepinas, puede precipitar la aparicién de encefalopatia hepatica.

El propofol se aconseja como hipnético de eleccion en el tratamiento de pacientes con insu-
ficiencia hepatica fulminante, tanto para el manejo de la hipertensidn endocraneal como para
inducir la intubacion orotraqueal. El grado de recomendacion es fuerte, pero con un nivel de
evidencia 1C.

Con un grado fuerte de recomendacidn y una evidencia leve, se indica el uso del halope-
ridol en los pacientes cirroticos con delirium, y este se debe iniciar con dosis menores de las
recomendadas en pacientes sin insuficiencia hepatica, se deben monitorizar las alteraciones
electroliticas y electrocardiograficas principalmente del intervalo QT. El haloperidol no ha sido
bien estudiado desde el punto de vista farmacocinético en el paciente hepatdpata. Es muy
importante (Tabla 186.13) el ajuste de la dosis de sedantes y opioides en la insuficiencia renal
y hepdtica.

Puntos clave

— Eltratamiento del dolor es un derecho humano.

— Sedebe hacer en cada paciente que ingresa a la unidad de cuidados intensivos una adecuada
valoracion de las causas de ansiedad, de la presencia de dolor y de la necesidad de sedacion.

— Valorar, diagnosticar y tratar el delirium.

— Individualizar la sedoanalgesia, tomando en cuenta la morbilidad y el riesgo/beneficio.

— Los opiodes son la terapia de primera linea en el dolor no neuropatico, y se pueden combi-
nar con antiinflamatorios no esteroideos para disminuir dosis y reacciones adversas.

— Si el dolor del paciente es de tipo neuropatico, asociar la gabapentina o carbamazepina al
opiode.

—  Usar escalas como Ramsay, para evaluar la calidad y profundidad de la sedacion en pacientes
sin coma y no relajados.

— El manejo debe ser multidisciplinario para desarrollar programas de educacion, protocolos,
y hacer una buena valoracidn.

— Realizar reevaluaciones frecuentes una vez iniciado un protocolo de sedoanalgesia.

—  Consulte en caso de dudas a un facultativo de mayor experiencia.
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CAPITULO

187

INTOXICACIONES EXOGENAS

Dr. C. Armando Caballero Lopez

n este medio y sobre todo en las unidades de terapia intensiva se ingresan pacientes que,

por accidentes o intenciones suicida, ingieren dosis téxicas y a veces letales de productos

guimicos o drogas de diverso uso que ponen en peligro su vida, por lo que requieren asis-
tencia intensiva especializada. Casi siempre estos pacientes Illegan a los hospitales con estados
de excitacion o, en muchas ocasiones, con depresion de la conciencia que alcanza hasta el coma
profundo.

Independiente del estado de conciencia, estos pacientes voluntaria o involuntariamente
cooperan poco; se dificulta conocer el tipo de sustancia ingerida, por lo general, la mayoria de las
intoxicaciones debidas a drogas no especifican el cuadro clinico que permita conocer el producto
ingerido, lo cual obliga al médico a interrogar con detenimiento a los familiares del paciente,
amigos o en ocasiones vecinos y personas que lo encontraron o lo transportaron al hospital,
para hacer un examen fisico cuidadoso y detallado, medidas que permitiran si los resultados son
positivos y tener una idea precisa acerca del prondstico del paciente y medidas terapéuticas que
deban aplicarse.

Epidemiologia y clasificacion

El nimero de pacientes intoxicados de forma intencional o accidental que se ven en las
distintas unidades del Sistema Nacional de Salud es desconocido en este medio, no obstante,
la mayoria son atendidos en los niveles de atencidén primaria o en los cuerpos de guardia de los
hospitales (25 %); realmente son muy pocos los que requieren hospitalizacion en las unidades de
cuidados intensivos o intermedios (3 %), mas del 70 % de los intoxicados no requieren ingreso
hospitalario.

La mortalidad global del intoxicado se calcula en el 0,04 %, cuando se consideran solo los
ingresados en cuidados intensivos, la mortalidad alcanza hasta el 15 %. En 25 afios de trabajo en
los cuidados intensivos de adultos de Santa Clara, el 4,66 % de todos los ingresos correspondie-
ron a pacientes intoxicados y del total de 932 pacientes, el 12 % fallecid.

Se ha dicho que el paciente intoxicado que llega vivo a los servicios especializados no debe
fallecer, pero esto es una verdad relativa, ya que a veces los pacientes son ingresados después de
haber sufrido paro cardiorrespiratorio, reanimado en un nivel no especializado o con reanima-
cidn tardia; el tiempo que transcurre desde la ingestidn a la aplicaciéon de medidas de apoyo vital
puede ser mds o menos prolongado segin multiples factores, tipo de tdxico ingerido y sus efec-
tos sobre drganos y sistemas; también influye en la mortalidad y la necesidad de invasividad en
el tratamiento inicial (ventilacion artificial, cateterismos, procedimientos depuradores, etc.), son



factores influyentes que dependen de las complicaciones que pueden influir en la mortalidad, la
edad y la ocurrencia de broncoaspiracién.

Hacer una clasificacion de los productos que pueden hoy dia ser causa de intoxicacion exo-
gena, es casi imposible, debido a los miles de productos existentes que van en aumento, razén
por la cual la existencia de centros de informacién de tdxicos son de obligada presencia para
atender una regidn o un pais, y la consulta de los médicos con estos centros para obtener pre-
cisiones detalladas de los toxicos ingeridos es obligacion insoslayable. No obstante, se intenta
con las inevitables insuficiencias, elaborar una clasificacion limitada que pueda tener algun valor
practico segun lo que casi siempre ocurre en este medio.

La clasificacion de tdxicos que provoca mas probabilidad de ingreso en terapia intensiva es:
— Analgésicos.

— Antidepresivos triciclicos.
—  Hipnéticos barbituricos.
—  Neurolépticos.

— Benzodiacepinas.

- Anticonvulsivos.

—  Carbamatos.

— Narcoticos.

— Alcoholes.

— Pesticidas.

— Herbicidas.

- Gases.

Fisiopatologia

La accidn tdxica de los productos o drogas que con fines suicida o accidental ingiere, respira
o absorbe por la piel un paciente, responde a un mecanismo distinto para cada téxico, aunque
todos sufren en el organismo un proceso metabdlico similar en lineas generales que compren-
den: absorcidn, distribucion, desintoxicacion y eliminacién:

Absorcion

Puede producirse por distintas puertas de entrada, las cuales condicionan a menudo la gra-
vedad de la intoxicacidn, estas son: digestiva, pulmonar, cutanea, parenteral y mucosa. La via
digestiva es la puerta de entrada que casi siempre se trata en terapia intensiva.

Distribucion

Después de la absorcidon del tdéxico, se distribuye por todo el organismo a través de la
corriente sanguinea, a la que abandona para fijarse a los tejidos de acuerdo con la selectividad
del toxico, donde la mayor parte de este se distribuye unido a las proteinas, especialmente a la
albumina; la fraccion libre (no unida a la proteina) es la causa de los efectos farmacoldgicos y
toxicos. Las hipoproteinemias incrementan la fraccién libre y potencializan los efectos del téxico.

El volumen de distribucién es un concepto tedrico, util en toxicologia, y representa la mag-
nitud de distribucidn del toxico en otros liquidos que no sean el plasma. En los compuestos
liposolubles el volumen de distribucién es elevado y por tanto poco accesible a los métodos
depuradores con excepcion de la hemoperfusién. Los compuestos hidrosolubles tienen bajo
volumen de distribucién por lo que responden mejor a los métodos depuradores.
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Desintoxicacion

El organismo pone en marcha multiples mecanismos defensivos ante la presencia de toxicos,
los cuales tienden a su destruccidn, a su biotransformacion en derivados insolubles, menos toxi-
cos o atdxicos, para facilitar su eliminacion.

Los procesos desintoxicantes que mejor se conocen son: oxidacién, reduccién, hidrélisis,
alquilacion (metilacion y alquilacidn) y conjugacion.

La mayor parte de estos procesos ocurren en el higado, aunque no son exclusivos.

Eliminacion
Las vias naturales de eliminacion de los téxicos y derivados que no se destruyen durante la

desintoxicacién son en orden de importancia: urinaria o renal, pulmonar, glandular (sudacién o
salival), piel y mucosas y digestiva.

Diagnéstico

Los pacientes que llegan a la unidad de cuidados intensivos por una situaciéon grave o causa
de una posible intoxicacién exdgena, se ubican en 3 categorias:
1. Pacientes con informacidn segura de que hayan ingerido un téxico conocido.
2. Pacientes con informacion segura de que hayan ingerido un tdxico, pero no se conoce el tipo.
3. Pacientes con informacion segura de que hayan ingerido un tdxico, pero se sospecha la intoxi-
cacion y debe hacerse el diagndstico diferencial con otras afecciones.

Uno de los objetivos primarios del diagndstico en un intoxicado es conocer la o las drogas
que ingirid, la cantidad, y si es posible, su nivel sanguineo, para ello se realiza al paciente:
— Historia detallada de las circunstancias que rodearon al intoxicado.
—  Examen fisico completo.
— Andlisis de laboratorio completo.

La historia clinica debe obtenerse mediante el interrogatorio de familiares y acompafiantes
y cuando sea posible del propio paciente, hay que determinar la presencia de sobres o frascos
de medicamentos en el lugar donde se encontrd al enfermo, si el paciente estaba recibiendo
algun tratamiento medicamentoso o si padecia de afecciones psiquiatricas, si habia comprado o
recibido algln tipo de medicamento recientemente, qué medicamentos o toxicos existen en la
casa o en lugares que visita con regularidad, si trabaja con algun tipo de téxico o sus familiares
allegados.

En ocasiones algunos pacientes que ingresan en las unidades de terapia intensiva son cono-
cidos, por la informacién de los familiares o acompafiantes, el tipo de téxico ingerido, pero otras
veces esto no sucede y es necesario que el médico agote toda su paciencia en un detallado inte-
rrogatorio para tener idea mas fiel del prondstico, evolucidn y tratamiento. Este interrogatorio
preciso finaliza después que el paciente estd fuera de peligro.

El examen fisico rara vez es patognomonico de un téxico determinado, e incluso, cuando han
aumentado las intoxicaciones mixtas o con varios medicamentos; esta actividad es mas dificil,
no obstante, algunas caracteristicas particulares de los toxicos pueden ser util en el diagndstico
causal.

Sistema nervioso central:

—  Psicosis: diuréticos tiacidos, glucocorticoides, bloqueadores ganglionares.
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— Delirio o alucinaciones: alcohol, antihistaminicos, atropina, marihuana, cocaina, anfetami-
nas, bromuros, quinacrina, derivados del ergot, salicilatos, reserpina, fenilbutazona, DDT,
clordano, barbituricos, acido bérico y aminofilina.

— Depresidn, somnolencia o coma: depresores generales del sistema nervioso central (bar-
bituricos, sedantes-hipndticos no barbituricos, etanol y otros alcoholes, anticolinérgicos,
antihistaminicos, benzodiacepinas, carbamazepina, gammahidroxybutirato, antidepresivos
triciclicos y acido valproico); agentes simpaticoliticos (clonidina, metildopa, opioides); agen-
tes productores de hipoxia celular (monoxido de carbono, cianuro, metahemoglobinemia,
sulfuro de hidrogeno) y otros agentes con mecanismo desconocido (bromo, diquat, disulfi-
ram, agentes hipoglicémicos, litio, antiinflamatorios no esteroideos. fenciclidina y salicilatos)
organofosforados.

— Fasciculaciones y convulsiones: organofosforados, estricnina, atropina, cianuros, etilenglicol,
salicilatos, aminofilina, anfetaminas, acido bdrico, mercuriales, fenotiacinas, antihistamini-
cos, queroseno, fluoruro, nitratos, talium, cafeina, cocaina. Efedrina, fenciclidina, teofilinas,
dimenhidramina, hidroxizina, propranolol, carbamazepina.

— Distonia, disquinesia y rigidez: las reacciones distdnicas consisten en movimientos forzados,
involuntarios, dolorosos de rotacién del cuello, protrusién de la lengua, extensién de la man-
dibula o trismus, provocados por ingestiones téxicas de agentes antipsicoticos o antiemé-
ticos (haloperidol, metoclopramida, fenotiacinas, etc. Las disquinesias son movimientos
corporales rapidos, repetitivos, de grupos musculares pequefios o generalizados causadas
por dosis tdxicas de anfetaminas, anticolinérgicos, antihistaminicos, carbamazepina, cari-
soprodol, ketamina, cocaina, levodopa, litio, antidepresivos triciclicos e inhibidores de la
serotonina. La rigidez puede ser provocada por picadas de viuda negra, litio, metaqualone,
inhibidores de la monoaminooxidasa, estricnina y sindrome de hipertermia maligna o neu-
roléptico maligno.

— Cefalea: nitroglicerina, nitratos, nitritos, hidralacina, indometacina, mondxido de carbono,
organofosforados, atropina.

— Parestesias, neuropatias: talio, DDT, agentes antineopldsicos y antirretrovirales, arsénico,
disulfiram, etanol, isoniacida, plomo, mercurio, nitrofurantoina, éxido nitroso, pridoxina,
selenio, organofosforados, exceso de Vit. B..

— Ataxia: organofosforados, antihistaminicos, talio, barbituricos.

— Vision borrosa: atropina, neostigmina, insecticidas tipo éster, dinitrofenoles, alcohol meti-
lico, indometacina.

—  Vision doble: alcohol, barbituricos, insecticidas tipo éster.

— Midriasis: atropina, antihistaminicos, fenilefrina, talio, glutetimina, meprobamato, barbitu-
ricos, triciclicos, anfetaminas y derivados, cocaina, dopamina, LSD, inhibidores de la monoa-
minooxidasa, anticolinérgicos, carbamazepina, antidepresivos triciclicos.

— Miosis: morfinicos, fenotiacinas, neostigmina, fisostigmina, barbituricos, insecticidas tipo
éster, clonidina, opioides, acido valproico, agentes colinérgicos, organofosforados y carba-
matos.

—  Papiledema: indometacina.

— Lagrimeo: organofosforados, nicotina.

—  Ptosis palpebral: talio, botulismo.

—  Salivacion: mercurio, bismuto, talio, organofosforados.

— Hiperreflexia osteotendinosa: inhibidor de la monoaminooxidasa, triciclicos.

Sistema cardiorrespiratorio:

— Hipotensidn o shock con bradicardia: Antagonistas de los betarreceptores, clonidina y metil-
dopa, hipotermia, opioides, reserpina, quinida, disopiramida, procainamida, propoxifeno,
propranolol, antidepresivos triciclicos, barbituricos, antagonistas del calcio y organofosfora-
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dosy carbamatos, vasodilatadores, clorpromacina, bloqueadores ganglionares, barbituricos,
meprobamato.

Hipotensidn o shock con taquicardia: pérdida de liquidos en tercer espacio, arsénico, colchi-
cina, sulfato de cobre, hipertermia, hierro, antagonistas alfa, agonistas 2 receptores nitra-
tos, nitritos, quinina, disulfiram, arsénico, fluoruros.

Hipertension arterial: epinefrina, derivados del ergot, esteroides, vasocontrictores.
Bradicardia y bloqueo auriculoventricular: digitdlicos, organofosforados y carbamatos, neos-
tigmina, fisostigmina, propranolol, quinidina, procainamida y disopiramida, antidepresivos
triciclicos, antagonistas de los betarreceptores, clonidina, opioides, antagonistas del calcio,
carbamazepina y litio.

Taquicardia: agentes simpaticomiméticos (anfetaminas y derivados, cocaina, cafeina, efe-
drina, fenciclidina y teofilinas), agentes anticolinérgicos (antihistaminicos, atropina, fenotia-
cinas, antidepresivos triciclicos), agentes que causan hipoxia celular (mondxido de carbono,
agentes oxidantes), metahemoglobinemia y otros (alcohol, sedantes-hipndticos, vasodilata-
dores y hormonas tiroideas).

Prolongacion del intervalo QRS: cloroquina y agentes relacionados, cocaina, digitalicos,
difenhidramina en altas dosis, hipercalemia, iamotrigina, fenotiacinas, propoxifeno, propra-
nolol, quinidina, procainamida y disopiramida, antidepresivos triciclicos.

Prolongacion del intervalo QT: amiodarona, cloroquina, clorpromacina, metadona, quini-
dina, pentamidina, astemizol. azitromicina, claritomicina, sisopiramida, domperidona, eri-
tromicina, droperidol, haloperidol, procainamida, organofosforados, sotalol, thioridazina.
Dificultad respiratoria incluso disnea al esfuerzo y dolor toracico: pardlisis de musculos res-
piratorios (botulismo, neostigmina, insecticidas tipo éster, organofosforados y carbamatos,
estricnina, picadura de serpiente, nicotina y bloqueadores neuromusculares).

Depresion del centro respiratorio: antihistaminico, barbiturico, clonidina, opioides, fenotia-
cinas, hipnosedantes y antidepresivos triciclicos, mondxido de carbono, cianuro, alcohol.
Bradipnea: barbituricos, mondxido de carbono, cianuro, morfinicos, antihistaminicos, hipno-
ticos no barbituricos, fluoruros, talium, fenotiacinas.

Broncospasmo: antagonistas de betarreceptores, cloro y otros gases irritantes, drogas que
causan reacciones alérgicas, aspiracion de hidrocarbonados, isocianatos, organofosforados y
otros anticolinesterasicos, particulas de polvo, inhalaciéon de humo vy sulfitos.

Sistema digestivo:

Vémitos, diarrea y dolor abdominal: causado por casi todos los toxicos.
Hematemesis: sustancias corrosivas, warfarina, aminofilina, fluoruros.
Melena: warfarina, talio, hierro, salicilatos, corrosivos.

Sistema genitourinario:

Oliguria: mercuriales, bismuto, sulfonamidas, formol, fésforo, clordano.
Proteinuria: arsénico, mercurio y fosforo.

Hematuria o hemoglobinuria: metales pesados, nafta, nitratos, cloratos.

Trastornos hidroelectroliticos y acidobdsicos:

Elevado gap osmolar: acetona, etanol y otros alcoholes, etil éter, magnesio, manitol.

Anion gap elevado: acetaminofén, drogas antivirales, agonistas de receptores betaadrenér-
gicos, cafeina, mondxido de carbono, cianuro, hierro, isoniazida, metformin, propofol, salici-
latos, teofilinas, metanol etilenglicol, ibuprofeno, acido valproico.

Alteraciones de la glucosa:
Hiperglucemia: agonistas de receptores B2 adrenérgicos, cafeina, esteroides, diazoxido,

hierro, teofilina, diuréticos tiacidicos.
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— Hipoglucemia: etanol, insulina, agentes hipoglucémicos orales, pentamidina, propranolol,
salicilatos, acido valproico.

Otros:

— Hipotermia: barbituricos, fenotiacinas, etanol y otros alcoholes, agentes hipoglicemiantes,
opioides, agentes sedantes-hipnodticos, antidepresivos triciclicos y vasodilatadores.

— Hipertermia: anfetaminas, cocaina, litio, LSD, inhibidores de la monoaminooxidasa, fencicli-
dina, antidepresivos triciclicos, anticolinérgicos, antihistaminicos, fenotiacinas y otros antip-
sicoticos.

Examenes complementarios

Ante un paciente intoxicado o sospechoso, es necesario realizar exdmenes complementarios
de rutina y siempre que sean posibles algunas dosificaciones especiales propias de un laborato-
rio de toxicologia, que debe formar parte de la unidad de terapia intensiva.

Es necesario tomar muestras de contenido gastrico, orina y sangre para la realizacion de las
pruebas cuantitativas y cualitativas. Debe disponerse de las posibilidades de detectar o dosificar:
— Colinesterasa plasmatica.

—  Barbituricos.

— Alcohol en sangre.

— Alcaloides.

— Insecticidas en grasa.

- Amitriptilina.

—  Clordiazepoxido.

— Diazepam.

- Imipramina.

—  Meprobamato.

- Metanol.

—  Acetaminofén (paracetamol).
- Salicilatos.

- Teofilina.

— Digoxina.

—  Carboxihemoglobina.
- Metahemoglobina.

- Etanol.

— Drogas anticonvulsivas.

Con el propdsito de ayuda diagndstica también se debe realizar:
— Hemogramay leucograma.
—  Glucemia, ureay creatinina.
— lonograma.
—  Parcial de orina.
— Rayos X de térax.

No se debe sobrevalorar la necesidad del laboratorio de toxicologia para la atencién al pa-
ciente grave, ya que no sustituye el juicio clinico ni las imprescindibles medidas de apoyo vital
(funcidn respiratoria y cardiovascular).

A pesar de su requerimiento, aun no se ha encontrado una forma para evaluar la funcién
neuroldgica del intoxicado mediante una clasificacion, que permitan prediccion prondstica y
evaluacién evolutiva absolutamente confiable; ademas, aparte de las acciones del tdxico en el
sistema nervioso central, también existen diversas acciones en otros drganos vitales (pulmon,
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corazdn, rifidn, etc.) capaces de provocar la muerte de un paciente, de manera que dada la
enorme cantidad de tdxicos existentes y sus variados efectos, es imposible confeccionar una
clasificacién o esquema con valor prondstico y evolutivo en los pacientes intoxicados.

Se han usado muchas clasificaciones para evaluar el efecto neurolégico de los toxicos que
comprenden desde los clasicos e imprecisos términos de “estupor, somnolencia, coma”, etc.,
hasta el uso de la tomografia axial computarizada junto con otras evaluaciones neuroldgicas
ultramodernas.

Casi siempre en este medio se ha usado la clasificacion de Reed y en menor proporcidn la
escala de coma de Glasgow que, aunque fue creada para el traumatismo craneal, algunos la
encuentran util para la evaluacion neuroldgica del intoxicado, por tal motivo se mencionan estas
clasificaciones.

Clasificacion del grado de coma (Reed)

Esta clasificacidon no es perfecta y en la practica muchas situaciones no se ajustan al esquema
de la clasificacion, no obstante, es evidente que los grados II-IV constituyen gravedad para el
enfermo y, por tanto, requieren terapéutica intensiva para mejorar su prondstico. Un paciente
con estadio 0 puede estar unas horas mas tarde en estadio Ill o IV por tal motivo, siempre se
requerird vigilancia constante, evaluacion periddica, juicio acertado y experiencia del médico
(Véase tabla 187.1).

Tabla 187.1. Clasificacion del grado de coma de Reed

Estadio  Nivel de conciencia Reflejos Estado cardiorrespiratorio

0 Despertable Presentes Normal

| Retirada a estimulos Presentes Normal

dolorosos

I Ausentes Presentes Normal

1l Ausentes Ausentes Normal

\% Ausente Ausente Depresidn respiratoria, hipotension o

shock

En la practica se recomienda evaluar los tres parametros que comporta esta clasificacion de
la manera siguiente:
1. Nivel de conciencia. Se explora la respuesta al estimulo doloroso y verbal, mediante:

— Maniobra de Pierre-Marie-Foix: si responde con palabras y movimientos se considera des-
pertable, si solo lo hace con movimientos de defensa se considera estadio I.

— Compresidn esternal mantenida, fuerte: si responde con movimientos defensivos se consi-
dera estadio I. Si no responde habra que pinzar la piel fuertemente en la zona de la pierna,
si retira esta (estadio 1), si no existe respuesta, se considera ausente el nivel de conciencia.

2. Reflejos. Se exploran:

- Patelar.

— Aquiliano.

— Babinski.

— Oculovestibular.

— Oculocefilico.

— Corneal.

— Espinotaldmico.

— Palpebral.
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3. Estado cardiorrespiratorio. Se considera normal cuando:
— Frecuencia respiratoria normal con ritmo y amplitud adecuados.
— Presion arterial de didxido de carbono (PaCO,) y la presion arterial de oxigeno (Pa0,) estan
en limites normales.
— Tension arterial sistdlica es mayor que 90 mmHg y menor que 140 mmHg y la diastdlica
mayor que 50 mmHg y menor que 90 mmHg.

Escala de coma de Glasgow. Esta escala consta de 3 componentes: apertura de los ojos, res-
puesta verbal y respuesta motora, a cuyas evaluaciones se le asigna una puntuacién determinada
segun el esquema (Capitulo 146).

Los pacientes que obtienen puntuacién mayor que 10, casi siempre no requieren desde el
punto de vista de los efectos neurolégicos, ingreso en terapia intensiva; esta clasificacion se debe
utilizar de forma evolutiva durante periodos de 12 h en las primeras 48 h, sirve para evaluar la
respuesta terapéutica en aquellas intoxicaciones cuyo principal efecto se ejerce sobre el sistema
nervioso central.

Un mantenimiento de igual puntuacion en las primeras 48 h es evidencia de compromiso
neuroldgico intenso, y una mejoria de 1 punto o mas cada 12 h es evidencia de buena respuesta
al tratamiento.

Esta escala no comprende los efectos de los tdxicos sobre otros drganos vitales, que a veces
es dificil de evaluar debido a la poca cooperacidn del enfermo por causa de afecciones psiquia-
tricas concomitantes.

El uso de la escala de coma de Glasgow fue creado para la valoracién neuroldgica del trauma
craneal, incluso, permite lograr segun su gradacién la localizacién de lesiones organicas a distin-
tos niveles de la estructura cerebral, sin embargo, en el caso de las intoxicaciones la lesién cere-
bral nunca es primariamente organica, sino funcional. No obstante, se ha encontrado util el uso
de esta escala en la evaluacién neurolégica progresiva del paciente en coma por intoxicaciones
exdgenas, asi como en la prediccion progresiva del prondstico e incluso, con algunas limitaciones
menores en la valoracion inicial de la gravedad del enfermo.

Tratamiento

Ante un paciente intoxicado e ingresado en una unidad de terapia intensiva, deben tomarse
medidas comunes independientes de la particularidad del téxico ingerido, las que sirven de
apoyo vital para salvar la vida del paciente, al menos en las primeras horas de su llegada a la
unidad de cuidados intensivos, estas medidas tienden a: mantener la funcion respiratoria y la
circulatoria, asi como acelerar la eliminacién del toxico.

Mantener la funcidn respiratoria. Debe observarse la coloracién de la piel para buscar la
presencia de cianosis, observar la amplitud de la respiracion y la frecuencia respiratoria, e indicar
gasometria y valorar sus resultados.

Al momento del ingreso debe colocarse al paciente en posicidon decubito supino, con la
cabeza en hiperextension para alinear las vias aéreas y evitar la caida de la base de la lengua,
asi como la obstruccidn de las vias aéreas. Si la frecuencia y amplitud respiratoria son normales
y no existen evidencias de cianosis, se debe mantener al paciente en esta posicidn; es también
conveniente colocar una canula de Guedel o canula nasofaringea y aspirar cuidadosamente la
cavidad bucal.

En la misma situacion anterior, pero con la PaO, entre 70 y 85 mmHg, se coloca un catéter
nasal de oxigeno o un tenedor. Si aparece bradipnea, respiracién superficial con bajos volumenes
corrientes (menor que 3 mL/kg), cianosis o PaO, por debajo de 70 mmHg, se valora la intubacién
traqueal y la ventilacion mecanica sin usar altas frecuencias inspiratorias de oxigeno.
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El paciente intoxicado que fallece en las primeras horas, casi siempre sucede debido a
depresidn respiratoria, de manera que el mantenimiento de la funcidn respiratoria es la primera
medida salvadora en el intoxicado grave.

Mantener la funcién circulatoria. La vigilancia de las condiciones hemodinamicas del
paciente intoxicado constituye una norma inviolable, por tanto, se debe detectar a tiempo el
descenso tensional o una crisis hipertensiva como sucede con algunos téxicos (IMAQ) y aplicar el
tratamiento de forma oportuna. Las mediciones de la tension arterial y la frecuencia cardiaca son
la base inicial de evaluacién hemodinamica del paciente, y sobre la base de su estado, se tomara
la decision de pasar un catéter por las venas profundas (preferentemente subclavia, yugular
interna o basilicas y mediana) para medir la presion venosa central.

Se considera que todo paciente en estado de coma con cambios tensionales o en los cuales
se evalle la necesidad de diuresis forzada con alcalino o sin estos, es tributario de cateterizacion
de venas profundas y de medicién seriada de la presion venosa central. El deterioro hemodina-
mico grave de algunos, justifica la presencia del catéter de Swan-Ganz, para realizar mediciones
hemodinamicas mas especializadas como:

—  Presion capilar pulmonar (Pcap).

—  Presion media de la arteria pulmonar.

- indice cardiaco.

—  Resistencia vascular pulmonar.

— Resistencia vascular sistémica.

- Indices de trabajo sistdlico del ventriculo izquierdo.
- Indices de trabajo sistélico del ventriculo derecho.

Algunos casos requieren ecocardiogramas para valorar por métodos no invasivos el estado
de la contractilidad miocardica.

Todo paciente intoxicado e ingresado en una unidad de cuidados intensivos necesita de
inmediato perfusidn venosa previa a la valoracién exacta de su estado hemodinamico.

Se debe lograr mantener tensién arterial, frecuencia cardiaca y presion venosa central den-
tro de limites normales durante el tratamiento y evitar la sobrehidratacidn, la hipovolemia y las
arritmias cardiacas.

Acelerar la eliminacion del toxico. En este aspecto se tendra como finalidad inmediata en
todo intoxicado:

— Impedir la absorcidn del toxico.
— Inhibir la accién del toxico.
— Incrementar la eliminacién del téxico.

Impedir la absorcion del toxico. Los téxicos ingeridos por via oral son absorbidos con mayor
o menor rapidez al nivel de la mucosa gastrointestinal, y si se logra extraer con rapidez el téxico
residual, se contribuird a atenuar sus efectos sobre las visceras, las células y el metabolismo.

Existen tres vias o formas cldsicas de intentar la disminucidn de la absorcion del tdxico:
induccion del vomito, lavado gastrico y lavado o dialisis gastrointestinal.

Induccion del vémito. Muchas de las sustancias toxicas ingeridas con intension suicida tien-
den a provocar vémitos, pero otras no. Diversas comunicaciones recientes afirman que el vomito
inducido es mas eficaz que el lavado géstrico para la eliminacidn de los tdxicos no absorbidos;
como la rapidez de absorcidn de los toxicos es muy variable, se acepta como norma general
gue tanto en la induccion del vomito como en la lavado géstrico, estos deben realizarse antes
de la primera hora de ingerido el toxico, para que se cumpla el objetivo de impedir o atenuar
el progreso de su absorcidn; sin embargo, se considera que aunque haya pasado ese tiempo, la
induccién del vomito o el lavado gastrico siempre sera de gran utilidad, cuando se ha ingerido
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gran cantidad de toxicos, lo cual casi siempre es la regla en terapia intensiva, a menos que exis-
tan las contraindicaciones habituales para la realizacidn de estas técnicas, que en el caso de la
induccién del vomito son:

—  Estados comatosos.

— Presencia de convulsiones.

— Ingestiéon de productos corrosivos.

— Ingestidon de sustancias causticas.

— Ingestion de derivados del petréleo.

— Ingestién de estricnina.

En la practica y a pesar de lo antes referido es poco recomendable el uso de la induccidn
del vomito en el intoxicado grave, que es el que ingresa en las unidad de cuidados intensivos,
pues estos pacientes tienen casi siempre deprimido su estado de conciencia, con pérdida de la
proteccion refleja de la epiglotis sobre la trdquea y posibilidad real de broncoaspiracién; ade-
mas, las drogas que se usan para inducir el vomito y que presentan algunos inconvenientes son:
apomorfina, que aunque es potente emético es también depresor del sistema nervioso central y
provoca arcada violenta, jarabe de ipecacuana tiene accidn irritante gastrica y es un estimulante
del centro medular del vdmito, pero debido a su lenta accién puede también absorberse y poten-
cializar los efectos tdxicos de toxinas preexistentes, ademds de producir efectos téxicos sobre el
corazon. Estas drogas no deben emplearse si ha transcurrido mas de 1 h de la ingestién de drogas
antieméticas, y en la practica no son recomendables en la terapia intensiva.

Las técnicas recomendadas para la induccion del vdmito son las siguientes:

— Jarabe de ipecacuana: de 10 a 15 mLy repetir cada 15 o 30 min en caso de no producirse el
vomito.

— Apomorfina: en dosis de 0,006 mg/kg por via s.c. o i.m.

—  Estimulacién faringea con el dedo o algun instrumento romo.

Estas técnicas deben estar precedidas de la ingestion de 200 mL de agua tibia, y como antes
se ha mencionado, resultan Utiles solo en el lugar donde se encuentre al paciente y no en las
salas de terapia intensiva.

No debe utilizarse jamas agua con sal para provocar el vomito.

Lavado gastrico. Esta técnica es la que con mas frecuencia se emplea en las unidades de
cuidados intensivos, aunque la mayor parte de las veces se realiza en el cuerpo de guardia del
hospital; tiene las contraindicaciones que ya fueron sefaladas para la induccion del vomito, y
debe prestarse especial atencion a la posibilidad de broncoaspiracion, razén por la cual se insiste
mucho en la intubacién traqueal e insuflacién del cuff antes de pasar la sonda Levine y reali-
zar el lavado. No todos los pacientes intoxicados necesitan ser intubados y ventilados, en estos
casos se coloca al paciente en posicién de Trendelemburg 15 grados, con la cabeza hacia un lado
durante el lavado.

El objetivo del lavado gastrico es aspirar el contenido gastrico, mas que suministrar un
exceso de volumen en el estdmago, que tienda a diluir y distribuir la sustancia toxica por el resto
del intestino, lo cual provoca absorciones tardias; por tal motivo deben instilarse cantidades de
50 a 100 mL de solucidn salina intermitente, tratar de aspirar entre las instilaciones una cantidad
mayor o igual que la suministrada y continuar las instilaciones hasta que el contenido gastrico
sea completamente claro.

Es muy discutido el uso real del lavado gastrico, que ha sido poco a poco sustituido por la
ingestion de carbon activado en intoxicaciones ligeras y moderadas, no asi en las intoxicaciones
graves donde aun su indicacion, asociada a la instilacion de carbdn activado es la regla, siempre
y cuando no existan contraindicaciones.
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Lavado o dialisis gastrointestinal. El efecto de arrastre del lavado gastrointestinal, con el uso
asociado de sustancias osmoéticamente activas que provocan salida del toxico de la pared intes-
tinal hacia el liquido del lavado, ha hecho que esta técnica sea recomendada para el tratamiento
de las intoxicaciones exdgenas graves en las unidades de cuidados intensivos, con la finalidad de
contribuir a eliminar la fuente de absorcidn intestinal.

La férmula que se aconseja para la didlisis gastrointestinal es:

— Dialisol isoténico: 500 mL.

— Manitol o sorbitol al 70 %: 350 mL.
— Dextrosaal 5 %: 150 mL.

—  Polisal (gluconato de K): 8 mL.

—  Bicarbonato de sodio: 40 mL.

Esta solucion se administra en goteo continuo por gastroclisis e incluso se ha administrado
por via oral en pacientes que cooperan en dosis de 1 L/h hasta pasar 3 L o més, si las condiciones
hemodinamicas del paciente y su tolerancia lo permiten.

La dialisis gastrointestinal con esta formula osmdticamente activa, debe producir deplecion
de volumen mayor que el administrado y por tal motivo su indicacidn en pacientes deshidrata-
dos, hipovolémicos o bajo diuresis forzada asociada puede tornarse peligrosa. El producto osmé-
ticamente activo de la férmula (manitol o sorbitol) aumenta o disminuye segun los objetivos que
quieran lograrse sobre la base de la respuesta del paciente.

Esta técnica se usa después de efectuado el lavado gédstrico o como sustituto de este.

El contenido electrolitico de esta férmula es:

— Na: 68 mEq/L.

- K:9,6 mEq/L.

- Ca: 1,7 mEqg/L.
—  Cl: 50 mEq/L.

- CO,H: 39 mEq/L.

El uso de la didlisis gastrointestinal implica, como criterio de relativa eficacia, la produccién
de diarrea acuosa, y puede también ocasionar entre sus posibles complicaciones deshidratacion,
hipopotasemia, vomitos y alcalosis metabdlica.

En la practica clinica raras veces es necesario usar esta técnica ya que sus desventajas sobre-
pasan los beneficios.

Inhibir la accion del toxico. Esta medida muy util no siempre es posible, su utilizacion
depende de dos condiciones bdsicas que no siempre estan presentes cuando se atiende a un
intoxicado grave:

— Conocer el o los toxicos ingeridos por el paciente.
— Saber la existencia de un antidoto especifico para el téxico.

Desde hace mucho tiempo se recomienda el carbdn vegetal activado como antidoto univer-
sal, en dosis de 2 a 4 cucharadas soperas, sobre todo cuando no se conoce el toxico ingerido,
sin embargo, hoy se conoce que el carbdn activado no absorbe bien determinados téxicos, por
lo cual no resulta provechoso cuando se han ingerido acidos, alcalis, hierro, litio, clorpropamida,
alcoholes y cianuro; algunos téxicos tienen circulacién enterohepatica, y en ellos se aconsejan
dosis repetidas de carbén activado en las primeras 24-48 h, lo que aumentaria la posibilidad de
hipernatremia, durante esta variante de su uso.

El antidoto especifico es fundamental siempre que exista un criterio seguro y juicioso sobre
la base de las 2 condiciones ya enunciadas, teniendo en cuenta que los antidotos son terapia
adjunta a otras medidas de apoyo vital, aunque en determinadas situaciones los antidotos en el
momento exacto pueden ser medidas salvadoras de la vida (Véase tabla 187.2).
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Tabla 187.2. Antidotos, sus indicaciones y dosis en las intoxicaciones exdgenas

Téxico

Antidoto y dosis

Observaciones

Alcalis caustico

Alcohol metilico
Etilenglicol

Acidos corrosivos

Anfetaminas
Acetaminofén (parace-
tamol)

Antimonio
Arsénico
Bromuro
Oro
Mercurio
Niquel
Plomo

Antagonistas betaadre-
nérgicos

Anticolinérgico (alca-
loides de belladona,
triciclicos, antihistami-
nicos H1, antipsicéticos
y antiparkinsonianos)

Benzodiacepinas

Cianuro

Derivados de la anilina
dinitrofenol (metahe-
moglobinemia)

Estricnina

Fenotiacinas (extrapira-
midalismo)

Acido acéticoal 1%
Acido clorhidrico al 0,5 %
Acido acético al 5 % (100 a 200 mL)

Alcohol etilico 100 %: 100 mL disuelto en
900 mL de dextrosa al 5 %

Fomepizole: 15 mg/kg y repetir dosis
menores si es necesario i.v. 0 v.o.

Bicarbonato de sodio
Oxido de magnesio
Solucién al 2,505 % (de 100 a 200 mL)

Clorpromacina 1 a 2 mg/kg por via i.m.
N-acetilcisteina: Dosis de car-

ga=150 mg/kgy 70 mg/kg cada 4 h
durante 3 dias

Dimercaprol (BAL)

Primer dia: 1 a 3 mg/kgcada 4 h
Segundo dia: igual

Tercer dia: 3 mg/kg cada 6 h

A partir del cuarto al décimo tercer dias:
3mg/kgcadal2 h

Isuprel: 0,2 mg en 10 mL de dextrosa al
5 % i.v. lento+1-10 ug/min en infusion i.v.
continua

Fisostigmina: 1 a 2 mg por viai.v. oi.m.,
repetir cada 20 min hasta que aparecen
efectos colinérgicos. Si existen arrit-
mias, convulsiones o coma: 1-4 mg cada
30-60 min

Flumazenil: 0,2 mg/min hasta el efecto
deseado o dosis tope de 3 mg

Nitrito de sodio: 4-6 mg/kg en infusién
i.v. lenta.

Thiosulfito de sodio: hasta 12,5 g en
infusién lenta

Azul de metileno 2 mg/kg, repetir a la
hora si es necesario.

Permanganato de potasio. Solucién al
1:5000 o 1:10 000 para lavado gastrico

Clorhidrato de difenhidramina (benadrili-
na) 10 a 50 mg por viai.v. o i.m.

Evaluar hemodinamia si la
concentracion de metanol
>50 mg/dL, o si hay acidosis re-
fractaria o alteraciones visuales

Distension gastrica

Hipotensién
Nauseas

Vémitos
Nefrotoxicidad
Edema pulmonar

El glucagdn, amrinona, milrino-
na o marcapaso transitorio son
buenas terapias alternativas

Monitoreo ECG continuo. No usar
en presencia de drogas que retar-
den la conduccion intraventricu-
lar. No usar si QRS estd ancho

Riesgo de convulsiones si hay
ingestion concomitante de trici-
clicos o tomadores crénicos de
benzodiacepinas

En intoxicaciones graves el nitrito
de amilo inhalado debe ser
administrado por 15-30 s cada
minuto, hasta comenzar el nitrito
de sodio

Somnolencia
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Toxico

Antidoto y dosis

Observaciones

Heparina

Hierro

Hipoglicemiantes tipo
sulfonilurea

Isoniazida

Metahemoglobina

Nitrato de plata
Bromuros

Opioides

Plomo

Sulfato de protamina : si pocos min:
1-1,5 mg/100 U; si 30-60 min: 0,5-0,75
mg/100 U; si>2 h: 0,25-0,375 mg/100 U

Deferoxamina: 5-15 mg/kg/h en infusion
i.v., sin exceder 6-8 g hasta 12-24 h con
orina de color normal

300 mg en D 5 %+3-8 mg/kg v.o. en
3 dosis diarias

Piridoxina: 1 g por gramo ingerido o hasta
5 g. Si hay convulsiones 5 g por via i.v. en
3-5 min

Azul de metileno: 1-2 mg/kg por via i.v.
lento y repetir si es necesario, sin pasar
de 7 mg/kg

Cloruro de sodio: 6 a 12 mg por v.o.

Naloxone: 0,2-4 mg i.v. en 2-3 min, repetir
si es necesario hasta dosis tope de 10
mg+infusion i.v. en dosis de 0,4 mg/h o
0,0025 mg/kg/h

Acido dimercaptosuccinico (DMSA):

10 mg/kg 0 350 mg/m?s.c., la misma do-
sis cada 8 h durante 5 dias y después cada
12 h durante 2 semanas

Pueden ocurrir reacciones anafi-
lacticas o anafilactoides

Orinas naranja-rojiza son indica-
tivas de eliminacién de ferrioxia-
mina

Tratar la hipoglicemia severa con
D-50 %+infusién con D-10 %

Si no se controlan las convulsio-
nes, usar diazepan o thiopental

Extravasacidn causa necrosis lo-
cal; no usar si metahemoglobina
es<30 % o hay distrés respiratorio

En pacientes con enfermedad
cardiovascular preexistente y/o
dependencia de opidceos puede
causar edema pulmonar

Concentraciones de Pb>70 pg/dL
o encefalopatia plumbica, requie-
ren EDTA calcico

Incrementar la eliminacion del toxico. Los medios disponibles para acelerar la eliminacién
del téxico por via urinaria, peritoneal o por membranas externas son: diuresis forzada, diuresis
forzada con alcalinos, dialisis peritoneal, hemodidlisis y hemoperfusidn.

Diuresis forzada. Fue descrita por Ohlsson en 1949. Se emplea en casi todos los farmacos
que se eliminan por via renal independiente del tipo de ingestidn, su uso requiere colocar catéter
venoso central y mediciones periddicas de la presion venosa central debido al peligro de sobre-
hidratacion, asi como un balance hidromineral estricto que debe analizarse y corregirse cada 6 h,
con la realizacion periddica de los correspondientes ionogramas en sangre y orina.

Sus contraindicaciones son:

— Insuficiencia cardiaca congestiva.

— Insuficiencia renal.

— Edema pulmonar hemodindmico (lesional o mixto).
— Edema cerebral.

Su objetivo basico es forzar la diuresis para eliminar con mayor rapidez el toxico por via
renal, por lo que su utilizacién es innecesaria en aquellas intoxicaciones donde el toxico no se
elimina por via renal.

Se utilizan sustancias osmaticas y diuréticos, lo que requiere grandes cantidades de volumen
y el reemplazo de las pérdidas electroliticas que suceden.

Algunas de las variantes son:

—  Dextrosa al 10 %: 500 mL en 1 h que contiene 10 U de insulina simple.
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— Dextrosa al 10 %: 250 mL mds 250 mL de solucidn salina normal en 1 h que contiene 5 U de
insulina simple y 25 mEq de cloruro o gluconato de potasio.

Las medidas que se deben tomar son:

— No administrar potasio si en la primera hora no hubo diuresis mayor que 60 mL/h.

— Reaccién de Benedict cada 1 h.

—  Pasar los liquidos por catéter venocentral.

— Vigilar signos de hipoglucemia.

— Realizar ionogramas y glucemia cada 6 h, balance hidrico y las correcciones pertinentes.

—  Utilizar furosemida por via i.v. 20 mg cada 6 h, si el balance hidrico resulta positivo en mds
de 5 % de la volemia calculada (81 mL/kg de peso).

— Dextrosaal 5 %:500 mLen 1 h.

— Dextrosa al 5 %: 250 mL mds 250 mL de solucion salina fisioldgica en la segunda hora, que
contiene 25 mEq de cloruro o gluconato de potasio.

—  Furosemida: 20 mg por viai.v. cada 4 h.

Deben tomarse las medidas ya sefialadas, excepto los cuidados relacionados con la hiperglu-
cemia e hipoglucemia, sobre todo en esta ultima, son menos necesarios.
Si el balance hidrico es negativo en el 15 % o mas de la volemia calculada (81 mL/kg de peso)
o existen signos de deshidratacidn, aplicar en ese orden las medidas siguientes para lograr la
estabilidad hemodindmica:
1. Administrar expansores plasmaticos en goteo rapido (dextran-40, albimina humana, etc.).
2. Suspender la administracion de furosemida hasta lograr la estabilidad hemodindmica (norma-
lizar la tension arterial).
3. Espaciar la administracion del volumen a 1000 mL cada 4 h.
— Dextrosa al 5 %: 500 mLen 1 h.
— Dextrosa al 5 %: 200 mL més 250 mL solucién salina normal mas 50 mL de manitol al 20 %
enlh.

Se observan los mismos requerimientos expresados en los dos ejemplos anteriores.
Pueden aplicarse otros modelos terapéuticos para lograr el final la diuresis forzada, con los
objetivos comunes a todos los métodos de este tipo de diuresis estos son:
—  Diuresis mayor que 120 mL/h.
— Estabilidad hemodindmica durante la aparicion del método.
—  Evitar descensos de la atencion arterial sistélica por debajo de 100 mmHg.
- Impedir que la presion venosa central esté por debajo de 4 cmH,O y por encima de 15 cmH,0.
—  Evitar los signos de sobrehidratacion incluso la quemosis conjuntival.
— Impedir los desbalances electroliticos y acidobasicos.

La diuresis forzada se mantendra ininterrumpidamente hasta:
— Larecuperacion de la conciencia y la coherencia del paciente.
— Ladisminucidn de la concentracion del téxico en la sangre a niveles minimos.

Es aconsejable retirar la diuresis forzada de forma progresiva y espaciar la administracién de
voliumenes en las proximas 24 h después de recuperada la conciencia.

Diuresis forzada con alcalinos. Este método fue descrito por Lous en 1954. La diferencia
que tiene con el método anterior es la utilizacion (junto con los grandes volumenes y diuréticos)
de sustancias alcalinizantes, cuyo valor en las intoxicaciones barbituricas esta muy demostrado,
sobre todo en los de accidn intermedia o prolongada, estas drogas en su forma no ionizada son
muy liposolubles y atraviesan con facilidad las membranas tubulares del rifidn. Sin embargo, la
forma ionizada de estos barbituricos no es soluble y no atraviesa las membranas tubulares, de
manera que, si se alcaliniza la orina, se aumenta la forma ionizada de los barbituricos, dismi-
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nuye la reabsorcion tubular y ocurre mayor y rapida eliminacion de las drogas. El pH 6ptimo
gue se debe obtener en la orina con la diuresis forzada alcalina es alrededor de 8.

Este método no es util en las intoxicaciones debidas a barbituricos de accién ultrarrapida
(muy raras) como el tiopental, ni en los de accion corta (secobarbital) por su elevado pk.

La diuresis forzada con alcalinos también es conveniente en las intoxicaciones por salicilatos,
los cuales se disocian mas en la orina alcalina y se eliminan con mas rapidez.

No es necesario emplear la diuresis forzada con alcalinos en otras intoxicaciones y es per-
judicial su uso en intoxicaciones por anfetaminas, fenfluramina, cloroquina, estricnina y quinas,
estos productos se eliminan mejor en orinas acidas.

Para alcalinizar la orina se ha utilizado bicarbonato de sodio, trishidroxiaminometano (THAM)
y lactato de sodio, también se usan otras variantes cuando se considera que los objetivos son
los mismos que en la diuresis forzada sin alcalinos, pero con este tipo de diuresis con alcalinos
el pH urinario debe alcanzar un valor de 8, entonces el porcentaje y la dosis de bicarbonato se
ajustardan al logro de este objetivo.

La forma en que se emplea la diuresis forzada con alcalinos es la siguiente:

— Dextrosa al 5 %: 450 mL mds 50 mL de bicarbonato al 4 % en 1 h.

— Dextrosa al 5 %: 450 mL mds 50 mL de manitol en 1 h.

—  Solucidn salina normal: 460 mL mas 50 mEq de gluconato de potasioen 1 h.

— Deben mantenerse las mismas precauciones mencionadas en la diuresis forzada sin alca-
linos. El manitol puede ser sustituido por furosemida, 20 mg por via i.v. cada 4 h, ademas,

debe evitarse la alcalosis metabdlica grave con pH mayor que 7,60.

Didlisis peritoneal y hemodialisis. La didlisis peritoneal y la hemodidlisis persiguen el mis-
mo objetivo: depurar las sustancias tdxicas. La dialisis peritoneal utiliza la superficie peritoneal
aproximadamente 2,2 m?, muy vascularizada, como una membrana biolégica ideal para el inter-
cambio difusivo-osmaético. La hemodialisis emplea métodos auxiliares como rifiones artificiales
y dializadores con una membrana que separa la sangre del dializado, se efectla a ese nivel del
intercambio.

La didlisis peritoneal fue aplicada por primera vez en 1946, y la hemodialisis, de manera expe-
rimental, por Abel en 1913, con éxitos en el tratamiento de la insuficiencia renal a partir de 1945.

Estos métodos para el tratamiento de las intoxicaciones exdgenas se reservan para cuando
estan contraindicados los métodos antes sefialados, o que las caracteristicas del toxico y sus
concentraciones lo justifiquen, teniendo en cuenta siempre que el téxico que se quiera dializar
sea depurable o dializable.

Se considera como téxicos dializables aquellos que relnan las caracteristicas siguientes:

— Hidrosolubles.

—  Peso molecular superior a 500 g/mol.

—  Toéxicos con bajo volumen de distribucion.

—  Toxicos con poca unidn a las proteinas plasmaticas.
—  Toéxicos con aclaracidn intrinseca baja.

Las principales indicaciones de la dialisis peritoneal y la hemodidlisis en el caso de las intoxi-
caciones exdgenas son:
— Intoxicaciones graves con alteraciones hemodindmicas, que no pueden ser controladas
durante la diuresis forzada por los métodos antes descritos.
— Ingestion de dosis letal de una droga.
—  Progresion de la profundidad del coma durante la diuresis forzada.
— Intoxicaciones por sustancias toxicas de efecto retardado (paraquat, acetaminofén).

— Insuficiencia renal.
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— Insuficiencia cardiaca.
— Edema cerebral intenso durante la diuresis forzada.
— Edema pulmonar agravado durante la diuresis forzada.

Estos métodos requieren ser empleados por personal especializado, en condiciones dptimas
se prefiere el método hemodialitico si no existen contraindicaciones o dificultades técnicas, ya
que la eliminacidn del téxico se ocurre mas rapido que con la didlisis peritoneal.

Las sustancias dializables que mas se emplean en las intoxicaciones exdgenas agudas, en las
salas de cuidados intensivos se muestran en la tabla 187.3

Tabla 187.3. Sustancias dializables

Barbituricos Hipndticos no barbituricos Antidepresivos
Amobarbital Glutetimida Anfetaminas
Fenobarbital Metosuximida Metanfetaminas
Secobarbital Primidona IMAO (marplan, nialamida)
Paraldehido
Diazepam

Hidrato de cloral
Difenilhidantoina
Clordiazepoxido
Difenhidramina

Meprobamato
Alcoholes Analgésicos Metales y electrdlitos
Etanol Acido acetil salicilico Flaor
Etilenglicol Acido salicilico Cloro
Metanol Acetaminofén Bromo
Dextropropoxifeno Sodio
Fosfatos
Potasio
Litio
Solventes y gases Herbicidas Otras drogas
Mondxido de carbono Paraquat (gramoxone) Digoxina
Tetracloruro de carbono Quinidina
Alcanfor Metildopa
Aceite de eucalipto Cloroquina
Tricloroetileno Antibidticos

Tolueno

Hemoperfusion. Vatzidis en 1964 describio el proceso conocido como hemoperfusion, que
es la eliminacion de la sangre de diferentes sustancias tdxicas mediante mecanismos de absor-
cién, haciendo pasar la sangre a través de carbdn activado o resinas de intercambio.

Chang et al iniciaron el empleo Unico de la hemoperfusion en 1973 y parece que el método
ofrece nuevas y prometedoras posibilidades para el tratamiento depurador de algunas intoxi-
caciones graves, en toxicos considerados no dializables como causa de su alta liposolubilidad o
peso molecular.

Las caracteristicas generales que puede reunir un téxico para ser depurado con este método
incluyen, aparte de las sefialadas para la didlisis peritoneal y hemodialisis, las siguientes:

—  Volumen de distribucion pequefio.

— Bajo aclaramiento intrinseco.

— Liposolubles.

—  Elevado peso molecular.

—  Fuerte unidn con las proteinas plasmaticas.
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Los principales téxicos en que estd probada su uso terapéutico son: barbituricos, glutetimi-
da, meprobomato, metaqualona, hidrato de coral, salicilato, difenilhidantoina, benzodiacepinas,
promacinas, metanol, etanol, paratién, paraquat, arsénico, atropina, morfina, tricloroetileno,
bencina, tetracloruro de carbono, metales pesados, triciclicos, etc.

Las principales complicaciones descritas con este método incluyen: trombocitopenia, leuco-
penia, anemia, hipotermia, hipovitaminosis, déficit hormonal, etc.

Caracteristicas de las principales intoxicaciones exégenas

Intoxicacion por analgésicos

Aunque los analgésicos son las drogas mas usadas por la poblacién sin indicacién médica,
no es frecuente en terapia intensiva el ingreso de intoxicados con analgésicos puros, ya que no
son drogas de preferencia para los suicidas, no tienen importantes efectos sobre el sistema ner-
vioso central y el sistema cardiopulmonar; la tendencia mas frecuente es su uso exagerado para
aliviar dolores o descender la fiebre, lo cual provoca manifestaciones menores que no requie-
ren ingreso en medio intensivo. Sin embargo, en ocasiones forman parte de intoxicaciones con
multidrogas con intencion suicida, y es necesario conocer las principales caracteristicas de su
sobredosificacion aguda.

Los analgésicos mas empleados en este medio se dividen en tres grandes grupos:

—  Acetaminofén o paracetamol.
— Salicilatos (acido acetilsalicilico y derivados).
— Antiinflamatorios no esteroideos.

Intoxicacion por acetaminofén (paracetamol o tylenol)

La ingestidn con mas de 150 mg/kg en nifios 0 mas de 7,5 g en el adulto, si se acompafia
de hipoxemia, alteraciones de la conciencia, insuficiencia renal o acidemia metabdlica rebelde
requieren ingreso en la unidad de cuidados intensivos. En otros paises constituye una de las
principales causas de insuficiencia hepatica, en Cuba no sucede asi, a pesar de que este medica-
mento se usa cada dia mas en la practica ambulatoria cotidiana. El acetaminofén se absorbe en
las primeras 30-120 h de haberse ingerido por via oral, su volumen de distribucién es pequefio
(de 0,8 a1L/kg)y el 90 % se elimina por el metabolismo hepatico, produciendo glucorénidos no
toxicos y sulfatos.

Fisiopatologia

El acetaminofén se metaboliza en el higado, una pequefia parte se convierte en N-acetil
p-benzoquinoimina (metabolito intermediario, altamente tdxico unido de forma covalente a
macromoléculas celulares hepaticas, que causa necrosis) por la citocromo P450; el glutation
detoxifica este metabolito en el higado, de manera que altas concentraciones sanguineas de
acetaminofén o una disminucion de los almacenamientos de glutation por debajo del 30 % son
factores claves en la aparicion de toxicidad hepatica debido a este metabolito. La velocidad de
formacién de metabolitos téxicos del acetaminofén depende de:

—  Velocidad de absorcion.
—  Capacidad hepdtica de conjugacion de glucordénido y sulfato.
— Cantidad de actividad de enzimas microsomales hepaticas (citocromo P450, en particular

P4501A2 y P4502E1).

La necrosis hepatica es la lesion mas grave que provoca la sobredosis de acetaminofén, exis-
ten factores de sensibilidad individual y étnicos que hacen que el dafio hepatico solo se observe

Capitulo 187. Intoxicaciones exdgenas y




en el 8 % de los casos de sobredosis y que solo entre el 1y el 2 % de los casos de sobredosis im-
portantes, desarrollen insuficiencia hepdatica fulminante; no obstante, algunos factores de riesgo
gue incrementan la toxicidad hepdtica del acetaminofén son:

— Alcoholismo agudo o croénico.

— Inanicién.

—  Desnutricion.

— Inductores enzimaticos hepaticos (isoniazida, anticonvulsivos, rifampicina, etc.).

—  Tratamiento del sida con zivoduvina.

Manifestaciones clinicas

Estas comienzan aproximadamente 6 h después de la ingestion del toxico, se caracterizan al inicio
por nduseas y voémitos, en los primeros 3 dias existe dolor abdominal. Los trastornos de la conciencia
aparecen cuando se ha ingerido mas de 150 mg/kg del medicamento durante 2 dias consecutivos,
o mas de 100 mg/kg durante 3 dias consecutivos, aunque rara vez su ingestion causa alteracion de
la conciencia o acidosis metabdlica, a menos que hayan evidencia de laboratorio de afecciones en la
funcién hepdtica y renal, por lo cual su diagndstico clinico sea poco frecuente, y la tendencia habitual
con dosis menores de 125 mg/kg sea una rapida recuperacion a partir del tercer dia.

La necrosis hepatica y la necrosis tubular renal se presentan en pacientes alcohdlicos y des-
nutridos, con menos ingestion de acetaminofén; si las dosis ingeridas fueran elevadas, aumenta
la probabilidad de insuficiencia hepdatica fulminante a partir de las 48 h de la ingestion, cuando
comienzan a elevarse las enzimas hepaticas (transaminasa glutamico oxalacética o aspartato ami-
notranferasa y transaminasa glutamico pirudvica o alanina aminotransferasa), ademas, se evidencia
entre el tercer y sexto dias, con ictericia, encefalopatia, aumento progresivo y de mal prondstico del
tiempo de protrombina, asi como el INR (Razén Internacional Normalizada), aumento de la presion
intracraneal, alteraciones de la hemostasia con coagulacién intravascular diseminada, hemorra-
gias, hiperventilacion, hipoglucemia e insuficiencia renal aguda, con mal prondstico.

En el 1 % de las grandes sobredosis aparece la nefropatia por analgésicos y/o insuficiencia renal
aguda, caracterizada al inicio por dolor de espalda, hematuria microscépica y proteinuria; estas mani-
festaciones son tardia después de las 48 h y tienden a recuperarse entre 2 y 3 semanas. La ingestion
concomitante de acetaminofén y AINE, aumentan la toxicidad renal por inhibicidn de la ciclooxigena-
sas y de las hidroxiperoxidasas, necesarias para el metabolismo renal del acetaminofén.

Se han reportado manifestaciones cardiovasculares, pancreaticas y de hipersensibilidad.

Debe tenerse en cuenta que las altas concentraciones de acetaminofén en sangre interfieren
con la medicion de la glucemia, se reportan elevadas cifras falsas, asi como cuerpos cetdnicos
falsos positivos cuando se ha utilizado N-acetilcisteina, captopril u otras drogas que contengan
grupos sulfidrilos libres.

Tratamiento

El tratamiento especifico consiste en el suministro de la N-acetilcisteina (Véase tabla 187.2).
Este medicamento dona sulfuros para permitir la recuperacién del glutation y prevenir el cimulo
de metabolitos toxicos; debe administrarse en las primeras 8-10 h posingestion, aunque se ha
suministrado hasta 36 h después, sin resultados significativos; su efectividad depende de la indi-
cacion precoz y evitar que se haya acumulado su metabolito toxico por el metabolismo hepatico.
La N-acetilcisteina no se debe suspender antes de las primeras 24 h de su administracién, los
vémitos no permiten indicarla por via oral, debe recurrirse a la via i.v., asi como al suministro de
carbdn activado y aportar el tratamiento general del intoxicado; también se aplica en caso de
insuficiencia hepatica fulminante y/o insuficiencia renal aguda.

Si existe dificultad con la administracién oral de los antidotos iniciales (carbén activado)
se emplea metoclopramida o un antagonista de los receptores serotoninérgicos (ondansetrén).
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Intoxicacion por salicilatos

Es poco frecuente en este medio, el acido acetilsalicilico es el mas usado, también existen
salicilato de sodio, metilsalicilato, salicilato de colina y subsalicilato de bismuto o peptobismol.
Con relativa frecuencia las intoxicaciones por salicilatos forman parte de intoxicaciones agudas
por drogas multiples, y en pocas ocasiones constituyen intoxicaciones crdnicas.

La sobredosis de salicilato, al disminuir los niveles de tromboxane A,, disminuye la agrega-
cién plaquetaria y pueden prolongar el tiempo de sangrado durante varios dias; ademas, esti-
mulan el centro respiratorio y provocan hiperpnea, que implica alcalosis respiratoria con sus
consecuencias. Las intoxicaciones por salicilatos se clasifican segun su gravedad en:

— Ligera: taquipnea ligera o moderada, sin acidosis, letargia, vomitos y febricula; no requiere
ingreso en la unidad de cuidados intensivos.

— Moderada: severa taquipnea con acidosis, significativa letargia o excitabilidad, sintomas gas-
trointestinales y ausencia de coma o convulsiones; deben ser ingresados en observacion o
cuidados intermedios.

— Grave: severa taquipnea, con acidosis metabdlica persistente, edema pulmonar, shock, coa-
gulopatia, convulsiones y coma; deben ingresarse en la unidad de cuidados intensivos.

Las complicaciones graves por intoxicacion con salicilatos no son frecuentes, estas son:

— Rabdomidlisis asociada a hipertermia inducida por salicilatos.

— Sindrome de Reye: caracterizado por vomitos, encefalopatia con aumento de la presidn
intracraneal e infiltracion grasa del higado (mas frecuente en nifos).

— Erosiones gastroduodenales benignas con sangrado digestivo o sin él.

—  Pérdida aguda de la audicién con tinnitus, la cual tiende a recuperarse en varios dias.

— Sindrome de seudosepsis: Mas frecuente en intoxicaciones crdnicas y caracterizada por
fiebre, leucocitosis con desviacién izquierda, hipotensién, disminucién de la resistencia
vascular sistémica, y tendencia al sindrome de disfuncién multiple se érganos (SDMO) (res-
piratorio, renal, sistema nervioso central y hematoldgico).

El salicilato se excreta como &cido salicilurico, de manera que su deteccién en orina o san-
gre orienta hacia el diagndstico preciso, pautas terapéuticas y el prondstico de estos pacientes.
En las unidades donde no existan laboratorios toxicoldgicos para medir las concentraciones de
salicilatos, se emplea el método de Trinder para determinar de forma cualitativa la presencia de
acido salicilurico en orina.

El reactivo de Trinder se prepara con:

— 40 gde cloruro de mercurio.

— 40 mg de nitrato férrico.

—  Diluir en 850 mL de agua deionizada tipo II.

— Afadir 10 mL de acido clorhidrico concentrado.
—  Diluir todo hasta 1 L de agua deionizada tipo Il.

Este reactivo es estable durante un afio a temperatura ambiente. En un tubo de ensayo se
mezclan 1 mL de orinay 1 mL del reactivo de Trinder, si el color se torna violeta o purpura, indica
presencia de acido salicilurico y por tanto niveles elevados de salicilato en sangre.

El tratamiento de la intoxicacion por salicilatos se basa en las pautas especificas siguientes:
— Diuresis forzada alcalina, segin el método antes sefialado, se debe lograr un pH urinario

entre 7,5y ,5. Si el pH urinario es 7,5, la excrecion urinaria de salicilatos estd aumentada, y

cuando se encuentra entre 8,0 y 8,5 la excrecion es dptima. Al elevar el pH urinario a mas

de 6, la vida media de los salicilatos se reduce de 24 a 7 h; debe detenerse la alcalinizacion
cuando la concentracion de salicilatos es menor que 40 mg/dL.
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— Rehidratar con solucién salina y evitar la hipovolemia.

—  Corregir las anormalidades electroliticas: en particular la hipopotasemia y la hipocalcemia.

—  Evitar la hipoglucemia y administrar dextrosa en las infusiones.

— Los inhibidores de protones (omeprazol, lanzoprazol, etc.) u otros antiacidos previenen las
lesiones gastroduodenales.

—  Realizar lavado gastrico hasta 12 h después de ingerido el toxico.

— No se ha demostrado la utilidad del carbén activado.

— Ante insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal, acidosis persistente o niveles de salicilatos
mayor que 120 mg/dL en intoxicaciones agudas, o mayor que 80 mg/dL en intoxicaciones
crénicas se debe evaluar hemodialisis o hemoperfusién con carbén activado.

— Se recomienda usar como profilaxis 10-20 mg de vitamina K intramuscular ante sobredosis
significativa de salicilatos.

Intoxicaciones por antiinflamatorios no esteroideos

Estos medicamentos son muy utilizados en la unidad de cuidados intensivos y hoy dia surgen
nuevas variantes de ellos, aunque en este medio no es causa frecuente de intoxicaciones puras
ni asociadas, mucho menos motivo de ingreso.

Los AINEs desacoplan la fosforilacién oxidativa por inhibicion de la ciclooxigenasa, lo cual
provoca disminucién en la produccién de prostaglandinas y como consecuencia isquemia focal
con aumento de la permeabilidad intestinal. Esto permite la difusion retrégrada de acido hacia
estdmago, duodeno y en menor escala hacia otras areas del intestino, provocando inflamacién y
ulceracion a estos niveles.

Sus principales manifestaciones clinicas aparecen a las 4 h de ingerido el toxico y se caracte-
rizan por lesiones gastroduodenales (gastritis, Ulceras), colitis, hipovolemia, dafio renal, aumento
de la tension arterial, y ante dosis masivas lesién hepatica, neutropenia, convulsiones, apnea,
colapso cardiovascular y acidosis metabdlica.

El tratamiento es sintomatico.

Intoxicacion barbitirica

El 4cido barbiturico fue aislado por Baeyer en 1863, a partir de la cristalizacion de la
malonylurea; desde entonces hasta hoy dia se han aislado cerca de 3000 compuestos barbi-
turicos, de los cuales unos 60 han sido utilizados con mayor o menor aceptacién y futuro en la
practica médica.

Los barbituricos, como sedantes e hipnéticos, se han empleado para la induccién de la
anestesia y el tratamiento de las convulsiones, pero su uso cotidiano ha ido disminuyendo en la
medida que aparecen nuevas drogas mas eficaces y con menos reacciones secundarias para tra-
tar las convulsiones y la epilepsia; también surgen nuevos agentes sedantes, hipnéticos e induc-
tores de la anestesia.

La intoxicacion barbitdrica aguda fue descrita por Farrel en 1913, a partir de esta fecha se
han multiplicado de los casos que intentan suicidio con estos medicamentos, lo que constituye la
causa mas frecuente de intoxicaciones exdgenas por drogas en pacientes que ingresan en unidad
de cuidados intensivos, aunque recientemente el nimero de casos por intoxicacion barbiturica
aguda pura ha disminuido, y se ve cada vez con mayor frecuencia asociada a tranquilizantes,
neurolépticos y otras drogas de nueva adquisicion.

A partir de 1913 comenzaron a utilizarse los neuroestimulantes (coramina, estricnina, piroto-
xina, megimide, etc.) en pacientes con intoxicacion barbiturica aguda, los que han sido abandona-
dos debido a la brevedad de su accidn, sus caracteristicas epileptégenas, aumento del consumo
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de oxigeno cerebral, complicaciones cardiovasculares que pueden provocar (arritmias, hipoxia
miocdrdica, hipertensidn arterial y taquicardia), ademads, se ha demostrado que no acortan la
duracidn de la intoxicacidn barbiturica aguda y pueden subvalorar la gravedad del coma.

A partir de 1950 junto con la aparicion de las primeras unidades de terapia intensiva en esa
época, se perfeccionan los métodos de dosificacion, se abandonan los neuroestimulantes, se
comienza a aplicar terapéutica fisioldgica simple (diuresis forzada, alcalinizacion plasmatica y
urinaria) y se aprovechan los adelantos que la terapia intensiva ha contribuido para el control de
la funcidn respiratoria y cardiovascular, y lograr que la mortalidad por intoxicacién barbiturica
aguda se reduzca de 25 a 1 % desde hace 30 afios hasta la actualidad.

Clasificacion

Se pueden individualizar 4 subgrupos de barbituricos de acuerdo con su tipo de accién y via
de excrecion:
— De accidn ultracorta (la duracion de su efecto es mucho menor que su vida media de elimi-
nacion y son altamente solubles en lipidos):
¢ Metohexital.
e Thiopental.
—  De accidn corta (menos de 3 h) y con excrecion fundamentalmente hepatica:
e Secobarbital (seconal).
¢ Pentobarbital (nembutal).
—  De accidn intermedia (de 3 a 6 h) y con excrecidon combinada (renal y hepatica):
e Aprobarbital (alurate).
e Amobarbital.
— De accidn lenta (de 6 a 12 h) y con excrecion fundamentalmente renal:
e Fenobarbital (luminal, gardenal).
e Barbital (veronal).

En este medio farmacoldgico se usan fenobarbital, amobarbital y secobarbital, asi como
algunas combinaciones que contienen estos medicamentos.

Fisiopatologia

Los barbituricos en las dosis toxicas ejerceran efectos deletéreos en varios sistemas u érga-
nos, segun la concentracidn sanguinea, que alcanza su mayor valor después de 2 a 3 h de inge-
rido, al producirse en ese tiempo la absorcién inicial en el estdmago, la cual se completa en mayor
proporcién en el intestino delgado. También el estado de ionizacion del barbiturico, su capacidad
de unirse a la albumina, su liposolubilidad, la importancia de la dosis ingerida, el estado de reple-
cidn gastrica, el estado circulatorio y la existencia de eventuales asociaciones medicamentosas
intervienen en la magnitud de sus efectos.

Efectos sobre el sistema nervioso central

Todos los barbituricos producen depresion generalizada de la actividad neuronal en el cere-
bro; su interaccidn con los receptores barbituricos ocasiona incremento en la produccién de
acido gammahidroxibutirico (GABA), mediada por corrientes de cloro, que provoca inhibicion
sindptica.

Como causa de su accidn anestésica directa sobre las membranas celulares, que induce dis-
minucion de los intercambios idnicos a través de ella y de la disminucion de los enlaces fosfatos
ricos en energia y del bloqueo de la fosforilacidn oxidativa, los barbituricos causan:

— Inhibicién de la sustancia reticular.
Capitulo 187. Intoxicaciones exdgenas y




—  Supresion de la actividad motora de la corteza cerebral.

— Disminucién de las funciones de regulacién.

— Depresion de los centros vegetativos.

— Depresion de los centros termorreguladores y vasomotores.
—  Depresion del centro respiratorio.

Todo lo anterior condiciona:

— Inhibicion del metabolismo cerebral con disminucion del consumo de oxigeno cerebral y de
la produccion de acido lactico y calor.

— Formas menos graves: el enfermo estara inconsciente, pero respondera a las estimulaciones
nociceptivas.

— Formas graves: la inconsciencia se acompafia de ausencia de los estimulos dolorosos, aboli-
cién del reflejo corneal, pero existen los reflejos osteotendinosos.

— Formas mas graves: no ocurre reaccion nociceptiva y los reflejos corneales y osteotendino-
sos estdn abolidos.

El coma de la intoxicacidn barbiturica aguda es con hipotonia muscular generalizada, pero
en las formas mds leves puede observarse hipertonia variable y en ocasiones verdadero tem-
blor generalizado, con reflejos vivos y policinéticos que constituyen un indice de rapida recu-
peracion.

La accidn de los barbituricos se ejerce predominantemente en el pedunculo cerebral y
estructuras subtaldmicas, sin embargo, su accién sobre el cerebelo y médula espinal es casi des-
preciable.

Efectos sobre la funcidn respiratoria

Los efectos depresores sobre el centro respiratorio eran, antes de la atencidn a estos pacien-
tes en unidades de terapia intensiva, la causa principal de muerte.
La afeccién de la funcidn respiratoria en la intoxicacion barbitirica aguda se produce
mediante dos mecanismos asociados:
— Toxicidad directa de los barbituricos sobre los tres estimulos que regulan la actividad del
centro respiratorio:
e Al deprimir los barbituricos la sustancia reticular del tronco cerebral, estos deprimen el
estimulo neurogénico al centro respiratorio.
 Deprimen la sensibilidad de los quimiorreceptores a las variaciones de la PaCO, y del pH.
e Deprimen la sensibilidad de los quimiorreceptores bulbares a la hipoxia. Estos efectos
son mas acentuados en la intoxicacidon barbiturica aguda debido a barbituricos de accidn
corta o rapida y se manifiestan con bradipnea, pausas respiratorias y apnea, asi como
disminucion de la amplitud de los movimientos respiratorios.
— Toxicidad directa por trastorno de la permeabilidad de las vias aéreas, que estaran en rela-
cién con la profundidad del coma cuando sucede:
e (Caida de la lengua hacia atras.
e Estasis faringea.
e Desaparicion del reflejo tusigeno.
e Posibilidad de broncoaspiracién al perderse la funcidn protectora de la epiglotis.

Efectos sobre la funcion cardiovascular

Aunque estd demostrado que en la intoxicacion barbiturica aguda aparece depresién car-
diovascular, el hecho de que la mayoria de los pacientes que ingieren con instinto suicida estos
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medicamentos sean jévenes con una funcion cardiovascular previa normal, parece influir en que
sea raro observar cuadros de shock o hipotensiones severas en estos casos que ingresan en las
unidades de terapia intensiva.

Durante este tipo de intoxicacién ocurre un remanso sanguineo por vasoplejia del sistema,
causado por depresion de los influjos durante las sinapsis del sistema simpatico, esto hace que
se manifieste hipovolemia relativa con disminucion del retorno venoso, presion venosa central,
presion capilar (Pcap), gasto cardiaco y la tension arterial, ademas, los barbituricos tienen tam-
bién un efecto inotropo negativo que contribuye a la disminucién del gasto cardiaco y la tensidn
arterial.

Debido a estos efectos sucede constriccion arteriolar compensatoria que eleva las resisten-
cias arteriales sistémicas y casi siempre en pacientes jévenes logra evitar la hipotensidn grave y
el shock. No obstante, se ha podido determinar que cuando las concentraciones de los barbitu-
ricos de accion prolongada alcanzan 60-80 mg/L, aparecerd el coma, y cuando sobrepasan los
150-200 mg/L se manifiesta hipotension arterial importante por los efectos antes comentados.
Si el barbiturico ingerido es de accién corta o intermedio a estas concentraciones, provocardn los
mismos efectos mencionados con menor concentracién en sangre, se llega al coma con concen-
traciones entre 20 y 30 mg/L; la ingestidn de este tipo de barbitdricos con instinto suicida, se ve
con mucha menor frecuencia en terapia intensiva.

En muy raras ocasiones sucede shock por intoxicacién barbiturica aguda, y cuando ocurre
se debe pensar en:

—  Grandes dosis de barbituricos de accién rapida.

—  Coma barbiturico atendido tardiamente y acompafiado por deshidratacion.

—  Presencia de toxicos asociados.

— Complicaciones o enfermedades graves asociadas (embolia pulmonar, infarto agudo de mio-
cardio).

Efectos sobre la funcion renal

Los barbituricos no poseen accidn toxica sobre el rifidn, sin embargo, pueden ser causantes
de oligoanuria debido a:
—  Disminucion del gasto cardiaco acompafiado del aumento de la resistencia arterial sistémica
y disminucion del flujo sanguineo renal y glomerular.
—  Estimulacion de la secrecién de hormona antidiurética.

Esta oligoanuria puede ser facilmente compensada cuando se detecta a tiempo y sea tratada
de manera correcta en funcion de sus causas, por tal motivo la insuficiencia renal parenquima-
tosa es poco frecuente en la intoxicacion barbiturica aguda y cuando aparece esta implicada en
ella alguno de los mecanismos siguientes:

— Deshidratacion extracelular persistente y mal tratada, que lleva a insuficiencia renal tipo
prerrenal e insuficiencia renal aguda parenquimatosa.

—  Produccién de insuficiencia circulatoria aguda (shock) debido a alguna de las causas antes
mencionadas.

Los barbituricos entran y salen de la célula con estrecha relacion a la concentracién de iones
[H+] en el medio extracelular, de manera que los barbituricos con Pk bajo (fenobarbital Pk = 7,3)
son acidos débiles poco ionizados y se reabsorben por causa de su mayor liposolubilidad con mas
facilidad en las membranas tubulares del rifién.

La alcalinizacidn plasmatica y urinaria con pH sanguineo entre 7,50y 7,60 y el pH urinario
alrededor de 8,0, favorece la ionizacién del fenobarbital y elevan su eliminacién renal al dismi-

nuir su reabsorcion.
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El secobarbital Pk igual a 7,9 y el amobarbital, Pk igual a 7,7 se ven muy poco beneficiados
por la alcalinizacion debido a:
—  Su metabolismo y excrecién son hepatico.
— Suelevado pk hace muy peligroso llevar el nivel de pH sanguineo a cifras similares de pk.

Efectos sobre la funcién digestiva

Los barbituricos disminuyen el tono de los musculos lisos del tubo digestivo y la amplitud de
sus contracciones, y llegan a producir desde disminucion del peristaltismo hasta ileo paralitico,
motivo por el cual la auscultacion intestinal es obligatoria en estos pacientes para decidir la admi-
nistracion de liquidos por via oral. La reaparicidn de ruidos hidroaéreos en un paciente con intoxi-
cacion barbiturica aguda puede ser la causa de agravamiento secundario del estado de conciencia.

Otros efectos

La hipotermia ha sido descrita con el uso de elevadas dosis de barbituricos de accidn rapida;
por el contrario, los barbituricos de accién lenta pueden ser causantes de hipertermia conocidas
como “fiebre barbiturica” las cuales se acompafian o no de inyeccién conjuntival.

Ademas, los barbituricos pueden originar trastornos del metabolismo de las porfirinas, es
particularmente grave en casos de porfiria y en las intoxicaciones agudas con trastornos prolon-
gados de la conciencia; se ha relacionado este trastorno metabdlico con la aparicién de lesiones
cutdneas en los sitios de presién.

Tratamiento

Consiste en tomar todas las medidas sefialadas en la primera parte de este tema:

— Mantener funcion respiratoria.

— Mantener funcién cardiovascular.

— Acelerar la eliminacion del téxico mediante diuresis forzada alcalina (fenobarbital) o los
métodos dialiticos en caso de tener indicacién.

Intoxicacidn por insecticidas

Con el desarrollo impetuoso de la agricultura el uso de insecticidas es cada vez mayor,
estas son sustancias biodegradables en la naturaleza que actian sobre insectos que afectan
varios tipos de cultivos. Desde 1942 se han sintetizado mas de 50 000 derivados, algunos con
fines bélicos. En la actualidad se comercializan mas o menos 100 productos y los ultimos que se
han producido tienen la propiedad de acumularse en las grasas del ser humano. En las unidades
de terapia intensiva es frecuente el ingreso de trabajadores agricolas o sus familiares, que ingie-
ren algunos de estos productos con intenciones suicidas.

Clasificacion

Desde el punto de vista clinico la tabla 187.4 muestra una clasificacién practica que incluye
solo los productos mas utilizados en la agricultura de Cuba y en las campafias de saneamiento.

Intoxicacion por organofosforados
Fisiopatologia

La absorcion de los ésteres fosforados organicos ocurre en todas las vias; la absorcion res-
piratoria es casi instantanea, por via digestiva es rdpida y también se absorbe por via cutanea.
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Para comprender el mecanismo de accién de los organofosforados se debe recordar breve-

mente la fisiologia de la transmisidon neuromuscular.

La acetilcolina liberada reacciona con los receptores en la membrana de la placa motora ter-
minal, permite la entrada de sodio que causa subita despolarizacidén con la consiguiente salida
de potasio intracelular. La corriente de despolarizacidon se propaga a lo largo de la membrana
de la fibra muscular y causa su contraccion. Pocos milisegundos después de la liberacion de
la acetilcolina, esta se hidroliza por la acetilcolinesterasa (colinesterasa verdadera) para formar
colina mas acido acético, con los cual desaparecen los efectos de la acetilcolina, y la membrana
de la fibra muscular recupera su impermeabilidad al Na* y es reemplazado por el K*, por lo que

se repolariza la fibra muscular.

Tabla 187.4. Clasificacion de pesticidas

Organofosforados Organoclorados Carbamatos
Asulex Thiodan Asulam (asulox):
Abate Toxofeno —Aldicarb
Acefato DDT —Carbaryl (sevin)
Anilofos Cloradano — Primicid
Fention (baytex) Lindano —Zineb
Paratién Aldrin —Maneb
Triclorfon (dipterex) Dieldrin — Carbofuran
Diazinén Clorobenilato —Captan
Dimetoate Milbol —Benfluracarb
Novacrén Mirex —Benomilo
Bi-58 Propoxur Butocarboxin
Folimat Endosulfan (thiodan) Clorprofan
Malation Fruitfog
Disulfoton (disiston) Iprovalicarb
Metasistox Metiocarb

Fibol Metomilo
Diclorvos (baygon) Oxamilo
Clorfenvinfos (esteladon) Pirimicarb
Clorpirifos Propamocarb
Cumafos (asuntol) Tiodicarb
Etefon Tiofanato

Etion

Etoprofos
Fenamifos
Fenitrotion
Fentoato

Foxin (baythion)
Ftalida
Iprobenfos

Metamidofos (tamaron)

Metidation
Monocrotofos
Profenofos
Temefos
Terbufos
Triazofos

Una vez que el compuesto organofosforado se absorbe y pasa a la sangre, los efectos toxicos

pueden comenzar segun distintas acciones.
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Los organofosforados se combinan con las colinesterasas mediante el radical ésterfosfato y
constituyen una unién reversible de forma espontdnea en unas 10 semanas. La colinesterasa no
es destruida por esta unidn, se bloquean sus efectos hidroliticos sobre la acetilcolina y se pro-
duce gran acumulacion de este mediador quimico de la transmisidon neuromuscular, que serd el
causante de varias manifestaciones.

Efectos muscarinicos

Debidos a la potenciacion de la actividad simpatica posganglionar, responsable de la apari-

cién de los trastornos siguientes:

—  Constriccion pupilar (miosis).

— Aumento del peristalismo intestinal (diarreas), dolores abdominales.

—  Estimulacién de las glandulas salivales y sudoriparas (sialorrea y sudacion), hipersecrecion
bronquial.

—  Estimulacién o contraccién de musculos lisos bronquiales (broncospasmo).

— Contraccién vesical (micciones involuntarias).

—  Trastornos visuales.

- Vomitos.

— Trastornos de conduccion atrioventricular y enlentecimiento del nédulo sinusal (bradicardia
o bloqueo auriculoventricular).

Efectos nicotinicos

Pueden aparecer después o junto con los efectos muscarinicos y dependen de:
— Despolarizacidn persistente de los musculos esqueléticos, la cual puede provocar:
¢ Fasciculaciones musculares en parpados, lengua y musculos del tronco, asi como brazo,
caray cuello.
e Bloqueo neuromuscular manifestado como debilidad muscular, que incluye los musculos
respiratorios.
e Paralisis muscular total (apnea).
—  Estimulacidn inicial, seguida de depresion del sistema nervioso central, responsable de
manifestaciones como:
e (Cefalea.
e Mareos.
e Agitacion psicomotora.
e Convulsiones.
e Estupor.
e Coma.
e Depresion del centro respiratorio.

También suceden fendmenos de estimulacion o bloqueo ganglionar, responsables de la ele-
vacion o el descenso de la tensidn arterial. Los sintomas de la intoxicacidn por organofosforados
comienzan a los 30 o 60 min de ingerido el téxico y alcanzan su efecto maximo entre 2y 8 h; la
duracién total de sus efectos, con manifestaciones clinicas graves, depende de la solubilidad
en grasas del compuesto, y casi nunca es mayor que 72 h; a pesar de que existen nuevos or-
ganofosforados como el fentidén (baytex) y diclorfention que poseen alta solubilidad en grasas
(coeficiente de solubilidad + 9000) y son mucho mas resistentes a la hidrélisis, por tanto muy
peligrosos debido a las crisis tardias (hasta las 4 semanas), asi como ofrecen una falsa apariencia
de recuperacién en los periodos intercrisis.
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Diagnéstico

Se debe tener en cuenta que toda miosis en un intoxicado no significa que haya ingerido un
organofosforado u otro inhibidor de las colinesterasas.

Es importante determinar si el paciente o sus familiares tenian acceso a este tipo de sustan-
cia y considerar el diagndstico clinico, principalmente en los efectos muscarinicos y nicotinicos
ya sefialado. Ademads, en este tipo de paciente es necesario realizar la prueba de confirmacion
diagnéstica, que consiste en la determinacion de la colinesterasa plasmadtica cuya cifra normal es
entre 0,35y 0,45 mL de NaOH al 0,01 N.

En casos de intoxicacion por organofosforados, siempre aparece disminucion de la concen-
tracion de colinesterasa plasmatica, cuya magnitud tendrd una relacion directa con la mayor
o menor gravedad de la intoxicacidn. Las colinesterasas pueden determinarse en los gldbulos
rojos, en el plasma o en el suero; en las intoxicaciones leves la colinesterasa desciende entre el
40y el 50 % de su valor normal y en los casos graves, alcanza un valor menor que el 20 % de su
valor normal o incluso llegar a desaparecer.

La dosificacién de la colinesterasa tiene poco valor evolutivo, la recuperacion de valores
normales es muy lenta, aunque hayan desaparecido las manifestaciones clinicas. En el caso de
las globulares, tardan mas en recuperarse (de 3 a 4 meses) y de 3 semanas en la colinesterasa
plasmatica.

Existen otros métodos mas sofisticados de deteccién de los organofosforados, que permiten
conocer el tipo de compuesto ingerido, para ello se ha utilizado la cromatografia en placa fina,
mas Util aun es la cromatografia gaseosa; casi siempre estas técnicas se emplean solo en labora-
torios especializados.

Tratamiento

En toda intoxicacidn se consideran tres aspectos basicos iniciales: mantener la funcion respi-
ratoria, la funcidn circulatoria y acelerar la eliminacién del téxico y sus metabolitos.

En los pacientes intoxicados por organofosforados, cuando presentan manifestaciones nico-
tinicas con predominio de convulsiones y bloqueo neuromuscular, asi como aumento considera-
ble de las secreciones bronquiales o cianosis 0 ambas, se prefiere intubar al paciente y ventilarlo,
aun cuando no reuna los criterios gasométricos.

El antidoto especifico de las manifestaciones muscarinicas de estos intoxicados es el sulfato
de atropina, administrado por via i.v., excepto en los pacientes en estado de shock, donde un
receso brusco de la actividad del vago puede provocar fibrilacién ventricular, puede también
ocurrir en sujetos hipoxicos, por lo que se enfatiza la necesidad de garantizar adecuada oxige-
nacion antes de comenzar su uso. La dosis es de 2 mg cada 3-5 min hasta lograr la aparicidn de
signos de atropinizacion (piel seca, taquicardia persistente, cese de las secreciones bucales y
bronquiales y aparicidon de midriasis que puede ser mas tarde que los signos anteriores). La dosis
total de atropina no tiene limites, siempre y cuando persistan los signos muscarinicos y no apa-
rezcan signos de intoxicacion atropinica, incluso el delirio.

Cuando se revierten los signos muscarinicos de la intoxicacion, se mantiene una infusion de atro-
pina durante 24 0 48 h, con el 30 o el 50 % de la dosis necesaria para revertir los efectos muscarinicos
en las primeras 24 h, dosis que puede repetirse o disminuirse en las segundas 24 h, si no se establece
mejoria. Es necesario vigilar muy bien la aparicién de signos de intoxicacién atropinica grave.

La atropina solo neutraliza los efectos muscarinicos de la intoxicacién por organofosfora-
dos, pero no ejerce ninguna accion sobre los efectos nicotinicos, los cuales deben controlarse
mediante otros medios.

Cuando existen manifestaciones nicotinicas y aun en ausencia de ellas, se sigue utilizando y
también de manera sistematica, sustancias del grupo de las piridilaldoximas -llamadas oximas-
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ademads de ser un reactivador lento de las colinesterasas a nivel del higado, reaccionan sobre
el complejo insecticida-colinesterasa mediante un mecanismo competitivo para dar lugar a la
formacién de un nuevo complejo: insecticida-oxima, la cual libera la colinesterasa, reasume sus
funciones y mejora las manifestaciones del toxico.

La oxima empleada es el cloruro de pralidoxima, muy sensible a la luz y debe conservarse
protegido de esta, actua sobre las colinesterasas sanguineas, aunque carece de efectos sobre las
colinesterasas cerebrales, por lo que no modifica los trastornos de la conciencia de las intoxica-
ciones graves y ademas algunos organofosforados como el dimetoate son poco sensibles a su
accion. Tiene ademds una accidn nefrotdxica y debe usarse con precaucion cuando hay altera-
ciones de la funcién renal.

La utilidad de esta droga depende de la rapidez con que se emplee, sus mejores resultados
se obtienen cuando se usa en las primeras 6 a 8 h de la intoxicacidn y su empleo se considera
inutil cuando han transcurrido de 24 a 36 h de la ingestion del téxico.

La dosis de cloruro de pralidoxima es 30 mg/kg por via i.v. y continuar con venoclisis en dosis
de 500 mg/h durante 18 h.

También se ha usado la obidoxima en dosis de 250 mg, puede repetirse hasta llegar a 750 mg
en 24 h. No se ha podido demostrar ventaja alguna de la obidoxima sobre la pralidoxima.

Si existen convulsiones, se utiliza barbituricos de accion ultrarrapida (tiopental de 100 a
500 mg por via i.v.), previa intubacidn y ventilacion o junto con esta droga; también se emplea el
diazepam en las dosis habituales.

Se aplica un esquema de diuresis forzada, si no existe estado de coma, edema cerebral y
alteraciones hemodindmicas o alguna otra contraindicacion, lo que no es imprescindible.

Debe evitarse el uso de morfinicos, barbituricos de accion moderada o prolongada, adre-
nalina, aminofilina y derivados de la fenotiacina, pueden disminuir aun mas la actividad de la
colinesterasa.

Intoxicacion por organoclorados

Son productos menos toxicos que los organofosforados, liposolubles e insolubles en medios
acuosos, casi siempre se utilizan disueltos en derivados del petréleo, aumenta su absorcion
digestiva.

Manifestaciones clinicas

Comienzan 1 o 2 h de ingerido el toxico con un cuadro gastroentérico (nduseas, vomitos,
dolores abdominales, diarreas, hipersialorrea) con el establecimiento de forma progresiva de un
cuadro neuroldgico que comienza con: mioclonias, mialgias, parestesias seguidas de confusion,
delirio, trastornos visuales y crisis convulsivas generalizadas y repetidas, en ocasiones sin recu-
peracion de la conciencia entre ellas, lo que provoca un verdadero estado de mal epilético que
puede, de no ser controlado, causar la muerte del paciente muy intoxicado.

En el electroencefalograma pueden verse anomalias de hiperexcitabilidad cortical. Mas
tarde pueden aparecer manifestaciones hepaticas (ictero) y renales (anuria).

Su mecanismo exacto de accién se desconoce y se ha especulado, basado en la experimen-
tacion animal, que puede provocar alteraciones de los aminoacidos cerebrales con presencia de
gammabutirobetaina.

El aldrin y el dieldrin son medicamentos muy agresivos en casos de intoxicaciones agudas,
han provocado muertes por depresion respiratoria.

Tratamiento

Se debe considerar que la mayor parte de las veces estos compuestos son disueltos en deri-
vados del petréleo, hace restringir el lavado gastrico.
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El tratamiento es sintomatico, es necesario garantizar la ventilacién y utilizar barbituricos y
diazepam para el control de las convulsiones y sedantes en casos de excitacion.

Deben evitarse las grasas, aumentan el grado de absorcion y de aminaspresoras que pueden
sensibilizar el miocardio y provocar fibrilacidn ventricular.

Si no existen contraindicaciones, se usara diuresis forzada.

Intoxicacion por carbamatos

Son inhibidores de la colinesterasa igual que los organofosforados, pero su accién es
reversible.

Sus manifestaciones clinicas son similares a las de los organofosforados, aunque menos
grave, y su tratamiento es el mismo, con la excepcién de que esta contraindicado el uso de clo-
ruro de pralidoxima.

La determinacidn de la colinesterasa posee escaso o ningun valor para el diagndstico, debido
a su rapida reversibilidad de su accion.

Intoxicacion etilica

La intoxicacidn etilica pura es causa rara de ingreso en las unidades de terapia intensiva,
sin embargo, con relativa frecuencia se ve la asociacién de ingestién de alcohol etilico con sus
varias formas de presentacién en Cuba (cervezas, vinos, ron, aguardiente, etc.) con otras drogas
psicolépticas o psicoanalépticas, por lo que se considera necasario conocer las principales carac-
teristicas de la intoxicacidn etilica aguda.

Metabolismo

El alcohol etilico se absorbe rédpido en la mucosa gastrica e intestino delgado, es una molécula
pequeia e hidrosoluble, por tal motivo se distribuye en el organismo seguin su contenido de
agua, su velocidad de absorcion es mayor si el estdmago se encuentra vacio y estara disminuida
si existe contenido graso.

El efecto maximo después de la ingestion de dosis Unica se alcanza aproximadamente a la
hora y se mantiene durante unas 2 h, mas tarde provoca declinacion lineal de sus concentracio-
nes y efectos que implica la desaparicién del 70 % de la dosis ingerida a las 12 h.

El 90 % del alcohol etilico ingerido se metaboliza en el higado; primero, mediante la enzima
alcoholdeshidrogenasa, es convertido en acetaldehido, participando en esta reaccién de oxida-
cién el acido piruvico, que se transforma en 4cido lactico y ocasionar acidosis lactica con todas
sus consecuencias. El acetaldehido es catabolizado por aldehidodeshidrogenasa hasta formar
acilcoenzima A (acilCoA), que participa luego en el ciclo de Krebs.

El 10 % restante se elimina por el rifién o por via pulmonar, u oxidarse por enzimas inespe-
cificas del sistema microsémico hepatico, en dependencia del estado nutricional del paciente.

Manifestaciones clinicas

Estas se presentan segun el estado nutricional del paciente, la tolerancia al alcohol y las
concentraciones sanguineas. Se ha usado la clasificacion siguiente:

— Intoxicacion leve: las concentraciones sanguineas de 50 a 150 mg%, casi nunca ocurren
trastornos considerables, excepto incoordinaciones musculares y retardo en el tiempo de
accion.

— Intoxicacion moderada: puede ocasionar trastornos visuales (diplopia), lenguaje tropeloso,
incoordinacion muscular, retardo en el tiempo de reaccion, las concentraciones de alcohol

en sangre estardn entre 150 y 300 mg%.
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— Intoxicacidn grave: las concentraciones sanguineas entre 300 y 500 mg% y en estos casos
independientemente de las manifestaciones antes mencionadas, que estardn mas acentua-
das, pueden observarse: lenguaje incoherente, congestidén cutdnea, nduseas, vomitos, frial-
dad de la piel, hipoglucemia, que no se debe a la liberacidn de insulina sino a inhibicién de la
sintesis del glucogeno y disminucién o inhibicidn de la neoglucogénesis.

— Coma etilico: concentraciones sanguineas superiores a 500 mg% y se manifiesta por un coma
de establecimiento progresivo, profundo, con respiracién ruidosa, a veces entrecortada;
habra frialdad cutanea que puede llevarlo incluso a la hipotermia. La acidosis metabdlica
es frecuente por cumulo de acido lactico, producto del metabolismo del etanol y también
acidosis respiratoria por obstruccidn respiratoria; las pupilas se dilatan, el pulso puede ser
filiforme y se produce un descenso de la tensidn arterial. Casi siempre estos casos si no se
tratan a tiempo pueden fallecer por cuadro de insuficiencia respiratoria o circulatoria, o
ambas.

Esta clasificacion en el orden clinico es solo un esquema de orientacién para valorar la grave-
dad de la intoxicacion y la necesidad de tratamiento intensivo (intoxicacién grave y coma etilico),
pero no es perfecta y debe ser aplicada en funcién de las particularidades de cada paciente.

Es importante conocer que los barbituricos ingeridos en dosis toxicas bloquean la accidn de
la enzima alcoholdeshidrogenasa y retardan el metabolismo del alcohol, por tanto, prolongan
sus efectos.

Los barbituricos casi siempre agravan los trastornos provocados por dosis toxicas de tran-
quilizantes, favorecen la absorcion digestiva de productos solubles en alcohol e inhiben la elimi-
nacion pulmonar de productos volatiles. La intoxicacidn etilica aguda agrava las crisis epilépticas.

El alcohol inhibe la produccién de hormona antidiurética, lo que ocasiona un aumento
de diuresis y sensacién de sequedad; en los casos crénicos deben vigilarse muy bien algunas
manifestaciones como: hipomagnesemia, disminucién del acido félico, hipopotasemia, anemia,
hemocromatosis, miocardiopatia alcohdlica y miositis o miopatia crénica.

Estas manifestaciones deben tenerse en cuenta a la hora de establecer la terapéutica.

El edema cerebral y digestivo ha sido un hallazgo habitual.

Tratamiento

Como no existe tratamiento especifico para revertir los efectos de la intoxicacion alcohdlica
aguda, la terapéutica debe ir dirigida a la deteccidn precoz de las consecuencias y su propia solu-
cidn, asi como cuando las medidas de prevencidn no tengan contraindicaciones, aplicar estas.

Los aspectos bésicos que se deben considerar en la terapéutica son:

— Asistencia respiratoria.

— Asistencia circulatoria para corregir los déficits sin usar esquemas de diuresis forzada o
hidrataciones abundantes, estas pueden agravar el edema cerebral. En casos de asociacio-
nes con psicolépticos o psicoanalépticos dializables es preferible la hemodidlisis.

—  Correccidn del trastorno acidobdsico.

—  Correccién de la hipoglucemia.

—  Evitar la hipotermia.

—  Hacer lavado gastrico.

— Atender de forma nutricional al paciente (si es un alcohdlico crénico desnutrido). Aportar
proteinas, complejo B, acido félico, etc.

Esta terapéutica no debera aplicarse de manera esquematica, sino mediante previa valora-
cién clinica y de laboratorio de cada una de las situaciones enunciadas; la recuperacién aparece
en las primeras 24 h.
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Intoxicacidn por alcohol metilico

Es en extremo grave debido a sus metabolitos que son mucho mas téxicos que los del eta-
nol. Este alcohol es muy utilizado por los pintores para remover pinturas y barnices; también
puede encontrarse en soluciones refrigerantes. Es conocido popularmente como alcohol de
madera.

Metaholismo

Se metaboliza por el mismo sistema enzimatico hepatico que se ha descrito para el alcohol
etilico, pero su metabolismo es cinco veces mas lento; los productos finales de su metabolismo
son el acido férmico y el formaldehido, este Ultimo con tendencia a concentrarse mucho en los
medios oftalmicos, inhibiendo la hexoquinasa de la retina, elemento fundamental para la gluco-
lisis aerobia, lo cual provoca dafio irreversible en las células de esta estructura. El acido formico
sera responsable de acidosis metabdlica con anion gap elevado, que puede provocar consecuen-
cias desastrosas para el enfermo.

Manifestaciones clinicas

Como sus acciones toxicas suceden debido a sus metabolitos (acido férmico y formaldehido)
y no por el producto en si, la aparicion inicial del sintoma tendrd un periodo de latencia de 4 a
36 h segun las dosis ingeridas. Se considera que todos los pacientes que ingieran mas de 15 mL
de alcohol metilico deben ser hospitalizados lo mas rapido posible, para evitar la retinopatia que
ocasiona trastornos visuales considerables y muchas veces provocan ceguera.

En las intoxicaciones graves las concentraciones sanguineas del metanol son mayores que
50 mg%, y estos casos deben ser siempre tratados en unidades de terapia intensiva.

Las manifestaciones clinicas incluyen aliento etilico, nduseas, vémitos, cefaleas, irritabilidad,
trastornos visuales (dolor ocular, fotofobia, vision de resplandor luminoso, ceguera), vértigos,
pupilas dilatadas; puede haber delirio y convulsiones, la depresién del sistema nervioso central
es poco importante y por lo general el paciente estd consciente, aunque suele estar somnoliento
en la medida que aumenta el metabolismo del metanol.

Si existiera acidosis metabdlica grave provocaria polipnea intensa, se debe realizar en estos
pacientes al menos cada 8 a 12 h estudios gasométricos, ionogramas, calculo del anion gap y del
acido lactico para valorar y tratar de forma adecuada esta grave consecuencia. Algunos casos
presentan dolores abdominales provocados por pancreatitis aguda, que no es rara en este tipo
de intoxicacion y exige estudios seriados de amilasa sérica y urinaria, lipasa sérica y relacién ami-
lasa/creatinina en las primeras 48 h en busca de esta complicacion.

Como causa de lo frecuente de las lesiones retinianas, en estos casos se requiere la intercon-
sulta sistemdtica con el oftalmélogo.

En ocasiones aparecen lesiones renales con diuresis escasa, densidad urinaria alta, cilindru-
ria, albuminuria y hematuria, por tanto, estos elementos deben ser vigilados durante la fase de
peligro.

Cuando el paciente no ha sido tratado rdpido después de una ingestiéon considerable de
metanol, ocurre depresion del sistema nervioso central que llega hasta el coma, acompafiado
de depresion respiratoria e hipotensidn arterial, que provocan la muerte del paciente en un
porcentaje elevado.

En la orina se puede identificar el acido férmico y los cuerpos cetdnicos, elementos impor-
tantes para valorar la intensidad del catabolismo del metanol y la eficacia de la terapéutica
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competitiva. La tabla 187.5 muestra algunas diferencias en la asociacién acidosis-cetosis y meta-
bolitos producidos por la alcoholdeshidrogenasa y la aldehidodeshidrogenasa en algunos alco-
holes, que en concentraciones toxicas ocasionan acidosis metabdlica con anion gap elevado y
brecha osmolar también elevada.

Tabla 187.5. Acidosis, cetosis y metabolitos en las intoxicaciones alcohélicas

Alcohol Acidosis Cetosis Metabolito x Metabolito x
Alcoholdeshidrogenasa Aldehidodeshidrogenasa

Metanol + - Formaldehido Formato

Etanol + + Acetaldehido Acetato

Etilenglicol + - Glicoaldehido Glicolato

Isopropanol - + Acetona

Como resulta bastante dificil en el medio habitual de cuidados intensivos medir las concen-
traciones de alcoholes y glicoles en sangre, se han ensayado efectuar calculos de las concentra-
ciones de estos compuestos, cuando se conoce que el paciente ha ingerido determinado tipo
de alcohol o glicol, se manejan bien los pesos moleculares de estas sustancias y se mide el gap
osmolar del paciente (osmolaridad medida-osmolaridad calculada), multiplicando el gap osmo-
lar calculado para un tipo de ingestién previamente determinada por un factor de conversion
especifico para tipo de alcohol o glicol, se puede aproximar a los niveles del tipo de alcohol o
glicol en sangre expresado en Mg% (Tabla 187.6).

Tabla 187.6. Estimacion de los niveles de alcoholes y glicoles en sangre a partir del gap osmolar

Alcohol o glicol Peso molecular Factor de conversion Concentracion de alcohol
(mg/mmol) o glicol en sangre (gap
osmolar x)
Acetona 5,8 5,8 5,8
Etanol 4,6 3,7 3,7
Etilenglicol 6,2 6,2 6,2
Isopropil alcohol 6,0 6,0 6,0
Metanol 3,2 3,2 3,2
Propilenglicol 7,6 7,6 7,6

Un gap osmolar mayor que 10 mOsm/L acompafiado por acidosis con anion gap elevado
debe hacer sospechar la existencia de intoxicacion por metanol o etilenglicol, aunque esta com-
binacion también puede estar presente en casos de cetoacidosis alcohdlica o cetoacidosis diabé-
tica. Casi nunca en estas situaciones el anion gap elevado dependera del incremento del acido
lactico, a menos que concomiten con hipoperfusidn o hipoxemia.

Tratamiento

Deben seguirse los principios generales del tratamiento de las intoxicaciones graves:

— Mantener adecuada funcidn respiratoria.

— Mantener adecuada funcién circulatoria.

— Eliminar el téxico: en este caso si la ingestion es masiva, deberan tomarse de forma simulta-
nea las medidas siguientes:
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e Lavado gastrico con solucién de bicarbonato al 4 %.

e Hemodiilisis, si no se dispone de esta, didlisis peritoneal: en intoxicaciones graves no se
aconseja diuresis forzada por la posibilidad de agravar el edema cerebral.

e Uso del etanol: aprovechando que el etanol tiene la misma via metabdlica que el metanol
y el etilenglicol, ya que los tres alcoholes son oxidados por la alcoholdeshidrogenasa, esta
enzima puede ser saturada con bajas concentraciones de etanol en sangre, se tiene en
cuenta que el metabolismo del etanol por esta enzima es preferencial con respecto al
metanol y etilenglicol, el uso de este alcohol puede evitar o disminuir el catabolismo del
metanol y del etilenglicol de forma que reduzca los efectos tdxicos de sus productos de
degradacion y facilite su eliminacidn sin biotransformacion.

Se han recomendado muchas formas de administracion del etanol, pero es aceptado que
deben evitarse concentraciones sanguineas mayores que 100 mg%, por lo que es necesario
su dosificacion periddica. En la practica diaria se utiliza una dosis inicial de etanol al 50 % en
dosis de 1 mg/kg y continuar con 0,5 mg/kg cada 2 o 4 h por via oral o i.v., segln la gravedad
del caso y los resultados de la dosificacion de acido formico en orina, etanol en sangre y del
control de la acidosis.

Si se calcula con mayor exactitud las dosis de etanol requeridas, para saturar la alcoholdes-
hidrogenasa del paciente, se debe conocer que:

— La maxima velocidad de oxidacidn del etanol (Vmax.) en el adulto normal es aproximada-
mente de 0,157 mL/kg/h.

— Laalcoholdeshidrogenasa se satura al 50 % con etanol, con una concentracién de etanol en
sangre de 0,175 mL/L (Km).

— Una concentracién sanguinea de etanol de 1,5 g/L se asocia con intoxicacion etilica, pero sin
estupor o coma.

—  El peso del etanol es 0,7893 g/mlL.

— Laconcentracién de etanol en sangre maxima, que no produce estupor o coma, sera igual a

1,5/0,7893 = 1,9 mL/L.

—  Elvolumen de distribucién del etanol es similar al agua corporal total (60 % del peso en kg).

Para saturar la alcoholdeshidrogenasa sera necesario utilizar una dosis inicial de etanol que

se calcula multiplicando la concentracién sanguinea mdaxima de etanol, que no produce estupor
ni coma por el volumen de distribucidn del etanol.

Dosis inicial de etanol (mL) = 1,9 x (60 % del peso en kg)

Esta dosis de etanol al 100 % debe diluirse y se administra por v.0. o parenteral.
La dosis de mantenimiento del etanol puede calcularse mediante la ecuacidon de Michae-
lis-Menten que determina la velocidad del metabolismo del etanol:

Velocidad metabélica del etanol = Y-Max x concentracion deseada
Km+concentracién deseada

Velocidad metabdlica del etanol = 157 x 1,9 = 0,14 mL/kg/h.
0,175+ 1,9

De manera que todo se simplifica al uso de una dosis de etanol de 1,9 mL/Lx60 % del peso en
kilogramos, seguido por una infusién de etanol, en dosis de 0,14 mL/kg/h, que debe comenzar lo
mas rapido posible después de la ingestiéon de metanol y mantenerlo hasta que las concentracio-
nes del metanol estén por debajo de los niveles toxicos.

Debe mantenerse una correccion estable de la acidosis metabdlica por los medios habitual-
mente conocidos. La alcalinizacién disminuye la toxicidad ocular.
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La eliminaciéon de metanol y formato por la hemodidlisis es esencial en las intoxicaciones
graves debidas a este alcohol, la didlisis peritoneal y la diuresis son menos efectivas.

En los ultimos afios se ha estado ensayando el uso de un nuevo medicamento inhibidor de
la deshidrogenasa alcohdlica —fomepazole (4 metilprazole)— en dosis de 10 a 20 mg/kg, dividida
en 2 dosis diarias, durante 3 dias para intoxicaciones por etilenglicol y durante 7 a 10 dias en
intoxicacion por metanol, con lo que se evita mantener al paciente con un nivel moderado de
intoxicacion por etanol, para impedir los efectos altamente toxicos de los metabolitos del meta-
nol y el etilenglicol, no se tiene experiencia practica en el uso de este medicamento.

En caso de detectarse pancreatitis o insuficiencia renal, proceder con el tratamiento especi-
fico de esta entidad.

Intoxicacion por antidepresivos triciclicos

Estas drogas que comenzaron a usarse hace mas de 35 afios son cada dia mds utilizadas
por psiquiatras e internistas, y requieren conocimiento claro de sus efectos y cuadro clinico, su
terapéutica tiene particularidades que se deben conocer para evitar complicaciones innecesarias
y resolver mas rapido los efectos y consecuencias deletéreas peligrosas de sus manifestaciones
toxicas con capacidad letal.

Los antidepresivos triciclicos se dividen en antidepresivos triciclicos clasicos (amitriptilina,
imipramina, desipramina, nortriptilina, doxepina, amoxapina, clomipramina, meprotilina, pro-
peiptylina, trimipramina, etc.) y antidepresivos de segunda generacion o no triciclicos (bupro-
pién, fluoxetine, maprotiline, paroxitene, sertralina, trazodone, venlafaxina, carpripramina,
mianserin, citalopram, desvenlafaxina, duloxetina, escitalopram, fluvoxamina, mirazepina, nefa-
zodona, etc.), los mas utilizados en este medio son: amitriptilina, imipramina (ibifén) y disipra-
mina (petidil), pueden ser ingeridos en dosis téxicas junto con otros medicamentos o solos.

Metabolismo

Estos productos se absorben rapidamente por el tracto gastrointestinal y en el plasma tie-
nen alto porcentaje de unidn con las proteinas, permite que se fijen rapida e intensamente a los
tejidos. Estos productos sufren detoxificacion hepdtica y se excretan por la bilis en forma activa
y también en metabolismos inactivos, sin embargo, las formas activas sufrirdn una reabsorcién
enterohepatica considerable que explica las manifestaciones tardias en este tipo de intoxicados.
Sus metabolitos ya inactivos son eliminados por la orina.

Manifestaciones clinicas

Las dosis toxicas se consideran alrededor de 10 mg/kg y son potencialmente letales las que
sobrepasan los 20 mg/kg. Sus manifestaciones tdxicas se evidencian en las primeras 4 a 6 h
posingestion, en el sistema nervioso central y el sistema cardiovascular.

Efectos sobre el sistema nervioso central

Aunque al inicio el paciente puede estar en estado de vigilia, el coma que aparece es poco
profundo y breve, no obstante, en dependencia de la dosis ingerida y de la asociacion con otros
medicamentos depresores del sistema nervioso central puede manifestarse un coma profundo,
la depresidn respiratoria es escasa, sin asociaciones medicamentosas peligrosas o efectos per-
judiciales de convulsiones duraderas y mal controladas, asi como sobrehidratacién, también
mioclonias y sintomas de extrapiramidalismo. Como causa de la accién anticolinérgica de estos
medicamentos se presenta midriasis, sequedad de la boca, retencién urinaria, ileo paralitico,
etc., como sospecha diagndstica.
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A pesar de los trastornos de la conciencia los reflejos se encuentran exaltados y hay hiperto-
nia muscular, asi como alteraciones térmicas.

En casos donde se llevaba un tratamiento sistemdtico previo con estas drogas, aparece visiéon
borrosa, sudacion, aumento de la presion intraocular, temblores musculares, parestesias, ataxia
y exacerbacidn de sintomas esquizofrénico, neuropatias y polirradiculoneuropatias.

Las convulsiones debido a ingestién exagerada de triciclicos son poco frecuentes, aunque
pueden suceder en las primeras 3 h de la ingestion, breves, autocontroladas y vinculadas con las
concentraciones del farmaco.

Efectos sobre el sistema cardiovascular

La accidn bloqueadora de la bomba de aminas neurotransmisoras, con la elevacion de las
concentraciones de aminas enddgenas en la sinapsis y el efecto quinidinico de estas drogas pro-
vocan las graves manifestaciones cardiovasculares en los intoxicados con triciclicos.

En casos leves es constante la taquicardia sinusal debido al efecto atropinico de las drogas.
En intoxicaciones graves las manifestaciones cardiovasculares son muy severas, suelen aparecer
arritmias de todo tipo, trastornos agudos de la conduccién, insuficiencia cardiaca, shock y paro
cardiorrespiratorio.

Como trastornos de conduccion se manifiesta lentificacion de la conduccién
auriculoventricular y sobre todo intraventricular, que implica un bloqueo de rama derecha,
izquierda o ambas al mismo tiempo. Un bloqueo en determinada porcién del miocardio provoca
fendmenos de reentrada, causantes de extrasistoles supraventriculares o ventricular, estos ulti-
mos ocasionan taquicardia, aleteo y fibrilacion ventriculares.

Estas arritmias, unidas a los trastornos de conduccion con areas miocardicas que no se des-
polarizan y algunos efectos depresores centrales sobre el centro vasomotor, condicionan insu-
ficiencia miocardica aguda que suele llegar al shock cardiogénico, situaciones que se precipitan
y agravan si se usan grandes volumenes de liquidos sin adecuado control; la asociacion de un
medicamento depresor del sistema nervioso central acentuard estas manifestaciones, y en estos
casos la insuficiencia cardiaca y el shock evolucionaran con presién venosa central baja o normal.

Como consecuencia de los efectos antes sefalados, con frecuencia suceden trastornos de
la repolarizacién ventricular, estos casi siempre se acompafan por signos de isquemia, lesién
subendocardica y desaparecen juntos al resolverse la intoxicacion.

Se plantea que los factores siguientes son predictivos de la toxicidad de los antidepresivos
triciclicos:

— Edad mayor que 30 afios.

— Concentraciones séricas mayores que 800 ng/mL.

— Ingestion de amitriptilina.

—  Frecuencia cardiaca mayor que 120 latidos/min.

— QRS de duracién mayor que 100 ms.

—  Desviacién del eje cardiaco (AQRS) mayor que 90 grados.
—  Escala de coma de Glasgow menor que 8.

— Intervalo QTc mayor que 0,48 ms.

El mayor niumero de fallecidos se asocia con la ingestion de amitriptilina, dothiepin, trimipra-
mina, doxepina y maproptilina, y ha sido menor en los llamados de segunda generacién.

Tratamiento

Se debe considerar que, en este tipo de intoxicaciones debido a su letalidad potencial y su
reabsorcion enterohepatica, estos casos siempre requieren ingreso en el hospital, bajo observa-

Capitulo 187. Intoxicaciones exdgenas y




cién durante un periodo minimo de 12 a 24 h. Los intoxicados por antidepresivos triciclicos que
manifiesten sintomas y signos clinicos deben permanecer en salas de terapia intensiva, particu-
larmente aquellos que presenten:

Depresion del sistema nervioso central.

Depresion respiratoria.

Hipotension arterial.

Disritmias cardiacas.

Bloqueos cardiacos o trastornos de conduccidn intraventricular.
Convulsiones.

La terapéutica nunca es esquematica y rutinaria, se apoya siempre a partir de las considera-

ciones siguientes:

Garantizar la funcidn respiratoria segun las indicaciones ya mencionadas.

Eliminar el toxico, teniendo en cuenta que:

e Ellavado gastrico debe ser amplio, al menos con 5 L de agua.

e Segun su reabsorcion enterohepatica se recomienda el carbdn activado en dosis de
1 g/kg cada 4 h en los primeros 3 dias, puede disminuir la motilidad gastrointestinal.

¢ Debido a su alto porcentaje de unidn con las proteinas y la rapidez de su fijacidn histica,
los métodos de diuresis forzada, didlisis peritoneal y hemodialisis son poco eficaces, y
sobre todo el primero puede agravar la funcién miocardica y cerebral.

El bicarbonato de sodio tiende a revertir las bradiarritmias, la extrasistolia, las taquicardias

ventriculares, los retardos de conduccion y el grado de bloqueo, asi como la hipotension,

ademas, al aumentar el pH disminuye la amitriptilina no unida con las proteinas; deben
usarse bolos de 1 a 2 mEqg/kg y mantener infusidn con bicarbonato mientras la duracion del

QRS sea mayor que 100 ms, manteniendo el pH entre 7,45y 7,55.

Los triciclicos bloquean los canales de sodio y la carga de Na es muy importante para reducir

su toxicidad, por lo cual se ha demostrado que con una administracion juiciosa de cloruro de

sodio al 0,9 % disminuye la duracion del QRS, disminuye la aparicién de arritmias y mejora
la tension arterial.

La hemoperfusién puede ser util en la eliminacion del toxico.

Garantizar la estabilidad cardiovascular mediante:

e Si se tiene en cuenta el efecto bloqueador alfa de los triciclicos, primero se trata la
hipotensién con estimulantes alfa (norepinefrina, fenilefrina) y si fuera necesario alguin
betaagonista, con precaucion y siempre asociado con agonistas alfa para evitar agravar
la hipotensidn.

e Para el control de las arritmias se evitan los antiarritmicos con accién estabilizante de
membrana (clasificacién la y Ic de Vaughan Williams), los mas recomendados son:
Difenilhidantoina sédica: 18 mg/kg por via i.v. en 24 h, repartido entre 3 y 4 dosis, contri-
buye también a resolver las convulsiones.

Lidocaina: bolo de 1 a 1,5 mg/kg, seguido de infusion en dosis de 3 a 4 mg/min.
Sulfato de magnesio: cuando el QTc sea mayor que 500 ms o haya existido Torsades de
Pointe.

e Los trastornos de conduccién deben ser tratados al inicio con lactato de sodio molar, en
dosis reiteradas de 40 mEq o bicarbonato de sodio, lo que requiere vigilar y resolver los
riesgos de sobrecarga sddica, alcalosis metabdlica e hipocalcemia. En caso de persisten-
cia del trastorno de conduccidn, con bloqueo bifascicular o bloqueo AV tipo Mobitz Il o
completo, se implanta un marcapaso transitorio.

e La insuficiencia miocardica aguda y el shock deben valorarse con mediciones hemodi-
namicas (Pcap, gasto cardiaco, indice cardiaco, resistencias vasculares sistémicas y pul-
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monares, etc.) y se tratan segun las necesidades hemodinamicas, una vez ensayado el
cloruro de sodio y el bicarbonato. Evitar las aminas simpaticomiméticas.
— Garantizar el control de las convulsiones, agravan de forma considerable la funcién cardio-
vascular por el incremento del consumo de oxigeno.

Si aun persisten las convulsiones puede indicarse diazepam, difenilhidantoina, fenobarbital
o tiopental en las dosis habituales.

Es muy importante en estos pacientes mantener la monitorizacién de la anchura del com-
plejo QRS, mediante electrocardiogramas seriados, si el QRS es mayor que 0,1 s (100 ms), cons-
tituye un signo alarmante de toxicidad cardiovascular con peligro incrementado de arritmias
cardiacas graves.

En la medida que se ha ido desarrollando la inmunotoxicoterapia, se han estado ensayando
en las intoxicaciones por triciclicos los anticuerpos monoclonales especificos, fragmento fab, con
resultados alentadores.

Intoxicaciones por fenotiacinas

Estas drogas pertenecen al grupo de los neurolépticos, se prefiere su uso como tranquilizan-
tes, hipndticos, potencializadores de los analgésicos y antieméticos, por psiquiatras y clinicos.
En este medio se emplean con frecuencia levopromazina, trifluoperazina, tioridacina (melleril),
prometazina y clorpromacina.

Farmacologia

Estas drogas antagonizan las acciones de algunos neurotransmisores como: dopamina, ace-
tilcolina y receptores alfaadrenérgicos. Existe importante potenciacion en los efectos depreso-
res cuando se asocian con analgésicos narcoticos. En dosis tdxicas sus principales reacciones
adversas actlian sobre el sistema nervioso central (neurovegetativo y extrapiramidal), aparato
cardiovascular y respiratorio.

Manifestaciones clinicas

Las dosis consideradas peligrosas oscilan entre 15 y 150 mg/kg, tienden a aumentar o poten-
cializar los efectos téxicos de los antihistaminicos, alcoholes, barbituricos y narcéticos.

Efectos sobre el sistema nervioso central

Las fenotiacinas de cadena lateral alifatica (clorpromacina y levopromacina) tienden a pro-
vocar coma mas profundo, mientras que este sera mas superficial con los compuestos de cadena
lateral piperidinica (tioridacina) o piperazinica (fluoperacina). Pueden observarse convulsiones,
sobre todo en nifios, asi como hipertonia por extrapiramidalismo, protrusidn lingual, distonias
y trismo; el paciente al inicio suele estar irritado y segun la dosis puede aparecer hipotermia.

Efectos sobre el aparato cardiovascular

Por sus efectos bloqueadores alfa, tienden a provocar disminucion de las resistencias vascula-
res sistémicas con hipotensidn y shock, segun las dosis que evolucionan con presién venosa central
baja o normal; la taquicardia se manifiesta con frecuencia y las arritmias cardiacas son raras.

Efectos sobre el aparato respiratorio

Provocan depresién del centro respiratorio y paralisis de los musculos traqueobronquiales, y
hace frecuente la obstruccidn respiratoria con trastornos de la ventilacién pulmonar.
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Otros sintomas

Como causa de los efectos bloqueadores de la acetilcolina se originan sintomas como:
midriasis, ileo paralitico, retencidn urinaria, sequedad de la boca, fiebre, etc. Cuando estos medi-
camentos se ingieren de forma continuada y ocurra una intoxicaciéon aguda, debe vigilarse la
posibilidad de agranulocitosis debido a depresién medular e ictero obstructivo por regurgitacion
de bilis hacia los canaliculos biliares.

Es sencillo identificar en la orina los metabolitos de las fenotiacinas, mediante 2 mL de orina
que se le afiaden 6 gotas de acido sulfuricoy 0,5 mL de cloruro férrico al 10 %, si la orina adquiere
un color morado es evidente la existencia de metabolitos de las fenotiacinas.

Tratamiento

El tratamiento se fundamenta en los principios basicos enunciados antes, teniendo en
cuenta las particularidades siguientes:

— Debido a su accién anticolinérgica (ileo paralitico) el lavado gastrico puede ser util hasta 8 o
12 h después de ingerido el téxico.

—  Evitar betaestimulantes debido a los efectos bloqueadores de los alfarreceptores.

— Ladiuresis forzada y la dialisis pueden utilizarse, aunque sus usos no son frecuentes.

— Ante manifestaciones anticolinérgicas centrales y periféricas debe valorarse el uso de los
parasimpaticomiméticos, especialmente la fisostigmina, como se indico para las intoxicacio-
nes por triciclicos.

— Encasos de arritmias cardiacas los betabloqueadores son el tratamiento de eleccion.

— Lasreacciones extrapiramidales responden bien al tratamiento con difenhidramina en dosis
de 1 a 3 mg/kg por via i.v. lenta y continuar con dosis de 5 mg/kg/d por via oral durante 3
o 4 dias para evitar la recidiva de trastornos extrapiramidales, teniendo en cuenta la vida
media.

Intoxicaciones por benzodiacepinas

Aunque en este medio es frecuente la intoxicacién por benzodiacepinicos, particularmente
diazepam, clordiazepdxido y nitrazepam, hoy dia se comercializan, con bastante consumo, otras
benzodiacepinas (midazolan, flunitrazepam, lorazepam, alprazolam, temazepam, etc.). Las
benzodiacepinas que existen varian de manera potencial, duracion de sus efectos, presencia o
ausencia de metabolitos activos e incluso uso clinico; aln en altas dosis estos compuestos pro-
vocan estado de coma reversible y a veces hipotensién arterial con respuesta satisfactoria a la
expansion volémica y si es necesario a los vasoconstrictores.

Las benzodiacepinas de accién mas prolongada comprenden, segun su duracién de vida
media: diazepam, flurazepam, clordiazepdxido, clonazepam, alprazolam y flunitrazepam; con
menor vida media: triazolam, midazolam, temazepam, lorazepam y oxazepam. La diuresis for-
zada es util para eliminar los téxicos y sus metabolitos, de manera que acorta el periodo de
coma. Si se garantizan las tres reglas basicas del tratamiento de las intoxicaciones, casi siempre
se lograra buen resultado en estos pacientes.

El uso del flumazenil, como antagonista de los receptores de la benzodiacepina, ha dismi-
nuido de manera considerable la necesidad de intubacion y ventilacién de estos pacientes. Su
corta vida media (entre 52 y 60 min), inferior a la mayoria de las benzodiacepinas mas el riesgo
de convulsiones, arritmias y exacerbacién de los sintomas del retiro de la benzodiacepina, han
limitado su uso a:

— Intoxicaciones puras por benzodiacepinas de corta duracién.
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Pruebas para ayuda diagndstica en pacientes con coma por posible intoxicacion exégena, sin
conocer los toxicos ingeridos.
Intoxicaciones multidrogas con predominio de benzodiacepinas.

El esquema de dosis que se emplea es:

0,2mgi.v.en 30s.

0,3 mg i.v. al primer minuto.

0,5 mgi.v. al segundo minuto.

0,5 mg i.v. por minuto hasta dosis total de 3 mg o recuperacion de la conciencia.

Si sucede recurrencia de la toma de conciencia, es necesario administrar dosis de 0,5 mg/h
en infusidn o en bolo, hasta que cese la recaida.

Intoxicaciones por meprobamato y similares

Estos medicamentos se incluyen en el grupo de los carbamatos, el meprobamato es el proto-

tipo de carbamato disponible que genera considerable nimero de intoxicaciones.

Manifestaciones clinicas

Estas aparecen fundamentalmente como signos neurolégicos y cardiovasculares.

Efecto sobre el sistema nervioso central

Comienza con un estado de somnolencia que puede llegar al coma, segun la dosis ingerida

se presenta hipotonia muscular, nunca provoca convulsiones por efectos tdxicos del medica-
mento. Puede causar hipotermia; posee débil efecto depresor respiratorio y rara vez en intoxica-
ciones puras es necesario brindar asistencia respiratoria.

Efectos sobre el sistema cardiovascular

Los trastornos hemodinamicos que origina determinan la gravedad de esta intoxicacién. La

magnitud y duracion de la hipotensidn arterial dependen de la dosis ingerida y en ocasiones
puede llegar a shock con todos los sintomas acompaniantes. En la patogenia de esta hipotension
o shock influyen varias situaciones como:

Hipovolemia relativa por secuestro de sangre en el sistema, en estos casos la presion venosa
central serd baja.

Depresion miocardica directa por el fdirmaco con presion venosa central y Pcap altas y gasto
cardiaco bajo.

Se han visto edemas pulmonares hemodinamico, lesional y mixto en casos de intoxicacion
por meprobomato, y se ha planteado que, en dosis altas independientemente del efecto
depresor miocérdico, puede existir alteracién de la permeabilidad alveocapilar.

Tratamiento

Estard dirigido a:

Eliminar el téxico mediante la utilizacion de los métodos depuradores necesarios (diuresis
forzada, didlisis peritoneal o hemodialisis) segun la gravedad de la intoxicacion.

Garantizar la funcidon cardiovascular, es muy importante realizar la medicién de la presion
venosa central, si existe estado de shock se mide Pcap, para decidir hipovolemia relativa, en
cuyo caso se utilizaran los expansores plasmaticos o insuficiencia miocardica que requiere el
uso de drogas vasoactivas.

El edema pulmonar hemodindmico, lesional o mixto se tratara segun los métodos habituales.
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Intoxicacion por herbicidas

En el grupo de los herbicidas bipiridilos, el paraquat (gramoxone) es el mas importante y
toxico de los cationes bipiridilos cuaternarios y con mayor frecuencia tratan los intensivistas y
emergencistas, con serios problemas de evaluacién, decisién de ingreso y de terapéutica, debido
a su elevada mortalidad, inefectividad de las medidas terapéuticas en determinadas situaciones
y determinacion de la utilidad de los cuidados intensivos.

El paraquat, mas conocido con el nombre de gramoxone, se comercializa con los nombres:
cekuquat, dextron X, dextrone, herbaxon, herboxone, pillarxone, pillarquat, total, toxer, etc., se
combinan con diquat u otros productos en las presentaciones siguientes:

— Soluciones concentradas al 20-44 %.
—  Soluciones diluidas al 7-10 %.

— Granulos al 2,4 %.

— Aerosoles al 0,44 %.

Vale y colaboradores clasificaron la intoxicacidn por paraquat en grupos segun las concentra-
ciones del ion medidas en el suero, sus sintomas clinicos y el pronédstico:

— Grupo I: intoxicacidn ligera. Concentraciones séricas de paraquat menor que 20 mg/kg con
sintomas como vémitos y diarreas, casi siempre hay sobrevida de los pacientes.

—  Grupo lI: intoxicacion moderada y severa. Concentraciones séricas entre 20 y 40 mg/kg;
presentan vomitos diarreas, fibrosis pulmonar, insuficiencia renal y en ocasiones hepatica, la
mayoria de estos pacientes mueren.

—  Grupo lll: intoxicacion aguda fulminante. Concentraciones séricas de paraquat mayor que
40 mg/kg, presentan nauseas, vomitos, diarreas, ulceraciones significativas del tracto gas-
trointestinal con sindrome de disfuncién multiple de drganos (cardiaco, respiratorio, hepa-
tico, renal, adrenal, pancreadtico y sistema nervioso central). Su mortalidad es del 100 %.

El paraquat se absorbe cuando se ingiere de forma accidental o intenciones suicidas entre
el 1yel 5% de lo ingerido y alcanza concentraciones picos en sangre entre 2 y 4 h, llega al pul-
mon, principal érgano diana entre 5y 7 h posingestidn; del 80 al 90 % se excreta por la orina en
las primeras 6 h y el 100 % en las primeras 24 h, no obstante, las manifestaciones clinicas sobre
rifién, pulmon, higado y otros sistemas no se manifiestan tan rapido, ya que el producto no es
metabolizado, sino se reduce a un radical libre inestable que se oxida a radical superdxido, alta-
mente toxico.

Las soluciones mas concentradas son extremadamente cdusticas para el aparato gastrointes-
tinal que las soluciones diluidas 0 menos concentradas.

En sus manifestaciones clinicas se han descrito 3 fases principales:

— Lesiones debido al efecto caustico en bucofaringe, eséfago, estémago, con dolor abdominal
epigdstrico seguido de nauseas y vémitos, célicos abdominales y diarreas. Han existido casos
de perforacidn gastrica y hemorragias gastroduodenales incoercibles; estas manifestaciones
comienzan a las primeras 24 h de ingerido el tdxico y perduran durante su evolucién natural.

— Entre el segundo y quinto dias comienzan las manifestaciones de insuficiencia renal aguda
provocadas por las pérdidas liquidas gastrointestinales, que llevan a la hipovolemia y la insu-
ficiencia renal aguda de tipo prerrenal, asociado a efecto directo del tdxico sobre los tubulis
renales, particularmente los proximales. Estas manifestaciones son reversibles; cuando la
dosis ingerida es grande aparece necrosis hepatica centrolubular con presencia de ictero
segun la magnitud de la necrosis.

— Desarrollo de fibrosis pulmonar aguda, que se manifiestan de forma clinica a partir del
quinto dia, pero aparecen antes si las concentraciones en sangre son altas; la disminucién
de la D(A-a)0, se manifiesta antes de que surjan las manifestaciones clinicorradiolégicas de
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la fibrosis pulmonar, estas se caracterizan por polipnea, hipoxemia progresiva y signifi-
cativa, e implicar o no la cianosis y radiopacidad pulmonar de los cuatro cuadrantes, sin
interposicion liquida que no debe confundirse nunca y mucho menos tratarse como un
edema pulmonar.

Desde el punto de vista de diagndstico del laboratorio se han usado test cualitativos (test
de ditionita) y cuantitativos (técnicas de radioinmunoensayo, espectroscopia derivativa y HPLC.
En el tratamiento de la intoxicacién por paraquat siempre sera importante conocer, al
momento de la evaluacidn inicial del enfermo:
— Tiempo de retardo entre la ingestién del téxico y el ingreso.
— Circunstancias y vias de administracion del téxico.
— Concentraciones aproximadas en la ingestién de paraquat.

Uno de los problemas mas dificiles del intensivista para decidir en estos casos el ingreso en
terapia intensiva, es la valoracion inicial del paciente y establecer si la unidad de terapia intensiva
puede ofrecerle posibilidades de sobrevida. Estos pacientes llegan siempre conscientes, orienta-
dos, con sensacion de quemazon en la orofaringe y con nauseas y vomitos, sin ningun otro sinto-
ma acompafiante, en estas condiciones solo el interrogatorio y la dosificacion del ion paraquat en
sangre si es posible, podran determinar con relativa eficacia la decision del ingreso en la unidad.

Si la concentracién de paraquat en suero es mayor que 3 mg/dL, la salvacidn es practica-
mente imposible y no vale la pena el ingreso. Si ha ingerido mas de 15 mL de solucidn con-
centrada al 20 % o mas, la probabilidad de sobrevida es muy remota, puede ingresar y tratar
al paciente con ingestion de paraquat muy diluido, que no necesitaba la terapia intensiva para
sobrevivir. Estos limites son muy dificiles de establecer y siempre hay que guiarse ante estas
dudas, si no estan disponibles todos los elementos para un juicio cientifico, por el humanismo y
brindar al paciente las maximas posibilidades de salvacion.

En las primeras 2 h de ingerido el téxico es recomendable hacer endoscopia digestiva para
determinar el grado de las lesiones en las mucosas del tracto gastrointestinal.

Las medidas del tratamiento inicial se agrupan por prioridades:

— Reemplazo de las pérdidas de liquidos.

—  Determinar el prondstico.

—  Aliviar los sintomas derivados de las ulceraciones de la orofaringe.

— Intentar eliminar por cualquier via la mayor cantidad de tdxico posible.
—  Brindar todas las medidas de apoyo vital necesarias.

Las pérdidas de liquidos se sustituyen por los métodos de evaluacion y reposicion conven-
cionales.

Para el prondstico del paciente es necesario conocer la concentracién y cantidad del téxico
ingerido, calcular la dosis administrada, si es mas de 40 mg/kg, el prondstico es muy maloy a
pesar de todas las medidas tomadas el resultado nunca es bueno, a menos que se logren hacer
hemodialisis precoces, antes de las 2 h de ingerido el toxico; si es posible medir la concentraciéon
de paraquat, se puede determinar en el pronéstico.

Para aliviar los sintomas causado por las ulceraciones orofaringeas se han usado liquidos
frios, spray con anestésicos locales y otras cremas, asi como soluciones protectoras de la mucosa;
estas medidas no tienen ninguna repercusion sobre el resultado final, pero si sobre el confort y
malestar del enfermo.

El lavado gastrico no ha mostrado validez en esta intoxicacidn, a menos que se realice en las
primeras 2 h de la ingestion, aunque la dosis ingerida es lo que determinara el resultado final.

El carbdn activado no reduce la absorcién sistémica del tdxico y por tanto no tiene indicacion

especifica.
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La bentonita o tierra de Fuller se ha usado de manera tradicional en estas intoxicaciones,
sobre todo en las primeras horas de la ingestién, pero no se ha podido comprobar su actuacion
determinante en los resultados.

La hemodidlisis y/o la hemoperfusion son recomendadas cuando se ha bebido mas de
20 mg/kg en las primeras 8-10 h después de ingerido el téxico, o sea, antes que el toxico sea
distribuido en los tejidos, de manera que su uso continuado no es aconsejable para eliminar el
toxico, teniendo en cuenta su rapida excrecion, pero si esta presente la insuficiencia renal aguda
su uso continuado puede ser reevaluado, aunque muchos prefieren la hemofiltracion arteriove-
nosa continua, debido a su efectividad y bajo costo.

Cuando se ha originado fibrosis pulmonar aguda sintomatica con insuficiencia respiratoria
aguda su tratamiento es extraordinariamente dificil; se ha ensayado el uso de bajas FiO,, la hipo-
termia con malos resultados. El uso del oxigeno aumenta la produccién de radicales superéxidos,
por lo que habra mas dafio a la membrana lipidica de los neumocitos | y I, provocando la con-
tradiccidn, de que ante una hipoxemia creciente el uso del oxigeno causa mas fibrosis pulmonar
aguda y empeora la hipoxemia; esta contradiccidn casi siempre implica la muerte. También se
han ensayado multiples antioxidantes sin resultados practicos de consideracién.
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AHORCAMIENTO INCOMPLETO

Dra. Cecilia del Pozo Hessing

a horca ha sido el instrumento de ejecucién mas usado en el mundo. El investigador Daniel
Sueiro afirmé que: “La facilidad elemental de su aplicacion y su caracter siniestramente exhi-
bicionista, favorecieron su extension y practica”.

El ahorcamiento como método de ejecucidon data alrededor del afio 1000 y como método
suicida desde 1325. La ahorcadura es un mecanismo empleado con frecuencia en las muertes
de causa suicida.

En sus comienzos el ahorcamiento significaba estrangulacién, con este sentido lo usaban los
hebreos. Era el método mdas comun pero se aplicaba a los iddlatras y los blasfemos, fue uno de
los procedimientos vigentes en la antigua Roma. En Grecia se aplicé un rudo procedimiento de
ahorcamiento. Los germanos estrangulaban a sus desertores y traidores como simbolo comun
de la justicia de muchos paises durante la Edad Media. La pretension de la horca de ser una téc-
nica casi perfecta fallé muchas veces, al igual que los métodos.

La muerte por ahorcadura, suspensién o colgamiento casi siempre constituye intencién sui-
cida y con menos frecuencia accidental. EI ahorcamiento homicida es inusual, se ha descrito
como mecanismo para disimular la verdadera causa de la muerte.

Contrario a lo que se creyd en un tiempo, los ahorcamientos suicidas incompletos son mas
frecuentes que los completos; en muchos paises existe la experiencia de que en alguna época del
afio, casi siempre primavera, suceden ahorcaduras suicidas, con mayor frecuencia en el campo
gue en la ciudad. La gran desproporcién entre hombres y mujeres suicidas (3:1) se debe a facto-
res genéticos y bioldgicos. “La testosterona les ha convertido histéricamente en cazadores, les
hace mas impulsivos y mds resolutivos”, explica Tejedor. Los varones eligen un método mucho
mas mortifero y resolutivo, la mitad de los suicidas emplean el ahorcamiento o la estrangulacion.

El ahorcamiento incompleto debido a los dafios que ocasiona a nivel de los vasos del cuello,
vias aéreas y columna cervical que pueden mantener el peligro de muerte o dejar secuelas neu-
roldgicas importantes, es imprescindible buscar la asistencia médica especializada en las unida-
des de cuidados intensivos e intermedios.

La Medicina Legal se dedica al estudio de todas las asfixias que revelan un interés médico
legal, o sea, en su aspecto judicial.

Concepto

Ahorcamiento. Es la muerte violenta provocada por la compresidn extrinseca del cuello,
debido al peso del cuerpo que causa asfixia mecanica externa, pues la compresién limita la
entrada de aire por la laringe.



El ahorcamiento en términos legales se divide:

— Ahorcamiento completo: la fuerza pasiva de constriccién la ejerce todo el peso del cuerpo
por estar suspendido de forma integra.

— Ahorcamiento incompleto: la traccidon sobre el lazo constrictor la realiza solo una parte del
cuerpo, por estar éste apoyado parcialmente.

— Los médicos intensivistas prefieren llamarlo ahorcamiento frustrado o no consumado para
evitar confusiones semanticas cientificas.

Etiologia

Se deben considerar cuatro modalidades de ahorcadura.
— Accidental.
- Homicida.
—  Suicida.
—  Suplicio.

Las ahorcaduras homicida y suicida, y su diagndstico diferencial, plantean los problemas
médicos legales mds delicados. Ante un caso de ahorcadura casi siempre se piensa primero en el
suicidio porque las estadisticas demuestran su mayor frecuencia.

Ahorcamiento accidental

Es muy raro, aunque mas frecuente que el homicida:

— Accidente propiamente dicho: puede tratarse de nifios en sus juegos o de adultos. En cual-
quier caso la victima que se encuentra sobre un plano elevado se enreda la cabeza con cuer-
das, correas, etc., pierde el equilibrio y cae, quedando suspendido por el cuello.

— Experimentadores: algunos cientificos se han sometido a experiencias de colgamiento para
determinar personalmente los sintomas del ahorcamiento o precisar puntos oscuros. Tam-
bién algunos aficionados y curiosos han querido repetir tales experiencias sin tomar las debi-
das precauciones, lo que ha provocado consecuencias fatales.

— Degenerados: la ahorcadura tuvo durante mucho tiempo la fama de que provocaba sensacio-
nes erdticas de gran voluptuosidad, tal vez debida a la observacion del liquido espermatico en
las ropas o en el suelo y con frecuencia al estado de semiereccién del pene de los ahorcados.
Algunos individuos para provocarse tales sensaciones se han llevado a intentos de ahorcadura,
solitarios y sin medidas de precaucidn especiales, que han terminado con la muerte.

— Acrobatas: existié una época en que estuvo de moda, como espectdculo circense, el arries-
gado simulacro de ahorcarse en publico. Un accidente que se describié fue la pérdida brusca
de conocimiento que, inesperada por los ayudantes del acréobata e inadvertida al principio,
terminaba en una verdadera ahorcadura mortal.

Ahorcamiento homicida

“Constituye un procedimiento de excepcion, ya que un individuo solo no puede ahorcar a
otro de fuerza igual, que disfrute de pleno conocimiento y se mantenga alerta” (Thoinot). Solo
puede explicarse por la acentuada desproporcion de fuerzas entre victima y agresor, debido a
la pérdida de la conciencia de la victima, o cuando el homicidio es cometido por un grupo de
atacantes (linchamiento). Casi siempre, aunque de modo impropio, suele comprenderse como
ahorcadura-homicidio el colgamiento de un cadaver, o sea, la ahorcadura simulada para enga-
fiar a la justicia, ya que ante una suspension se despierta siempre la idea de un suicidio.
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Ahorcamiento suicida

Es uno de los procedimientos mas usados en todos los paises y épocas para procurarse la
muerte. Es mds frecuente en el campo que en la ciudad y mas en el hombre que en la mujer,
también mas en la raza blanca que en la negra. El modo de ejecucién varia con cada caso de
especie. El lugar donde se ejecuta posee determinadas predilecciones: en el campo se ahorcan
en un arbol, en cualquier sitio poco concurrido; en las poblaciones se eligen los sitios retirados
de las casas, los patios, el jardin, etc. Se ha dado con frecuencia entre los reclusos de carce-
les y manicomios. Algunas veces son suicidios colectivos: parejas con contratiempos amorosos,
grupos familiares. Puede darse también el homicidio-suicidio mixto: se han descrito verdaderas
“epidemias” de suicidios por ahorcadura, como mecanismo Unico, combinado con otras violen-
cias de la misma causa.

Ahorcamiento por suplicio

Ha constituido un modo de ejecucion de justicia que estuvo generalizado en todas las nacio-
nes, atribuido al Emperador Justiniano su instauracién como suplicio infamatorio. En la actuali-
dad son muy pocos los paises en que se mantiene.

Fisiopatologia

Intervienen tres mecanismos:

— Circulatorio: se presenta interrupcién de la irrigacidon sanguinea por compresion de las caro-
tidas, yugulares y arterias vertebrales que ocasionan trastornos cerebrales (se requiere un
peso de 2,5 kg para comprimir las arterias, y las arterias vertebrales necesitan entre 10 y
20 kg para lesionarse).

— Respiratorio o asfictico: por retropulsion de la lengua hacia la parte posterior de la laringe y
faringe que impide el paso de aire.

— Inhibitorio: por irritacidon del nervio neumogastrico de los senos carotideos, o por luxacion
o seccién medular

La privacion brusca de oxigeno desarrolla trastornos de tipo sensoriales (desaparicién de la
sensibilidad), motores (pérdida de la motricidad), psiquicos (pérdida de la conciencia), que pue-
den llegar a ser sanguineos, hormonales o incluso renales, sin descartar dafios de caracter ner-
vioso o cardiovascular, provocando el sincope andxico seguido por muerte en algunos minutos.

Cuadro clinico

Las manifestaciones clinicas que puede presentar un individuo que sufra de privacion de
oxigeno o anoxia se dividen en cuatro fases:

1. Fase cerebral: el sujeto padece trastornos subjetivos como: vértigo, desvanecimiento, zum-
bidos en los oidos, estado de angustia, entre otros; pasados un minuto y medio aproxima-
damente, sobreviene de manera intempestiva la pérdida de conocimiento, la respiracién se
torna lenta y se acelera el pulso.

2. Fase de excitacion cortical y medular: demora unos 2 min aproximadamente, aparecen convul-
siones generalizadas en el rostro, en las extremidades y los musculos respiratorios. Los movi-
mientos peristalticos propician la emisién de orina y la salida de materias fecales, se activa la
secrecion de saliva y sudor y, de forma inconsciente, puede ocurrir ereccién y eyaculacion.
La sensibilidad y los movimientos reflejos desaparecen progresivamente, el rostro se torna
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cianodtico, el corazén se hace lento en su ritmo normal y se produce un ascenso considerable
de la presidn arterial.

3. Fase respiratoria: con una durabilidad que varia entre 1 y 2 min, el proceso asfictico avanza
hacia insuficiencia ventricular derecha que adiciona sus efectos cianéticos a los de la asfixia.

4. Fase cardiaca: la cuarta fase esta centrada explicitamente en el corazon, que acelera de forma
repentina sus latidos, se vuelven irregulares y cada vez se hacen mas débiles e imperceptibles
al pulso, pero persistentes durante un lapso de tiempo mas o menos largo. Al concluir, los
ventriculos de detienen en didstole, aun cuando las auriculas se mantienen con algunas con-
tracciones.

En general en todas las asfixias es posible observar tres periodos diferentes:
— Neuroldgico de corta duracidn que implica la pérdida rapida de conocimiento.
—  Periodo convulsivo.
— Asfictico en que se observan los trastornos respiratorios, intensa cianosis y coma.

La asfixia cuando no es completa puede no ser la causa de muerte, sino los trastornos oca-
sionados a raiz de ella. El individuo presenta serias complicaciones como congestién pulmonar,
que suele resultar mortal. También ocasiona neumonia o bronconeumonia y algunas trascenden-
tes manifestaciones nerviosas que varian desde convulsiones, amnesia retrégrada hasta altera-
ciones cardiacas. Las violencias ejercidas en la region del cuello, laringe o tradquea son capaces
de provocar por via refleja la muerte subita por inhibicidn, que sobreviene sin convulsiones ni de
forma agonica, sino por sincope de la parte respiratoria y cardiaca.

Los pacientes que sobreviven a un intento de ahorcamiento pasan por tres momentos claves
en la asistencia médica, que deben recibir para garantizar salvar la vida:

— La asistencia primaria en el sitio del intento de autélisis, que implica la liberacién de la pre-
sion sobre las estructuras del cuello, la garantia de ventilacidn y la proteccion de la columna
cervical ante posible luxofractura, y ademas implica el transporte especializado o no hacia
el medio hospitalario.

— Larecepcidén en el cuerpo de guardia de los hospitales, donde debe ser evaluado exhausti-
vamente para hallar consecuencias de la compresidn de las estructuras del cuello y tratadas
las complicaciones que pueda tener a su llegada.

— Ladecision de ingreso en las unidades de atencion al grave y el planteamiento del esquema
terapéutico definitivo.

Puede recibirse al paciente en coma, estupor, estupor agitado, con convulsiones generaliza-
das o sin ellas, deprimidos o recuperados de un paro cardiorrespiratorio previo.

Al examen del aparato respiratorio se puede percibir un estridor inspiratorio, cianosis “en
mascara”, generalizada o distal, en la auscultacién no aparecen signos particulares del evento,
aunque si de sus complicaciones.

En el aparato cardiovascular la taquicardia y la hipertension serian los rasgos mas comunes.

En el cuello del enfermo existe un surco equimatico.

Puede llegar el paciente en otras situaciones al hospital segin el tiempo de ocurrida la
accion de ahorcamiento, estas pueden ser:

—  Estado convulsivo.

—  Paro cardiorrespiratorio.

—  Shock y bradicardia extrema.

—  Cuadros demenciales agudos.

—  Cuadriparesia por luxofractura y lesién medular.

Por Ultimo, se debe llamar la atencién de que este evento anémalo puede acompaiarse por
ingestidn excesiva de psicofarmacos o alcohol, elementos que pueden distorsionar el estado clinico
del paciente, con signos y sintomas de toxicidad de estos elementos al cuadro antes descrito.
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Examenes complementarios

Se requiere actuar de urgencia en la indicacién de examenes complementarios para tener la

informacidn verdadera de su organismo desde la llegada y antes de comenzar cualquier tipo de
accion o tratamientos sobre ellos:

Gasometria arterial es quizas el complementario mas importante de la llegada a un centro
médico que permitira obtener grado de hipoxemia, de hipercapnia, relaciones PaO,/FiO,,
etc., de vital importancia para la estrategia ventilatoria a implantar en estos enfermos.
Hemograma completo que puede informar de leucocitosis, sin mucha importancia porque
lo justifica el estrés.

Glucemia, puede ser modificable también por el estrés y la hipoxia.

Creatinina, mide funcién renal y puede elevarse debido a la isquemia que sufren los érganos
por la hipoxemia aguda y la vasoconstriccion.

Radiografia de térax, importante al ingreso y durante el seguimiento de las lesiones obser-
vadas al llegar el paciente (atelectasias, neumotdrax, neumonias aspiratorias) y después de
hospitalizado cualquier proceso inflamatorio nosocomial.

Electroencefalograma, importante para comprobar posibles secuelas y funcionamiento
cerebral.

Electrocardiograma, por la posibilidad de isquemias miocérdicas ante la hipoxemia severa
inicial.

Radiografia de columna cervical, buscando la presencia de luxacidén o fractura de la columna
cervical. Ocurren lesiones vertebrales severas que asocian la lesién medular (la mds fre-
cuente es a nivel de C2-C3).

Tomografia axial computarizada, pueden aparecer hematomas multifocales provocados por
el incremento sostenido de la presién venosa y rotura por lesidon endotelial de vasos venosos.
Resonancia magnética nuclear, pueden observarse areas de hiperdensidad en zona de gan-
glios basales y talamo.

Tratamiento

Valoracion inicial. El principio basico y fundamental es el dinamismo ordenado en la recep-

cidn de este tipo de enfermo, se tiene en cuenta al principio la alarma y tension familiar alrede-
dor del caso. Por tanto la disciplina, la rutina creada para esta asistencia, los medios de atenciony
la metodologia dispuesta para el hecho, son facilitadores de la atencidn de este tipo de paciente.

En el examen fisico del paciente con ahorcamiento incompleto se considera:

La posibilidad de una lesién medular que atente contra su vida, que en ocasiones no es evi-
dente por la toma de la conciencia con que llega a la institucién.

Evaluar el grado de insuficiencia respiratoria y de estado neurolégico para adecuar qué tipo
de accion terapéutica se debe realizar (mascaras, intubacién endotraqueal o traqueostomia).
Tratar de forma enérgica el edema cerebral que siempre se hard como severo.

Vigilancia y tratamiento de cualquier otra alteracién que puede aparecer en cada momento
como hipertension arterial y arritmias cardiacas.

Tratamiento de las complicaciones propias de esta entidad y su terapéutica, como: convul-
siones, paro cardiorrespiratorio, infarto agudo de miocardio, insuficiencia renal aguda, neu-
motdrax, insuficiencia cardiaca, lesidn mecdanica de vias aéreas, alcalosis respiratoria y sepsis
nosocomial.
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Secuelas

El prondstico en muchos casos es totalmente desalentador y evoluciona con numero-
sas secuelas de toda indole, el mayor por ciento de ellas son neuroldgicas: dafio neurolégico
irreversible (la mas grave), hemiplejias, cuadriplejias, epilepsia, vértigos episddicos, espasmos
musculares localizados, también pulmonares, traqueales, y psicoldgicas como amnesia, depre-
sion y trastornos psiquiatricos.

En el mundo se suicidan cada dia unas 2700 personas y lo intentan otras 54 000, al menos esas
son las estimaciones de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), a partir de las cifras oficiales
recogidas en los cinco continentes y que no incluyen Africa ni algunos paises asidticos. Lo indiscu-
tible es que el suicidio constituye la primera causa de muerte violenta, y que esas cifras superan la
suma de las victimas mortales de todas las guerras y homicidios que acontecen en el planeta. Se
trata de un fenédmeno que aumenta afio tras afio, motivo que ha llevado a la Organizacién Mundial
de la Salud a estimar que en el afio 2020 habra aumentado el 50 % el nimero de personas que se
quitan la vida. El ahorcamiento, no por ser una forma de morir que se practica desde la antigliedad,
ha perdido interés entre los suicidas hombres de estos tiempos, y hacia la prevencién y eliminacién
de este mal seguird encaminando los esfuerzos el sistema nacional de salud cubano.
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CAPITULO

189

AHOGAMIENTO INCOMPLETO

Dra. Cecilia del Pozo Hessing

n el mundo ocurren alrededor de 150 000 casos de ahogamiento en un afio, es un accidente

que sucede a diario, casi siempre en personas sanas y especialmente en nifios. La verdadera

incidencia del ahogamiento incompleto aln no se ha precisado, se supone que es de 2 a
10 veces mayor que el numero real de ahogados que se notifica.

Para algunos autores el ahogamiento constituye una de las tres primeras causas de muerte
entre las edades de 1 a 14 afios. En la poblacidn general el 50 % de ellos ocurre entre los 8 y 20 afios.

En Cuba, segun el Anuario Estadistico del 2014 ocurrieron 229 fallecimientos por ahoga-
miento o sumersidn, cifra superior con respecto al 2012 donde se registraron 209; la tasa por
cada 100 000 habitantes fue de 2,2 en el 2014, con predominio del sexo masculino (210 falleci-
dos) para una tasa por cada 100 000 habitantes de 4,1; las mujeres (19 fallecidas), para una tasa
de 0,3. De los fallecidos en el 2013, 92 eran menores de 19 afios (44 del sexo masculino y 8 del
femenino), coincidiendo con datos estadisticos de otras latitudes del planeta.

Concepto

Ahogamiento. Se define como el fallecimiento debido a la asfixia provocada por inmer-
sion. El término sindrome de ahogamiento incompleto se aplica al sujeto que sobrevive a dicho
evento, al menos durante 24 h; independiente de que haya aspirado liquido o no y que luego de
rescatado y reanimado logra llegar con vida a un centro hospitalario.

Dentro de las clasificaciones del ahogamiento se consideran los conceptos siguientes:

— Ahogamiento completo: aunque la victima sea rescatada y trasladada a un centro hospitala-
rio fallece antes de efectuar el ingreso.

— Ahogamiento primario: victima que cae al agua y se ve imposibilitada de nadar (por no
saber, agotamiento fisico o pérdida de sus capacidades fisicas o mentales), bajo el influjo de
bebidas alcohdlicas, farmacos o drogas o también como consecuencia de trauma craneal o
lesiones medulares.

— Ahogamiento secundario: como consecuencia de un sincope debido a enfermedades pre-
existentes como cardiopatias isquémicas, cardiopatias congénitas o adquiridas, epilepsia,
diabetes mellitus, accidentes vasculares encefalicos, etc.

— Ahogamiento humedo: durante la inmersién ocurre una inhibicion de la respiracién hasta
alcanzar valores de PaCO, alrededor de 60 mmHg y descenso brusco de la PaO, por debajo
de 60 mmHg, momento en que ocurre un estimulo hipercapnico y/o hipéxico del centro
respiratorio, que condiciona una inspiracién voluntaria con la consiguiente entrada del agua
hacia los pulmones (es mas frecuente en los adultos).



— Ahogamiento seco: sucede cuando aparece un espasmo de la glotis al momento de la inmer-
sion que impide la penetracion del agua hacia los pulmones (es mas frecuente en nifios).

— Ahogamiento retardado: es un episodio de ahogamiento incompleto aparentemente recu-
perado, que en un periodo de 6 a 24 h siguiente desarrolla un cuadro de insuficiencia res-
piratoria aguda grave que obliga a la intubacidn endotraqueal y a la ventilacidn mecanica.

— Sindrome de inmersidn o hidrocucidn: se presenta ante la inmersidn en agua fria o helada,
lo que provoca el “reflejo de zambullida”, con inhibicidn de la respiracion de caracter neuro-
génico, que estd mediado por los nervios trigéminos (agua fria en la cara) y/o por los nervios
laringeos (agua fria en la glotis), y a partir de ellos bradicardia, vasoconstriccion periférica,
hipertension arterial y muerte subita (se origina cuando la inmersidén ocurre en aguas con
temperaturas menores de 20° C).

Etiologia

El ahogamiento se debe a la disminucién del nivel de conciencia o imposibilidad de la victima
para nadar.

Los factores causales incluyen el exceso de confianza en la propia capacidad natatoria, trau-
matismos, ingestion de alcohol, administracion de farmacos y posibilidad de epilepsia. Los hom-
bres tienen mayor indice de ahogamiento que las mujeres.

En Cuba mas del 60 % de los casos sucede en los meses de verano y alcanza el pico maximo
en el mes de julio.

El suicidio por este medio predomina en el sexo femenino, muy escaso hoy dia, casi la tota-
lidad de los ahogamientos ocurren de forma accidental, raramente se reportan debido a homici-
dios, suicidios o suplicios.

En el caso de los nifios la inadecuada supervision adulta en piscinas y en bafieras aumenta
el riesgo de ahogamiento. La practica de dejar al nifio en el bafio bajo la vigilancia de un menor
es inapropiada y debe evitarse siempre; ensefiar a nadar a los menores y la presencia de soco-
rristas disminuye los riesgos y aumenta la supervivencia. Cada victima de ahogamiento debe ser
valorada de manera individual por la multiplicidad de factores que intervienen en el accidente.

Fisiopatologia

En las ultimas cinco décadas se ha insistido en los cambios fisiopatoldgicos que ocurren en
el ahogamiento incompleto, y los conceptos han variado con el paso del tiempo, que para mejor
comprension se detallaron sus diferentes tipos en el acépite "Concepto".

Las causas que ocasionan muerte son: hipoxia, acidosis metabdlica y edema pulmonar. El
problema esencial es la hipoxia que condiciona la lesidn de los distintos érganos de la economia
humana.

La secuencia de los hechos se puede resumir de la manera siguiente:

En la inmersidn en agua fria ocurre el “reflejo de zambullida”, que causa inhibicidn de la res-
piracion de caracter neurdgenico, mediada por los nervios trigémino (agua fria en la cara) y larin-
geo (agua fria en la glotis), se afiade bradicardia y vasoconstriccién periférica con hipertensién
arterial. Se conoce también con el término de sindrome de inmersién o hidrocucién. En general
es evidente a temperaturas por debajo de 20 °C.

Con la inmersion sucede inhibicion voluntaria de la respiracién hasta alcanzar niveles de
PaO, menores que 70 mmHg y PaCO, mayor que 55 mmHg, momento en que se produce un esti-
mulo imperativo del centro respiratorio y una inspiracién involuntaria, que provoca la entrada de
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agua en los pulmones, lo que origina distintas alteraciones en éstos, asi como de los electrélitos
en la sangre. Este se denomina ahogamiento humedo y es mas frecuente en los adultos.

En otras oportunidades, al agotarse la apnea voluntaria y el “reflejo de zambullida”, se ori-
gina un espasmo de la glotis que casi no penetra agua en los campos pulmonares; el dafio es
propiamente por hipoxia. Este ahogamiento seco se observa del 10 al 20 % de los casos, y es mas
frecuente en nifios (Véase fig. 189.1).

[Sumersién inesperada]]

Aspiracion liguida pequefia a través
del confluente faringolaringeo

[ Espasmo reflejo laringeo ]J

I

[ Mayor deglucidn de agua]J

+ 1
Recurrencia del espasmo laringeo, Relajacién del espasmo +
mas intenso y persistente hipercapnia

| Cierre de la glotis J (Inspiracién profunda forzada ]J
l

[ Cese de la ventilacién ]J [Asp"aadn de:gr:: volumen de ]]

Anoxia cerebral Jl [ Inundacién de vias aéreas JJ
( coma | (Edema pulmonar {SDRA))J

Muerte por asfixia ]]
i Ahogamiento seco Jl ( Ahogamiento himedo JJ

Fig. 189.1. Mecanismos patogénicos del ahogamiento incompleto (espasmo+hipercapnia espas-
mo-+hipercapnia).

Existe un ahogamiento primario donde la victima cae al agua y se ve imposibilitado de nadar
por no saber, agotamiento fisico o pérdida de sus capacidades fisicas o0 mentales bajo el influjo
de bebidas alcohdlicas, farmacos o drogas o también como consecuencia de traumas de craneo
o lesiones medulares.

El ahogamiento secundario aparece como consecuencia de un sincope debido a enfermeda-
des preexistentes como cardiopatias isquémicas, cardiopatias congénitas o adquiridas, epilepsia,
diabetes mellitus, accidentes vasculares encefélicos u otras.
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Existe también el ahogamiento retardado aquel episodio de semiahogamiento recuperado
al inicio y seguido a las 6-24 h de insuficiencia respiratoria aguda grave.

Hipoxia
La hipoxia y la vasoconstriccion mantenidas generan acidosis metabdlica, al mismo tiempo
que aparece el dafio miocardico con arritmias e hipotensién arterial, lo que ocasiona disminu-

ciéon de la perfusidn cerebral y coronaria, y se establece el fallo miocardico, la lesion neuronal y
la muerte cerebral.

Lesion pulmonar

Varia segun el ahogamiento, sea en agua dulce o salada.

El agua salada del mar tiene una concentracién de NaCl del 3,5 %, o sea, 35 g/L, con osmo-
laridad de 1150 mOsmol/L que es muy elevada, tres veces mayor que la de los liquidos extra-
celulares del organismo. Al penetrar en las vias aéreas bajas alcanza el alveolo, donde provoca
hipertonicidad que desnaturaliza el surfactante y genera la entrada por ésmosis de liquido plas-
matico en los alveolos. Ambas causas originan edema pulmonar con alteracién de la relacién
ventilacién/perfusion, cuya consecuencia final es la hipoxia.

El agua dulce intralveolar, incluso en pequefias cantidades alrededor de 1 a 2 mL/kg, lesiona
los neumocitos tipo Il y causa un “lavado por arrastre”, asi como desnaturalizacién del surfactante,
que provoca la aparicién de atelectasia, genera la alteracion en la relacion ventilaciéon/perfusion y
como consecuencia aparece la hipoxia, ademads, ocurre aumento en la resistencia de la via aérea,
causa vasoconstriccién pulmonar y provoca el desarrollo de hipertensién pulmonar secundaria.

En la practica clinica se ha comprobado que las diferencias entre el agua salada y dulce no
explican por si sola la produccién del edema pulmonary la hipoxemia arterial, sino que constituyen
un conjunto de hechos patoldgicos comunes en ambas situaciones, que de forma aislada o combi-
nadas son responsables del aumento del shunt intrapulmonar, aumento del espacio muerto, dismi-
nucion de la compliance y alteracion de la difusion de los gases, todo lo cual crea serias alteraciones
de los gases sanguineos y trastornos del proceso metabdlico a nivel celular y molecular.

Lesion cerebral

Es secundaria a la isquemia e hipoxia. El cerebro es el 6rgano mas afectado por estas noxas.
La duracién de la inmersion justifica la lesidon cerebral, ya que la anoxia cerebral puede aparecer
entre 4 y 10 min tras la inmersion, este tiempo puede aumentar si la temperatura del agua es baja.

Fases de la lesion cerebral

Fase vasogénica. Al inicio ocurre un dafo cerebral reversible secundario a la hipoxemia,
hipotermia, etc., con disminucion del metabolismo celular. La hipoxia por distintos mecanismos
conduce al edema cerebral, que en parte condiciona menor vascularizacion e isquemia cerebral.

Fase de edema cerebral mixto. Es de origen citotdxico y vasogénico, evoluciona hacia un
dafio cerebral irreversible.

Otras alteraciones orgdnicas. Se manifiestan albuminuria, hemoglobinuria y dafio renal que
en algunos casos progresa hacia la necrosis tubular aguda.

El paso de agua hipotdnica a través del tubo digestivo condiciona su trayecto por ésmosis a
la sangre, lo que provoca hemodilucién, hiponatremia e hipotonicidad, lo que a su vez ocasiona
hemdlisis. Ademds de hemodilucién, el agua produce por translocacién bacteriana una sepsis,
otras veces causa necrosis hepatica por isquemia, y la broncoaspiracion del contenido gastrico,
frecuente en el paciente ahogado, conduce adicionalmente a un empeoramiento de la lesién pul-
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monar directa. Suele observarse estabilidad hemodinamica debido a la edad joven y la ausencia
de enfermedad de base en la mayoria de pacientes que sufren ahogamiento.

Anatomia patolégica

Aspectos macroscopicos

Desde el punto de vista macroscépico en el habito externo del paciente se observa la piel
palida y rugosa, principalmente en la palma de las manos y planta de los pies; aparece una
espuma blanca o sanguinolenta en las vias aéreas superiores y los pulmones, que al corte
resuman un liquido espumoso, estos se presentan pesados y edematosos. En el sistema car-
diovascular se aprecia dilatacion de las cavidades derechas.

Aspectos microscopicos

En los cortes de pulmon se observa edema, hemorragia intralveolar y ruptura de alveolos,
trasudado en el espacio pleural y a menudo agua en vias aéreas.

En el cerebro se aprecian cambios relacionados con la hipoxia difusa, edema y hemorragias
perivasculares.

Los pacientes que sobreviven al primer momento y mueren mas tarde presentan material
hialino en alveolos, neumonia y a veces dafios mecanicos como barotrauma.

Cuadro clinico

Las manifestaciones clinicas del paciente que ha sufrido sumersién dependen de la etapa o
momento en que se examina, desde el rescate hasta su traslado e internamiento en un centro
hospitalario. En orden préctico se ha considerado su divisién en dos fases o etapas: la fase pre-
hospitalaria y la hospitalaria.

Fase prehospitalaria

Si la inmersidn ha sido breve, el paciente esta consciente. Si ha deglutido, aspirado agua y
tose, también presenta vomitos, pero en general el estado neuroldgico es bueno.

Otra situacion ocurre cuando es encontrado flotando con paro cardiorrespiratorio y pro-
bable dafio neurolégico, que requiere valoracién general inmediata para establecer factores
prondsticos que orienten sobre la intensidad de la terapéutica a desarrollar y la evolucién neu-
roldgica que va a tener.

La utilizacidn de la escala de Glasgow del coma permite diferenciar los pacientes con riesgo
importante de secuelas severas y la primera medicion se debe realizar en el momento y lugar
donde se encontré al paciente con ahogamiento incompleto.

Los sintomas y signos que aparecen en los primeros minutos que siguen al rescate de la
victima son en orden de importancia el estado de inconsciencia y la apnea.

Al examen fisico se constata cuerpo frio y cianosis evidente. La bradicardia y la hipotensidon
pueden estar presentes y el pulso es imperceptible, otros casos presentan arritmias transito-
rias y shock circulatorio. Los vomitos pueden ser frecuentes y la distension gastrica debido a
la cantidad de agua deglutida es evidente. En ocasiones aparece trismo, apnea, taquipnea y
sibilancias.
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Fase hospitalaria

Las manifestaciones clinicas en esta fase dependen fundamentalmente del grado de disfun-
cidn respiratoria y neurolégica, que permiten establecer cinco estadios clinicos de acuerdo con
el estado de gravedad del paciente:

— Estadio I

e No se trata de un verdadero ahogado.

e Predomina la hipotermia y la taquicardia.

¢ Solo presenta trastornos menores de la conciencia como desorientacién y obnubilacién.
— Estadio ll:

e Esun grado menor que ahogado.

e Presenta hipotermia significativa.

e Hipotension ligera con taquicardia.

e Agitacion psicomotora y desorientacion.

—  Estadio lll:

e Ahogado verdadero con obstruccion de vias aéreas y signos de broncoconstriccion evi-

dente y cianosis ligera.

e Hipotension y arritmias cardiacas, bradicardia, extrasistoles.

e Vasoconstriccion periférica.

e Estado de agitacién y semicomatoso.

— Estadio IV:

e Obstruccidon importante de vias aéreas, apnea y cianosis intensa.

e Hipoxia cerebral severa.

e Comay convulsiones.

— Estadio V:

e Estado de coma profundo.

e Hipotonia generalizada, hipotermia.

e Paro en fibrilacién ventricular.

De manera tardia casi el 50 % de las victimas que sobreviven a una sumersion desarrollan un
sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) potencialmente reversible, y las bronconeumo-
nias debidas a broncoaspiracién son frecuentes.

Examenes complementarios

Hemograma. Leucocitosis en la mayoria de los pacientes que alcanzan cifras por encima de
15 000. Son raros los cambios importantes del hematdcrito y de la hemoglobina, cualquiera que
sea el liquido aspirado.

Orina. Proteinuria y hemoglobinuria.

Gasometria arterial. Hipoxemia, puede existir hipocapnia o hipercapnia en el momento de
realizarla, segun el tiempo que ha transcurrido entre el rescate y la llegada a un hospital. Casi
siempre el pH es acido.

lonograma. Alteraciones electroliticas transitorias, suelen ser mas significativas en caso de
sumersion en agua de mar.

Coagulograma. Otra manifestacion poco frecuente pero importante desde la clinica es la
coagulacion intravascular diseminada.

Electrocardiograma. Suele suceder cualquiera de los cambios eléctricos inespecificos, desde
alteracion de la onda T hasta trastornos de la conduccidn cardiaca e incluso fibrilacion ventricular.
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Radiografia de térax. En las primeras 24 h puede ser normal, después se observa edema
pulmonar difuso bilateral, neumonitis, y mds tarde puede aparecer lesiones con aspecto infla-
matorio como complicacién infecciosa.

Diagnéstico

La mayoria de las veces el diagndstico de ahogamiento no ofrece dudas debido a los antece-
dentes referidos por los espectadores del suceso o los rescatadores.

Es conveniente conocer los niveles de alcohol y de drogas en sangre y en orina, asi como la
duracién de la inmersion, el tipo de agua y su temperatura.

El diagnostico diferencial debe establecerse en aquellas situaciones relacionadas con el buceo
con aire comprimido, como barotraumas pulmonares y enfermedades por descompresion.

Tratamiento

Tratamiento preventivo

La decisién de reanimar a un accidentado por inmersion es ética mas que médica y seguirdn
siendo primordiales las medidas preventivas para reducir la morbimortalidad que se deriva de
estos accidentes:

— No deben ingerirse comidas copiosas ni liquidos abundantes antes de entrar a la playa o
piscina.

— Los nifos y adolescente deben tener la supervision cercana de familiares y salvavidas.

— Los adultos que no saben nadar deben mantenerse en la zona de no peligro y de estar en
botes u otras embarcaciones utilizar equipos de salvavidas.

— Esfundamental noingerir bebidas alcohdlicas que entorpezcan el razonamiento y minimicen
la valoracion del peligro.

— Los pacientes con epilepsia deben ser vigilados de forma constante.

— Los nifios mayores de 12 afios y los adultos deben conocer elementos basicos de reanima-
cion, para brindar ayuda precoz a las victimas por ahogamiento.

—  Ofrecer cursos de entrenamiento e informacién a toda la poblacion sobre rescate y reanima-
cidn a personas que sufran accidentes, o que tengan al menos conocimiento minimo de qué
hacer ante un evento de este tipo.

Tratamiento prehospitalario

Actuacion en el lugar del accidente. El apoyo vital a la persona que ha sufrido un episodio
de ahogamiento es el mismo en caso de ahogamiento seco, ahogamiento humedo, ya sea con
agua dulce o salada. El procedimiento se basa en cuatro pilares: rescate, apoyo vital basico o
avanzado, oxigenoterapia y traslado al hospital.

El ahogamiento y el rescate provocan situacidon de confusion inicial, donde es dificil preci-
sar el tiempo de inmersidn, la asociacion o no de traumatismos o convulsiones, la temperatura
del agua y las condiciones en la que es rescatado (paro cardiaco, presencia o no de movimien-
tos respiratorios), asi como la precipitacidon y afan de “salvar vidas” son fatales en ocasiones,
porque deben extremarse las medidas de cautela ante el rescate de una persona en trance de
ahogamiento. De todas formas la reanimacion in situ ha demostrado su eficacia aunque no sea
realizada por expertos.
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El primer objetivo de la terapia de urgencia a las victimas de ahogamiento incompleto es la
restauracion de la ventilacidn y perfusion, asi como la normalizacién de los gases en la sangre y
del equilibrio acidobasico.

Las medidas de reanimacidn deben ser aplicadas con rapidez y eficacia, para que el paciente
llegue vivo al centro hospitalario con el minimo de secuelas neuroldgicas.

La duracidn de la hipoxia es el factor critico, el manejo inicial estd encaminado a minimizarla,
los rescatadores tienen que restablecer la respiracion y la perfusion tan rdpido como sea posible.

En el lugar de rescate se hacen las acciones siguientes:

— Sacar del agua a la victima.

— Comprobar respiracion: aislar la via aérea. Respiracion boca a boca.
—  Comprobar circulacion: maniobras de reanimacion cardiopulmonar.
— Traslado a un centro hospitalario:

e Administracién de oxigeno.

e Evitar la hipotermia.

e Determinar la presencia de otros traumas (craneal, columna cervical o toracico) para ejer-

cer adecuada manipulacién.

Las maniobras de resucitacidn son las habituales. Las compresiones abdominales y los in-
tentos de drenar el agua aspirada en los pulmones y en estdbmago no se realizaran de rutina,
no siempre son efectivas y pueden ser causa de mayores complicaciones. Las maniobras de re-
sucitacion deben ser prolongadas, sobre todo en casos de hipotermia y en nifios, ya que las
posibilidades de éxito son mas elevadas. Se recomienda extender las maniobras de reanimacién
cardiopulmonar hasta que el paciente pueda recuperarse de la hipotermia, incluso esperando la
llegada del paciente al centro hospitalario.

Nunca dejar de hacer las maniobras de reanimacion, por muy desesperada que parezca la
situacion.

Tratamiento hospitalario

El paciente debe ser llevado de inmediato a la unidad de terapia intensiva para su correcto
tratamiento. Las principales medidas se explican a continuacién.

Correccion de las alteraciones electroliticas y acidobdsicas. Las alteraciones electroliticas
no suelen ser significativas cuando la sumersién es en agua dulce, pero en agua salada ocu-
rren elevaciones graves del sodio, cloruro e incluso magnesio y calcio que requieren tratamiento
enérgico con ajuste exacto de los fluidos intravasculares, que ademas permita la correccion del
equilibrio acidobdsico y la prevencidn de arritmias cardiacas.

El uso de bicarbonato de sodio con frecuencia es necesario para tratar la acidosis metabdlica
que aparece en el 70 % de los casos.

Correccion de las alteraciones hemodindmicas. Este aspecto exige el reemplazo de fluidos
intravenosos evitando soluciones de bajo peso molecular que pudiera empeorar el edema pul-
monar ya presente. Se recomienda la utilizacidn de albimina humana, plasma, glébulos o gela-
tinas fluidas.

Correccion de las alteraciones pulmonares. Los trastornos respiratorios del paciente
semiahogado casi siempre desde el punto de vista clinico, radioldgico y gasométrico expresan la
existencia de un sindrome de distrés respiratorio agudo cldsico, lo cual obliga al médico a corregir
de forma inmediata las principales alteraciones como serian el broncospasmo, el aumento de las
resistencias en vias aéreas y la disminucién de la compliance, el edema pulmonar y sobre todo la
hipoxemia grave. En estas condiciones se hace imprescindible recurrir a la ventilacién mecdanica
con equipos que brinden diversas opciones o modos de ventilacién como: presion positiva al
final de espiracion, presion positiva continua de la via aérea, relacion I/E inversa, etc.
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Luego de varios afios de emplearse la presion positiva al final de espiracidn en el tratamiento
del edema pulmonar lesional, los resultados obtenidos permiten plantear esta modalidad como
una alternativa eficaz para mejorar la presidn parcial arterial de oxigeno sin necesidad de utilizar
fraccidn inspiratoria de oxigeno elevadas, y ha permitido reducir sus valores a niveles no toxicos,
ademas de acompafarse por una mejoria evidente del edema pulmonar.

De forma general la tendencia actual es ventilar de forma mecdnica con los niveles mas
bajos posibles de presidn inspiratoria y menor volumen corriente, lo cual contribuye a eliminar
el riesgo de baro y volutrauma. Para el tratamiento del broncospasmo se siguen empleando los
broncodilatadores habituales por via intravenosa o por aerosolterapia.

Correccion de las alteraciones del sistema nervioso central. El tratamiento del edema cere-
bral e hipertension intracraneana requiere la utilizacion de las medidas siguientes:

— Usode la hiperventilacion pulmonar controlada mediante gasometrias seriadas que permita
mantener aceptables valores de CO, arterial sin alteraciones colaterales.

— Uso de manitol.

—  Lautilizaciéon de barbituricos o la hipotermia para reducir el metabolismo celular y disminuir
el consumo de oxigeno.

— Los esteroides siguen siendo controvertidos y en este contexto no se emplean.

—  Serecomienda la administracion de difenilhidantoina, diazepam y thiopental para la preven-
cidn y tratamiento de las convulsiones.

Uso de antibidticos. El uso profilactico de antimicrobianos tiene ventajas dudosas y lo mas
aconsejable es mantener al paciente sin ellos hasta la aparicion de los primeros sintomas respi-
ratorios, excepto en los casos de aspiracion de liquido contaminado.

Prondstico

El prondstico esta en funcidon de la hipoxia, y esta depende del tiempo de inmersion, del
transcurrido hasta el inicio de la asistencia y de la calidad del apoyo vital.
Buen prondstico:

— Accidente en agua fria.

—  Primer movimiento respiratorio entre 15y 30 min, en este caso menos del 10 % de los sobre-
vivientes presentan alteraciones neuroldgicas; entre 60y 120 min o mas tarde, del 50 al 80 %
tendran secuelas neuroldgicas.

— Reanimacion cardiopulmonar realizada por persona entrenada.

—  Pupilas isocéricas y reactivas.

—  pH por encima de 7,20.

— Temperatura central inferior a 34 °C.

—  Recuperacion rapida de la conciencia.

—  Presion intracraneal normal (inferior a 15 mmHg).

—  Estabilidad hemodinamica.

— No evidencias de broncoaspiracion.

— Puntuacién en la escala de Glasgow superior a 6 puntos, lo que hace probable la ausencia de
secuelas.

Peor prondstico:
—  Sumersién prolongada.
— Retardo en las maniobras de reanimacion cardiopulmonar.
— Asistolia a la llegada al hospital.
— Puntuacion en la escala de Glasgow inferior a 5 puntos.
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—  Pupilas fijas y dilatadas.

— Reanimacion cardiopulmonar por mas de 25 min.

— Convulsiones.

—  Primer movimiento respiratorio entre 60 y 120 min.
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LESIONES PROVOCADAS POR LA ELECTRICIDAD

Dr. Victor René Navarro Machado

os efectos y las lesiones ocasionadas por el paso de la electricidad a través del cuerpo

humano son variados y su intensidad obedece a multiples factores. La clinica varia desde

sensacion de cosquilleo, quemadura en la piel, lesiones en tejidos profundos hasta un paro
cardiaco. Por fortuna estos accidentes casi siempre no requieren tratamiento médico, pero con
relativa frecuencia se ven involucrados pacientes con lesiones graves en la atencién médica.

La electricidad o corriente eléctrica es la fuente de energia mas utilizada, y se define como
el flujo de electrones entre dos o mas objetos, a través de un conductor. Esta corriente puede
provenir de fuentes atmosféricas (rayo) o de fuentes industriales (generadores). La electricidad
es causa frecuente de accidentes debido a lo extenso de las redes de distribucidn y la amplia
disponibilidad de equipos eléctricos.

Existen investigaciones sobre la electricidad desde el siglo xviiI, y en el afio 1746 en Holanda,
se reportd la primera descarga eléctrica artificial que recibié un humano. El primer caso de
muerte por electrocucién accidental ocurrié en 1879, descrito por Jex-Blake y colaboradores en
Lyon, Francia, cuando un carpintero que instalaba luces en el escenario de un teatro recibié una
descarga eléctrica por corriente alterna de 250 voltios.

En Cuba el alumbrado publico se inauguré de manera oficial el 7 de septiembre de 1889 en
la ciudad de Cardenas, algunas semanas antes de que se iluminaran con corriente eléctrica las
principales calles comerciales de La Habana. Desde esa fecha también se reportan accidentes
y muertes por esta causa. Debe tenerse en consideracion que Cuba posee una tasa de elec-
trificacion para la poblacion por encima del 96 %, lo que representa un peligro potencial para
todos los grupos de edad.

En medicina la electricidad posee multiples aplicaciones, algunas indirectas (fuente de ener-
gia para sus variados equipos) y otras directas para tratamientos, p. ej. desfibrilacion, cardiover-
sion, electrocoagulador para la cirugia, en algunos tipos de tratamientos, como en el cancer. La
posibilidad de electrocucion esta también presente en todas estas situaciones.

El rayo es una poderosa transferencia de cargas eléctricas entre nubes o entre estas y la
tierra, con una diferencia de potencial hasta de un billén de voltios (12 mil a 200 mil amperios)
que sobrepasan la relativa resistencia del aire durante un tiempo muy corto (milisegundos). Se
estima que diariamente ocurren en el mundo 8 millones de este tipo de descargas. La electri-
cidad que pasa a través de la atmdsfera calienta y se expande rapido por el aire, produciendo
el ruido caracteristico del rayo: el trueno. El rayo también se acompafia de la emision de luz, el
reldmpago, causado por la ionizacion de las moléculas de aire tras el paso de la corriente eléc-
trica. La energia radiada viaja por el aire a la velocidad de la luz, que genera al mismo tiempo
una potente onda expansiva de corto alcance debido al desplazamiento brusco de masa.

La exposicién a la corriente eléctrica se incluye dentro del variado grupo de lesiones por
trauma y en la clasificacion internacional de enfermedades estan representadas por los grupos
del W-85 al W-87.



Un choque eléctrico es el efecto fisiopatoldgico resultante del paso directo o indirecto de
una corriente eléctrica externa a través del cuerpo. Se considera como electrizacion a los indivi-
duos que han sufrido una descarga eléctrica; el término electrocucion debe reservarse para los
casos que mueren, y fulguracién a los fallecidos como consecuencia de una descarga de electri-
cidad atmosférica.

Epidemiologia

El dafio de la electricidad a la salud de las personas tiene una expresion epidemioldgica dife-
rente segun el origen natural o artificial, y este Ultimo puede ser por corriente alterna o directa,
con alto o bajo voltaje.

Los organismos vivos son buenos conductores eléctricos. Los accidentes por electricidad
casi siempre ocurren en los hogares y se asocian a baja incidencia de lesiones, sin embargo, los
dafios mas graves que requieren hospitalizacién ocurren por accidentes con alto voltaje fuera de
las viviendas. Las lesiones eléctricas son mds frecuentes en varones adultos jovenes, al parecer
relacionado con la mayor exposicién.

Los traumas por corrientes del alto voltaje se relacionan con accidentes laborales por con-
tacto directo de la persona con la fuente de energia o indirectamente por materiales conducto-
res o equipos. Aunque representan solo del 0,5 al 0,8 % de los accidentes con baja laboral, este
porcentaje se corresponde con el 8 % de los accidentes mortales en los centros de trabajo, lo cual
indica que se asocian a lesiones muy graves.

En paises como los Estados Unidos se producen 4000 lesionados y entre 500 y 1 000 muer-
tos anuales por esta causa (la mayoria por alto voltaje), con mortalidad entre el 3y el 15 %; las
lesiones por electricidad representan la cuarta causa de muerte laboral por trauma (del 5 al 6 %
de todas las muertes en trabajadores).

Las quemaduras eléctricas representan entre el 2-5 % de los ingresos en las unidades de
guemados de los hospitales. Aproximadamente en el 15 % de los casos también se asocian a
lesiones traumaticas.

En Cuba se reportan anualmente entre 100 y 150 muertes por exposicién a la corriente eléc-
trica, tasas de 0,9 a 1,3 por 100 000 habitantes, con predominio del sexo masculino en relacién
aproximada de 10:1.

Benjamin Franklin, “padre de la electricidad” demostré que el rayo era una forma de electri-
cidad, sin embargo, el conocimiento médico referente a las lesiones por el rayo fue confuso hasta
los trabajos de Critchey en 1932.

El riesgo de ser alcanzado por un rayo depende de varios factores como la ubicacién geogra-
fica, época del afio, factores climaticos, entre otros. La victima puede sufrir un contacto directo
a través del aire o indirecto a través del suelo. Tiene una supervivencia global cercana al 70 % y
comienza con la mayor severidad de signos clinicos, por lo que una reanimacién cardiopulmoce-
rebral rdpida incrementa las tasas de sobrevida.

La mortalidad debida a fulguracion rayo se estima entre 0,2 y 1,7 muertes por milléon de
personas por afio y es mayor en el continente africano. Una de cada tres victimas por descarga
muere y el 70 % de los sobrevivientes presenta secuelas permanentes. En América Latina las
tasas son también altas y, aunque Brasil posee el mayor numero de fallecidos, Cuba tiene las
mayores tasas (5,9 millén de habitantes).

En los Estados Unidos de Norteamérica se producen mas de 80 muertes anuales por rayos.
La tasa de mortalidad es mas elevada en los grupos de edades entre 10 y 20 afios y entre cinco
y siete veces mayor en sexo masculino. Los accidentes ocurren con mas frecuencia en lugares
lluviosos y durante el verano (a menudo suceden sin lluvias intensas y hasta 10 millas [16 km]
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de distancia de las lluvias), posiblemente debido al incremento de actividades fuera de las
viviendas durante tormentas eléctricas. Un tercio ocurre dentro de los hogares y se postula que
la transmisidn de energia pasa a través de las tuberias de agua hasta las duchas, vertederos y
tasas sanitarias.

En Cuba se producen anualmente un promedio de 63 muertes por fulguracién, con mayor
incidencia en Granma y Holguin, y menor en Guantanamo y La Habana, mas frecuente durante
los meses de junio, julio, agosto y septiembre, con discreto predominio en julio.

Fisiopatologia

La corriente eléctrica provoca lesiones al organismo mediante tres mecanismos: el cuerpo
forma parte de un circuito eléctrico, lesiones por arco eléctrico, y/o lesiones térmicas como con-
secuencia de la ignicidn de ropas u objetos cercanos a la victima.

En relacién con las causas, el paso de corriente a una persona posee varios origenes: acci-
dental (doméstico, laboral) o intencional (homicidio, suicidio, como arma de contenciény parala
ejecucién de la pena capital (no utilizada en Cuba).

En muchos paises existen las armas de electrochoque (pistola eléctrica [Taser], que dispara
dos dardos unidos a cables que se comportan como conductores de descargas eléctricas, y la
porra eléctrica que transmite la descarga entre dos electrodos ubicados en el arma; la corriente
varia entre 400 y 50 000 voltios con amperaje entre 3 y 5 mA). Aunque se considera no letal y
sus efectos principales son dolor y paralisis, se han descrito muertes asociadas a su uso. Existen
ademas un grupo de animales (anguilas eléctricas rayas) que producen descargas eléctricas muy
desagradables (hasta 600 volts con 1 ampere), pero poco letales dado su brevedad (decenas de
microsegundos).

Cuando el organismo forma parte de un circuito eléctrico, el dafio causado es resultado del
calor (acciéon térmica) o el paso de la electricidad a través de los diferentes tejidos (accion elec-
trolitica y electroquimica), lo cual provoca modificacion del potencial transmembrana, coagula-
cidn, necrosis (aun en ausencia de calor) y ruptura de las membranas celulares.

También se originan cambios del potencial transmembrana con alteraciones en el tamario,
geometria y orientacién celular. Estos aspectos que llevan a la disrupcion de la membrana celular
se conocen como electroporacién (agrandamiento de los poros y la ruptura de la membrana
citoplasmatica), que facilita aumento de la permeabilidad a diferentes macromoléculas e iones.

El flujo de corriente provoca calor y es el mecanismo patogénico mds importante de lesién
tisular, que causa desnaturalizacién de las proteinas y macromoléculas, lo cual es casi siempre
irreversible; el efecto, conocido como desnaturalizacién electroconformacional se origina por
la reorientacion de los polos de los residuos de aminoacidos de las moléculas proteicas de la
transmembrana. También intervienen efectos electromagnéticos, lisis de membranas celulares,
fendomenos de excitacion nerviosa, muscular y cardiaca. En las arterias lesionadas las funciones
endoteliales y de la musculatura lisa disminuyen aun pasadas las seis semanas.

A nivel celular se producen roturas de los enlaces macromoleculares, lo que origina desna-
turalizacién proteica, alteraciones estructurales del ADN, ARN y de la electroconformacién de los
canales energéticos celulares.

Se plantea que corrientes de bajo voltaje electrocutan por induccidn de fibrilacién ventri-
cular debido a: descarga sobre la onda T cardiaca, induccidn directa de fibrilacion ventricular,
asi como capturas cardiacas con alta frecuencia a mas largo plazo. Es mitologia que la corriente
directa causa mas asistolia que fibrilacién ventricular y que la exposicién a la electricidad origina
paro cardiaco por induccién de una taquicardia ventricular subclinica.

Segun el tipo de contacto eléctrico las lesiones pueden originarse por:

Capitulo 190. Lesiones provocadas por la electricidad jy



— Contacto unipolar: mecanismo mas frecuente, el individuo establece contacto con el extremo
de un conductor (p. ej. alambre) y la corriente pasa a través de su organismo hacia la tierra.

—  Contacto bipolar: el individuo se interpone entre dos conductores (entre dos alambres) oca-
sionando un cortocircuito.

— Lesidn por arco eléctrico (voltaico): ocasionado por el “salto” de la electricidad hacia el indi-
viduo sin que haya contacto inicial con la fuente, cuando la corriente sigue la superficie cuta-
nea por ser la que menos resistencia ofrece, y buscar tierra directamente a partir de la piel.
Sucede cuando la victima estd cerca de una fuente con alto voltaje, se produce una descarga
a través del aire y el individuo es alcanzado por el arco (cada 1000 voltios se crean arcos de
2 cm); puede existir ademads atraccion del individuo hacia la fuente debido a la formacién de
campos electromagnéticos. Ocurre en electricidad de alto voltaje y se acompafia por igni-
cion de la ropa. La temperatura de un arco eléctrico alcanza entre 2500 y 5000 °C y provoca
profundas quemaduras térmicas. Puede ser evidente una lesion profunda, especialmente en
articulaciones flexionadas ya que la electricidad salta de una parte del cuerpo a la otra, como
desde el antebrazo al brazo o desde el brazo al térax.

La segunda variante de lesiones por electricidad es el traumatismo eléctrico por rayo. Este
se caracteriza por una descarga de gran energia, pero que transita durante un periodo muy corto
(entre 1/10 000y 1/1000 s). Afecta principalmente el sistema nervioso y dafia el cerebro, sistema
nervioso autdonomo y nervios periféricos. El rayo se asocia con efectos acusticos, electroquimi-
cos, térmicos, electrodindmicos y con un pulso electromagnético que varia en proporcion con
la intensidad de descarga. En ocasiones origina menos lesiones que la corriente de alto voltaje
debido a que libera menos energia por la brevedad de su duracion.

El flash eléctrico no se considera un tipo de accidente eléctrico propiamente dicho, ya que
no existe ningln tipo de contacto con el flujo de electrones ni se produce dafio por electricidad
(una chispa de la descarga incendia las ropas de la victima). Las quemaduras se originan por un
arco de electricidad entre dos puntos de contacto cercanos a la piel. En esta variante la piel se
expone también a temperaturas muy altas.

La gravedad de las lesiones por electricidad se ha atribuido a los factores de Kouwenhoven
(tipo de corriente, voltaje, resistencia del cuerpo, amperaje, via de la corriente y duracién del
contacto), que se les han adicionado la susceptibilidad individual, las circunstancias ambientales
y la potencia del campo eléctrico.

Tipo de corriente (alterna o directa)

El tipo de corriente es uno de los factores determinantes de la gravedad de la lesién. Las
fuentes pueden proporcionar corriente directa en la cual los flujos de electrones viajan en una
sola direccion y durante el trayecto no cambia de polaridad. Constituyen ejemplos la electricidad
de baterias de linternas o de autos, rayos, energia en los rieles energizado de trenes eléctricos, o
la corriente alterna en la que el flujo de electrones es bidireccional a través de un conductor en
el tiempo. El paso de electrones en una direccidn y luego en otra contraria constituye un ciclo,
el cual se mide en Hercios (Hz). Esta es la electricidad que se utiliza cominmente en hogares e
industrias.

En relacion con la frecuencia en Europa el valor es de 50 Hz/s, mientras en América casi
siempre es 60 Hz/s. Esa alternancia en el sistema cardiaco y nervioso provoca espasmos, con-
vulsiones y alteraciones del ritmo, al mismo tiempo condiciona tetanizacién e imposibilidad de
separacion del sujeto de la fuente eléctrica. Las altas frecuencias son menos peligrosas que las
bajas (solo percepcion de calor con frecuencias superiores a 10 000 Hz). Por debajo de 10 000 Hz
los efectos son similares a los de la corriente continua.
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La corriente continua con frecuencia cero puede ser intermitente o pulsatil, es menos peli-
grosa que la corriente alterna. La corriente directa tiende a provocar contraccidon convulsiva,
que desplaza a la victima lejos de la fuente de corriente. La corriente alterna a 60 Hz (corriente
domeéstica) ocasiona tetania muscular la cual deja “pegada” la mano a la fuente de corriente
por la contractura de los musculos flexores (mas fuertes que los extensores), y causa fracturas
escapulares y luxaciones de hombro. La exposicidon prolongada provoca quemaduras graves si el
voltaje es alto.

Cuando se establece contacto con rieles energizados de los sistemas de trenes eléctricos son
frecuentes electrocuciones por corriente directa.

Las lesiones por rayo suelen provocar asistolia y paro respiratorio, pero al recuperarse el
ritmo de forma espontanea (automatismo cardiaco) y persistir el paro respiratorio, la hipoxia
podria también inducir nueva fibrilacién ventricular.

Voltaje. La diferencia de potencial del flujo de electrones representa la fuerza conductora de
estos, se conoce como voltaje y se mide en voltios. Cuanto mas elevados sea el voltaje, mayor
sera el dafio ocasionado por cualquier tipo de corriente.

En Cuba el sistema eléctrico nacional genera y transmite voltajes hasta de 230 a 765 kW,
pero los grupos de subestaciones que lo conforman permiten distribuir en la mayoria de los
hogares y puestos de trabajo valores de corriente de 110, 220 y 440 voltios a 60 Hz/s.

La Comisidn Electrotécnica Internacional ha establecido el alto voltaje a valores por encima
de 1000 voltios para la corriente alterna y 1500 voltios para la continua. En general, la corriente
de alto voltaje es mas peligrosa (considerado un factor independiente de mortalidad), por ser
capaz de causar mayor destruccion tisular, sin embargo, por ser el bajo voltaje mas accesible a la
poblacidn ocasiona alrededor del 60 % de las lesiones eléctricas y cerca del 50 % de las muertes.

En el interior de aparatos con tubos de imagen (televisores, monitores) se encuentran vol-
tajes entre 4000 y 17 000 voltios aun después de desconectarlos, asi como en los anuncios lumi-
nosos de neon.

Amperaje. Representa la intensidad de la corriente y es el factor de mayor importancia en la
produccién de lesiones profundas (Véase tabla 190.1) y de la mortalidad. A modo de concepto es
la cantidad de flujo eléctrico a través de un conductor y se mide en amperios (A).

Tabla 190.1. Efectos estimados segin amperaje

1mA Escasamente perceptible

5-10 mA de CD Umbral de percepcién en la mano

1-10 mA de CA

16 mA de CA Maxima corriente que en promedio provoca contraccion pero permite a un
75 mA de CD hombre soltar la fuente, depende ademas del peso y masa muscular

16-20 mA de CA Pardlisis de musculos respiratorios

50-100 mA de CA Umbral de fibrilacion ventricular

300-500 mA de CD

2 amperios de CA Paro cardiaco y dafio tisular interno

15-20 amperios Mdxima intensidad que resiste un fusible comun

Leyenda: CA: corriente alterna. CD: corriente directa.

Cuando la corriente que fluye a través de los tejidos esta en el rango de 20 a 35 mA/mm?/20s,
la temperatura cutanea ascenderd hasta 50 °C con quemaduras de primer grado y edema tisular;
un aumento del amperaje a 75 mA/mm? incrementard la temperatura hasta 90 °C lo que origina-
rd ampollas, carbonizacién y perforaciones en la piel.

Capitulo 190. Lesiones provocadas por la electricidad y



Resistencia en el sitio de entrada. La resistencia es la dificultad al flujo de electrones que
opone un conductor y se mide en Ohms (Véase tabla 190.2). La resistencia de la piel humana
varia de persona a persona, tipo de tejido, proximidad del conductor, humedad y es fluctuante
segun sea el horario del dia.

La resistencia total tiene dos componentes principales: la de los tejidos de 6rganos internos
y la del punto de contacto entre la fuente y el cuerpo (la resistencia media de una piel seca y
saludable es 40 veces mayor que la de una piel fina y humeda).

Si la resistencia superficial es baja, se producirdn quemaduras muy extensas y profundas, asi
como existirdn probabilidades mayores de lesion y paro cardiaco. Si la resistencia es alta, gran
parte de la energia se transforma en calor, los puntos mas afectados son los de entrada y salida
de la electricidad, pero con menos probabilidad de lesiones internas.

La Ley de Joule describe la relacidn entre los tres factores:

Calor (energia térmica) = amperaje? x resistencia x tiempo del flujo eléctrico

Tabla 190.2. Resistencia de los diferentes tejidos al paso de la corriente

Tejido Resistencia (ohms/cm?)
Piel intacta y queratinizada 20 000-30 000

Palma de la mano con callosidad 2 a 3 millones

Piel himeda 500

Piel lesionada o mucosas 200-300

La resistencia de los tejidos es variable, en orden descendente:

—  Hueso: Tejido con mayor resistencia almacena gran cantidad de calor y lo puede disipar len-
tamente hacia el tejido muscular y tendones adyacentes, por esta razén el dafio muscular es
mayor en las inserciones tendinosas y regiones peridsticas.

- Grasa.

— Tendodn.

—  Piel (variable segiin humedad y espesor, callosidad, vascularidad, limpieza).

- Mdsculo.

— Vasos sanguineos: de pequefio calibre pueden trombosarse de forma instantanea, y de
mayor calibre el flujo laminar puede disipar el calor.

- Nervios.

Corrientes directas con menos de 50 voltios no penetran la piel ni causan lesiones organicas.
Otro factor relacionado es la presion de contacto, cuanto mayor sea la presién sobre el punto de
contacto, menor sera su resistencia.

Direccion o flujo. El trayecto de la corriente a través del cuerpo se relaciona con la resistencia
en Ohms al paso de la corriente, y depende de las caracteristicas de la piel (Véase tabla 190.3),
ademas, define las estructuras y tejidos que seran lesionados e influye también en el tipo y mag-
nitud de la lesién. Los puntos de entrada (fuentes) mas frecuentes en el adulto son las manos y
la cabeza, mientras el de salida (tierra) es comunmente el pie.

La via de la corriente que fluye de forma vertical, igual que la que recorre brazo-brazo, tiene
mas probabilidad de provocar lesion miocardica, arritmias y paro respiratorio (por encontrarse
dentro del circuito de despolarizacidn). A su vez, todas las variantes de trayecto causan necrosis
muscular, mioglobinuria y sus complicaciones. Las lesiones eléctricas en el craneo pueden origi-
nar convulsiones, hemorragia intraventricular, paro respiratorio, fibrilacion ventricular o asistolia
y cataratas como efecto tardio.
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La corriente alterna permite que el punto de entrada y salida coincidan en el mismo sitio,
por la alternancia del flujo de electrones. El punto fuente y de tierra suelen ser equivocos, al no
poder determinarse estos.

En la embarazada la via mano-pie y cabeza-pie posee el mayor riesgo para el feto debido a
que atraviesan el Utero, la placenta y el liquido amnidtico. Se debe considerar que la piel del feto
es la menos resistente y la posibilidad de lesion fetal es mayor. La exposicidn directa de 110 a
380 voltios/25 mA/0,3 s puede ser letal para el feto.

Tabla 190.3. Trayectoria a través del cuerpo y su relacion con diferentes resistencias

Trayectoria Resistencia en Ohm
Piel humeda Piel mojada

Mano-mano 1000 650
Mano-pie 1000 650
Mano-2 pies 500 487
2 manos-2 pies 500 325
Pie-pie 1000 650
2 manos-pecho 250 162

Duracion del contacto

Es directamente proporcional a la magnitud del dafio tisular y la disfuncién de los primeros
organos afectados, por ello es importante separar en el menor tiempo posible al accidentado de
la fuente.

Un periodo prolongado de contacto se asocia a despolarizacion de los musculos respirato-
rios o de los centros bulbares que controlan el ciclo respiratorio, puede provocar apnea prolon-
gada, que implica paro cardiaco como consecuencia de la hipoxia. El calentamiento es capaz de
conducir a destruccidn neural, vasospasmo, trombosis vascular y mionecrosis.

Susceptibilidad individual

Este elemento se relaciona con las comorbilidades que presentan los pacientes como enfer-
medad coronaria previa, implante de un marcapaso u otra enfermedad que aumente el umbral
de dafio a estructuras vitales como el cerebro y corazon.

Mecanismo de contacto

Se han comentado las principales formas de contacto con la electricidad y sus efectos: con-
tacto directo con la fuente, lesiones por arco eléctrico y lesiones secundarias.

Uno de los mecanismos indirectos mas destructivos es el arco eléctrico, que origina un flujo
de electrones desde una fuente, a través de un gas (aire), usando a la victima como tierra poten-
cial. Genera altos voltajes con temperaturas que alcanzan entre 500 y 2500 °C, provoca flamas e
ignicion de las ropas, caidas y trauma musculoesquelético. Las quemaduras térmicas producto
de llamaradas eléctricas son consideradas lesiones por electricidad, aunque en su génesis no se
incluya al paciente como parte de un circuito eléctrico.

Las lesiones secundarias incluyen la igniciéon de ropas, otros combustibles, materiales no
eléctricos y las derivadas de caidas u otros traumas.
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Potencia del campo eléctrico. Relaciona las caracteristicas de la corriente con el area de
superficie corporal por donde transita y también influye en el tipo y magnitud de las lesio-
nes, p. €j., si 20 000 voltios (20 kV) pasan a través de un individuo que mide 2 m de alto, la poten-
cia del campo es 10 kV/m; similar sentido se aplicaa 110 ven 1 cm (dedo de una mano), originan
una potencia de campo de 11 kV/m, lo que representa mayor posibilidad de lesién, esto explica
por qué los accidentes con bajo voltaje provocan similares lesiones.

Circunstancias ambientales. Algunos factores ambientales influyen en el tipo y magnitud de
las lesiones. La humedad relativa ambiental y el sudor disminuyen la resistencia de la piel, que
es el factor mas importante para impedir la entrada del flujo de la corriente, puede convertir una
lesion menor de bajo voltaje en una descarga fatal, también sucede si una persona esta mojada
en una bafiera, jacuzzi, o al pisar un charco y el agua esta energizada.

La variacion de las resistencias en serie (p. ej., ropa y calzado) explica gran parte de la varia-
cién de las consecuencias observadas en accidentes con similar cinematica y tipo de paciente.
Para un analisis mas simple la Comisidn Electrotécnica Internacional ha definido cuatro tipos de
ambiente: seco, himedo, mojado e inmersidn, y ha definido pardmetros utiles para la planifica-
cién de las actividades de prevencidn en cada caso. También en el caso de descargas por rayo, la
corriente puede penetrar desde el suelo, este efecto conocido como tensién de paso afecta las
personas que buscan refugio bajo arboles durante la lluvia.

Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas de las lesiones por electricidad dependen de la interacciéon com-
pleja de los factores mencionados antes. Similar exposicion a la electricidad en términos de tipo,
duracién e intensidad puede causar lesiones o muerte en una expresion variada entre los indivi-
duos que ademas depende de la susceptibilidad individual y los cuidados recibidos desde el sitio
del accidente, por lo que no existe un cuadro clinico tipico.

La amplia gama de sintomas y signos varia desde un simple cosquilleo hasta la afeccion de
las funciones fisioldgicas principales que provoca contracciones musculares involuntarias graves,
convulsiones, fibrilacién ventricular o paro respiratorio. También puede tener efectos indirectos
(por movimientos reflejos involuntarios) como caidas, golpes contra objetos, heridas y quemadu-
ras al tocar elementos del medio. Las lesiones viscerales son raras, pero potencialmente severas,
se han reportado afecciones en colon e intestino delgado y con menor frecuencia en corazon,
esofago, estdmago, pancreas, higado, vesicula, pulmones y rifiones.

El diagndstico se basa en los antecedentes, los datos clinicos y un grupo selectivo de exa-
menes complementarios para determinar la gravedad de las lesiones o las complicaciones. En el
interrogatorio a familiares, testigos y rescatadores se trata de definir tipo de corriente, voltaje,
duracion, comorbilidades y otros elementos que permitan luego establecer la cinematica y pre-
decir posibles lesiones.

El paciente es incapaz de relatar una buena historia de los hechos, mas ain cuando la gra-
vedad de la lesion eléctrica se acompafia de shock e hipoxia, o como causa de la inconciencia o
confusidn que acompafian también a exposiciones menos graves.

La ausencia de lesiones externas (principalmente quemaduras) no excluye la presencia de
lesiones profundas ni su gravedad y en sentido contrario, lesiones severas en la piel no tienen
correlaciéon con otras mas profundas.

Lesiones cardiovasculares

Son las complicaciones mas temidas y letales, se observan en las primeras 24 h e incluyen
paro cardiaco en fibrilacién ventricular, aunque también en asistolia y taquicardia ventricular.
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También son frecuentes otras arritmias como la taquicardia sinusal, extrasistolia ventricular y
anormalidades de la conduccidn. La muerte puede ocurrir tras la exposicion a cualquier tipo de
corriente.

Los sobrevivientes al choque eléctrico experimentan con frecuencia arritmias seculares
(10-46 %) y anormalidades inespecificas del ST-T en el electrocardiograma de 12 derivaciones.
Luego del contacto con electricidad de bajo voltaje las arritmias son poco frecuentes tanto en
los primeros momentos como mas tarde. La disfuncidn cardiaca que incluye el fallo biventricular
casi siempre es reversible.

El dafio miocardico sucede por la conversidn y la electroporacién electrotérmica, otros meca-
nismos incluyen el espasmo coronario con la consiguiente isquemia miocardica y las arritmias
gue inducen hipotension e isquemia secundaria. Tras una descarga por rayo también sucede
contusién miocardica, el miocardio se despolariza por completo y se mantiene contraido hasta
que pasa la corriente, lo cual origina necrosis celular, elevacion de enzimas, inversién de onda T
y prolongacién del QT. Un dafio secundario también acontece por la liberacién de catecolaminas
y por estimulacién autonémica.

El gran flujo en las principales arterias disipa el calor al conducir la electricidad y ello se aso-
cia a necrosis de la media, responsable de vasospasmo, trombosis arterial, formacién de aneu-
rismas y rotura de vasos.

Este extenso dafo vascular es capaz de ocasionar sindromes compartimentales con mione-
crosis masiva. El grado de dafio muscular profundo es variable y no siempre evidente desde la
clinica. En la fulguracién mas de dos tercios de los seriamente lesionados muestran en la presen-
tacién inicial extremidades inferiores, y a veces superiores, azuladas, moteadas, frias y con pulso
débil debido al vasospasmo y la inestabilidad del sistema nervioso simpatico.

Los pulsos arteriales suelen no ser palpados debido al edema bajo escaras y fascias. La pér-
dida de pulso no es buen indicador de sindrome compartimental, pues como mecanismo fisiopa-
toldgico este se pierde cuando la presidn en el compartimento es superior a la tensidn sistdlica.
La perfusidn de los tejidos en riesgo se deteriora a presiones mas bajas que la sistélica.

Los sindromes compartimentales e insuficiencia arterial deben sospecharse en pacientes
con mioglobinuria, dolor desproporcionado al tamafio de la lesién, eritema, cianosis distal o
ausencia de pulsos o sensibilidad; esto puede ser dificil en la piel que ha perdido sensibilidad
debido a la quemadura. Por esta razéon medir la presién intracompartimental es necesario para
decidir una fasciotomia oportuna.

La trombosis arterial tardia aumenta el drea de tejido lesionado que requiera remocidn, por lo
cual es una practica comun retardar amputaciones hasta que sea clara la cantidad de tejido viable,
que puede ser modificado en el transcurso de los dias y con intervenciones como fasciotomias.

Las lesiones por alto voltaje en las extremidades superiores requieren amputacion por la
masiva destruccion de las paredes vasculares, necrosis por coagulacion y trombosis. La necro-
sis de tejidos puede ser origen de infecciones por Clostridium, que incluye tétanos y gangrena
gaseosa en las dreas mas distales.

Las descargas por rayo que no ocasionan paro cardiaco frecuentemente provocan descarga
masiva de catecolaminas, en la clinica se manifiesta por: hipertension arterial, taquicardia, cam-
bios electrocardiograficos no especificos y necrosis miocardica en forma de bandas.

Lesiones respiratorias

El parénquima pulmonar no se afecta, pero puede acontecer paro respiratorio de origen
central (inhibicién del centro respiratorio debido al paso de la corriente) y/o periférico (contrac-
tura tetdnica y paralisis del diafragma y musculos toracicos). Este efecto se produce a partir de
25 a 30 mA.
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Es infrecuente que aparezca edema de la via aérea superior, puede haber quemaduras tér-
micas y lesiones por inhalacidn asociadas con accidentes por electricidad, e incluso edema pul-
monar por productos quimicos que existen en aislantes y transformadores eléctricos u ozono
que es producido por coronas y arcos.

Lesiones neuroldgicas

La afeccion neuroldgica es el compromiso sistémico mas frecuente, alcanza hasta el 50 % de
los individuos lesionados por corriente de alto voltaje. El sistema nervioso se afecta en el 70 %
de los casos de lesiones eléctricas o por rayo, casi siempre estas lesiones son leves.

Cherington clasificd las lesiones del sistema nervioso producidas por rayo en:

— Grupo 1. Efectos neurolégicos inmediatos y transitorios.

—  Grupo 2. Efectos neurolégicos inmediatos y prolongados/permanentes.
—  Grupo 3. Sindromes neuroldgicos retardados.

—  Grupo 4. Lesiones traumaticas por golpes o caidas.

Las manifestaciones principales debidas al paso de corriente a través del craneo son: in-
conciencia transitoria (por despolarizacién generalizada de las neuronas), amnesia, agitacion,
confusidn e incluso coma prolongado que en general es recuperable.

Otras manifestaciones incluyen cefalea, hemiparesia, convulsiones, cuadriplejia, trastornos
visuales, hematomas epidurales y subdurales, hemorragia intraventricular, debilidad muscular
generalizada, disfuncién autondmica (incluye midriasis no asociada a paro cardiaco) y neuropa-
tia periférica (por dafio directo y lesién por calor con rapida recuperacién). En el caso de lesidn
por rayo se describe la keraunopardlisis (paralisis reversible, transitoria, asociada a trastornos
sensoriales y a vasoconstriccidn periférica). También pueden presentarse lesiones medulares por
trauma directo o complicacion tardia y progresiva, asi como sordera por ruptura de la membrana
timpanica debido a la onda expansiva.

El dafio de las membranas celulares en los nervios implica cambios en la permeabilidad
celular y desnaturalizacion proteica que provoca edema celular y lesion tisular potencialmente
irreversible. El vasospasmo en los pequefos vasos que irrigan los nervios explica la disfuncién
autondmica. Las lesiones por bajo voltaje rara vez dejan secuelas permanentes. Se describe ade-
mas mielitis transversa con mala recuperacion y déficit motor tipo motoneurona superior, con
predominio en las extremidades inferiores.

La médula espinal se lesiona enseguida (mejor prondstico) o mds tarde. Las lesiones directas
con transeccion a nivel de C-4 a C-8 pueden ocurrir después del flujo de corriente mano-mano;
también ocurren lesiones por traumas.

Las lesiones en los nervios periféricos y las neuropatias motoras se observan en los ner-
vios mediano y cubital; la anatomia patolégica muestra desmielinizacidn, vacuolizacién, gliosis y
hemorragias perivasculares.

Lesiones en piel y mucosas

Dependen de variado grupo de factores ya descritos y aparecen desde la marca de Jellinek
(lesidn insignificante en el sitio de entrada con poca resistencia) hasta quemaduras extensas en
piel, tejido celular subcutaneo y tejidos mas profundos, las que tendran diferente morfologia
segun las quemaduras electrotérmicas: con las tipicas lesiones de entrada y salida (Véase fig.
190.1), quemaduras por arco (Véase fig. 190.2) y lesiones por rayo (Véanse figs. 190.3 y 190.4).
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Fig. 190.1. Lesiones por electricidad de salida multiples.

Fig. 190.2. Quemadura en arco. Se observa la lesidn saltatoria de mano a mufieca, codo y axila.

A

Fig. 190.3. Quemadura por rayo con aspecto puntiforme.

Capitulo 190. Lesiones provocadas por la electricidad y



Fig. 190.4. Quemadura por rayo con aspecto de helecho.

Las quemaduras superficiales son las mas frecuentes, su extension es desde el 3 hasta el
90 % de la superficie corporal; es consecuencia del recorrido de la corriente eléctrica a través de
la piel cerrada o por ignicion de la ropa que portaba la victima, sin embargo, las lesiones por elec-
tricidad casi siempre son profundas y se caracteriza porque el porcentaje de superficie corporal
qguemada no es indice del dafio real existente, una piel aparentemente normal suele esconder
grandes lesiones musculares en profundidad y extensidén. La mayor porcion de la destruccion
tisular puede no ser evidente a simple vista (signo del témpano de hielo). Para definir la gravedad
se utilizan los mismos procedimientos que para el resto de las quemaduras: extension (calculo
del drea de superficie corporal quemada por regla de los 9), profundidad (epidérmica, dérmica e
hipodérmica), asi como por la localizacién y comorbilidades.

Las lesiones tipicas suelen presentar aspecto de zonas coaguladas, carbonizadas, deprimi-
das, induradas, con un centro seco, un halo gris-blanquecino de necrosis y con edema proximal.
Las lesiones de entrada y salida (circunscriptas, carbonizadas y secas) estan presentes en cabeza,
torax o extremidades superiores.

Un tipo peculiar de quemadura asociada a lesiones por energia eléctrica es “la quemadura
del beso” la cual ocurre en los pliegues flexores como en el arco eléctrico (Véase fig. 190.2), causa
guemaduras en ambas superficies flexoras.

Las quemaduras graves o muy profundas por rayo son infrecuentes (menos del 5 %), estas
descargas causan dafios en los ojos debido a: efectos térmicos y eléctricos directos, la luz ultra-
violeta intensa y la alta presidn acustica de la onda de choque asociada al trueno que viaja mas
rapido que el sonido.

En la fulguracion la piel no muestra lesiones al inicio, suelen ser superficiales, transitorias y
no causan dafio en la epidermis o tejidos subyacentes porque la duracion de la corriente es muy
corta, aunque se pueden presentar con grados variables de lesion tisular y gravedad. Consisten
en cuatro tipos principales:

— Quemaduras lineales en areas himedas o de acumulacion de agua (axilas).
— Quemaduras punteadas parecidas a las producidas por cigarrillos, a menudo con una con-

centracion mayor en forma de rosetdn, rara vez requieren injertos (Véase fig. 190.3).
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— Quemaduras en forma de arborizacion, en helecho o de caracter serpiginoso (figuras de
Lichtenberg). Parecen ser un complejo causado por la lluvia de electrones inducida por el
rayo (Véase fig. 190.4).

— Combinacién de todas las anteriores.

Si la descarga sucede con la victima sumergida en el agua, puede no observarse los sitios
de entrada y salida ya que la piel humeda reduce la resistencia cutanea y aumenta el area de
contacto.

Las lesiones en la boca son frecuentes en nifios que muerden los cables eléctricos, el arco de
corriente produce temperaturas hasta de 2500 °C, casi siempre son unilaterales y comprometen
la comisura labial, lengua y el arco alveolar.

Lesiones musculoesqueléticas

Se han comentado la alta probabilidad de lesiones térmicas dseas (quemadura periostial,
destruccion de la matriz ésea y osteonecrosis), tendinosas y musculares. Las contracciones
musculares tetdnicas provocan fracturas por compresién y luxaciones articulares.

Un sindrome compartimental puede observarse por edema, coagulacion venosa y necro-
sis de musculos (ofrecen mayor resistencia) y tejidos profundos, que son mas manifiesta si
existe una sobrehidrataciéon y quemaduras concomitantes que aumentan el proceso inflama-
torio. Desde la clinica se manifiesta por dolor intenso, parestesias, con pulsos distales pre-
sentes (este Ultimo aspecto mas las ausencias de palidez y frialdad de la extremidad hacen el
diagndstico diferencial de la insuficiencia arterial aguda). Cifras de 30 a 35 mmHg en la presidn
transcompartimental es indicador para la realizacién de fasciotomia compartimental, al igual
gue valores mayores que 40 mmHg de la diferencia entre la presién arterial media y la medida
intracompartimental.

Cerca del 90 % de las victimas por alto voltaje muestran lesiones en las extremidades supe-
riores y la amputacién es necesaria entre el 24 y el 49 % de los casos. Son también lesiones
asociadas: luxacion de hombro, fractura vertebral y calcdnea. La quemadura por arco eléctrico
resulta del salto de la electricidad entre dos superficies cargadas, especialmente en areas de
flexién como la mufieca, el codo, axila o fosa poplitea.

La rabdiomidlisis se presenta debido a lesiones del musculo esquelético que alteran la inte-
gridad del sarcolema vy la liberacién del contenido intracelular de las células musculares en el
plasma. Como consecuencia ocurren serias complicaciones como mioglobinuria que provoca la
insuficiencia renal aguda.

Lesiones gastrointestinales

El 25 % de las victimas presentan nauseas, vomitos, y el 13 % Ulceras por estrés. El primer
caso de lesidén visceral por esta causa fue descrito en 1927 por Simonin (perforacién de intestino
delgado). Debido a la relacién con otras lesiones traumaticas en aproximadamente el 15 % de
los casos se relacionan con otras lesiones traumaticas (caidas y colisiones con objetos), de ahi su
mayor letalidad, por lo que su manejo debe tener un enfoque multidisciplinario.

Lesiones intraabdominales deben sospecharse cada vez que un paciente presente quema-
duras de la pared abdominal, ya que muchas veces la misma quemadura limita el examen fisico.
El ileo puede ocurrir secundario a lesién neuroldgica por fractura lumbar o en el contexto de
quemaduras corporales extensas y debe plantearse compromiso intraabdominal, si tarda mas
de 48 h en resolverse.

Capitulo 190. Lesiones provocadas por la electricidad E]y



También se reportan dolor abdominal, hemorragias intestinales, pancreatitis necrotizante,
perforacidn intestinal y colecistitis gangrenosa. El diagndstico muchas veces es tardio (hasta dos
semanas) o necrdpsico, lo que obliga a un elevado grado de sospecha.

Lesiones renales y medio interno

Una de las complicaciones mas temidas es la insuficiencia renal aguda, que sucede hasta en
el 10 % de los lesionados por alto voltaje, ello puede ser secundario al dafio directo por la electri-
cidad y/o la precipitacién tubular de la mioglobina. Otras alteraciones son oliguria, albuminuria
y hemoglobinuria.

Los mecanismos de lesidn renal resultantes de la asociacion entre mioglobinuria e hipovo-
lemia pueden clasificarse en tres grupos: vasoconstriccién renal, obstruccidn intratubular por
cilindros pigmentarios y citotoxicidad directa de la mioglobina. Si se dafian mas de 100 g de
musculo estriado, la capacidad de la haptoglobina para fijar la mioglobina se vera rebasada, lo
que originara su libre filtracidn renal, precipitacion tubular y obstruccion. El pH acido urinario
determina la formacidn de cilindros y la obstruccidon tubular.

Los tejidos blandos desvitalizados y necrosados liberan cantidades significativas de mioglo-
bina y potasio, lo que provoca hiperpotasemia cuando no se mantiene la diuresis adecuada. La
hiperpotasemia coexiste con acidosis metabdlica o lactica en presencia de hipoxia y fallo renal.

Lesiones en el emharazo

La paciente embarazada también estd expuesta a sufrir un choque eléctrico, en las conse-
cuencias se incluye la muerte subita, arritmias cardiacas y demas complicaciones como creci-
miento intrauterino retardado, oligoamnios y aborto.

Los reportes de muertes fetales luego de un choque eléctrico incluyen accidentes menoresy
mayores. La literatura médica reporta letalidades entre el 6 y el 73 %. El liquido amnidtico es un
excelente conductor de electricidad y ello potencializa las lesiones fetales.

Otras lesiones

Oftalmoldgicas. Queratitis fotoeléctrica.

Neuropsicoldgicas. Amnesia, ansiedad, confusion, trastornos del suefio, la memoriay la con-
centracion, depresion y estrés postraumatico.

Lesiones auditivas. Rotura de la membrana timpdnica tipica del rayo (puede existir lesidn
en el timpano con hemorragia), lo que justifica el examen otoscdpico en estos pacientes; otros
sintomas son sordera, tinnitus y vértigo.

Oftalmoldgicas. Ceguera pasajera, fotofobia, conjuntivitis, dafio corneal, trastornos de la
retina, cambios en el epitelio pigmentario y estructura del drea macular, asi como neuritis éptica.
Entre el 6 y el 10 % de los pacientes con quemaduras de cabeza y cuello pueden aparecer cata-
ratas.

Sepsis. Del 8 al 33 % de los pacientes presentan sepsis, la mayoria originada en musculos
necréticos, meningitis en craneo abierto e infiltracion isquémica de colon.

Muchos de los sintomas que presentan las victimas de la fulguracion, como pardlisis de la
extremidad inferior y los neuroldgicos de confusién y amnesia desaparecen con el transcurso del
tiempo, toda vez que se han descartado las lesiones intracraneales y espinales.

En la literatura médica también se describen manifestaciones tardias que aparecen hasta
5 afios después del evento. En la esfera neuroldgica se observa mononeuropatias y polineuro-
patias; en la psicoldgica, cambios de conducta y de memoria e irritabilidad. El dolor es comun 'y
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tiene origen multifactorial. Después del impacto por rayo, afecciones como mielopatia y atrofia
muscular espinal pueden aparecer hasta meses después.

Las cataratas aparecen al inicio o mas a menudo meses después (6 % en el primer afio), pero
no con voltajes inferiores a 220 v. El examen de la agudeza visual y del fondo de ojo debe reali-
zarse cuanto antes, y al alta del hospital el enfermo se remite a un oftalmélogo familiarizado con
cataratas de origen eléctrico. Otras lesiones oculares son uveitis, iridociclitis, hemorragia vitrea,
atrofia dptica y coriorretinitis.

Examenes complementarios

Los estudios complementarios se indicaran segun el estado clinico, complicaciones, comor-
bilidades y la evolucidn, los mas necesarios se comentan a continuacién:

— Hemograma: indica anemia si existe hemorragia por rotura de arterias o venas, muestra
hemoconcentracién por pérdida de plasma o agua, como ocurre en las quemaduras.

—  Orina: puede tener color oscuro (marrén) debido a la presencia de mioglobina, este es un
elemento para el seguimiento de la hidratacién y la terapéutica en general.

— lonograma: aparece hiperpotasemia, en especial ante dafio tisular).

—  Creatinina: los valores dependeran de la funcién renal.

— Creatinfosfoquinasa: se correlaciona con la superficie real corporal quemada, necrosis
muscular y rabdomidlisis. Se ha utilizado como indicador para la descompresion quirdrgica
temprana, y el diagndstico de insuficiencia renal aguda (mayor especificidad que la crea-
tinina y la mioglobina en sangre). La misma puede encontrarse elevada sin existir lesion
miocardica.

El paciente que al ingreso muestre valores de creatinfosfoquinasa mayores que 3805 U/L se
considera de alto riesgo de presentar insuficiencia respiratoria aguda, y se debe iniciar la reani-
macion de inmediato.

Elemento de ayuda complementaria son las determinaciones con valores elevados de:
creatinfosfoquinasa-fraccion MB (mayor o igual que cuatro veces su valor normal), lactato des-
hidrogenasa (mayor o igual que cuatro veces su valor normal), y aldolasa muscular (cualquier
aumento) que permitiran el diagndstico enzimatico de rabdomidlisis (dos o mas positivas facili-
tan el diagndstico).

Otros complementarios de quimica sanguinea relacionados con lesién muscular incluyen:

— La determinacién de aspartato-aminotransferasa y la alaninoaminotransferasa: la primera
aumenta mds y puede mostrar valores con una relacion 2:1 sobre la segunda, en especial sin
enfermedad hepatica. Las determinaciones de troponina | y T se elevan en mas del 17 % de
los pacientes con rabdomidlisis.

—  Electrocardiograma: cerca del 50 % de los pacientes presentan alteraciones después del
contacto eléctrico; aparecen arritmias, son frecuentes las taquicardias o bradicardias sinusa-
les, extrasistoles supra ventriculares y ventriculares, bloqueo auriculoventricular de grados
variables, asi como cambios transitorios y no especificos de ST-T. No es necesario realizar
nuevo electrocardiograma, si en los primeros no se demuestran anormalidades.

—  Ecocardiograma: detecta derrames pericardicos de pequefia cuantia, disfuncién miocérdica
y es un indicador para el aporte de volumen.

— Gasometria: se indica cuando existe evidencia de hipoxia, acidosis o ante paro cardiaco.

— Los test de dosificacién de mioglobina en orina (mioglobinuria) permitiran el seguimiento
de la funcion renal del quemado eléctrico y son indicadores indirectos del dafio muscular.
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Se debe medir mioglobinuria si existe hemoglobinuria positiva, asi como mioglobinemia, si
hay mioglobinuria positiva.

— Estudios radiograficos: se recomiendan ante casos graves para descartar fracturas (pelvis
Osea, columna vertebral), lesién de viscera hueca o neumotérax (radiografia simple de térax).

— Una tomografia craneal o resonancia magnética nuclear estdn indicadas si existen sinto-
mas neuroldgicos que sugieren afeccidon neurolégica, para descartar lesiones intracraneales
como hemorragia subaracnoidea, edema, empeoramiento del nivel de la conciencia, evi-
dencia de lesion medular o mielopatia, asi como lesiones abdominales o del térax. La reso-
nancia magnética nuclear permite ademas evaluar el edema muscular y la posibilidad de
lesiones ocultas.

— El Doppler arterial puede apoyar el diagndstico de sindrome compartimental, pero es subje-
tivo para la indicacién de fasciotomia, ya que se basa en la audicion del latido distal.

— Monitorizacidn de presiones intracompartimentales por catéter de Wick (si la presion supera
los 30 mmHg esta indicada la cirugia), permiten valorar el momento mas adecuado para
realizar la descompresion quirdrgica del miembro y prevenir el sindrome compartimental.

— Electroencefalograma: util ante convulsiones, en pacientes ventilados o luego del coma pro-
longado.

Prondstico

El prondstico para la mayoria de los accidentes por electricidad es bueno, aunque para los
gue necesitan cuidados intensivos es dificil de predecir, debido a la presencia de fallo de érganos
o funciones, lesiones no evidentes y comorbilidad que muchas veces presentan los pacientes
mas susceptibles.

Las arritmias mds letales ocurren en los minutos siguientes al choque eléctrico y existe recu-
peracion de la funcion respiratoria a la hora siguiente aun ante un paro cardiaco, ya que los
ingresos en terapia intensiva obedecen mas a afecciones extracardiovasculares y demoras en la
reanimacion.

Los reflejos de Brainstem y las respuestas motoras pueden estar ausentes debido a la kerau-
noparalisis, el prondstico inicial no es posible, ni se debe pensar solo en la encefalopatia andxica.

La muerte ocurre aproximadamente en el 20 % de los afectados por rayo, por paro cardiaco
en asistolia o fibrilacidn ventricular, paro respiratorio o sepsis mas tardiamente.

El elemento que mds se asocia a la supervivencia es el inicio precoz del apoyo vital. Las tres
cuartas partes de los sobrevivientes pueden tener secuelas diversas.

Tratamiento

La intensidad del tratamiento de un paciente sera proporcional a la repercusién que para él
haya tenido el choque eléctrico.

Un grupo de acciones para la seguridad del personal de primera asistencia incluyen: si lo
puede hacer de manera segura apague la corriente eléctrica, desconecte el cable, retire el fusible
de la caja y apague los interruptores automaticos. No intente rescatar a una persona que esté
cerca de lineas de alto voltaje activas, no permanecer a menos de 6 m de una persona que se esta
electrocutando con corriente eléctrica de alto voltaje; después de que la electricidad se detenga,
no mueva a la persona a menos que haya riesgo de incendio o explosién.
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Ante varias victimas se aplica el triage invertido y se comienza la atencidn por los mas graves
(posibilidades de paro cardiaco) ya que la reanimacidn precoz implica supervivencia y los que no
presentan paro cardiaco o respiratorio inicial, rara vez lo hacen mas tarde.

Considerar primero la seguridad del personal médico y del paciente; el rescatador debe ais-
larse y con un material aislante (madera, ropa o cinturdn secos) liberar la victima de la fuente
eléctrica o de los conductores energizados. El circuito eléctrico debe desconectarse.

Las medidas de prevencion tendran el mayor peso en cualquiera de los escenarios, la reduc-
cidon de riesgos ante este tipo de accidente y el conocimiento de ¢Qué hacer? seran clave en
términos de morbilidad, mortalidad y discapacidad.

Los pacientes asintomaticos sin cambios electrocardiograficos no requieren normalmente
monitorizacién hospitalaria.

Se ingresan victimas de alto voltaje, compromiso sistémico, lesién vascular o neuroldgica
de extremidades, quemaduras con dafio tisular profundo, anormalidades electrocardiograficas,
intento suicida y presencia de comorbilidades. Todas las quemaduras eléctricas deben intercon-
sultarse con especialistas de Cirugia Reconstructiva y Quemados.

Criterios de alta de la unidad de cuidados intensivos

Cuando las quemaduras térmicas sean menor o igual que el 20 % del area de superficie
corporal, haya ausencia de edema de via aérea superior o lesiones por inhalacién, estabilidad
neuroldgica, ausencia de arritmias y estabilidad hemodinamica por mds de 24 a 48 h, balance
acidobasico normal, exclusion o tratado adecuadamente el sindrome compartimental, creatin-
fosfoquinasa menor que 400 U/L, ausencia de orinas oscuras.

Ingreso en la unidad de cuidados intensivos

Quemaduras térmicas (mayores que el 20 % de drea de superficie corporal, manos, pies, cara
o perineo), sospecha de edema de via aérea superior o lesiones por inhalacién, evidencia o sos-
pecha de contacto con mayor o igual que 110 v/200 mA a través del cuerpo o al menos una extre-
midad, antecedentes de inconciencia, anormalidades al examen fisico neurolégico, arritmias,
anormalidades electrocardiograficas, paro cardiaco previo, fallo hemodindmico o respiratorio,
evidencia o sospecha de sindrome compartimental, elevaciones de creatinfosfoquinasa mayores
que 400 U/L, orinas oscuras, antecedentes de trauma cerrado asociado y signos de dafio visceral.

Reanimacion cardiopulmocerebral

Es la segunda accidn que se desarrolla en el medio extrahospitalario luego de separar la vic-
tima de la fuente eléctrica. Una vez garantizada la seguridad para el personal de salud y el paciente,
se debe evaluar respiracion, circulacién y el estado de la conciencia para determinar posible paro
cardiaco e iniciar la reanimacidn cardiopulmocerebral seguin los protocolos ya descritos.

La reanimacidn se inicia inmediatamente en todo paciente con sospecha de paro cardiaco,
es un indicador de supervivencia. Aun con tiempo prolongado de paro tras el choque eléctrico,
esta debe realizarse con calidad dado los reportes de extraordinaria recuperacién luego de rea-
nimaciones prolongadas. La reanimacion cardiopulmocerebral debe mantenerse por mds de una
hora, ya que casi siempre son personas jovenes, sin enfermedad cardiorrespiratoria previa y con
posibilidades razonables de sobrevivir. La duracion de la apnea se ha considerado un factor de
supervivencia mas determinante que la duracion de la asistolia.

La secuencia inicial incluye compresiones cardiacas, garantizar la via aérea, adecuada venti-
lacion, oxigenacidn y ventilacién mecdénica artificial si fuese necesario. Deberd instituirse ademas
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adecuado protocolo de tratamiento posreanimacién cardiopulmocerebral. Si el paciente sufrio
caida de altura o fue lanzado, debe asumirse ademas como un politraumatizado.

Es necesario garantizar el acceso vascular (vena periférica por areas no lesionadas) como
parte de la esta reanimacién y para el suministro de medicamentos y cristaloides.

Manejo del medio interno

Las férmulas clasicas por drea de superficie corporal no son adecuadas para el célculo de
volumen a hidratar, debido a lo impreciso de la extensidn de la lesion; se recomienda iniciar con
cristaloides (ringer lactato en dosis de 100 mL/h), segin patrones clinicos, hemodindmicos y la
diuresis. Las necesidades pueden duplicar los calculos obtenidos a partir de la regla sobre super-
ficie corporal quemada utilizada en el paciente quemado no eléctrico.

Estd demostrada la eficacia de la correccidn de la volemia ante sospecha de rabdomidlisis,
la hidratacién intravenosa debe ser precoz y agresiva por la importancia de la hipovolemia en su
etiopatogenia. Una excepcidn de la regla es ante el paro cardiaco o lesiones cerebrales debido a
rayo, donde el edema pulmonar o el incremento de la presion intracraneal imponen cautela. El
aumento de volumen plasmatico contribuye a incrementar la diuresis diluyendo la mioglobina
(elevado potencial nefrotoxico), y evita la formacién de cilindros tubulares y la lesidn tubular
directa.

El patron de hidratacion debera mantener la presién venosa central entre 6 y 12 cmH,0, asi
como adecuada diuresis (0,5-1 mL/kg/h). Cuando aparecen orinas oscuras, quemaduras exten-
sas o elevacion de la creatinfosfoquinasa, el ritmo diurético debe ser mayor (1-1,5 mL/kg/h), este
esquema debe mantenerse hasta el descenso de la creatinfosfoquinasa (5000-10 000 U/L) y la
desaparicion de la mioglobinuria.

Bicarbonato de sodio. Es aconsejable alcalinizar la orina ante la sospecha de mioglobinuria
(50 mEq de bicarbonato de sodio por cada litro de solucién intravenosa), hasta mantener pH
urinario de 6,50 y pH plasmatico mayor que 7,45 pues tiene accion nefroprotectora porque evita
la formacién de cilindros intratubulares y reduce la conversién de hemoglobina en metahemog-
lobina, que es mas toxica. Su uso estd contraindicado si existe oliguria o sobrecarga hidrica. Su
mantenimiento se extiende hasta la desaparicién de la mioglobinuria que puede tomar entre 48
y 60 h.

Manitol. Su utilizacidn es controvertida, aunque existe evidencia experimental de su efecto
protector, ya que es un diurético proximal que facilita la excrecién de la proteina heme y reduce
la formacidén de cilindros tubulares, posee efectos vasodilatadores renales, es captador de radi-
cales libres y reduce el estrés oxidativo, ademas de actuar como agente osmético que disminuye
el edema intersticial. El manitol se administrara cuando la diuresis sea mayor que 20 mL/h y
desaparezcan pigmentos en la orina; la dosis recomendada es 1 g/kg en dosis de ataque y luego
0,25 g/kg en dosis cada 4 h.

Furosemida. Los diuréticos de asa tienen propiedades vasodilatadoras, aumentan el filtrado
glomerular y el flujo tubular, al reducir la formacién de cilindros de mioglobina.

Acetazolamida. Estard indicada en casos de alcalosis metabdlica secundaria a la administra-
cién de bicarbonato, a la que ayuda a corregir y aumenta el pH urinario.

La hipercalemia provocada por la extensa destruccion tisular se trata con glucosa hiperté-
nica e insulina, aunque en ocasiones requiere el empleo de resinas o hemodidlisis.

Tratamiento de las quemaduras

La extensidn de las quemaduras se determina mediante el calculo de la superficie corporal
guemada. En los nifios mayores de 14 afios, al igual que en los adultos, se utiliza la regla de los 9:
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la cabeza y cada brazo (hasta la punta de los dedos) el 9 % de superficie corporal quemada cada
una; el tronco anterior, el tronco posterior y cada pierna el 18 % de superficie corporal quemada,
y el area genital el 1 %.

Las quemaduras deben ser cubiertas con apdsitos que contengan antibidticos como acetato
de mafenida o sulfadiazina argéntica. La mafedina es preferible para las quemaduras profundas
localizadas, presenta mayor penetracion en las escaras. La sulfadiazina es preferible para los
pacientes con quemaduras extensas, ya que la mafedina si se usa en superficies mayores que
el 20 % del cuerpo, puede provocar alteraciones electroliticas al inhibir la anhidrasa carbdnica.

Si la lesion eléctrica se limita a la piel y el tejido subcutdneo, se aplica crema antibacteriana
como la sulfamida, dos veces al dia hasta que la lesidon por quemadura pueda ser desbridada.

Ante lesiones hipodérmicas circulares en miembros, se deberd evaluar la integridad vascular
distal (coloracioén, llenado capilar, pulso), si existe déficit circulatorio que comprometa el miem-
bro, evaluar con el caumatdlogo la posibilidad de realizar escarotomia, fasciotomia o exploracién
compartimental muscular. El desbridamiento de los tejidos desvitalizados constituye la clave del
manejo quirdrgico, que puede ser repetido luego de las 24 a 48 h, debido a los posibles errores
de estimacién de la profundidad y extensidn de las lesiones.

La necesidad de hacer fasciotomia se establece segln los niveles de la presién tisular en los
compartimientos afectados, y su realizacion temprana no es aceptada por todos. Esta deberd
relajar también los canales nerviosos, luego de lo cual se realizara una cura oclusiva con antisép-
tico tépico y cefalosporina de segunda generacion.

La arteriografia puede ser Util para determinar el grado de isquemia cuando se contempla
amputacion mayor, y para decidir sobre el nivel de la amputacion.

Medidas generales

— En cualquiera de los escenarios se debe mantener monitorizacion cardiaca y oximetria de
pulso durante al menos 6-12 h ante arritmias, dolor toracico, evidencia de dafio miocardico,
embarazo y enfermedad cardiaca previa. La toma de signos vitales se realizara al inicio de
forma horaria.

— Luego de la revision vital o inicial se procede a la revisidn total o secundaria para determinar
la magnitud de la lesion, y busqueda de lesiones secundarias (fracturas, luxaciones, etc.).
Se deben precisar lesiones traumaticas: de columna cervical, neumotérax, fractura pélvica,
entre otras. Proteger la columna cervical en especial ante la evidencia (clinica o por cinema-
tica) de trauma.

— El control del dolor es un pilar basico de tratamiento, en quemaduras poco extensas se
puede emplear dipirona (metamizol sédico) hasta 1 g cada 6 h i.m. o i.v., diclofenaco de
sodio hasta 75 mg cada 12 h i.v. 0 i.m. durante dos dias, paracetamol (acetaminofeno) hasta
1 g/100 mL/15 min por via i.v. lento cada 6 h o hidrocloruro de tramadol 50-100 mg/6-8 h
i.v. 0 i.m., sin exceder la dosis de 400 mg/dia por via i.v. 0 i.m. En el paciente ventilado o con
dificultades para el alivio del dolor con esta primera linea, se empleard la morfina o fentanilo
en bolos o en infusidn continua.

— Esimportante el inicio de la alimentacion precoz entre las primeras 4y 6 h.

—  Profilaxis de las Ulceras de estrés: utilizar omeprazol (40 mg diluido, cada 12 h) o ranitidina
(50 mgi.v. cadal2 h).

—  Puede ser necesario el sondaje uretral para la medicion de la diuresis.

— Reactivar el toxoide tetanico, en especial ante quemaduras.

— Los pacientes ventilados y en coma pueden necesitar monitorizacidn electroencefalografica
para evaluar actividad convulsiva. Cualquier deterioro del nivel de la conciencia obliga a rea-
lizar tomografia o resonancia magnética para descartar hemorragia intracraneal.
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— Las convulsiones pueden ser tratadas con fenitoina 18 mg/kg en dosis de carga (no mas de
50 mg/min) seguido de 5 a 7 mg/kg/dia en varias dosis.

— Ante lesiones abdominales graves medir presion intraabdominal, si esta es mayor que
25 mmHg y existe disfuncién de drganos, se impone evaluacién quirurgica para posible des-
compresidn de sindrome compartimental.

— Antibioticoterapia por via i.v. de acuerdo con el mapa microbiolégico y sitio de lesién para
prevenir la infeccién estreptocdcica y clostridiana de los tejidos necréticos profundos en
choque de alto voltaje.

— Laembarazada que sufre de un choque eléctrico debe ser evaluada por obstetricia. La moni-
torizacion fetal debe ser en el segundo semestre y ante la exposicion de alto voltaje o ante
lesiones graves, pero también se han descrito casos de aborto por choques de bajo voltaje.
Es recomendable observar al menos 24 h a la embarazada y su hijo después de haber sufrido
una descarga eléctrica.

— Iniciar la rehabilitacion integral tan pronto sea posible.
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191

TRASTORNOS DE LA TERMORREGULACION

Dr. Dalsy Torres Avila

e pretende abordar las entidades que evolucionan con aumento (hipertermias) o disminu-

cién (hipotermia) de la temperatura corporal, al exponerse a condiciones exdgenas o alte-

raciones endogenas que sobrepasan los mecanismos de la termorregulacion. Los efectos
deletéreos debido al aumento o la disminucidén exagerada de la temperatura corporal central y
las alteraciones sistémicas secundarias derivan en verdaderas emergencias médicas, que de no
ser diagnosticadas y tratadas temprano ponen en riesgo la vida de los pacientes.

Es dificil establecer un rango Unico de temperatura considerado como normal en el cuerpo
humano. Estudios en diferentes poblaciones sanas han mostrado oscilaciones desde menos de
36 °C a mas de 37,5 °C. Se acepta como temperatura media entre 36,6 y 37 °C tomada por via
oral y aproximadamente 1 °C mas alta cuando se mide por via rectal. Existe fiebre cuando la tem-
peratura corporal es mayor que 38,3 °C, esta se origina por la presencia de elementos pirégenos
en sangre que estimulan la liberacion de citoquinas proinflamatorias (interleucinas IL-1, IL-6) y el
factor de necrosis tumoral que activan la produccién de prostaglandina E2 y a su vez estimula las
neuronas sensibles en el area predptica del hipotdlamo anterior, lo cual genera una respuesta de
termogénesis y como resultado la temperatura corporal aumenta entre 1y 4 °C. La hipertermia
es un proceso que resulta de un fallo de los mecanismos para regular la temperatura ante una
ganancia de calor incontrolada a partir de una fuente endégena o exdgena, el estimulo primario
gue provoca aumento de la temperatura no esta mediado por citoquinas y la temperatura cor-
poral por lo general esta por encima de 40,0 °C.

A partir de los elementos antes mencionados se consideran hipertermias:

— Golpe de calor.

—  Sindrome neuroléptico maligno.

—  Hipertermia maligna.

—  Sindrome serotoninico.

—  Toxicidad por simpaticomiméticos.
—  Toxicidad por antimuscarinicos.

Hipertermias

Golpe de calor

A pesar de que el anuario estadistico del Ministerio de Salud Publica cubano no reporta esta
entidad como causa frecuente de morbimortalidad, Cuba no esta exenta de los efectos del cam-
bio climatico con los efectos deletéreos que sobre la salud humana este provoca. La presencia
de la colaboracidon médica cubana en zonas geograficas donde esta entidad si constituye un pro-
blema de salud, obliga a estar preparados para su diagndstico oportuno y tratamiento adecuado.



Concepto

Las enfermedades inducidas por el calor incluyen las que se originan debido al aumento
de la temperatura corporal central cuando los mecanismos de termorregulacién se exceden en
los casos de exposicidon a temperatura ambiental superior a la del cuerpo humano. El aumento
gradual de la temperatura se expresa mediante la presencia de formas leves o menores, estas
alteraciones localizadas en la piel (Millaria rubra), en los musculos esqueléticos (calambres por
calor) y el sindrome de agotamiento por calor.

La forma severa o mayor de la enfermedad es el golpe de calor que se define como el incre-
mento de la temperatura corporal central por encima de 40 °C acompafiada de disfuncién neu-
roldgica.

El efecto del aumento de la temperatura en los tejidos provoca respuesta inflamatoria sis-
témica, rabdomidlisis, insuficiencia renal aguda, colapso circulatorio, insuficiencia respiratoria
aguda, insuficiencia hepatica y coagulacion intravascular diseminada, o sea, disfuncidn multiple
de érganos, con letalidad del 70 %.

Clasificacion

En la antigliedad se dividian en:
— Formas menores o leves:
e Millaria rubra.
e Calambres por calor.
¢ Sindrome de agotamiento por calor.
—  Formas mayores o graves:
e Golpe de calor clasico.
¢ Golpe de calor por esfuerzo o ejercicio.

En la actualidad solo se consideran dentro de la categoria golpe, las formas mayores o graves.
Epidemiologia

El aumento gradual de la temperatura terrestre, sobre todo durante los ultimos 30 afios,
tiene un impacto negativo en los indicadores de salud alrededor de todo el mundo, el Panel
Intergubernamental del Cambio Climatico de la Organizacion de Naciones Unidas calculd que
la temperatura de la superficie del planeta se incrementd en 0,74 °C entre 1906 y 2005. En
relacién con este aumento se elevan, de manera proporcional, el nimero de casos atendidos
en los servicios de urgencias por enfermedades relacionadas con calor y la mortalidad por esta
causa.

En el verano de 2003 Europa experimentd entre 22 000 y 45 000 muertes relacionadas con
golpe de calor durante un periodo de dos semanas. En México durante el periodo 2002-2010
murieron 393 personas por calor natural excesivo. EE. UU. reporta que entre 1979 y 2002 esta
entidad cobrd la vida de 4780 personas, cifra mucho mayor que la mortalidad producida por los
efectos combinados de huracanes, rayos, terremotos, inundaciones y tornados. En Arabia Sau-
dita el golpe de calor provoca una tasa de mortalidad del 50 %.

La Organizaciéon Mundial de la Salud publica incrementos sostenidos de la incidencia de
golpe de calor en los uUltimos 10 afios.

La mayoria de los estudios sobre morbimortalidad asociada con el calor establece que el
grupo de edad mas afectado son los ancianos, seguido de los nifios por poseer una capacidad
limitada para regular su temperatura, autoprotegerse e hidratarse. Este riesgo se incrementa si
existen antecedentes de enfermedades crénicas, invalidez o postracion, o si se usan medicamen-
tos que, al interferir en los mecanismos naturales de termorregulacion, estimulan el aumento en
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la produccién de calor enddgeno o bloquean los mecanismos de la sudacion, lo cual predispone
a padecer esta entidad.

En relacidn con el sexo, no existe informacidn concluyente sobre qué grupo es mas afectado;
la mayoria de los estudios europeos han demostrado que las mujeres estan en mayor riesgo de
morir. En otras regiones como EE.UU. los hombres muestran mas riesgo debido a que tienen
mayor actividad fisica en ambientes calurosos. En estudios realizados en Latinoamérica no se
encontraron diferencias significativas entre hombres y mujeres.

Acerca del nivel socioecondmico, aunque existe consenso sobre la importancia de este indi-
cador, no siempre resulta significativo como factor predisponente.

A continuacion se relacionan los principales grupos de riesgo identificados:

— Edades extremas de la vida: durante las oleadas de calor debido a la pobre regulacién de la
temperatura en los niflos pequefios y en los ancianos.

— Pacientes con enfermedades crénicas: enfermedad arteriosclerdtica del corazdn, hiperten-
sidn arterial, hipertiroidismo, enfermedades que causan invalidez, postracion y anhidrosis.

— Uso de medicamentos o sustancias: cocaina, anfetaminas, efedrina, fenciclidina, consumo y
abstinencia alcohdlica, haloperidol, antidepresivos, antihistaminicos, anticolinérgicos, diuré-
ticos, fenotiacinas, betabloqueadores.

— Antecedentes de enfermedad infecciosa previa a la exposicidn a altas temperaturas.

— Atletas y reclutas no aclimatados a condiciones intensas de entrenamiento y de la vida en
campana.

— Obreros que no se protegen de forma adecuada y con pérdidas de agua no reemplazadas.

— Obesos, ya que la disipacion de calor se ve comprometida.

Fisiopatologia

Mecanismos de control de la temperatura corporal

La temperatura central del cuerpo se mantiene aproximadamente 37 °C en todas las pobla-
ciones, la temperatura de la piel es mas o menos de 35 °C, por lo que existe un gradiente de tem-
peratura necesario para disipar calor desde los drganos y tejidos centrales hacia la periferia. La
actividad fisica y el metabolismo son las principales fuentes enddgenas de calor; en condiciones
basales el organismo humano posee una tasa metabdlica de 100 kcal/h en una persona con 70 kg
de peso. Si no existe mecanismos de enfriamiento esta actividad metabdlica originaria aumento
de 1,1 °C/h en la temperatura del cuerpo.

La regulacidn de la temperatura corporal se conceptualiza como un sistema de retroalimen-
tacidén negativa que consta de sensores, integradores y efectores. Los sensores de la piel, los
drganos profundos y la médula espinal captan estimulos térmicos que convierten en potenciales
de accidén trasmitidos por neuronas sensoriales aferentes a la zona predptica del hipotdlamo
anterior. El hipotdlamo anterior se considera la principal drea del sistema nervioso central para el
control de la temperatura, integra la informacion aferente y elabora respuestas termoefectoras
autondmicas y conductuales correctivas para la regulacién de la temperatura corporal.

Dentro de la respuesta termoefectora autondmica, especial atencion merece el aumento
de gasto cardiaco y de flujo sanguineo desde las estructuras centrales (visceras y cerebro) hacia
la piel, este puede llegar a ser hasta 10 veces su valor normal en situaciones de estrés térmico
severo. El incremento en la irrigacién sanguinea de la piel facilita la activacion de las glandulas
sudoriparas, a partir de ellas se genera la pérdida de calor en forma de sudor. En los humanos las
paredes posterior y anterior del térax tienen las mas altas tasas de sudacién para un cambio de la
temperatura corporal determinada, mientras que solo el 25 % del total de la secrecién de sudor

se produce en las extremidades.
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A partir de la respuesta termoefectora el cuerpo humano absorbe y disipa calor mediante
cuatro mecanismos basicos: conduccidn, conveccidn, evaporacion y radiacién.

La conduccidn es la transferencia de calor a través del contacto directo entre superficies. La
conveccién transfiere calor de un sélido a un liquido o aire en movimiento. La conduccién y la
conveccidn provocan la pérdida neta de calor cuando la superficie del cuerpo es mas caliente que
el ambiente, y la ganancia neta de calor cuando la superficie de contacto aire o ambiente es mas
calida que el cuerpo. La radiacion es la transferencia de calor a través de ondas electromagnéti-
cas. La evaporacién ocurre con los cambios del agua que contiene el sudor de estado liquido a
vapor, con una reduccidon concomitante de la temperatura de 0,58 kcal/mL de sudor.

Dafio tisular por calor

Existe consenso de que la temperatura central debe aumentar por encima de los 40 °C para
gue aparezcan alteraciones atribuibles a golpe de calor, pero en el momento que inician las mani-
festaciones clinicas, la gravedad de la hipertermia varia mucho entre individuos (desde 41 hasta
47 °C), lo que puede estar en relacidn con las caracteristicas individuales, el entrenamiento pre-
vio, la zona geografica de procedencia y la presencia o ausencia de factores predisponentes.
Existen evidencias de atletas que pueden tolerar la hipertermia sin efectos adversos, debido a
mecanismos de proteccion celular inducidos por el entrenamiento.

Una vez iniciadas las alteraciones inducidas por el calor a nivel cerebral, se produce aumento
de la tasa metabdlica, reduccién del flujo sanguineo y aumento en la permeabilidad de la barrera
hematoencefalica; como consecuencia de la alteracion en el metabolismo celular se une el
efecto deletéreo de los mediadores inflamatorios, toxinas y agentes patégenos de la circulacion
sistémica que ingresan en el cerebro. Todo este proceso genera edema cerebral y disfuncion
neuroldgica. Las principales alteraciones evidenciadas son atrofia cortical con pérdida severa
de la discriminacion de la materia gris-blanca, microhemorragias, areas de infartos sobre todo
cerebelosos y edema.

La integridad de las células del musculo esquelético puede ser daiada por efecto directo
de las altas temperaturas, como consecuencia ocurre destruccién de sus membranas y rabdo-
midlisis. La fuga de componentes celulares hacia el liquido extracelular y luego a la circulacién
sanguinea aumenta de manera significativa los niveles plasmaticos de mioglobina, esta se meta-
boliza y se filtra en los rifiones, su acumulacién tiene efecto téxico para las nefronas mediante
tres mecanismos diferentes:

— La proteina hemo de la mioglobina ejerce dafio directo en las células tubulares renales.

—  Precipitacién en los tubulos renales de la proteina hemo, lo que causa obstruccion intralu-
minal tubular; la degradacién de la mioglobina intratubular provoca liberacién de hierro que
cataliza la produccion de radicales libres y aumenta ain mas el dafio isquémico.

— Activacion de los mecanismos de adhesividad plaquetaria y liberacién de endotelinas que
agravan la vasoconstriccién renal, como resultado se originaria necrosis tubular aguda, coa-
gulopatia y muerte en mds del 50 % de los pacientes que la padecen.

La traduccidn clinica de todo este proceso es la aparicién de orinas de color marrén rojizo
(Véase fig. 191.1) como manifestacidon de mioglobinuria, asi como signos y sintomas de insufi-
ciencia renal aguda.

La afeccidn de higado, intestino y bazo es resultado de la hipoperfusién debido a la deriva-
cién del flujo sanguineo hacia la piel y el dafio directo del calor sobre los tejidos. Los signos de
insuficiencia hepatica aparecen de forma gradual (lesion tisular), pero existen reportes de insufi-
ciencia hepatica aguda grave desde los inicios del cuadro.
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Fig. 191.1. Mioglobinuria en un paciente con golpe de calor y disfuncién multiple de érganos.

Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, shock y coagulacion
intravascular diseminada

Esta demostrado que igual que sucede ante otras noxas graves (infecciones, politraumatis-
mos o grandes quemaduras) durante el golpe de calor, el organismo responde con la liberacion
de mediadores de la respuesta inflamatoria, p. €j., la interleucina 1 (IL-1) fue el primer mediador
relacionado con el ejercicio vigoroso, otros como IL-6, 2, 8, 10,12, el factor de necrosis tumo-
ral alfa y el interferén fueron relacionados mas tarde con el estrés por calor. Existe correlacion
entre los niveles de temperatura que se alcanzan y la severidad de la respuesta secundaria. De
no lograrse un control adecuado y rapido de la temperatura aparece un sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica que evoluciona hasta el shock.

Existen dos teorias fundamentales sobre el estimulo que emite esta respuesta inflamatoria:
1. A partir del efecto téxico directo del calor sobre varios drganos se estimula la liberacion de

citoquinas inflamatorias.

2. Sustentada en modelos probados en animales, plantea que como consecuencia de la hipo-
perfusion visceral que sucede por el aumento del flujo sanguineo hacia la piel, el intestino
esta sometido a un dafio isquémico, aumentando la permeabilidad de la membrana epite-
lial y la penetracion de endotoxinas en la circulacién sistémica y portal (translocacién bacte-
riana), receptores especificos detectan la presencia de endotoxinas en el torrente circulatorio
y estimulan la produccién de citoquinas proinflamatorias y antiinflamatorias, el equilibrio que
exista entre la respuesta inflamatoria o antiinflamatoria determina la evolucidn e intensidad
del golpe de calor y el desarrollo o no de shock.

Estudios in vitro han demostrado que temperaturas entre 43 y 44 °C son capaces de acti-
var directamente la agregacién plaquetaria, lo cual puede llegar a ser irreversible a pesar del
enfriamiento. Si el control de la temperatura no es rapido y la reanimacién con volumen no es
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efectiva, aparecerd coagulacion intravascular diseminada como complicacién comun del golpe
de calor.

Similar a lo que ocurre en la sepsis o el trauma, la fase inicial de la coagulacion intravascular
diseminada esta caracterizada por afeccidon trombética de la microcirculacion; la lesion térmica
del endotelio provoca activacion de la agregacion plaquetaria y los factores de la coagulacion.
El depdsito de fibrina y elementos formes ocluyen las arteriolas y los capilares de los érganos
dianas, apareciendo las manifestaciones de insuficiencia de diferentes érganos.

La siguiente fase o coagulopatia de consumo corresponde con el estadio mas avanzado de la
coagulacion intravascular diseminada, se caracteriza por la presencia de manifestaciones hemo-
rragicas multiples cuando las plaquetas y los factores de la coagulacion se consumen mas rapido
de lo que el organismo es capaz de producirlos.

Manifestaciones clinicas

Como se ha descrito, las formas menores o leves de la enfermedad no se consideran como
golpe de calor, no obstante, se describen brevemente sus principales caracteristicas porque son
parte del mismo proceso, su identificacion y manejo permitirdn hacer profilaxis de la evolucién
hacia un golpe de calor propiamente dicho.

Calambres por calor. Son calambres musculares asociados a la realizacién de ejercicio fisico
intenso en un entorno calido o después de este, se deben a la pérdida excesiva de sal por suda-
cién profusa, y su tratamiento se hace con reposicion de liquidos y electrdlitos por via oral o
intravenosa.

Agotamiento por calor. Es el cuadro que precede a la aparicion de golpe de calor, en estos
enfermos los mecanismos de enfriamiento son aun eficaces. Desde el punto de vista clinico
existe elevacién de la temperatura y deshidratacion, pero no en la cuantia suficiente para cau-
sar afeccidn del sistema nervioso central. Aparecen cefalea, astenia intensa, vomitos, sudacion,
taquicardia, taquipnea, hipotensidén ortostatica y sincope. El tratamiento incluye ubicacién del
paciente en un entorno templado y reposicidn hidroelectrolitica oral o intravenosa.

Golpe de calor. Las principales caracteristicas clinicas de un golpe de calor que constituyen
pilares en su diagndstico son la asociacion de hipertermia mayor que 40 °Cy sintomas de disfun-
cién neuroldgica, que van desde cefalea, confusion, delirio, letargia hasta las convulsiones o el
coma; ademas, son frecuentes la ataxia por afeccidn cerebelosay la rigidez de la nuca. Constituye
una emergencia médica que puede evolucionar de manera muy drastica y en pocas horas esta-
blecer complicaciones como insuficiencia renal aguda, shock y coagulacion intravascular disemi-
nada con letalidad igual o mayor que el 70 %.

En su forma clasica el golpe de calor afecta casi siempre a personas en edades extremas
de la vida, con factores predisponentes. Surge por la exposicion a temperatura ambiental alta
y humedad elevada, no existen antecedentes de ejercicio o esfuerzo fisico significativo, con un
inicio lento, a menudo se desarrolla durante dias, se acompafia de anhidrosis como un hallazgo
comun y pueden presentar anorexia, nduseas y vomitos.

El golpe de calor por esfuerzo o ejercicio afecta a personas jovenes con buen estado de salud
gue ejercen actividad fisica intensa en un ambiente caluroso y humedo, a menudo con ropa o
equipo que restringe el enfriamiento. Es de aparicidn rapida, con nduseas y fatiga muscular. La
sudacién profusa es un hallazgo tipico.

La evolucién de un golpe de calor origina manifestaciones de disfunciéon multiple de drga-
nos, a las que se le afiaden:

— Dolores musculares y presencia de mioglobinuria (Véase fig 191.1) secundaria a rabdomiéli-
sis, mas frecuente en el golpe de calor por esfuerzo.
— Signos de insuficiencia hepatica que pueden llegar a ser graves.
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— Oliguria con retencién de azoados, manifestaciones de hiperpotasemia y acidosis metabo-
lica.

— Insuficiencia ventilatoria aguda, polipnea e hipoxemia.

— Taquicardia, hipotensidn arterial, sighos de contraccidn volumétrica e hipoperfusion tisular.

— Manifestaciones hemorragicas derivadas de la coagulopatia de consumo secundaria a la
coagulacion intravascular diseminada.

— Pueden asociarse otras manifestaciones clinicas derivadas de isquemia e infarto intestinal,
disfuncion miocardica y lesiones pancreaticas.

Diagnéstico
Diagndstico clinico

El diagndstico de golpe de calor al inicio es clinico y se corrobora con exdmenes de labora-
torio que complementan el diagndstico definitivo. En paciente con antecedentes de exposiciéon
a condiciones ambientales de temperatura y humedad elevadas, o que luego de una actividad
fisica intensa presenta aumento de la temperatura corporal central por encima de 40 °C acompa-
flada por sintomas de disfuncidn neuroldgica, se plantea posible golpe de calor y se debe iniciar
tratamiento intensivo emergente.

Examenes de laboratorio

Una de las caracteristicas casi patognomonicas del golpe de calor es la presencia de
niveles excepcionalmente altos de enzimas que causan dafio celular. La elevaciéon de la fosfo-
creatincinasa y de la mioglobina en suero es la alteracién mds comun. Los niveles de asparta-
toaminotransferasa, alaninaaminotransferasa y de bilirrubina duplican su valor normal, que
persisten y aumentan segun la evolucion de la insuficiencia hepatica. La lactatodeshidrogenasa
se incrementa debido al dafio tisular generalizado. Las alteraciones enzimaticas y hematoldgi-
cas alcanzan valores maximos entre 24 y 48 h de evolucidn, los leucocitos pueden alcanzar valo-
res de 20 a 30x10°/mm3 o mas en casos graves y la hemoglobina disminuye debido a hemdlisis
y hemorragias.

La disfuncién de la coagulacion casi siempre alcanza su punto maximo de 18 a 36 h de ini-
ciado el cuadro, el tiempo de protrombina, tiempo parcial de tromboplastina activada y el nivel
de productos de degradacion de la fibrina aumenta en la medida en que el recuento de plaquetas
disminuye.

La insuficiencia renal aguda provoca aumento de los niveles séricos de urea y creatinina,
hiperpotasemia y acidosis metabdlica.

La dosificacion de proteina C reactiva como reactante de la fase aguda de la inflamacién
constituye otro elemento orientador de la magnitud del golpe de calor, sus niveles en sangre
comienzan a aumentar de 2 a 6 h después de la lesidn inicial, alcanzan niveles maximos entre 36
y 48 h. Los valores obtenidos son directamente proporcionales a la gravedad de la lesién inicial.

Otras alteraciones comunes son la alcalosis respiratoria, hipofosfatemia e hipercalcemia.

La disfuncion multiple de érganos también tendra expresion en los exdmenes de laboratorio,
en este estudio solo se hace referencia a las alteraciones que cominmente aparecen y que con-
tribuyen al diagndstico y tratamiento.

Diagnéstico diferencial

En la tabla 191.1 aparecen las entidades que deben ser consideradas dentro de los diagnds-
ticos diferenciales del golpe de calor.
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Tabla 191.1. Diagndsticos diferenciales del golpe de calor con otras enfermedades

Enfermedades Enfermedades Enfermedades Enfermedades . .
. . P . o Otras hipertermias
infecciosas neurolégicas endocrinas oncoldgicas
Sepsis Infarto cerebral Tormenta tiroidea Linfoma Hipertermia maligna
Infecciones graves  hipotaldmico Feocromocitoma Leucemias Sindrome neurolép-
Meningitis Estado epiléptico Cetoacidosis dia- tico maligno
Encefalitis Hemorragia bética Sindrome seroto-
Fiebre tifoidea cerebral ninico
Malaria Abstinencia alco-
hélica
Intoxicacién por
salicilatos
Consumo de sus-
tancias:
Cocaina

Anfetaminas

Adaptado de: Lanken, P.N., Manaker, S., Hanson, C.W. (2000). Manual de Cuidados Intensivos. Elsevier
y Danzl D. Enfermedad Relacionada con Calor. En: Harrison. Principios de Medicina Interna, 19a. ed.
McGraw-Hill.

Tratamiento

—  Profilactico:
e Mantener la ingestion adecuada de liquidos durante los periodos de alta temperatura,
humedad o el aumento de ejercicio fisico.
e Disminuir los niveles de actividad durante la exposicion al calor y humedad.
e Controlar la temperatura y humedad del ambiente, si es posible.
e Usar vestuario apropiado para el clima, utilizar medios de proteccidn para la exposicion
al sol.
e Ajustar las dosis de los farmacos predisponentes.
e Evitar el consumo de sustancias que incrementan el metabolismo.
e Estar alertas ante sintomas de inminente golpe de calor.
—  Curativo: los objetivos del tratamiento una vez establecido el golpe de calor son:
e Control adecuado de la temperatura corporal.
¢ Medidas de soporte vital y monitoreo.
e Prevencidn y manejo de las complicaciones.
e Control de la temperatura corporal.

Medicién de la temperatura central

La determinacion de la temperatura corporal central es un requisito para definir la presencia
de golpe de calor y su manejo. La temperatura rectal es muy considerada como el “estandar de
oro”, no solo porque es la mas fiable y practica, también es mas precisa que la temporal, axilar
y oral. Los termistores esofdgicos han sido validados, pero no son practicos. La medicién de la
temperatura rectal es relativamente invasiva e implica dificultad en el mantenimiento de las con-
diciones de privacidad e higiene del paciente; por tanto, la valoracidn inicial y el enfriamiento
agresivo deben aplicarse sobre la base de la sospecha clinica, sin tener en cuenta el grado de
hipertermia o el modo de medicion.
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Métodos de enfriamiento

Estd demostrado que la disminucion rapida de la temperatura antes de la evolucion hacia
formas graves inhibe el desarrollo de golpe de calor, una vez establecidas las manifestaciones
graves la disminucion rapida de la temperatura provoca efectos negativos sobre el paciente, por
eso se aconseja al inicio disminuir entre 38,5y 39 °C, luego continuar hasta lograr la temperatura
normal.

Se pueden aplicar medidas simples para reducir la exposicion del paciente a la transferencia
de calor. Mover la victima hacia la sombra o colocarlo sobre una barrera aislante frena la conduc-
cidon de calor desde el suelo. Aflojar o retirar cualquier ropa ajustada ayuda a la circulacion del
aire y el intercambio de calor por conveccién.

La terapia de inmersién en agua fria es el tratamiento dptimo para lograr la reduccion rapida
de la temperatura por debajo de los niveles criticos en el golpe de calor. La inmersion en agua
helada duplica la rapidez para reducir la temperatura corporal que la pulverizacién de agua sobre
el cuerpo (0,201 °C/min vs. 0,111 °C/min), con enfriamiento mas rapido cuanto mas fria es el
agua. La conductividad térmica del agua es 24 veces mayor que el aire, el alto gradiente térmico
entre el agua heladay la piel se traduce en mayor capacidad de transferencia de calor.

La preocupacion tedrica de que la inmersion en agua fria causa vasoconstriccion periférica y
escalofrios que ralentizan el enfriamiento o incluso aumenta la temperatura, es mala concepcion
que prevalece debido a una interpretacion erronea de la respuesta al fendmeno de Currie, que
puede aumentar la temperatura en individuos normotérmicos entre 0,11 y 0,21 °C. La limitacién
real para aplicar este método esta en no disponer de recursos materiales en el momento en que
se necesitan y lo dificil de utilizar en un paciente grave con multiples equipos de monitoreo y
apoyo vital.

Si lainmersidn no estd disponible, el enfriamiento se inicia rociando a la victima con agua,
aplicando aire abanicado mediante un ventilador, esto maximiza la interfaz piel-vapor de agua
y facilita la conveccion con el movimiento del aire.

Existe la tradicidn del uso de bolsas de hielo o compresas frias aplicadas de forma estratégica
en la piel que cubre el cuello, las axilas y la ingle para enfriar el flujo de sangre que pasa por los
grandes vasos. Estudios limitados indican beneficio minimo en la reduccion de calor cuando se
usan compresas de hielo o compresas frias solas. La aplicacién de paquetes de hielo ha demos-
trado ser mas eficaz cuando se cubre todo el cuerpo.

Antipiréticos

Casi siempre se tratan las temperaturas elevadas con antipiréticos. Esta clase de medica-
mentos provoca la inhibicidn de la formacién de prostaglandinas y su efecto sobre el centro ter-
morregulador, como se ha sefialado este no es el mecanismo por el que aumenta la temperatura
en estos casos. Los farmacos antipiréticos son ineficaces y no deben utilizarse.

Dantroleno. Ningun agente farmacoldgico ha demostrado ser util en el control de la tem-
peratura en el golpe de calor. El dantroleno es un relajante del musculo esquelético que reduce
la rigidez y la hipertonia al bloquear la liberacion de calcio desde el reticulo sarcoplasmatico
de las células, por este efecto se ha usado en la hipertermia maligna y el sindrome neurolép-
tico maligno con resultados favorables, pero esta alteracion no ocurre durante el golpe de calor.
Ensayos clinicos aleatorios han evidenciado que no existe diferencia en las tasas de enfriamiento
durante el uso de dantroleno o placebo durante el golpe de calor, concluyendo que dicho trata-
miento no debe emplearse en estos pacientes.
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Soporte vital y monitoreo

En funcidén de la situacion clinica del paciente, el tratamiento incluye monitoreo continuo de fun-
ciones vitales, haciendo énfasis en la temperatura, pulsioximetria, gasto urinario, monitoreo hemo-
dindmico y evaluacion frecuente del estado de la conciencia. Se debe garantizar la permeabilidad de
la via aérea y la oxigenacion, y llegar hasta el uso de ventilacion mecdnica. Es necesario establecer
cuanto antes uno o varios accesos vasculares periféricos e iniciar la reanimacién con volumen.

El tipo de exdmenes complementarios y su frecuencia dependera de la gravedad del cuadro
y de la disfuncidn de érganos que ocurre, es extremadamente importante el seguimiento de los
valores de creatinfosfoquinasa, mioglobina, proteina C reactiva, estudios de funcidn hepatica, renal
y de la coagulacién como indicadores de gravedad y para la deteccidn precoz de complicaciones.

Prevencion y manejo de las complicaciones

La aparicion de signos de insuficiencia renal aguda debida a mioglobinuria por rabdomiélisis
ensombrece notablemente el prondstico, por lo que en estos pacientes al mismo tiempo que se
realiza el control de la temperatura, el soporte vital y el monitoreo, debe instituirse la reanima-
cién con volumen, como principal objetivo desde el inicio del tratamiento.

Las causas mas comunes para el desarrollo de dafio renal agudo son la reanimacién tardia
con liquidos inadecuados y en volimenes inferiores a los que se necesitan. Las soluciones cris-
taloides son electivas. La solucién salina al 0,9 % en caso de rabdomidlisis es muy superior a la
solucién de ringer lactato, debido a que no estd asociada con el riesgo de toxicidad por fosfato.
El inicio debe ser tan rapido como se pueda (medio extrahospitalario), siempre que el estado del
enfermo lo permita se administraran grandes volimenes por via intravenosa, llegando hasta 10 L
o0 mas en las primeras 24 h, el objetivo es lograr y mantener un ritmo diurético alto y que la orina
permanezca diluida (de 200 a 300 mL/h).

Se debe prestar atencion al pH de la orina, valores por debajo de 6,5 favorecen la precipi-
tacion de la mioglobina en los tubulos renales, el uso de medicamentos que acidifique la orina
(furosemida) debe evitarse, y las soluciones alcalinas (75 mmol de bicarbonato de sodio afiadido
a 1L de solucidén salina isotdnica) estan indicadas hasta que el pH supere 6,5. Se puede conside-
rar en estos casos el uso de manitol (diurético osmético), aunque solo después de haber logrado
adecuada reposicion de liquidos.

La administracién de fluidos intravenosos se continuda hasta que el nivel de creatinfosfoquinasa
descienda por debajo de 5000 U/L y la orina deja de tener aspecto macroscopico caracteristico
de mioglobinuria. Si la diuresis inicial no se logra con la reposicién de liquidos o el paciente tiene
contraindicaciones para el manejo de altos volumenes intravenosos, otros diuréticos adicionales
pueden ser considerados y la posibilidad de terapia de reemplazo renal se debe interconsultar con
nefrologia. El manejo del shock, del sindrome de dificultad respiratoria, la insuficiencia hepatica, la
coagulacion intravascular diseminada y demas disfunciones de dérganos siguen las mismas pautas
establecidas para estas entidades descritas en sus respectivos capitulos.

Sindrome neuroléptico maligno
Concepto

Es una reaccion idiosincrasica, ante la introduccion o el incremento de la dosis de un agente
antipsicotico que esta caracterizado por hipertermia, rigidez muscular, cambio de estado mental y
disfuncion del sistema nervioso auténomo.

Aunque los neurolépticos llamados de maxima potencia (haloperidol, flufenazina) se han
asociado mas a la aparicién del sindrome neuroléptico maligno, los neurolépticos de baja poten-
cia (ej., clorpromacina), los atipicos (ej., clozapina, risperidona, olanzapina) y farmacos antiemé-
ticos (ej., metoclopramida, prometazina) también pueden causar esta afeccion.
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Epidemiologia

La incidencia de sindrome neuroléptico maligno reportada es del 0,01 % al 3 % del total de
pacientes tratados con neurolépticos, el comportamiento es similar en varias areas geograficas.
Se considera que uno de cada 5000 pacientes que recibieron tratamiento con antipsicéticos pue-
den desarrollar sindrome neuroléptico maligno, el 82 % desarrolla sintomas dentro de la primera
semana de tratamiento. Alrededor del 40 % de los pacientes afectados presentan trastornos
afectivos, pero el diagndstico mas comun con el que se asocia es la esquizofrenia.

En las ultimas décadas han disminuido los casos de sindrome neuroléptico maligno debido
a mayor conocimiento de este trastorno, al uso mas conservador de los antipsicéticos de
maxima potencia y al advenimiento de los antipsicéticos atipicos. Antes de 1984 la mortalidad
estaba alrededor del 24 % y afios mas tarde ha disminuido alrededor del 11 %, asociado a la rea-
lizacién de diagndstico y tratamiento precoz. Anualmente en EE.UU. se diagnostican 2000 casos
de sindrome neuroléptico maligno, con una mortalidad del 10 %. La relacién hombre-mujer es
2:1y el promedio de edad de presentacion es 40 afios.

Se han descrito varias condiciones predisponentes para la presencia de sindrome neurolép-
tico maligno:

— Enfermedades infecciosas de base.

— Enfermedad organica cerebral: demencia, delirium, epilepsia, enfermedad de Parkinson,
paralisis cerebral, enfermedad vascular cerebral y retardo mental.

— Alteraciones electroliticas, deshidratacién y deficiencia de hierro.

— Dependencia al alcohol etilico.

— Edades extremas de la vida, principalmente los jévenes.

— Administracion parenteral de neurolépticos.

— Asociacion de medicamentos:

e Varios neurolépticos.

e Neurolépticos y antidepresivos triciclicos o sales de litio.

e Neurolépticos de accién retardada y agentes antiparkinsonianos.

La tabla 191.2 muestra una relacidn de farmacos que mas se asocia con el sindrome neuro-
|éptico maligno.

Fisiopatologia

Se desconoce el mecanismo que desarrolla el sindrome neuroléptico maligno, entre las teo-
rias descritas se encuentran:

—  Presencia de alteracién en la regulacidn de la disponibilidad de dopamina a nivel cerebral,
provocard entonces a nivel hipotalamico hipertermia y disautonomia del sistema nervioso
simpatico, y a nivel de la via nigroestriada rigidez y temblor. Esta teoria no explica por com-
pleto el cuadro clinico, deben existir otros neurotransmisores involucrados como el acido
gammaaminobutirico, acetilcolina y la serotonina.

— Laexistencia de una alteracion muscular primaria que predisponga a un efecto toxico directo
de los neurolépticos, sobre estos explicaria la disfuncion de la membrana de las fibras mus-
culares y el aumento en la liberacion de calcio desde el reticulo sarcoplasmatico.

—  Predisposicidn genética, algunos polimorfismos del gen del receptor de dopamina D2, sobre
todo aquellos que poseen el alelo Al, reducen la actividad de este receptor a nivel del nicleo
estriado y caudado, lo que provocaria disminucién en la actividad dopaminérgica.

— Teoria neuroinmunoldgica en relacién con una respuesta de fase aguda en la que se ven
implicadas diversas citocinas y proteinas responsables de los sintomas y alteraciones bioqui-

micas del sindrome.
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Tabla 191.2. Formacos mas asociados con el sindrome neuroléptico maligno

P P . . Antidepresivos Inhibidores de la mo-
Neurolépticos Neurolépticos atipicos ., . .
triciclicos noaminooxidasa
Haloperidol Olanzapina Imipramina Fenelcina
Trifluperidol Quetiapina Desimipramina
Bromoperidol Risperidona Propitriptilina
Droperidol Loxapina
Clorpromacina Clozapina
Tioridazina Molindona
Flufenazina
Perfenazina
Trifluoperazina
Tiotixeno
Levomepromazina
Trimeprazina
Proclorperazina
Suspension de agonistas  Antieméticos Deplectantes de cate-  Otros farmacos
dopaminérgicos colaminas
Amantadina Domperidona Tetrabenazina Litio
Levodopa Droperidol Cocaina Carbamazepina
Metoclopramida Benzodiacepinas

Prometazina

Manifestaciones clinicas

La evolucién clasica estd dada por la presencia de alteracidn en el estado de la conciencia
seguida de rigidez muscular, hipertermia y por ultimo inestabilidad autondmica. La principal
caracteristica clinica es la combinacién de hipertermia acompafiada por hipertonia de la muscu-
latura esquelética, que constituyen pilares en el planteamiento del sindrome y su ausencia puede
poner en duda el diagnéstico.

La hipertonia muscular es generalizada y constituye un signo temprano, con frecuencia
extrema denota compromiso extrapiramidal severo. El aumento del tono muscular se detecta al
tratar de movilizar las extremidades, se caracteriza por resistencia a todos los rangos de movi-
miento, la superposicion de temblor puede conducir al fenédmeno de la rueda dentada. Otras
anomalias motoras incluyen temblores y con menos frecuencia opistdtonos, trismo y corea. Los
pacientes también pueden tener prominente sialorrea, disartria y disfagia. Durante su evolucion
puede aparecer acinesia total que simula catatonia.

La alteracion del nivel de conciencia es fluctuante, a menudo se inicia con un delirio agitado,
el estado confusional prevalece en lugar de la psicosis, hasta que el estupor y el coma quedan
establecidos. Es caracteristica la presencia de un lenguaje ininteligible que interfiere en la comu-
nicacién del paciente.

La disfuncion autondmica se manifiesta por palidez, diaforesis importante, taquicardia, ines-
tabilidad de la presién arterial, disnea e incontinencia de esfinteres.

El sindrome neuroléptico maligno no necesariamente sigue una evolucion tipica, existen
reportes de retraso en la aparicion de la fiebre por mds de 24 h, lo cual puede confundir el diag-
ndstico inicial; si se sospecha temprano y se inicia tratamiento, es posible que todos los sintomas
no se manifiesten.

Si evoluciona a formas graves, la contraccion volumétrica y la rabdomidlisis con sus com-
plicaciones, especialmente la mioglobinuria e insuficiencia renal aguda, deben ser tratadas de
forma precoz, ya que se consideran predictivas de mortalidad.
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Con menor frecuencia se ha reportado coagulacién intravascular diseminada, fallo hepdatico
y dafio cerebral por hipoxia.

Evolucidn. El inicio del sindrome neuroléptico maligno no guarda relacién aparente con la
duracién de la exposicién ni con la dosis del neuroléptico. Este trastorno puede aparecer de
forma fulminante durante pocas horas, pero en la mayoria de los casos se presenta a las dos
semanas y todos los casos dentro del primer mes de iniciado el consumo del medicamento. Su
duracion promedio es de 7 a 14 dias, pero puede duplicarse cuando se trata de drogas de depd-
sito. Después de suspender el neuroléptico hay resolucidn de los sintomas en un lapso de dos
semanas y se duplica su prolongacion para los medicamentos de depdsito. Existen reportes de
pacientes que contintan con sintomas parkinsonianos y secuelas neuroldgicas persistentes por
semanas después de que el episodio agudo del sindrome neuroléptico maligno se ha resuelto.

Examenes complementarios

— Hemograma: leucocitosis mayor que 10 000 células/m? hasta 40 000 células/m? con tenden-
cias a desviacion hacia la izquierda y a elevacion del recuento plaquetario.

— Creatinfosfoquinasa: elevada, puede alcanzar niveles hasta 100 000 U/L.

—  Estudios de funcién renal: proteinuria, mioglobinuria y elevacion transitoria de la urea y la
creatinina sérica.

—  Pruebas de funcién hepdtica: aumento de la fosfatasa alcalina, la bilirrubina y de las amino-
transferasas especialmente la aspartato aminotransferasa o glutamato-oxalacetato transa-
minasa (SGOT).

— Aldolasa sérica: aumentada.

—  Electrdlitos en sangre: hipernatremia, hipocalcemia, hipofosfatemia o hiperfosfatemia.

— Otros en dependencia del estado clinico del paciente: electroencefalograma, tomografia
cerebral, estudio de liquido cefalorraquideo, coagulograma.

Diagnostico

Criterios:

— Exposicién a antagonistas dopaminérgicos o suspensién de agonistas dopaminérgicos
durante las 72 h previas al inicio de los sintomas.

—  Hipertermia mayor que 38,0 °C al menos en dos ocasiones.

— Rigidez muscular.

— Alteracion del estado mental (disminucidn o fluctuacién del nivel de conciencia).

—  Elevacion de la creatinfosfoquinasa (cuatro veces, al menos, por encima del limite normal).

— Labilidad del sistema nervioso simpatico, definido por dos de los siguientes:

e Elevacion de la presion arterial (sistdlica o diastdlica mayor o igual que el 25 % sobre la
linea de base).

e Fluctuacion de la presion arterial (mayor o igual que 20 mmHg de la diastdlica, o mayor o
igual que 25 mmHg de la sistdlica en 24 h).

— Diaforesis.

— Incontinencia urinaria.

— Hipermetabolismo, definido como un aumento de la frecuencia cardiaca (mayor o igual que
el 25 % sobre la linea de base) y frecuencia respiratoria (mayor o igual que el 50 % sobre la
linea de base).

— Ausencia de otras causas infecciosas, toxicas, metabdlicas o neuroldgicas.

Diagnéstico diferencial

— Toxicidad por drogas: anticolinérgicos, litio, antidepresivos triciclicos, inhibidores selectivos
de la recaptacion de la serotonina e inhibidores de la monoaminooxidasa, cocaina.
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— Sindrome catatdnico: produce mutismo, catalepsia, ecopraxia y ecolalia; rara vez se asocia
con hipertermia, inestabilidad hemodindamica y elevacidon enzimatica.

— Hipertermia maligna: exposicidn a anestésicos de inhalacién y a la utilizacién de relajantes
musculares tipo succinilcolina.

— Golpe de calor: los neurolépticos pueden inhibir la disipacion de calor. También predisponen
los anticolinérgicos, la agitacion, el ejercicio y la temperatura ambiental elevada.

— Otras entidades: infeccidn del sistema nervioso central, tétanos, tetania por hipocalcemia,
intoxicacion por estricnina o cocaina, descerebracidn con hipertonia, masas intracraneales,
estado convulsivo, lesiones mesodiencefalicas y sindrome serotoninérgico.

Tratamiento

Los pilares del manejo en estos casos son:

— Sospecha clinica precoz y suspension inmediata del fdirmaco que se supone sea la causa del
cuadro.

— Medidas de soporte vital, monitoreo y reanimacion con volumen.

—  Control de la temperatura mediante agentes fisicos y el uso de medicamentos: dantroleno.

— Administracion de agonistas de dopamina: bromocriptina, amantadina.

— Sedacidn y relajacién muscular con benzodiacepinas.

—  Deteccion precoz y tratamiento oportuno de las complicaciones.

Es de vital importancia el tratamiento de soporte; el monitoreo para detectar temprano las
arritmias cardiacas o la labilidad de la tensidn arterial y el inicio prematuro de la reanimacion
hidroelectrolitica agresiva, especialmente por las altas tasas de deshidratacién que presentan
estos pacientes. Se debe prestar especial cuidado al equilibrio acidobasico, corregir la hipoxemia
con apoyo ventilatorio, si fuera necesario, y adecuado manejo de las secreciones. Debe contro-
larse la funcion renal, si aparece rabdomidlisis se implementan las medidas de manejo corres-
pondiente vy si los nitrogenados se elevan a pesar de la hidratacién adecuada, el paciente debe
ser sometido a terapia de sustitucién renal.

Existe evidencia limitada que respalde el tratamiento farmacoldgico del sindrome neurolép-
tico maligno, no obstante, algunos farmacos facilitan la recuperacién y mejoran el prondstico de
la enfermedad (bromocriptina, amantadina, dantroleno y las benzodiacepinas).

Los agonistas dopaminérgicos como la bromocriptina, cuya dosis oral es de 2,5 a 10 mg
tres o cuatro veces al dia, hasta un maximo de 45 mg/dia, disminuyen la rigidez en menos de
24 h y la temperatura en menos de una semana, ademas provoca control de la tensién arterial
y disminuye los niveles de creatinfosfoquinasa. Se pueden obtener resultados satisfactorios al
combinarla con dantroleno. La amantadina provoca significativa disminucion de la temperatura
y la rigidez sin accidn significativa sobre la alteracion del estado de conciencia, se utiliza en dosis
de 200 a 400 mg/dia, en dos dosis. La dosis recomendada por via oral es 100 mg, administrados
tres veces al dia.

Estos agentes dopaminérgicos han demostrado que disminuyen la mortalidad y el tiempo de
recuperacion cuando se usan solos o combinados, se debe tener presente que pueden reactivar
la psicosis y provocar vémitos con riesgo de broncoaspiracion.

El dantroleno sddico es un relajante muscular, se utiliza en casos de sindrome neuroléptico
maligno con extrema rigidez y elevacion de la temperatura. La dosis es de 1 a 2,5 mg/kg, seguido
de 1 mg/kg cada 6 h por via i.v., hasta un maximo de 10 mg/kg/dia, por v.o. la dosis es de 100 a
200 mg diarios.

Las benzodiacepinas pueden mejorar los sintomas y acelerar la recuperacién en los casos
leves; existen pacientes en los que su uso no tiene ninguna repercusion clinica porque la deficien-
cia de acido gammaaminobutirico puede desempefiar un papel clave en la génesis del sindrome
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neuroléptico maligno. La dosis recomendada de lorazepam es de 1 a 2 mg por via parenteral en
pacientes con sintomas leves o con predominio de manifestaciones catatdnicas.

Existen reportes de otras opciones terapéuticas: uso de acido valproico i.v., apomorfina sub-
cutdnea, carbamazepina por via oral e infusidon de levodopa i.v., pero no existen evidencias que
sustenten estas practicas. Se reporta que la plasmaféresis podria ser efectiva en pacientes en los
que el tratamiento convencional ha fallado.

Hipertermia maligna

La hipertermia maligna es una rara miopatia de origen genético, autosdémica dominante, con
“penetrancia” variable. Se manifiesta cuando un individuo susceptible se expone a anestésicos
volatiles o relajantes musculares despolarizantes; se caracteriza por rigidez musculoesquelética
y trastorno hipermetabdlico como resultado de flujo anormal de calcio en el reticulo sarcoplas-
matico.

La causa estd vinculada con una mutacién en el receptor RYR1. Sin embargo, el 30 % de
individuos con hipertermia maligna no poseen mutaciones RYR1 y otros receptores son los afec-
tados, entre ellos los de las proteinas calsecuestrina-1 y dihidropiridina. Al activarse el receptor
RYR1 anormal sucede una liberacion excesiva de calcio en el citosol, como resultado se activa
un fendmeno de excitacidon-contraccion sostenida; el resultado es un aumento de la glicdlisis
aerobia, sin embargo, el flujo sanguineo muscular se reduce y el metabolismo se convierte en
anaerobio, con aparicion de acidosis metabdlica.

Casi todos los casos estan asociados con el uso de un anestésico volatil mas succinil-
colina. El signo clinico mas temprano es el espasmo del masetero; sin embargo, esto no es
especifico ni tiene sensibilidad importante para el diagndstico. Hipercapnia de aparicion
temprana, desproporcionada en relacion con el volumen-minuto administrado, taquicardia
sinusal y luego rapido aumento de la temperatura son las caracteristicas cardinales, asociado
con rigidez muscular generalizada en el 40 % de los casos. El comienzo ocurre en las primeras
2 h luego de la exposicion.

El diagndstico temprano puede ser dificil, ya que la hipercapnia y la taquicardia son comu-
nes, aunque el mantenimiento de esta situacion clinica asociada con rigidez muscular obliga a
considerar el diagndstico de hipertermia maligna. Afortunadamente la incidencia de hiperter-
mia maligna es muy baja si se evitan los anestésicos volatiles. Signos menos comunes incluyen
taquipnea, cianosis, diaforesis, mioglobinuria y arritmias ventriculares.

Se deben evitar los agentes desencadenantes cuando existen antecedentes personales o
familiares de hipertermia maligna, si se sospecha, el manejo inmediato incluye:

— Cese de la administracion de agentes desencadenantes.

—  Administrar dantroleno intravenoso en una dosis de 2,5 mg/kg rdpidamente.

—  Repetir cada 5-10 min hasta que la hipercapnia mejore y exista respuesta al control de tem-
peratura. Dosis inicial maxima 10 mg/kg.

—  Correccion de los desequilibrios hidroelectroliticos y acidobdsico: hiperpotasemia y acidosis
metabdlica.

— Control de la temperatura de 36 a 38 °C.

Sindrome serotoninico

Se origina debido a un aumento de la actividad serotoninérgica en el sistema nervioso cen-
tral secundario al efecto de varias familias de medicamentos, por la interaccion del efecto de
varios de estos farmacos al ser suministrados de manera conjunta o como consecuencia del con-

sumo de una sobredosis intencional.
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Entre las familias de medicamentos que mas lo provocan se encuentran:

— Antidepresivos: inhibidores de la recaptacion de serotonina.

— Triciclicos: inhibidores de la monoaminoxidasa.

— Antibidticos: linezolid.

— Anticonvulsivos: valproato.

— Opioides: tramadol, meperidina, metadona, fentanilo.

— Antieméticos: ondansetron, metoclopramida.

— Antimigrafiosos: sumatriptan (la evidencia de que esta familia provoca el sindrome seroto-
ninico es controversial).

— Agentes para la pérdida de peso: sibutramina (retirado del mercado, pero se puede encon-
trar en productos para pérdida de peso a partir de hierbas).

— Antitusigenos: dextrometorfano.

— Drogas de abuso: metilendioximetanfetamina (MDMA o éxtasis), cocaina, anfetaminas.

Desde el punto de vista clinico el sindrome serotoninico se caracteriza por alteraciones del
estado mental: agitacion, desorientacion, delirio, alucinaciones, confusién, mutismo y ocasional-
mente coma; disfuncidén autondmica: taquicardia, taquipnea, oscilaciones de la presion arterial,
diaforesis, diarrea, hipertermia y midriasis y alteraciones neuromusculares: acatisia, mioclonias,
hiperreflexia, incoordinacion, nistagmo, temblores o convulsiones.

Las alteraciones en los exdmenes de laboratorio pueden ser similares al sindrome neu-
roléptico maligno, pueden existir leucocitosis, elevacién de la creatinfosfoquinasa y mioglo-
binuria, aunque en general son menos importantes. El sindrome serotoninico se desarrolla
rapido (en el 75 % de los casos los sintomas aparecen en menos de 24 h de la modificacién
del tratamiento), existe menos rigidez, las mioclonias y la hiperreflexia son caracteristicas. El
diagndstico es clinico.

El manejo se realiza con medidas de vigilancia, monitoreo, tratamiento de sostén (hidrata-
cién, medidas antitérmicas fisicas y/o farmacoldgicas, anticonvulsivos, etc.) y con la suspension
del agente causal. Casi siempre la evolucion ocurre entre 24 y 72 h, los casos graves son poco
frecuentes, las complicaciones suelen ser similares a las del sindrome neuroléptico maligno. Las
mioclonias y la rigidez pueden tratarse con benzodiacepinas (clonazepam), difenhidramina y
clorpromacina, aunque no se ha demostrado con seguridad su eficacia. El uso de antagonistas
inespecificos de la serotonina como propranolol, ciproheptadina o metisergida podria ser util,
aungue existe poca experiencia al respecto. El uso de dantroleno es controvertido.

Toxicidad por simpaticomiméticos

Como su nombre lo indica medicamentos simpaticomiméticos actian aumentando la libera-
cién o inhibiendo el metabolismo de la noradrenalina, la serotonina y la dopamina, por lo general
de manera dosis dependiente, lo cual resulta aumento de la actividad muscular (contractura) con
activacién de la termogénesis y compromiso de los mecanismos de pérdida de calor.

En casos graves el cuadro clinico es similar al de hipertermia, rdpidamente progresiva con
delirio significativo, luego depresion del sensorio y por Ultimo coma, los signos de rabdomidlisis,
coagulacion intravascular diseminada y disfuncién multiorgdnica son comunes.

El manejo terapéutico es similar al que se ha planteado para el resto de las entidades que
evolucionan con hipertermia, la supresion del agente causal, las medidas de monitoreo y soporte
vital, el control de la temperatura y la prevencion y control de las complicaciones son los obje-
tivos del tratamiento. Especial atencién merecen las manifestaciones de hiperpotasemia, que
pueden evolucionar muy rapido y requerir terapias de reemplazo renal para su depuracion. No
existe tratamiento especifico, y aunque se ha ensayado el uso de dantroleno, no hay suficiente
evidencia que sustente su uso rutinario.
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Toxicidad por anticolinérgicos

Como su nombre lo indica este sindrome ocurre debido al uso o abuso de sustancias o
medicamentos que bloquean por inhibicidn competitiva el efecto de la acetilcolina a nivel de
los receptores muscarinicos de la placa neuromuscular, de ahi que también sea conocido como
toxicidad por antimuscarinicos.

Se describen mas de 600 compuestos que tienen propiedades anticolinérgicas, sobre todo
medicamentos y plantas. A continuacidn, se relacionan los que mas se asocian con la aparicion
de estos cuadros:

— Antihistaminicos: clorfeniramina, ciproheptadina, doxilamina, hidroxizina, difenhidramina,
meclizina, prometazina.

— Neurolépticos: clorpromacina, clozapina, mesoridazina, olanzapina, quetiapina, tioridazina.

— Antidepresivos triciclicos: amitriptilina, amoxapina, clomipramina, desipramina, doxepina,
imipramina, nortriptilina.

— Antiparkinsonianos: trihexifenidilo, benztropine.

— Medicamentos oftdlmicos: atropina, cyclopentolate.

— Antiespasmaddicos: clidinio, diciclomina, hiosciamina, oxibutinina, propantelina.

— Plantas: estramonio o campana (Datura stramonium), belladona (Atropa belladona), belefio

(Hyoscyamus niger).

Las principales manifestaciones clinicas son: taquicardia, vasodilatacién cutdnea, midriasis,
retencion urinaria y disminucion significativa de la sudacidn. La toxicidad en el sistema nervio-
so central provoca temblores, agitacion, ansiedad, disartria, confusidn, desorientacion, delirio,
alucinaciones visuales y ocasionalmente convulsiones. El aumento de la temperatura corporal
es comun pero el desarrollo de hipertermia severa con rabdomiélisis y coagulacion intravascular
diseminada es infrecuente.

El diagndstico de esta entidad por lo general es simple ante pacientes con las manifesta-
ciones clinicas sefialadas y se considera el antecedente de la ingestion de medicamentos o sus-
tancias capaces de provocar efecto anticolinérgico, en algunas oportunidades este antecedente
no es claro y se necesitan examenes complementarios para descartar otras causas de cuadros
similares.

El tratamiento incluye medidas de sostén y monitoreo similares a las descritas en entidades
anteriores de este capitulo, las medidas especificas incluyen suspender la administracion del
farmaco causal o prevenir su absorcién y aumentar su eliminacidn si fue ingerido, para esto si el
estado mental del paciente estd intacto, se sugiere carbdn activado (1 g/kg, no suministrar mas
de 50 g), por el contrario en pacientes con estado mental deprimido, imposibilitados de proteger
sus vias respiratorias, esta practica no esta indicada.

La mayoria de los pacientes con toxicidad anticolinérgica evolucionan bien con tratamiento
de sostén, algunos pueden beneficiarse con la administracién de fisostigmina. Esta se indica
como antidoto especifico cuando existen manifestaciones de toxicidad periférica y efecto cen-
tral moderado (agitacién/delirio). La fisostigmina no debe administrarse si se sospecha de una
condicidon que no sea intoxicacion por anticolinérgicos (p. ej. sobredosis de antidepresivos tricicli-
cos). El uso de fisostigmina es controvertido, aun no existen suficientes evidencias que validen la
seguridad y eficacia de la droga en este tratamiento. La presencia de enfermedad reactiva de las
vias respiratorias, oclusion intestinal, epilepsia y trastornos de la conduccidn auriculoventricular
constituyen contraindicaciones relativas para su uso.

Antes de administrar fisostigmina, se debe instaurar monitoreo cardiaco continuo, el equipo
de reanimacion cardiopulmonar disponible, asi como la atropina para su uso.

En los adultos la dosis recomendada es de 0,5 a 2 mg (0,02 mg/kg), debe administrarse
por via intravenosa lenta, mas de 5 min debido a que la infusion rapida puede causar sintomas

colinérgicos.
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La vida media de la fisostigmina es aproximadamente de 15 min, pero sus efectos suelen
durar mucho mas tiempo. Las dosis adicionales mas pequefias se repiten después de 20 a 30 min,
si reaparece delirio agitado. La evolucién de los sintomas y signos del paciente deben guiar la
duracién de la terapia con fisostigmina.

En casos de sospecha o confirmacidn de intoxicacion con antidepresivos triciclicos no se
administra fisostigmina, sobre todo si aparece QRS ancho (mayor que 0,10 s) en el electrocardio-
grama por riesgo de asistolia.

Si el paciente no estd intoxicado con una sustancia anticolinérgica, o si la fisostigmina se
suministra de manera imprudente, aparecen manifestaciones de toxicidad colinérgica.

Hipotermia

La hipotermia accidental ocurre en todo el mundo, se tiene la errénea percepcién de que
solo sucede en regiones con clima frio que sufren inviernos severos, sin lugar a duda es alli donde
con mayor frecuencia y severidad se describe, también se observa en zonas con climas templa-
dos y cdlidos.

En este capitulo se atiende la prevencidn de la hipotermia en pacientes tratados en unidades
quirdrgicas, salas de recuperacion posanestésicas o en unidades de cuidados intensivos cuando
no se siguen protocolos de seguridad y calidad adecuados. Los fallos en la proteccidn de nuestros
pacientes son causas directas o factores contribuyentes para el desarrollo de complicaciones,
los efectos deletéreos de la hipotermia son multiples, p. ej., la disminucidn de la temperatura
corporal central de 2 °C causa una ralentizacion del metabolismo, en particular la degradacion de
agentes bloqueadores neuromusculares, o una disminucion de la adhesividad plaquetaria que
compromete los mecanismos de la coagulacion.

Estadisticas actuales muestran que aun con el uso de técnicas modernas de soporte vital y
de manejo de la temperatura, la mortalidad hospitalaria de los pacientes con hipotermia acci-
dental moderada o grave se acerca al 40 %.

La hipotermia se define como la temperatura corporal central por debajo de 35 °C (95 °F).

Clasificacion

— Hipotermia leve: temperatura de 32 a 35 °C (90 a 95 °F).
— Hipotermia moderada: temperatura de 28 a 32 °C (82 a 90 °F).
— Hipotermia severa: temperatura por debajo de 28 °C (82 °F).

En los pacientes con trauma la hipotermia provoca peor prondstico. En estos casos para pre-
venir mayores complicaciones y establecer manejo mas agresivo en el control de la temperatura
se considera hipotermia severa por debajo de 32 °C.

Etiologia

Factores predisponentes. Los factores que predisponen a la hipotermia son las alteraciones
en la termorregulacion, el incremento en las pérdidas de calor y la disminucién de la produccion
de calor enddgeno. La combinacidn de estos factores a menudo desemboca en un cuadro de
hipotermia:

— Alteraciones en la termorregulacion: existen grupos poblacionales de alto riesgo que sufren
deterioro de sus mecanismos bioldgicos para la termorregulacion, entre ellos ancianos,
enfermos mentales, desnutridos y pacientes con enfermedades crénicas (enfermedad de
Parkinson, enfermedad cerebrovascular, esclerosis multiples y diabetes mellitus) son los mas
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susceptibles, el riesgo se incrementa debido al uso de medicamentos como antidepresivos,
ansioliticos, fenotiacinas, barbitlricos, opidceos, antipsicéticos, hipoglucemiantes orales,
beta y alfabloqueadores que por sus mecanismos de accion interfieren en la termorregu-
lacién.

— Incremento en las pérdidas de calor: la hipotermia ocurre durante la exposicién a condicio-
nes ambientales de bajas temperaturas. Las personas con proteccion inadecuada y continua
exposicion al frio estan en riesgo.

— La administracion de grandes cantidades de liquidos por via intravenosa u oxigeno humidi-
ficado sin calentar, la presencia de sustancias que causan vasodilatacion: alcohol, anesté-
sicos y las toxinas liberadas en entidades como la sepsis aumentan la susceptibilidad. Los
pacientes con disfuncién dermatolégica como quemaduras, psoriasis y dermatitis exfoliativa
tendrdn aun mayor riesgo.

—  Disminucién de la produccién de calor: se observa en algunos tipos de trastornos como el
hipopituitarismo, hipotiroidismo, hipoadrenalismo e hipoglucemia.

Fisiopatologia

Los mecanismos de control de la temperatura descritos en el golpe de calor son activados
de manera inversa ante la exposicion al frio, asi la respuesta del hipotdlamo inicia mecanismos
para la conservacion y produccion de calor. La vasoconstriccion periférica reduce la conduccion
de calor desde las estructuras centrales hacia la piel; desde el punto de vista conductual se inicia
el uso de ropa adecuada y la busqueda de un ambiente célido. La produccién de calor enddégeno
se consigue mediante dos vias:

— La estimulacién de la actividad muscular a través de temblores, lo que puede aumentar la
tasa metabdlica basal de dos a cinco veces.
— Elaumento de los niveles de catecolaminas y tiroxina en sangre.

Esta respuesta fisioldgica coordinada ocurre tipicamente para temperaturas de entre 32 y
35 °C, solo dura pocas horas, después de lo cual aparecera fatiga muscular y agotamiento de
glucégeno como fuente de energia. Si durante este periodo el paciente recibe asistencia adecua-
da se puede lograr la recuperacién de los valores de temperatura mas fécil, si por el contrario
la temperatura central continda disminuyendo y desciende por debajo de 32 °C (90 °F), la ter-
mogénesis disminuye de manera significativa y a temperaturas cercanas a 24 °C los diferentes
mecanismos enddgenos de produccién de calor fallan por completo y la recuperacion de la tem-
peratura quedara a expensas de fuentes exdgenas de calor.

Manifestaciones clinicas

A pesar de que la hipotermia se divide en diferentes estadios segln los niveles de tempera-
tura, es oportuno recordar que esta es un proceso continuo, que de acuerdo con o los factores
predisponentes en cada individuo, los efectos y complicaciones no siempre estaran en relacién
con los valores de temperatura detectados. Los métodos para medir temperatura central no
siempre brindan informacidn exacta, los termdmetros disponibles no miden temperaturas por
debajo de 34,5 °C; por todo lo anterior, se impone el empleo de medidas preventivas y cuando
niveles de temperatura compatibles con hipotermia sean detectados, el juicio clinico determi-
nara la conducta a seguir independiente de los valores de temperatura identificados.

Sistema nervioso

La hipotermia origina disminucidn progresiva en el metabolismo neuronal entre 35y 25 °C.
Este efecto protector permite mejor tolerancia a los periodos de colapso circulatorio en con-
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traste con la normotermia, constituye esta la base de la hipotermia inducida con fines terapéuti-
cos que hoy dia se ensaya con buenos resultados en varias partes del mundo.

Los sintomas neuroldgicos aparecen con valores de temperatura entre 34 y 35 °C, y son
comunes la pérdida de la motricidad fina, falta de coordinacién, disartria y amnesia. Alrededor
de 33 °C aparece ataxia y por debajo de 32 °C disminucion progresiva del nivel de conciencia
acompaniada por dilatacién pupilar.

Los reflejos tendinosos profundos disminuyen y aparece hipotonia muscular por debajo de
27 °C, la autorregulacion vascular cerebral se pierde por debajo 25 °C y con menos de 23 °C el
reflejo corneal y oculocefalico estan ausentes.

El patrdn electroencefalografico (EEG) se aplana alos 19 o 20 °C.

La temperatura mas baja reportada, con supervivencia en adultos es 13,7 °C, por tanto, el
diagndstico de muerte cerebral no debe efectuarse hasta que el paciente no recupere sus valores
de temperatura.

Sistema cardiovascular

La respuesta inicial a temperaturas entre 34 y 36 °C provoca aumento significativo en el
consumo de oxigeno por lo tejidos, lo que se garantizara con aumento de la frecuencia cardiaca
y la tensidn arterial. Los niveles de didoxido de carbono en sangre se incrementaran de manera
secundaria. El aumento de la demanda de oxigeno unido a la vasoconstriccidn origina metabo-
lismo anaerobio y acidosis metabdlica.

Por debajo de 34 °C aparece bradicardia progresiva con disminucidn del gasto cardiaco, lle-
gando a disminucién del 50 % en la frecuencia cardiaca a temperaturas alrededor de 28 °C. Se
considera que la bradicardia sucede porque las bajas temperaturas interfieren el automatismo
de los marcapasos naturales del corazén al inhibir la despolarizacién de sus células, la atropina
es ineficaz en estos casos.

El sistema exitoconductor también se ve afectado, aparece prolongacidn en el intervalo PR,
luego del QRS y por ultimo QT largo.

Cuando la temperatura desciende por debajo de 32 °C es frecuente la fibrilacion auricular,
mientras que la ventricular puede ocurrir de forma espontdnea a temperaturas por debajo de
28 °C (82 °F). La asistolia ocurre a temperaturas menores de 25 °C. La mayoria de las alteraciones
cardiacas que produce la hipotermia se solucionan al incrementar la temperatura del paciente,
en caso de paro cardiorrespiratorio la reanimacién cardiopulmonar se mantendra hasta lograr
temperatura alrededor de 32 °C, por debajo de este nivel existe mala respuesta del musculo
cardiaco a las drogas y a la desfibrilacién eléctrica.

Sistema respiratorio

A principios de la hipotermia (34-36 °C) la frecuencia respiratoria aumenta como respuesta
al aumento del consumo de oxigeno y la produccion de CO,. Por debajo de 33 °C se inicia la
depresidn respiratoria, se deprime el reflejo tusigeno y aparece broncorrea, aumentando el
riesgo de atelectasias y aspiracion. Edema pulmonar no cardiogénico también ha sido reportado.
En situaciones de insuficiencia respiratoria con necesidad de soporte ventilatorio el manejo no
tiene requisitos especiales, solo se tiene en cuenta que el oxigeno que se administre debe ser
tibio para facilitar la recuperacion de la temperatura.

Sistema renal

La respuesta inicial incluye el aumento del flujo sanguineo renal secundario a un aumento
de la presion arterial y el gasto cardiaco, con aumento secundario de la diuresis. Cuando la hipo-
termia progresa por debajo de 32 °C decrece el gasto cardiaco, se compromete el flujo renal y
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disminuye la tasa de filtracién glomerular, esta respuesta sienta las bases para la insuficiencia
renal aguda, sin afectar la produccion de orina secundaria a alteraciones en la reabsorcién de
sodio a nivel tubular renal; esta condicion mantiene la diuresis efectiva conocida como diuresis
fria, puede ser la causa de la profunda deplecién de volumen intravascular que aparece en estos
pacientes.

Durante la exposicidn a muy bajas temperaturas las zonas mas alejadas del centro del cuerpo
sufren sindrome de congelacidn superficial y congelacidon propiamente dicha, afecta la porcion
distal de las extremidades, la punta de la nariz y el pabelldn auricular. La vasoconstriccidn peri-
férica unida a la aparicion de cristales por congelacion del liquido del intersticio celular provoca
isquemia, que unido al efecto directo de las bajas temperaturas precipita la muerte de los tejidos
afectados.

Examenes complementarios

Las alteraciones fisiopatoldgicas descritas tienen su explicacion en los diferentes exdmenes
complementarios que se indiquen, los resultados que se esperan dependen de la intensidad de
la hipotermia y del tiempo de evolucidn. Se hace referencia a las alteraciones mas especificas:

— Hemograma: se incrementa el hematdcrito y los valores de hemoglobina como manifesta-
cién de hemoconcentracion, disminuye el recuento de plaquetas.

— Coagulograma: se origina coagulopatia inducida por frio, se inhibe la activacion de los facto-
res de la coagulacion que unido a la disminucién del recuento y la adhesividad plaquetaria
causan prolongacién del tiempo de sangrado.

—  Estudios de funcidn renal: se producird un aumento de la retencion de azoados en relacién
con el grado de insuficiencia renal aguda que ocurra.

—  Glucemia: existe tendencia a la hiperglucemia por inhibicion del efecto de la insulina, esta se
corrige con el aumento de la temperatura, casi nunca necesita la administracién de insulina
para su correccion.

—  Electrocardiograma: la prolongacion de los segmentos PR, QT y del QRS son las alteraciones
mas comunes, a temperaturas de 33 °C aparece una deflexion positiva en el inicio del seg-
mento ST conocida como onda de Osborn, esta no es patognoménica de hipotermia, indica
severidad del cuadro.

Tratamiento

La profilaxis extra e intrahospitalaria reviste especial importancia. La proteccidn de los gru-
pos poblacionales de alto riesgo, la implementacidén de protocolos de prevencion en unidades
quirurgicas, de recuperacion posanestésica y en unidades de cuidados intensivos son herra-
mienta efectiva.

Una vez establecida la hipotermia la evaluacion del estado clinico, la gravedad del cuadro y
la comorbilidad del paciente son factores importantes para determinar la agresividad de las téc-
nicas de reanimacion y de recuperacion de la temperatura, la evaluacion inicial y el tratamiento
del enfermo debe realizarse de manera simultanea.

Reanimacion y monitoreo

La eliminacion de la ropa mojada, mantener la proteccidn continua con sdbanas o colchas,
trasladar al paciente a una habitacion calida, disminuir o suprimir los sistemas de climatizacion
son medidas esenciales. Se deben suprimir los movimientos (ejercicios fisicos) del cuerpo del
paciente, ya que podrian precipitar arritmias cardiacas. La monitorizacion continua de los sig-
nos vitales, oximetria y la temperatura central se establecen sin demora. Igual que en cualquier
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situacion de emergencia, el estado de la via aérea, de la respiracion y la circulacién deben ser
evaluadas inmediatamente, y proceder con medidas de soporte en relacidn con las alteraciones
detectadas, se reitera que tanto el oxigeno como las soluciones suministradas deben ser calenta-
das antes a temperaturas entre 40y 42 °C.

Métodos de recalentamiento

Externos pasivos. Incluyen todas las medidas descritas, se utilizan siempre que se considere
que el cuadro no es de moderado a grave y el paciente no tenga riesgos de compromiso de fun-
ciones vitales.

Externos activos. Se utilizan en cuadros moderados a grave, todos persiguen aplicar calor
directamente sobre la piel hipotérmica, entre ellos la inmersién en agua a temperatura entre 40
y 42 °C, el uso de mantas térmicas y equipos de calefaccién son los mas utilizados.

Meétodos de recalentamiento interno. Todos persiguen elevar la temperatura central
mediante soluciones a temperaturas entre 40 y 42° C, los mas citados son: lavados peritoneales,
pleurales, gastricos y vesicales. La hemodidlisis, hemofiltracion, los sistemas de circulacidn extra-
corporeay de bypass cardiopulmonar resulta exitoso en la hipotermia grave.
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ATENCION AL DONANTE DE ORGANOS EN LA UNIDAD
DE CUIDADOS INTENSIVOS

Dr. Julio Alfredo Blanco Ruiz, Dr. C. Armando Bdrbaro Pardo Nufiez
y Dra. Nora Lim Alonso

| mantenimiento del cadaver con muerte encefalica y corazén latiente es muy diferente al

mantenimiento del paciente en estado critico. En el donante de érganos existe pérdida com-

pleta del control del encéfalo sobre el organismo, incluidas las funciones vitales. El uso exi-
toso de los drganos del donante requiere soporte continuado de la funcién cardiaca, adecuada
perfusion tisular y el empleo de ventilacién mecénica.

Toda vez que sucede la muerte encefalica el deterioro somatico del donante ocurre en horas,
y culmina en paro cardiaco. La anticipacion a estos eventos, los cuidados generales al donante
y la reorientacion de los esfuerzos terapéuticos (desde enfatizar la resucitacién cerebral y el
balance hidrico negativo para preservar la vida del paciente hasta la expansién de volumen intra-
vascular, el mantenimiento de la oxigenacidn y perfusion tisular), constituyen los objetivos fun-
damentales para garantizar la viabilidad de los 6rganos del donante, sin olvidar el reto emocional
que representa para el especialista en medicina intensiva que brinda la atencion médica.

La atencion al donante constituye un aspecto ético-trascendental en la unidad de cuidados
intensivos. Es el intento de preservar la vida de un paciente que mas tarde demanda igual y rigu-
rosa atencion para salvar o mejorar la calidad de vida en mas de un ser humano, con su generosa
donacién.

Evaluacion del donante con muerte encefalica

La seleccién de un donante-cadaver es un procedimiento complejo y multidisciplinario que
involucra a médicos intensivistas, coordinadores de trasplante, inmundlogos, patélogos, nefrélo-
gos y otros muchos especialistas implicados o no en programas de trasplantes.

En general son considerados donantes todos aquellos cadaveres con muerte encefdlica por
traumatismo craneoencefalico, accidente cerebrovascular, anoxia cerebral o tumores cerebrales
no metastizantes, pero solo del 15 al 20 % cumplen los requisitos para convertirse en donante
real, lo cual puede estar relacionado con mdltiples factores como: falta de consentimiento familiar,
problemas de logistica, mantenimiento del cuidado critico no estandarizado y/o no muy éptimo del
donante potencial de drganos, reducido grupo de candidatos a receptores, entre otros.

Los objetivos de la evaluacion es descartar cualquier tipo de enfermedad potencialmente
trasmisible del donante a un receptor que serd sometido a inmunosupresion, valorar de forma
individual cada dérgano, ya que se puede descartar un érgano y preferidos los demas, y utilizar
todos los érganos validos de cada donante.



Criterios en la evaluacion del donante

Historia clinica:

— Determinar las caracteristicas personales: edad, sexo y raza, fecha de ingreso al hospital, motivo
de internamiento, asi como fecha y hora de inicio de la asistencia respiratoria mecanica.

— Definir nacionalidad y paises visitados recientemente.

— Establecer de forma precisa la causa de muerte para descartar las enfermedades que evolu-
cionan hacia la muerte cerebral y que constituyen contraindicacién para el trasplante, como
las neoplasias metastdsicas del sistema nervioso central, enfermedades del sistema nervioso
central por priones y otras afecciones degenerativas de este sistema con causas desconoci-
das. Si la muerte es de origen desconocido, el donante debera ser descartado.

— Investigar o indagar sobre:

e Enfermedades crdnicas preexistentes.

¢ Ingresos hospitalarios previos de origen médico o quirdrgico y sus causas.

e Consumo habitual de farmacos.

e Habitos toxicos y su cuantificacidn (tabaco, alcohol, drogas y modo de administracion, etc.).

e Profesidn y habitos de riesgo.

e Estancia en prision reciente.

e Antecedentes de enfermedades infecciosas como malaria, fiebre tifoidea, sida.

e Antecedentes hemodinamicos del internamiento actual: arritmias, estados de shock
mantenido, uso de drogas vasoactivas e inotrdpicas, tiempo de reanimacion cardiopul-
monar (PCR), oliguria, etc.

Exploracion fisica:
— Completa y exhaustiva, ademads, se debe considerar:
e Presencia de lesiones cutaneas y tatuajes.
e Fondo de ojo para evaluar la repercusién orgdnica de enfermedades sistémicas (ej., hiper-
tension arterial y diabetes mellitus).
—  Exploracién de mamas, genitales externos y prostata.

Evaluacion antropométrica del donante de drganos

Ademas de la compatibilidad inmunoldgica entre donante y receptor, es necesario para los
trasplantes cardiacos, hepaticos, renales y pulmonares la compatibilidad antropométrica entre
donante y receptor. Incluye: peso y talla deben estar en una proporcién de alrededor del 20 %.
Circunferencia toracica medida a nivel del apéndice xifoides equivalente (mds o menos el 10 %).
Didmetros radioldgicos compatibles (mas o menos el 10 %).

Pruebas basicas o confirmatorias en el donante de drganos

— Hemograma completo con férmula diferencial de leucocitos.

— Coagulograma completo.

—  Perfil renal: urea y creatinina en plasma/proteinuria y sedimento en orina.

—  Perfil hepatico: determinacion de aspartato aminotrasferasa (ASAT), alanino aminotrasferasa
(ALAT), gamma glutamiltranspeptidasa (GGT), bilirrubina total y directa. La alteracion de estas
enzimas puede indicar afeccion hepatica crdnica o ser secundaria a hipoperfusidn tisular por
las complicaciones derivadas del mantenimiento y el estado hemodinamico del cadaver.

—  Perfil cardiaco: determinacién de troponinas (Tnlc y TnTc), precursor-fraccién B péptido
natriurético auricular (pro-BNP), creatinfosfoquinasa total y creatinfosfoquinasa fraccion
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MB-2 (CK-MB2), para evaluar el posible dafio infligido al corazén, especialmente en aquellos
casos en que la muerte se acompafié de traumatismo toracico o paro cardiaco y masaje
cardiaco con restablecimiento de la funcién cardiaca.

—  Perfil pancredtico: determinacién de glucemia y amilasa sérica y especialmente la lipasa
sérica para evaluacién de la viabilidad del pancreas para trasplante. Los niveles de lipasa no
suelen afectarse en estado de muerte encefalica, pero si los de glucemia y amilasa.

- Perfil pulmonar: gasometria arterial: pH arterial, PaO,, PaCO, y bicarbonato sérico. Es impres-
cindible para considerarlo como potencial donante pulmonar el que presente PaO, mayor
que 300 mmHg tras la administracidon de oxigeno al 100 % durante 15 min con una presion
positiva al final de espiracion de 5 cmH,0. La gasometria debe ser monitorizada cada 4 h.

— Test de embarazo en mujeres con edad fértil (después de la menarquia y antes de la meno-
pausia).

—  Test seroldgicos:

e Virus de inmunodeficiencia humana.
e Virus de la hepatitis B.
e Virus de la hepatitis C.
e Citomegalovirus.
e Virus Epstein-Barr.
e Virus HTLV II.
o Sifilis.
e Chagas.
e Brucelosis.
En el caso del virus de la hepatitis positivo puede ser aceptado para receptores positivos,
pero es muy util la cuantificacidn del virus en el donante mediante la realizacion de la técnica
de reaccidn en cadena de la polimerasa cuyo resultado se asocia con la evolucion clinica del
trasplantado. Es muy importante considerar la posibilidad de un resultado seroldgico fal-
sa-positivo para los virus de inmunodeficiencia humana, virus de la hepatitis B o virus de la
hepatitis C, cuando el resultado es débilmente positivo, en estos casos es necesario realizar
test mas especificos como el Western-Blot o la reaccién en cadena de la polimerasa. Tam-
bién se debe considerar un resultado falso-negativo cuando el donante ha sido politransfun-
dido, guardar en estos casos una muestra de sangre previa a la transfusion es lo indicado.

— Microbiologia: la presencia en el donante de hongos y bacterias, especialmente de bacterias
gramnegativas, puede provocar grave infeccidn en los receptores trasplantados. Se toman
muestras sanguineas, urinarias y secreciones bronquiales para estudio microbioldgico.

— Examen anatomopatoldgico: si durante el proceso de extraccion se detecta tumoracion o
linfadenopatia sospechosa de malignidad, se realizard un examen anatomopatoldgico. En
donantes con lesidon ocupante de espacio intracraneal, sin diagndstico histoldgico previo, se
realizard autopsia completa del sistema nervioso central, antes de que ningun drgano sea
trasplantado.

— Marcadores tumorales: la prueba estd indicada en donantes aflosos. Los marcadores que se
determinan son:

e Antigeno carcinoembrionario.

¢ Alfafetoproteina: se asocia con carcinomas hepatocelulares y tumores germinales.

e Hormona gonadotropina coridnica: en el coriocarcinoma, tumores germinales (ovario y
testes) y tumores con secrecidn ectépica de hormona gonadotropina coridnica (vejiga
urinaria).

e Antigeno prostatico especifico, marcador en el cancer de prostata.

Si los marcadores tumorales tienen significado (niveles séricos muy elevados) en estos casos
la extraccion se acompafiara de autopsia perioperatoria.
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Otras exploraciones complementarias

Electrocardiograma de 12 derivaciones: puede evidenciar repercusién de enfermedades sis-
témicas en el corazén, como hipertension arterial o el grado de afeccion cardiaca por una
enfermedad primaria del mismo.

Radiografia simple de térax: es importante para la valoracion pulmonar, se descartara la
presencia de neumonia, edema pulmonar, neumotdrax o hemotdrax.

Ecografia abdominal: permite evaluar la morfologia de higado, rifiones y pancreas.
Ecocardiografia: valoracién del corazdn para trasplante.

Tomografia abdominal y tordcica: si existen alteraciones de dificil definicién por rayos X de
torax o ecografia de abdomen.

Coronariografia: en donantes mayores de 45 afos que van a donar corazén para trasplante.

Antigenos de histocompatibilidad y grupo sanguineo:

La determinacidn del grupo sanguineo en el donante de érganos se realiza de inmediato
para seleccionar el receptor del érgano a trasplantar, el receptor de un trasplante debe tener
compatibilidad de grupo sanguineo con el donante. Se utilizan los sistemas estandarizados
de clasificacion (ABO/Rh).

Antigenos de histocompatibilidad: el tipaje antigeno leucocitario humano (HLA) es impres-
cindible para seleccionar el receptor mas adecuado de trasplante renal. Se hacen determi-
naciones de antigenos A, B y DR. Se requiere la utilizacién de técnicas moleculares para la
tipificacion antigénica si se trata del antigeno DR. Se determinan con una muestra de sangre
del donante, también se puede determinar de un ganglio (inguinal o axilar).

Contraindicaciones generales

Cancer (excepto carcinoma basocelular de la piel, carcinoma in situ de cérvix uterino y el
tumor primitivo del sistema nervioso central que esté confinado al craneo).

Isquemia caliente prolongada (mayor o igual que 90 min).

Coma de causa desconocida.

Enfermedades hematoldgicas de causa desconocida.

Disfuncién multiple de érganos.

Muerte por suicidio cuando la droga o el producto utilizado mantiene concentraciones sig-
nificativas en sangre.

Enfermedades neurolégicas de causa desconocida o degenerativa.

Enfermedades del tejido conectivo.

Arterosclerosis generalizada severa, hipertension o diabetes mellitus con grave repercusion
visceral.

Enfermedades transmisibles.

Contraindicaciones absolutas

Positividad al VIH (VIH-1/VIH-2) o factores de riesgo para VIH (prostitucion, prisioneros, adic-
tos a drogas por via parenteral).

Virus de la leucemia de células T del adulto tipo Iy Il (HTLV I-II).

Hidatidosis diseminada.

La infeccidn diseminada (viral, tuberculosis o fungica) como causa de muerte.

Sepsis bacteriana, acompafiada de shock y/o disfuncién organica.

Funguemia.
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Meningitis por Listeria monocytogenes, Micobacterium tuberculosis, hongos protozoarios y

encefalitis herpética.

Tuberculosis activa de cualquier localizacion.

Exclusién de los érganos para trasplante que tengan un proceso infeccioso local.

Bacteriemia por microorganismos multirresistentes.

Enfermedades producidas por priones: agentes patégenos infecciosos con estructuras pro-

teicas, resistentes a las proteasas y otras sustancias con actividad proteolitica y capaces de

formar agregados y depdsitos fibrilares (Creutzfeldt-Jakob, Kuru, insomnio familiar fatal y

Gerstmann-Straussler-Scheinker).

Situaciones que no contraindican formalmente el trasplante (consideracion segun el criterio

del grupo multidisciplinario).

Bacteriemia por gérmenes no multirresistentes, con estabilidad hemodinamica y sin disfun-

cién multiorganica, bajo tratamiento antibidtico efectivo (durante al menos 48 h) y buena

respuesta clinica. El tratamiento debe ser continuado en el receptor.

Meningitis bacteriana como causa de muerte cerebral: no es contraindicacion si se ha iden-

tificado el germen, adecuado tratamiento antibiético, ausencia de otra localizacidn de infec-

cién, funcién normal del drgano a trasplantar y se trate al receptor.

Infeccién urinaria:

e Pielonefritis aguda: si el germen es identificado y tratado durante 48 h otros érganos,
excepto el rifidn, pueden ser trasplantados.

e Contaminacién del catéter urinario: el rifidon puede ser usado. Se recomienda un cultivo
al momento de la extraccidn.

Infeccion pulmonar: si existe neumonia con tratamiento efectivo, se descarta el pulmon, el

resto de los érganos pueden ser usados.

Citomegalovirus: el estado seropositivo en el donante, implica que si el receptor es serone-

gativo, tiene alto riesgo para infeccidn primaria. Por ello evaluar siempre profilaxis.

Virus Epstein-Barr: la infeccion donante seropositivo-receptor negativo es asociado con

mayor riesgo de trastornos linfoproliferativos postrasplante. Medidas de prevencién no exis-

ten. Aun cuando entran en la categoria de donantes marginales, en nuestra institucién no se

consideran como donantes.

Treponema pallidum: si el donante es seropositivo, se trata al receptor.

Toxoplasma gondii: el estado seropositivo del donante con receptor seronegativo, supone

riesgo de infeccion. En el trasplante cardiaco la enfermedad es frecuente y grave. La profi-

laxis se realiza en cualquier caso.

Equinococo granuloso: si el riesgo real de transmisién es desconocido, en pacientes con

antecedentes realizar tomografia toracoabdominal para descartar lesidon extrahepatica.

Criterios de seleccion

La seleccion del donante corresponde en primer lugar al médico encargado del tratamiento

del paciente y junto con el coordinador de trasplante evaltdan los aspectos relacionados con la
donacion, y seguiran estrechamente la evolucién del paciente con lesiones encefalicas graves
con alta probabilidad de evolucionar hacia la muerte encefalica. La responsabilidad final de acep-
tacién de los érganos recae en los cirujanos de cada equipo extractor y de implante.

Criterios de seleccion de donante de pulmon

Edad menor que 60 afios. En ocasiones excepcionales se considera hasta los 65 afios.
Radiografia de tdrax sin alteraciones importantes:
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e Contusiones pequeias, neumotdrax, hemotdrax o pequefias atelectasias no contraindi-
can la donacién de forma absoluta.

e La contusién o hemotdrax unilateral no contraindica la donacién del pulmdn contralate-
ral. En presencia de enfermedad pulmonar solo unilateral, no descartar como donante
pulmonar, aun con PaOz/FiO2 menor que 300 mmHg.

e Pa0, mayor que 300 mmHg con FiO, 1y presion positiva al final de espiracion de 5 cmH,0.

Criterios de seleccion de donante de corazon

— Edad menor que 40 afios.

— Sin antecedentes de paro cardiaco.

— Sin neoplasia ni infeccidn activa.

— Sin cardiopatia ni trauma cardiaco.

— Tiempo de isquemia fria menor que 4 h.

—  Compatibilidad sanguinea ABO e inmunitaria.

— Cociente de peso del donante/peso del receptor menor que el 25 %.

— Ausencia de agentes inotrépicos o dosis bajas de agentes inotrépicos (dopamina menor
quel0 pg/kg/min).

—  Contractilidad ventricular normal.

Criterio de seleccion de donante de rifidn

— Edad menor que 70 afios y sin enfermedad renal.

—  Vision macroscopica normal.

—  Coloracidn palida homogénea tras perfusion.

— Ausencia de diabetes mellitus e hipertension arterial.
— Isquemia caliente menor que 25 min.

—  Albuminuria menor que 1 g en 24 h.

Criterio de seleccion de donante hepatico

— Edad mayor que 6 meses y menor que 60 aios.

— Dosis de drogas vasoactivas menor que 10 ug/kg/min.

— Ausencia de hepatopatia previa: transaminasas hasta 0,5 de su valor normal, gamma gluta-
miltranspeptidasa hasta el doble y ambas con valores en descenso en la evaluacién.

— Ausencia de intoxicacion hepatica.

—  Sin infecciéon abdominal activa.

—  Visidon macroscépica normal.

— Ausencia de paro cardiorrespiratorio previo.

— Ausencia de antecedente de alcoholismo severo.

Se recomienda la realizacion de biopsias hepatica previa en los casos siguientes:
—  Funcidn hepatica alterada.
—  Esteatosis macroscdpica mayor que el 30 %.
— Ingestion de alcohol previa.
— Transaminasas mayor que 1,5 y gamma glutamiltranspeptidasa mayor del doble.

Monitorizacion. Para el mantenimiento del donante es necesario monitorizar algunos para-
metros para preservar la homeostasis y la calidad de los érganos que se trasplantan, y con las
particularidades que demanda cada 6rgano. No difieren de forma significativa de los utilizados
antes de diagnosticarse la muerte encefélica y de los que se disponian en el intento de salvar su
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vida. El rigor del monitoreo es el mismo, considerando la compleja fisiopatogenia que impone la

muerte encefalica:

—  Osciloscopia cardiaca continua.

—  Ecocardiografia transtoracica bidimensional mas Doppler seriadas (medicion no invasiva de
variables hemodinamicas y valoracién de la funcion contractil).

— Diuresis horaria.

—  Temperatura corporal central.

—  Oximetria de pulso.

-  Medicién de CO, espirado por el tubo orotraqueal o céanula de traqueostomia (ETCO,).

— Tension arterial.

—  Presion venosa central.

—  Catéter de Swan-Ganz con todas las mediciones (para el manejo preciso de hemodinamia
compleja).

—  Pardmetros sanguineos: hemograma con diferencial, gasometria, ionograma, osmolaridad,
coagulograma, glucemia, creatinina, perfil hepatico, acido lactico.

— Balance hidrico horario con ingresos y egresos. Establecer ademas cortes temporales que
evaluen tendencias evolutivas y considerar pérdidas insensibles.

Principales problemas relacionados con la muerte encefalica

Alteraciones hemodinamicas

La muerte encefélica sucede después de un incremento de la presion intracraneana, que
genera disminucion de la presion de perfusidn cerebral y causa isquemia progresiva iniciada en
el mesencéfalo y avanza en sentido caudal hasta el bulbo raquideo. La respuesta inicial ante un
descenso de la presion de perfusion cerebral es el incremento de la presion arterial media que
trata de evitar el proceso isquémico; al mismo tiempo, la lesién del mesencéfalo genera activa-
cidén parasimpatica con bradicardia sinusal y mas tarde la lesidon del puente provoca activacion
simpatica y descarga adrenérgica con taquicardia e hipertensién arterial.

Después aparecen los efectos secundarios a la destruccidn del tronco cerebral y los centros
vasomotores, con pérdida del control vasomotor, pérdida del tono simpatico con disminucién de
la resistencia periféricas e hipotension arterial secundaria, con lo que se pierden los mecanismos
compensatorios, las conexiones con centros superiores hipotalamicos (que activan vasoconstric-
cidn), los barorreceptores y los receptores de control de volumen, como también la regulacion a
nivel renal y de la hormona antidiurética.

Se ha demostrado en estudios histopatoldgicos del corazén ante muerte encefalica, zonas
tipicas de dafio focal, hemorragias petequiales en el subendocardio, bandas de contraccién y
miocitdlisis coagulativa, inducido por disfuncién microvascular, aumento de la concentracién de
calcio intracitosélico y efecto de radicales libres.

Alteraciones respiratorias

La coexistencia de multiples factores puede incidir de forma negativa en la funcién pulmonar
de los pacientes potenciales donantes, incluidos el trauma pulmonar directo, la aspiracion en el
momento del trauma o la intubacién orotraqueal, la lesidén por isquemia reperfusion y la lesién
relacionada con la ventilacion mecanica, asi como la neumonia asociada a la ventilacién, atelec-
tasias, volutrama y barotrauma.
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La lesion pulmonar aguda estd relacionada con la descarga adrenérgica, se asocia sindrome
de distrés respiratorio agudo aproximadamente en el 20 % de los donantes. La presencia de
respuesta inflamatoria se demuestra en la detecciéon de moléculas vinculadas con esta, y en la
activacién de neutrdfilos con infiltracién pulmonar. En el caso del trasplante pulmonar se asocia
con disfuncién primaria del injerto, hipoxemia y hasta con la muerte del receptor.

Alteraciones endocrinas

Diabetes insipida neurogénica. En la muerte encefalica ocurren cambios importantes en
las areas hipotaldamicas y neurohipofisarias relacionadas con la sintesis y almacenamiento de
la vasopresina u hormona antidiurética, como los nucleos supradpticos o paraventricular, que
originan un sindrome de diabetes insipida neurogénica. Algunos estudios proponen que ella
ocurre en mas del 70 % de las muertes encefdlicas. En la experiencia de este servicio, en una
serie de 217 donantes se demostré una incidencia del 52 % y se caracterizé por osmolaridad
plasmatica mayor que 300 mOsm/kg de agua, densidad urinaria menor que 1,005 g/L, poliuria
superior a 4 mL/kg/h y osmolaridad urinaria menor que 300 mOsm/kg de agua. Cuando la res-
titucion hidrica no fue dptima, se presentaron signos clinicos de deshidratacion e hipotension
arterial.

Déficit de hormonas tiroideas. En la muerte encefélica se confirma humoralmente un des-
censo de triiodotironina libre (T3), tiroxina libre (T4) normal, tirotrofina normal, aumento de T3
reversa por mayor conversion desde T4, disminucidn de proteina transportadora y menor unién
de ella a su ligando, similar al sindrome eutiroideo del enfermo.

Algunos autores demostraron que después de la muerte encefalica el nUmero de los recep-
tores T3 en el miocardio disminuye, y que el grado de dafio miocérdico se correlaciona con dicha
disminucion. Otros estudios exponen que el descenso en los niveles de T3 se asocié con un incre-
mento del metabolismo anaerobio, lo que produce a su vez deplecidn de las reservas energéticas
del miocardio con el consiguiente aumento de los niveles de lactato y deterioro de la funcion
cardiaca.

Alteraciones en el metabolismo de la glucosa

La presencia de hiperglucemia es otra posible complicacion del donante de drganos vy su ori-
gen es multifactorial, relacionada fundamentalmente con los niveles elevados de catecolaminas,
la reposicion de volumen a expensas de soluciones dextrosadas, la hipotermia, el tratamiento
previo con corticoides, la disminucidn de la secrecion enddgena de insulina, exceso de hormonas
contrarreguladoras y resistencia insulinica periférica. Este estado favorece la hipertonicidad plas-
matica, la acidemia metabdlica, la cetosis, la poliuria osmdtica, la deshidratacién y la disminucién
de electrdélitos.

Alteraciones en la termorregulacion

Una vez que sucede la muerte cerebral existe pérdida de los mecanismos termorregulado-
res y el donante se torna poiquilotérmico, condiciéon que favorece la hipotermia a la que cola-
bora la falta de actividad muscular y la vasodilatacion periférica. Esta situacion predispone a la
aparicion de arritmias cardiacas que pueden llegar a ser refractarias, provoca alteraciones en el
electrocardiograma que revelan un retraso general en la conduccién, con disminucion progresiva
de la frecuencia cardiaca, inversidn de la onda T y alargamiento del QT, apareciendo entre los
32 y 33 °C la onda J de Osborn. También lo favorece una diuresis desmedida por la pérdida del
gradiente tubular de concentracion. La hipotermia se acompafa también de trastornos de la
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coagulacion y desviacion de la curva de disociacién de la hemoglobina a la izquierda, que reduce
la liberacidn de oxigeno a los tejidos, hiperglucemia y cetosis leve ya que deprime la liberacién
de insulina pancreatica y bloquea su actuacién en la periferia.

Alteraciones de la coagulacion

Se produce liberacion de agentes fibrinoliticos o activador del plasmindgeno desde el lecho
necrotico. Entre los productos liberados a la circulacion sanguinea destaca la tromboplastina o
factor tisular, particularmente en los traumatismos craneoencefalicos y en la hemorragia cere-
bral. Otros factores coadyuvantes como la politransfusion, las grandes pérdidas hematicas y la
hipotermia son causas desencadenantes de la coagulopatia, la que puede persistir a pesar de un
tratamiento sustitutivo adecuado con hemoderivados.

Terapéutica guiada por objetivos

El mantenimiento de las constantes dentro de pardmetros fisioldgicos ha llevado a un amplio
debate acerca de las medidas terapéuticas a utilizar y el planteamiento de guias para el manejo.
El tratamiento dirigido por metas constituye un punto de partida para la atencién a este
grupo de pacientes. Los objetivos son: adecuada temperatura corporal, oxigenacion, volumen
circulante, estabilidad cardiovascular y gasto urinario:
—  Temperatura corporal mayor que 35 °C.
—  Frecuencia cardiaca: 60-120 latidos/min.
—  Presion arterial sistélica mayor o igual que 90 mmHg.
—  Presion arterial media mayor que 70 mmHg.
—  Presion venosa central de 10 a 12 cmH,0. Donante de pulmdn menos de 10 cmH,0.
—  Presion capilar de enclavamiento pulmonar entre 8 y 12 mmHg.
- indice cardiaco mayor que 2,4 L/min/m? de superficie corporal.
— Resistencias vasculares sistémicas: entre 800 y 1200 dinas/s/cm™®
—  Diuresis mayor que 1 mL/kg/h.
—  Gasometria arterial:
e ph:7,35-7,45.
e PaCoO,: 35-45 mmHg.
e Pa0,: mayor o igual que 100 mmHg.

Terapéutica especifica

Hipertension arterial. Su presencia suele ser transitoria y asociada a la tormenta adrenérgica
en la herniacién cerebral. No requiere tratamiento, solo cuando persiste en exceso con presion
arterial sistdlica mayor que 160 mmHg y/o presion arterial media mayor que 90 mmHg; se reco-
mienda el uso de hipotensores para evitar dafio cardiaco o renal. FArmacos de accidn rapida y
corta vida media como esmolol bloqueante B-1 cardioselectivo en dosis de 250 pg/kg (bolo),
seguido de 50 a 100 pg/kg/min hasta resolver el cuadro, debe disminuir la disfuncién miocérdica
inducida en la muerte encefalica, por lo que se evitan los microinfartos y lesiones hemorragicas
en corazén y pulmon.

Hipotension arterial. Fendmeno mds frecuente y de caracter permanente en el donante de
drganos. Conseguir estabilidad hemodinamica que permita la perfusion y funcionamiento de
los drganos del donante es de vital importancia, ya que se ha mostrado como factor determi-
nante de su viabilidad toda vez trasplantado. Es expresidn clinica de:

— Hipovolemia por reposiciéon inadecuada de volumen, hemorragias, poliuria osmdtica por
hiperglucemia, tratamiento con diuréticos osméticos antes del enclavamiento cerebral, pér-
didas por hipertermia, poliuria por diabetes insipida neurogénica.
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— Vasodilatacidn periférica en relacion con la pérdida del tono vasomotor (shock de tipo neu-
rogénico).

— Disfuncién ventricular izquierda que puede ser multifactorial, como la contusién miocar-
dica en politraumatizados, hipotermia, “miocardio aturdido” con presencia de microinfar-
tos y alteraciones en la contractilidad cardiaca secundaria a la tormenta simpatica ocurrida
durante el proceso de enclavamiento cerebral.

Aunque la recomendacién habitual es mantener la tensién arterial sistélica entre
90 y 100 mmHg no se debe tomar como dato aislado. Otros indicadores de adecuada perfusion
tisular son la diuresis, el gasto cardiaco, el consumo de oxigeno, equilibrio acidobasico, la clinica,
entre otros.

Las prioridades de actuacién estardn encaminadas a optimizar la precarga a través del
aporte de liquidos bajo monitorizacion estricta de la presién venosa central o presidn capilar de
enclavamiento pulmonar, utilizando pruebas de volumen de 100 a 200 mL en 10 min, que evitan
la sobrecarga hidrica que implique edema pulmonar cardiogénico con deterioro respiratorio y
congestidn hepatica. El tipo de liquido y el volumen a utilizar estara condicionado por la diuresis
y el ionograma.

En la actualidad aun persiste la discusion acerca del tipo de liquido que se utiliza para
corregir la hipotensidn, especialmente cuando hay que infundir rapido grandes volimenes. Se
recomienda usar una mezcla de soluciones cristaloides y coloides a razén del 35y 65 %, respecti-
vamente. El uso exclusivo de soluciones coloidales se ha visto asociado a necrosis tubular aguda
postrasplante renal. En presencia de hiponatremia o hiperglucemia se preferira solucién salina.
Las hipernatremias con normoglucemia se corregirdn mejor con soluciones glucosadas o con
baja concentracion de sodio.

Se debe tener en consideracion que las pérdidas hematicas deben reponerse hasta lograr
hematdcrito del 30 % o hemoglobina de 10 g/L, evitando las transfusiones innecesarias por
reacciones adversas como el daiflo pulmonar agudo inducido por transfusion. En esta serie de
217 donantes requirieron aporte de concentrado de gldbulos rojos el 75 % de los casos, sin
reportarse reacciones adversas significativas.

Es importante determinar que las muestras sanguineas se deben tomar antes de la hemodi-
lucidn para que los resultados sean adecuados.

Apoyo inotrépico

Si se logra conseguir normovolemia (presion venosa central 10-12 cmH,0O, presion capilar
de enclavamiento pulmonar 8-14 mmHg) y persiste hipotension estd indicado iniciar el apoyo
inotrépico:

— Deeleccidnseiniciara tratamiento con dopaminaintentando no sobrepasarlos 10 pug/kg/min,
con esta se mejora la perfusion sistémica y la contractilidad y se evita la vasoconstriccion y
las lesiones isquémicas asociadas con dosis mayores por su efecto alfaadrenérgico. Se ha
demostrado que el uso de la dopamina en dosis betaadrenérgica no se asocia con mayor
insuficiencia cardiaca intraoperatoria o posoperatoria en el corazén trasplantado. No existe
evidencia acerca de la utilidad en dosis delta como “proteccién renal”.

— Sila causa de la inestabilidad es disfuncién ventricular aguda, resulta beneficioso el uso de
dobutamina en dosis de 2,5 a 10 pg/kg/min. Es necesaria monitorizacién estrecha de la
tension arterial ya que ocurre vasodilatacion e hipotensidn por disminucién de la resistencia
vascular sistémica.

Si no mejora la tensidn arterial se aconseja ajustar tratamiento tras monitorizacion con
catéter de Swan-Ganz y puede ser necesario la adicién de noradrenalina para ajustar las re-
sistencias vasculares sistémicas. La noradrenalina es un vasoconstrictor e inotrépico débil,
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alfa-1 y beta-1 estimulante. La dosis es la misma que se utiliza en los pacientes en estado criti-
co (0,05-2,5 pg/kg/min), teniendo en cuenta que lo ideal es tratar siempre con la menor dosis
posible y evitar la vasoconstriccion intensa que pueda disminuir el flujo sanguineo al higado,
pancreas y rinon.

La vasopresina es secretada en la neurohipdfisis y ha sido utilizada en el mantenimiento del
donante. La hormona posee dos efectos principales que dependen de sus niveles plasmaticos:
efecto antidiurético con niveles plasmaticos bajos (5 pg/mL) y efecto vasopresor por encima de
30 pg/mL. La dosis recomendada de 1 a 2 U/h desempefia un papel central en la estabilizacidn
circulatoria de la muerte encefélica, consiguiendo mantenimiento hemodinamico estable y pro-
longado debido al aumento de las resistencias vasculares sistémicas cuando se utiliza junto con
otras catecolaminas. Las dosis elevadas provocan vasoconstriccién esplacnica y coronaria que
puede disminuir el gasto cardiaco, por lo que es necesario el control de la dosis.

La necesidad de dosis elevadas de dopamina y otras catecolaminas debe ser informado al
equipo de trasplante que asumira la decision final sobre la viabilidad de los érganos a trasplantar.

Alteraciones sobre el corazon

La muerte encefalica provoca deterioro transitorio de la contractilidad cardiaca observado
en una ecocardiografia convencional realizada inmediatamente después de suceder la muerte,
pero casi siempre carece de un sustrato organico.

Las condiciones éptimas para realizar ecocardiograma en el donante potencial de corazén
son las siguientes:

— Muerte encefalica diagnosticada: al menos una hora antes a su realizacion (lo ideal es diferir
al maximo el procedimiento).

—  Situacidon metabdlica corregida: se prefiere realizar sin infusién de adrenalina o dobutamina
para evitar errores de interpretacién en la valoracion de la funcidn sistdlica. Donante con
presién venosa central entre 3 y 10 mmHg, si la donacion es de corazén o pulmonar. Si solo
es donante de corazdn se pueden tratar presiones de llenado algo mas elevadas. Sin ano-
malias estructurales se valora como dato final la funcidn sistélica de ambos ventriculos y si:
e La fraccién de eyeccidn sea mayor que el 50 %, en presencia de un corazén no dilatado ni

hipertrofiado, el 6rgano se considera valido.

e Lafraccidn de eyeccidn se encuentre entre el 40y el 50 %, sin dilatacidn o cualquier ano-
malia estructural o bioquimica. Se aconseja repetir el ecocardiograma en un periodo de
2 a 4 h (en condiciones estables). Si el miocardio ha recuperado la fraccidon de eyeccion
mayor que el 50 %, el corazdn es valido. Se determinara si es un problema del corazén o
secundario al medio metabdlico.

e La fraccidon de eyeccidon sea menor que el 40 % sin dilatacién o cualquier otra anomalia
estructural, en lineas generales, son considerados como donantes excepcionales. Estos
donantes exigen optimizacién hemodinamica y tratamiento general y metabdlico muy
estricto, con una evaluacién ecocardiografica repetida.

Arritmias. La aparicidon de arritmias cardiacas también es una complicacién del donante
de drganos provocada por alteraciones hidroelectroliticas, fundamentalmente la hipopotase-
mia como resultado del uso previo de diurético de asa, desequilibrio acidobasico, isquemia
0 contusidn miocardica, hipotermia, hipoxemia, infusidon de catecolaminas y dafio cerebral,
entre otras.

El tratamiento estd relacionado con la causa y rara vez se usan antiarritmicos, aunque
pudiera ser en la fase final donde aparecen arritmias refractarias. Se recomienda amiodarona
para las arritmias ventriculares, la lidocaina es también efectiva.
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Si ocurre bradicardia se requieren drogas cronotrdpicas como isoproterenol, dopamina,
adrenalina o incluso el uso de marcapaso i.v., si fuera necesario. Nunca existira respuesta a la
atropina por pérdida de la inervacién simpatica, por lo que carece de utilidad su uso.

Si sucede paro cardiaco se iniciardn las maniobras de reanimacién cardiopulmonar bdsica
y avanzada segun los protocolos habituales, si fuera irreversible se valorara la posibilidad de
donacion de higado “a corazdn parado”, rifiones y tejidos, siempre que se disponga de un equipo
extractor con experiencia en estos casos y se encuentre presente en esta situacion el tiempo de
isquemia caliente minimo.

Control de la ventilacion

La atencion al donante de drganos exige el uso de ventilacion mecanica controlada para
garantizar 6éptima funcidn pulmonar, mantenimiento adecuado del intercambio de gases y efi-
caz oxigenacién de todos los érganos y tejidos. Constituyen también objetivos del manejo de la
ventilacién evitar el cimulo de secreciones y las atelectasias, prevenir el edema y la congestion
pulmonar, asi como los posibles dafios de la via aérea relacionados con su manipulacion.

Se debe mantener la PO, sobre 100 mmHg y la saturacién de oxigeno de la hemoglobina
superior al 95 %. Si se valora la donacidn pulmonar, el cuidado debe ser “exquisito”, manteniendo
siempre una FiO, por debajo del 50 %, valores mayores favorecen el aumento del shunt intra-
pulmonar y la fibrosis. Los niveles de presidn positiva al final de espiracidn utilizados no deben
ser mayor que 5 cmH,0, inducen dafio pulmonar y favorecen alteraciones hemodinamicas que
deterioran la perfusidn del resto de los érganos y tejidos, ya que con estos niveles se evita el
colapso alveolar. Control de la volemia, manteniendo la presidn capilar de enclavamiento pulmo-
nar menor que 12 mmHg.

La razén que justifica no sobrecargar de liquidos al donante durante la fase de manteni-
miento es la extrema fragilidad del pulmon a la sobrecarga hidrica tras la muerte encefalica, y la
cantidad de dérganos que se pierden como consecuencia del deterioro del intercambio gaseoso
en las horas previas a la extraccion por aumento del agua extravascular pulmonar. Se debe evitar
el barotrauma, manteniendo presiones alveolares menores que 30 cmH,0.

La PCO, debe mantenerse dentro de limites normales, es decir, nunca mayor que 45 mmHg
o menor que 35 mmHg, para lograrlo sera necesario aumentar el espacio muerto, la produccion
de CO, estd disminuida. El pH debe estar entre 7,35y 7,45 para evitar el dafio pulmonar derivado
de la alcalosis respiratoria, asi como la aparicién de arritmias por irritacion miocardica.

En caso de aumento de resistencias en la via aérea pueden utilizarse broncodilatadores.

Se recomienda utilizar metilprednisolona (15 mg/kg), ya que se ha comprobado que altas
dosis de corticoides pueden bloquear la respuesta inflamatoria mediada por citoquinas para pre-
venir el dafo celular y mejorar la funcién pulmonar. En este sentido algunos autores recomien-
dan el uso sistematico de la metilprednisolona en la dosis mencionada para inhibir la liberacion
y prevenir las alteraciones que provocan las citocinas proinflamatorias.

En todos los casos se realizaran controles frecuentes de gasometrias arteriales y saturacion
arterial de oxigeno para detectar de forma precoz episodios de hipoxia.

Alteraciones electroliticas

Las alteraciones electroliticas son frecuentes y responden a diferentes causas.

La hipernatremia es casi siempre provocada por el uso de soluciones con alto contenido
de sodio y la deshidratacién entre otras causas. Su aparicion en el donante se relacionaria con
mavyor incidencia de fracaso primario del injerto hepatico posterior al trasplante cuando los nive-
les de sodio son mayores que 160 mol/L.
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La hiponatremia puede responder al uso de soluciones hipotdnicas, disfuncién renal y/o
alteraciones metabdlicas como pueden ser el hipotiroidismo y la insuficiencia adrenal.

La hipopotasemia y la hipomagnesemia resultan peligrosas y guardan relacién con las pér-
didas debidas a la sonda nasogdstrica y el uso de diuréticos fundamentalmente. En el caso del
magnesio, el uso de catecolaminas aumenta su uso como cofactor en diferentes reacciones
metabdlicas, lo que también contribuye a su disminucidn.

Se puede asociar disminucion de las concentraciones de fésforo y calcio, las que son secun-
darias a la sobrecarga de volumen, la hiperventilacidn, el tratamiento con diuréticos y el uso
previo de esteroides en algunos casos.

En todos los casos el tratamiento debe encaminarse a resolver la causa que provoca el tras-
torno, asi como a la reposicion eficaz de los diferentes electrélitos, lo que justifica el seguimiento
periddico de las concentraciones en sangre de cada uno de ellos.

Alteraciones renales

El manejo equilibrado de la terapia con liquidos y vasopresores para mantener adecuada
funcidn renal se aconseja en los pacientes potenciales donantes de drganos, cuyos riflones son
susceptibles a la lesion por isquemia-reperfusion e hipoperfusion si no hay adecuado manteni-
miento de la presidn de perfusion. En presencia de un ritmo diurético menor que 0,5 mL/kg/h,
que no responde a la reposicién de volumen y el ajuste de la tension arterial se recomienda utili-
zar diuréticos (furosemida). En algunos casos puede ser necesario el uso de manitol.

Alteraciones endocrinometaholicas

Las complicaciones metabdlicas relacionadas con el desbalance hormonal son frecuentes en
el donante de dérganos, estas ya fueron analizadas con anterioridad.

Diabetes insipida neurogénica. Para su tratamiento se repone al inicio liquidos a expensa de
dextrosa al 5 % o solucidn salina al 0,45 %, si la diuresis es mayor que 5-7 mL/kg/h entonces debe
considerarse el uso de desmopresina y/o vasopresina.

El tratamiento de eleccion es la 1-desamino-8-D-arginina vasopresina (d-DAVP o desmopre-
sina), andlogo sintético de la vasopresina. La desmopresina es un agonista altamente selectivo
de los receptores V2 que median el efecto antidiurético y liberador del factor VIII, en contra-
posicidn a los receptores V1 que controlan el efecto presor, glucogenolitico y proagregante de
las plaquetas. No origina vasoconstriccién ni isquemia sobre los érganos del donante. La dosis
recomendada es 2-6 pg por via i.v., se repite seguin el requerimiento, valorando la diuresis horaria
y la densidad urinaria.

Algunos autores utilizan vasopresina por su efecto presor y antidiurético. La dosis utilizada
es 0,5-4 U/h, en dosis elevadas (mayor que 0,04 U/min) la vasopresina ocasiona vasoconstriccion
coronaria, renal y en la regién esplacnica, lo que empeora la funcidn cardiaca, renal y hepdtica.
Su uso debe ser precoz, ya que la poliuria reduce el gradiente de concentracion en la médula
renal y con ello disminuye la respuesta a la vasopresina. Dosis mayores pueden causar dafios
isquémicos en los érganos transplantables debido a su efecto vasoconstrictor.

Hiperglucemia. El tratamiento sera con insulina simple se aconseja su uso en infusion conti-
nua por via i.v. en una dosis de 0,5 a 7 U/h segln se comporten los niveles de glucemia. Se deben
mantener niveles preferiblemente sobre 150 mg% (8,3 mmol/L), en el caso de posible uso del
pancreas como érgano a trasplantar. La administracién de insulina por via s.c. puede ser erratica.

Es importante entonces diagnosticar, monitorizar y tratar muy rapido la hiperglucemia.

Disfuncidn tiroidea. La disfuncidn del tiroides y su relacién con el deterioro hemodinamico
es discutida, por lo que la administracion de hormonas tiroideas al donante multiorganico no es
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practica general. La disminucion del nimero de receptores de T3 del miocardio tras la muerte
cerebral se asocia con dafio isquémico miocérdico. Estudios recientes a doble ciega y aleatori-
zados con tratamiento de T3 intravenoso y metilprednisolona en donantes de corazén y pulmo-
nares, no han demostrado mejoria en la calidad de los érganos ni en la prevencién del impacto
sobre estos de sustancias proinflamatorias (interleuquinas, factor de necrosis tumoral alfa, pro-
teina C reactiva y procalcitonina) liberadas durante el proceso de la muerte encefalica. Algunos
autores utilizan T3 en dosis de 0,8 pg/kg por via i.v. en bolo y 0,113 pg/kg i.v. en infusién. En la
actualidad no existe unanimidad sobre los hallazgos obtenidos en la situacion hormonal de la
muerte encefalica, por lo que no esta justificado el uso rutinario del tratamiento con hormonas
tiroideas en el mantenimiento del donante.

En caso de que se decida o ante la presencia de enfermedad tiroidea previa, las dosis de
hormonas tiroideas recomendadas son:
— T3:4pghboloi.v., continuando con 3 pug/h i.v. en perfusién continua.
—  T4:20 pg bolo i.v., continuando con 10 pg/h i.v. en perfusién continua.

La funcion suprarrenal parece estar relativamente bien preservada y la deficiencia de cortisol
con niveles inferiores a 50 mmol/L es inusual, por tanto, la administracién rutinaria de esteroides
no esta recomendada. En caso de sospecharse o confirmarse el déficit de esteroides se adminis-
trardn como tratamiento sustitutivo y la dosis recomendada de hidrocortisona es 100 mg en bolo.

Control de la temperatura

La influencia de la hipotermia sobre la homeostasis es indiscutible.

El primer y mejor tratamiento de la hipotermia es el preventivo, si de manera precoz se ins-
tauran medidas para evitar las pérdidas de calor por radiacion y conveccion, no existen excesivas
dificultades para mantener la temperatura del donante en cifras superiores a los 35 °C. Con el
propésito de evitar la hipotermia se debe calentar al paciente y su entorno mediante [dmparas,
apagando el sistema de aire acondicionado, puede ser necesario el uso de mantas térmicas y
aislamiento, los liquidos a infundir deben ser calentados y al circuito del ventilador debe afiadirse
un humidificador recuperador de calor.

Control de la coagulacion

El tratamiento de la coagulopatia radica en el uso de plaquetas, plasma y crioprecipitados,
ademas de la correccidn de la alteracién subyacente. Se debe hacer un diagnéstico diferencial
con la insuficiencia hepatica. Puede llegar a ser necesaria la aplicacién de plaquetas si los niveles
se encuentran por debajo de 50x10 cél/L. En ningln caso se aconseja el uso de acido épsilon
aminocaproico, pues eleva el riesgo de trombosis intravascular en los érganos donados. El uso
de concentrado de hematies estd indicado solo para llevar a valores deseados la cifra de hema-
tdcrito, y con ello garantizar la entrega de oxigeno tisular. Si el recuento de plaquetas esta por
debajo de 50 000 cél/L se deben tener preparadas plaquetas para su uso en la extraccion. Es
importante el control de la hipotermia.

Control de las infecciones

El uso de antimicrobianos serd especifico ante una infeccién documentada o la sospecha
elevada de sepsis. Se evitardn las drogas nefrotoxicas y siempre se consideraran posibles agentes
patdgenos y su comportamiento microbioldgico en la unidad, la virulencia en los trasplantados y
los érganos que seran utilizados. Se deben tomar muestras para estudios microbioldgicos segun
criterio médico. Las maniobras encaminadas a prevenir la infeccidn del paciente en la unidad de
cuidados intensivos se estableceran, tanto en el mantenimiento como en la extraccion de los
érganos.
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Donante multiorganico “a corazon parado”

En Cuba no existe experiencia documentada ni respaldo legal que soporte las donaciones
multiorganicas “a corazén parado”, por lo que solo se hard mencién de los distintos tipos de
pacientes que se pueden encontrar para trasplante seguin el primer Congreso Internacional de
Donantes a Corazén Parado, Maastricht, 1995:

— Tipo I: fallecido antes de llegar al hospital con tiempo de asistolia conocido.

— Tipo Il: fallecido en el hospital tras maniobras de resucitacion infructuosas.

— Tipo lll: fallecido tras retirada de ventilacion mecanica en situaciones de gran dafio neuro-
|6gico irreversible.

— Tipo IV: fallecido durante el periodo de mantenimiento del donante en muerte encefalica, en
el que la asistolia sucede antes de proceder a la extraccion.

Los resultados obtenidos por el trasplante renal y pulmonar comparados con los obtenidos
de muerte encefalica han sido excelentes, y el trasplante hepatico tras la muerte tipos lll y IV
son también muy buenos. En estudios comparativos entre donaciones con muerte encefalica y
“a corazdn parado”, arrojan resultados similares en cuanto a sobrevida del paciente, asi como
vida del injerto, aunque aumenta la incidencia de funcidn retardada del injerto con el trasplante
renal. Los factores de riesgo para trasplante “a corazén parado” son: edad mayor que 60 afios,
isquemia caliente mas de 30 min e isquemia fria mas de 10 h. Al implementar estos protocolos se
aumentaria en el 14 % el niUmero de érganos para trasplantar, pero se debe disponer de equipos
con médicos y centros médicos capacitados en procuracidén inmediata para este tipo de urgencia.

La demanda elevada de organos adecuados para trasplantes incentiva el tratamiento
meticuloso del potencial donante de érganos, sustentado en la implementacion de protocolos,
monitorizacién invasiva de alta calidad y reanimacidn dirigida por objetivos. El necesario adquirir
conocimiento de los cambios fisiopatolégicos de la muerte cerebral, permite optimizar las inter-
venciones médicas realizadas, orientando la terapéutica acorde con las exigencias individuales
de cada paciente con vistas a disminuir la probabilidad de lesion de los érganos y lograr resulta-
dos favorables en los receptores.
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RABDOMIOLISIS

Dr. Angel Antonio Urbay Ruiz

| musculo esquelético constituye aproximadamente el 40 % del peso corporal total y es sus-

ceptible a daflos ambientales, metabdlicos e infecciosos.

La disolucidn del sarcolema vy la liberacidon de potenciales tdxicos intracelulares dentro de
la circulacidn sistémica, establecen el sindrome de rabdomidlisis. Este sindrome fue reconocido
desde hace muchos afios, especialmente en victimas de guerra (Crush syndrome), con innume-
rables causas no traumaticas.

Concepto

La rabdomidlisis es un sindrome causado por lesién en el misculo esquelético y la resultante
liberacidn del contenido de las células musculares (mioglobina, potasio, fosfato, etc.) dentro del
plasma. Aunque este problema no se ha reportado con frecuencia en la unidad de cuidados
intensivos, en fechas recientes diversos factores han hecho que esta enfermedad sea de mayor
reconocimiento en las unidades de atencidn al paciente grave.

Estos factores tienen relacion con el aumento creciente de los traumatismos severos, farma-
cos, nuevas tendencias de la sociedad a ejercicios intensos (spining), entre otras ya muy conoci-
das. El espectro de gravedad de este cuadro oscila desde la elevacion asintomdatica de enzimas
musculares hasta situaciones de riesgo vital, con compromiso de la musculatura respiratoria,
hiperpotasemia y/o fracaso renal agudo. El conocimiento de su fisiopatologia permite iniciar
medidas tempranas que limitan el grado de insuficiencia renal de estos pacientes.

Antecedentes

La rabdomidlisis ha sido observada desde tiempos ancestrales. Existen referencias en el
antiguo testamento biblico (NUmeros 11:31-35) que menciona caracteristicas clinicas de esta
afeccién, también se citan datos clinicos de este problema en la literatura médica de la Primera
Guerra Mundial en Alemania, asi como en victimas de los bombardeos en Londres en 1940. Fue
a principios de la década de los afios 70 cuando se reconocieron causas no traumaticas de insu-
ficiencia renal aguda secundaria a rabdomiélisis.

Etiologia

Es multiple, se puede clasificar de forma general en: causas fisicas y no fisicas.
Entre las causas fisicas se enumeran: trauma y compresion, ejercicio muscular excesivo,
oclusién o hipoperfusion de vasos musculares, descargas eléctricas, e hipertermia.



Entre las causas no fisicas se refieren miopatias metabdlicas, deficiencias enzimaticas, dro-
gas y toxinas, infecciones, anormalidades electroliticas, trastornos endocrinos, enfermedades
reumatoldgicas.

Las drogas mas conocidas relacionadas con rabdomidlisis son las anfetaminas, anfotericina B,
medicamentos contra la malaria, depresores del sistema nervioso central, cocaina, colchicina,
corticosteroides, diuréticos, fibratos, inhibidores de HMG-CoAreductasa, heroina, isoniazida,
laxantes, narcoéticos, zidovudina, calcioantagonistas.

Publicaciones recientes en Francia reportan rabdomidlisis con el uso de la fenoverina, un
antiespasmadico digestivo muy utilizado en México, no asi en los EE.UU. donde la Federacion de
Drogas y Alimentos no ha autorizado su uso.

La rabdomidlisis idiopdtica es muy poco frecuente.

Causas fisicas

Trauma y compresion. La rabdomidlisis traumatica se origina basicamente por accidentes
ocupacionales, torturas, abusos y tiempo prolongado en una misma posicion (problemas ortopé-
dicos, intervenciones quirurgicas de tiempo prolongado, condiciones psiquiatricas, coma, etc.).

Los periodos de postracion prolongados, como los que viven los pacientes internados en
terapia intensiva, constituyen el principal factor predisponente para el desarrollo de rabdomiéli-
sis, afirmé el especialista Jorge Alberto Romano Romero.

El experto en Medicina Fisica del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) en Jalisco
explicé que la afeccidn se caracteriza por un deterioro de la fibra muscular que, en funcién de su
gravedad, imposibilita al paciente hasta para sentarse en su cama.

Ejercicio muscular excesivo. El ejercicio muscular extremo puede causar midlisis especial-
mente en individuos poco entrenados, o ejercicio intenso bajo condiciones de calor o humedad
extrema. El potasio es esencial para la vasodilatacion de la microvasculatura muscular y el ejerci-
cio pudiera provocar necrosis mas rapida y severa en sujetos que tienen hipocalemia.

Oclusion de vasos musculares. Existe la posibilidad de que se produzcan trombosis, embolis-
mos y clipaje de vasos durante cirugias con tiempo prolongado, lo que ocasiona necrosis celular
por deprivacion de oxigeno. La insuficiencia renal aguda solo sucede si gran cantidad de masa
muscular se necrosa.

Corrientes eléctricas. Las lesiones por alto voltaje eléctrico y las descargas debidas a rayos
originan rabdomidlisis al menos en el 10 % de los sujetos que sobreviven a estos accidentes. La
midlisis se atribuye a la lesion térmica y a disrupcidn eléctrica de las membranas sarcolémicas.

Hipertermia. Las temperaturas muy elevadas condicionan dafio muscular. La hipertermia se
asocia a rabdomiélisis, que puede aparecer algunos casos de hipertermia maligna. La hipocale-
mia que acompafia a la sudacién excesiva agrava el dafio muscular en estos pacientes.

Causas no fisicas

Miopatias metabdlicas. Con frecuencia comienzan en la nifiez y se caracterizan por debilidad
muscular o mioglobinuria. Defectos en el metabolismo de la glucosa, glucégeno, lipidos y nucled-
sidos pueden ser excepcionales causas de rabdomidlisis. La mayoria de los casos son secundarios
a la desintegracion de la célula muscular por déficit de liberacién de ATP, se reconocen factores
precipitantes como infecciones virales, ejercicio y alimentos.

Infecciones. Las infecciones locales invasivas de musculo (piomiositis), infecciones metas-
tasicas difusas de musculos durante septicemias e infecciones con gérmenes causantes del sin-
drome de choque tdxico ocasionan necrosis muscular extensa.
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En la Republica Bolivariana de Venezuela (entre 2003 y 2007), se observaron varios casos de
rabdomiélisis con dengue cldsico, dengue hemorragico y sindrome de choque por dengue, todos
los pacientes presentaban mialgias intensas. El diagndstico se establecié con elevacidn significa-
tiva de la actividad de la creatinfosfoquinasa sérica y la isoenzima CPK-MB.

Las artralgias y mialgias son caracteristicas de esta infeccién pero la rabdomidlisis y miocar-
ditis son infrecuentes, y han sido descritas con dengue clasico y sindrome de choque por dengue.

En relacion con la causa de necrosis muscular no esta bien determinada si es por accién
directa del virus en las células musculares, o por efecto de las citoquinas (TNF), como respuesta a
la infeccidn viral. Recientemente se ha hallado que la lectina conocida como CLEC5A (C-typelec-
tindomainfamily 5, member A) es muy similar a la lectina de las células T-NK y que se asocia con
la proteina activante DAP12 de las células mieloides. La interaccidn entre CLEC5A vy los viriones
del dengue provocan fosforilacion de DAP12 y con ello, aunque no permiten la entrada de los
viriones, desencadenan la liberacidn de citosinas proinflamatorias que originan incremento de la
permeabilidad vascular y las manifestaciones sistémicas del dengue hemorragico.

Las descripciones clasicas de esta enfermedad no mencionan la rabdomidlisis como compli-
cacion, por tanto, es muy probable que no se reconozca ni se reporte; en series nacionales cuba-
nas tampoco ha sido descrita. Se recomienda que en todo paciente con dengue y mialgias debe
realizarse examen de orina y en el caso de hallar la prueba de Thevenon positiva sin hematies,
deba solicitarse la medicidn de creatinfosfoquinasa en sangre.

Anormalidades electroliticas. Estas alteraciones son frecuentes en la unidad de cuidados
intensivos. La hipocaliemia, hipocalcemia, hipofosfatemia, hiponatremia y sobre todo hiperna-
tremia, asi como otras condiciones hiperosmaticas, se asocian con rabdomiélisis. El alcohol ade-
mas de su miotoxicidad se relaciona con anormalidades de los electrélitos (hipofosfatemia e
hipocaliemia), las cuales pueden corregirse después de iniciarse la mionecrosis y fallo renal, por
lo que este agente causal pasa inadvertido.

Drogas y toxinas. Gran variedad de drogas y toxinas son causantes de rabdomidlisis pero
las que mas se reportan son los inhibidores de la HMG-CoA reductasa que aun en situaciones
normales triplican los niveles de creatinfosfoquinasa por arriba de lo normal. En pacientes alco-
hélicos la disfuncién muscular es atribuible a una combinacion de inmovilizacién, hipocaliemia,
hipofosfatemia, agitacidon y miotoxicidad directa, tales combinaciones son también vistas con
drogas psicotropicas (Véase tabla 193.1).

Tabla 193.1. Medicamentos asociados con la rabdomidlisis y el mecanismo de la insuficiencia renal

Mecanismo de la insuficiencia renal

Farmacos

Compresion Miotoxicidad Hipocalemia Otras
Anfotericina B +
Esteroides +
Fibratos + +
Alcohol + +
Hipofosfatemia Agitacion

La fenoverina, antiespasmddico utilizado en la colitis espastica, se ha reportado que puede
ocasionar rabdomidlisis.

De acuerdo con estudios recientes la terapia intensiva con estatinas en dosis altas como
prevencidn primaria no es mas eficaz que la terapia con estatinas en dosis convencionales para
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la reduccién de la morbilidad y mortalidad cardiovascular, sin embargo, se asocia con mayor
frecuencia de reacciones adversas como miopatia, rabdomiélisis o diabetes, sobre todo con la
atorvastatina.

El propofol es un potente agente anestésico de accion corta utilizado en las unidades de
cuidados intensivos para la sedacién de pacientes con ventilacién mecanica. Su comienzo rapido
de accion (aproximadamente 30 s), distribucion rapida y corta semivida de eliminacidon, hacen
del propofol un agente ideal para el tratamiento de pacientes en estado critico, ademas, no se
acumula en pacientes con insuficiencia renal o hepatica.

El sindrome por infusién de propofol es una entidad rara, pero a menudo fatal, descrita en
pacientes pediatricos en estado critico que han recibido este medicamento en infusidon con dosis
altas durante largos periodos.

En los Ultimos afios se han publicado también casos en adultos. Los rasgos clinicos que carac-
terizan este sindrome son: el desarrollo de acidosis lactica severa, rabdomidlisis, fallo cardiaco,
hepatico y renal e incremento de la lipemia. En su estadio avanzado puede derivar en bradicardia
aguda refractaria al tratamiento y puede progresar hacia asistolia.

Fisiopatologia

Midlisis. El exhaustivo trabajo de las células musculares incrementa el flujo de sodio, cloroy
agua al reticulo sarcoplasmatico, lo cual propicia inflamacién y autodestruccién. Hay entrada de
calcio en el intercambio con el sodio intracelular.

Grandes cantidades de iones de calcio libre generan contracciones persistentes y como con-
secuencia ocurre deplecidon de energia y muerte celular. El calcio activa la fosfolipasa A2 que
implica la produccién de radicales libres. El dafio muscular es invadido por neutréfilos activados,
y aumenta el daio por liberacion de proteasas y de radicales libres; por ultimo, estos aconteci-
mientos causan la necrosis muscular.

Lesion por reperfusion. Este tipo de lesidn se origina en los casos de daiflo muscular por
compresion, donde los tejidos han sufrido isquemia durante largo tiempo, y cuando se restaura
el flujo sanguineo en la regién isquémica los leucocitos migran hacia la regidn dafiada si la dispo-
nibilidad de oxigeno es grande y la produccién de radicales libres comienza, lo cual se traduce en
mayor dafio tisular, principal razén por la que algunos expertos inician la infusidn de soluciones
en forma importante antes de que suceda la descompresion del sitio de lesion muscular.

El fallo renal agudo mioglobinurico se origina principalmente por:

— Vasoconstriccién renal.
—  Formacidn de cilindros intraluminales.
— Citotoxicidad directa inducida por la proteina M acentuada por pH acido.

Vasoconstriccion renal

Tanto en la rabdomidlisis traumatica como en la no traumatica existe importante vasocons-
triccién renal secundaria a deplecién de volumen extracelular. Lewis y Dalakas han demostrado
que al menos 18 L de liquidos pueden extravasarse dentro de una extremidad inferior después
de una lesion muscular extensa, con la consiguiente deplecidn severa del volumen extracelular.
Reis y Ron han demostrado que la restitucion de un litro de liquidos por hora atenua la falla renal
aguda inducida por mioglobina.

Efectos directos nefrotoxicos de la miohemoglohina

Recientemente se han propuesto efectos citotoxicos directos de la proteina M en las células
tubulares renales, ademas, estos estudios proponen efectos deletéreos de los metabolitos de
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los radicales libres de oxigeno en la patogénesis de la insuficiencia renal aguda, la reduccién
incompleta del oxigeno produce radicales libres como el perdxido y superdxido de hidrégeno,
metabolitos altamente téxicos para el epitelio tubular renal, ambos generan metabolitos mas
téxicos como el radical hidroxilo, donde el hierro desempefia un papel muy importante en la
generacién de dicho radical.

La mieloperoxidasa derivada de neutréfilos cataliza la reaccion entre perdxido de hidrégeno
y el ion cloro produciendo &cido hipocloroso, el cual es altamente tdxico. La hemoglobina y mio-
globina son reabsorbidas en el tubulo proximal por el mecanismo de endocitosis. Una vez dentro
de la célula el anillo porfirinico los metaboliza liberando hierro libre y es convertido de forma
rapida y almacenado como ferritina. Cuando sucede rabdomidlisis grandes cantidades de anillos
porfirinicos son presentados al tubulo proximal sobrepasando la capacidad de convertir hierro
libre en ferritina, y como consecuencia los radicales libres se incrementan a nivel critico en la
célula tubular. Como el hierro es un metal que acepta y dona electrones, tiene la capacidad
de generar radicales libres oxigenados y no oxigenados conduciendo a su vez hacia un estrés
oxidativo y lesion de la célula renal. A pesar de la evidencia de que la cascada hierro conduce
a lesion proximal tubular todavia quedan algunas interrogantes como cuales son los diferentes
radicales libres que producen y propagan la lesion tubular renal, qué sitios intracelulares inducen
a la generacion de radicales libres y qué blancos bioquimicos de radicales libres conducen a la
muerte celular del tubulo proximal.

Formacion intratubular de cilindros

La miohemoglobina combinada con proteinas secretadas por el tubulo renal favorece el pH
acido del tubulo renal, lo cual condiciona la formacion de complejos proteicos de mioglobina.
Los cilindros formados pueden causar obstruccién intratubular y un incremento de la presién
intratubular. Mas tarde la activacion de la retroalimentacion tubuloglomerular conduce a una
reduccién aguda del filtrado glomerular. Debido a esto la alcalinizacidn de la orina en la rabdo-
midlisis provee un efecto protector para prevenir la formacion de complejos proteicos de miohe-
moglobina de Tamm-Horsfall en el tibulo renal.

Diagnéstico

La rabdomidlisis se presenta en el paciente consciente, con dolor, impotencia funcional, con
un grupo muscular local edematoso y doloroso a la compresidn, que en ocasiones puede llegar
al sindrome compartimental en casos graves.

La sospecha clinica es esencial para establecer el diagndstico, se caracteriza por mialgia
severa, debilidad muscular inexplicada y elevado el nivel de creatinfosfoquinasa, ademas de la
coloracion rojo-achocolatado en la orina debido a la hemoglobina en la orina, aun sin hematuria.
La mioglobina se elimina rapido y es metabolizada en el higado, por esta razén la medicion de
mioglobina en plasma y en orina no es una prueba diagndstica sensible.

La determinacion de creatinfosfoquinasa en su fraccion MB durante la rabdomiélisis severa
puede hasta alcanzar picos de 100 000 U/mL, su degradacién y remocion son lentas, las con-
centraciones permanecen elevadas mucho mas tiempo que la mioglobina, por tanto, orienta la
intensidad del dafio muscular.

Puede manifestarse con hiperpotasemia, hiperfosfatemia, aumento de creatinina, acidosis
metabdlica con anidn gap aumentado, hipocalcemia e insuficiencia renal aguda.
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Diagnostico diferencial

—  Alcoholismo.

— Infecciones.

— Hipocalemia crénica.

— Hipofosfatemia.

— Hipertermia.

— Hipotermia.

—  Sindrome neuroléptico maligno.

— Reacciones adversas medicamentosas a: fluvastatin, enfluorano, succinilcolina, teofilina,
anfetaminas.

— Reposo prolongado sobre superficie dura (coma), etc.

Complicaciones

Las complicaciones mas habituales y severas que presenta un paciente con rabdomiélisis
son: la insuficiencia renal aguda y el sindrome compartimental. Otras complicaciones pueden ser
hipercalemia, hiperfosfatemia, hiperuricemia, entre otras.

La insuficiencia renal es la complicacién mds habitual, se manifiesta entre el 16 y el 55 %
de los casos segun las publicaciones, se caracteriza por elevacion desproporcionada de la crea-
tinina con respecto a la urea. En relacién con otras causas de insuficiencia renal aguda, resultan
significativas la elevacién de fosforo, el acido Urico y el potasio en comparacion con el grado de
deterioro renal. En la fase oligurica es tipica la hipocalcemia, no debe tratarse si no es sintomatica
debido a que puede aumentar la hipercalcemia que ocurre en la fase poliurica de la insuficiencia
renal. Otro hallazgo frecuente es la acidosis metabdlica con anion gap elevado. Una complicacion
temida es la coagulacion intravascular diseminada secundaria a la liberacion de tromboplastina.

Tratamiento

El tratamiento tiene dos vertientes: una encaminada a tratar la causa primaria cuando sea
posible, la otra a instaurar rapido enérgicas medidas de soporte para evitar el fracaso renal.
Los pilares del tratamiento se fundamentan en:

—  Prevencion del fallo renal con aporte hidrico de solucidn fisioldgica o ringer lactato (menos
usada). Si no se consigue diuresis se puede utilizar manitol o furosemida como segunda
opcién.

— Alcalinizaciéon de la orina con bicarbonato para evitar que la orina acida precipite la mioglo-
bina en los tubulos.

— Tratar la hipercalemia sin afiadir calcio por el riesgo de calcificaciones ectépicas.

— Hemodialisis en los casos de fracaso renal agudo, habitualmente se recupera la funcion renal
de 2 a 3 semanas.

— Fasciotomia si sucede sindrome compartimental.

El tratamiento debe prevenir la insuficiencia renal, ya que es el factor prondstico mas impor-
tante. La terapéutica consiste en tratar las tres vertientes causantes del fallo renal, correccién pre-
coz y enérgica de la volemia, debido a que el edema muscular condiciona hipovolemia; alcalinizar
la orina hasta conseguir pH urinario superior a 6,5 y la utilizacién de diuréticos tipo furosemida y
manitol para impedir la precipitacién y aumentar el aclaramiento de mioglobina en el rifidn.

Se encuentra en estudio la utilizacién de antioxidantes que disminuyan el dafio directo de
la mioglobina en el tubulo renal. La mortalidad es entre el 8 y el 15 % sin insuficiencia renal, y
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cuando esta aparece aumenta entre el 42 y el 51 %. Otros factores asociados a mayor mortalidad
son la aparicidn de insuficiencia respiratoria, hipotension y sepsis.

La hipovolemia debido al secuestro de agua por los musculos puede ser prevenida con la
administracidn de soluciones. En musculos comprimidos por trauma es necesario iniciar la repo-
sicién de volumen antes de extraer la victima. Es preferible evitar las soluciones que contengan
potasio y lactato.

Aproximadamente el 50 % de sodio puede administrarse como bicarbonato de sodio para
ayudar a corregir la acidosis inducida por la liberacion de protones debido al dafio muscular, con
el objetivo de prevenir la precipitacién de mioglobina en los tubulos y también reducir el riesgo
de hipercalemia. La desventaja de la administracién de bicarbonato es que disminuye el calcio
sérico ionizado.

La administraciéon de manitol aumenta el flujo renal y el filtrado glomerular, es un agente
osmoético que atrae volumen del compartimiento intersticial; incrementa el flujo urinario y pre-
viene la obstruccién por cilindros de mioglobina, ademas es un "barredor" de radicales libre.

El alopurinol en dosis entre 300 y 600 mg por via oral diarios es beneficioso para reducir la
produccién de acido Urico, ademas de actuar como barredor de radicales libres. Un analogo de
las purinas como la pentoxifilina, en dosis de 400 mg cada 8 h por via oral o parenteral, ha sido
considerado por su capacidad de aumentar el flujo capilar y disminuir la adhesién de los neutré-
filos y la liberacién de citoquinas.

Para el control de la hipercalemia es importante utilizar intercambiadores del potasio extra-
celular al intracelular, aunque esta medida es temporal si no existe buena funcién renal. Otras
estrategias son la administracion de quelantes de potasio a nivel intestinal. El carbonato de calcio
o kayexalate podria ser utilizado con precaucién, ya que aumenta los depdsitos de calcio intra-
muscular. La dialisis esta bien indicada, incluso si el potasio se eleva en forma progresiva, y no
debe esperarse a niveles criticos (mayor que 7 mmol/L), obviamente estd indicada cuando ya
existe fallo renal agudo que requiere hemodidlisis. La retencidn hidrica rara vez se observa en
estos pacientes, casi siempre se encuentran deshidratados por acumulacién masiva de liquidos
en el musculo lesionado.

Se destaca que la rehabilitacion fisica desempefia un papel fundamental, por tanto, en la
medida de lo posible, algunos terapeutas fisicos se dedican a la atencidon del paciente durante su
estancia hospitalaria:

Aun en estado de postracion el paciente puede movilizarse, ejercitarse, sentarse incluso
pararse. Recordar que: “musculo que no se usa se atrofia”.

Toda vez que el paciente esta de alta, continta las sesiones de terapia fisica en el servicio
correspondiente, su duracién varia segln el deterioro muscular, ademds se adiestra al propio
paciente y a su familia para que continden el programa de acondicionamiento en casa.

Un aspecto que se debe considerar es la edad porque de manera natural y como parte del
proceso de envejecimiento a partir de los 50 afios empieza a perder masa muscular, de ahi que
individuos a partir de esta edad tienen mas dificultad para recuperarse en caso de padecer rab-
domidlisis.

La actividad fisica periddica que incluya ejercicio aerobio y anaerobio resulta muy benefi-
ciosa y es una efectiva estrategia para tratar de reducir la intensidad de los efectos de la postra-
cién prolongada.

Cuando se alterna actividad aerobia con anaerobia se consigue mantener buena la reserva
muscular, o sea, hacer todos los dias una caminata y ademas levantamiento de peso acorde con
las posibilidades de la persona, siempre bajo supervisién de algin especialista en la materia.

Considerar que la alimentacién también es importante para nutrir el musculo con algunos
alimentos abundantes en proteinas, estos incluyen carnes, lacteos y derivados, asi como frutos
secos (nueces, cacahuates, etc.).
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Asimismo es importante una buena hidratacién, “tomar al menos 2 L de agua al dia” y evitar
la automedicacidn, sobre todo para aquellos que suelen tomar relajantes musculares, porque el
consumo excesivo de este tipo de farmacos puede facilitar el desarrollo de rabdomidlisis.

El prondstico en estos pacientes depende del grado de sospecha precoz en el diagndstico de
la entidad, con la instauracion también del tratamiento precoz que se ha mencionado.
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CAPITULO

194

TRASLADO INTRAHOSPITALARIO DEL PACIENTE GRAVE

Dra. Yenisey Quintero Méndez

| transporte intrahospitalario hace referencia al traslado de pacientes dentro del hospital,

procedimiento mediante el cual un paciente hospitalizado es trasladado desde un lugar

hasta otro situado en el mismo hospital, siempre que este se efectle por el interior o a tra-
vés de sus instalaciones. Por tanto, se excluye de esta modalidad aquellos que, aunque su origen
y destino se encuentran dentro de las mismas instalaciones del hospital, su trayecto se hace por
el exterior de estas, utilizando para ello ambulancias medicalizadas o transportes similares. Estos
casos se consideran a efectos practicos como transportes interhospitalarios.

Concepto

El transporte intrahospitalario del paciente en estado critico es el movimiento de este
enfermo dentro del mismo hospital y entre sus distintas areas, con la finalidad de realizar prue-
bas diagndsticas y terapéuticas que no se pueden llevar a cabo dentro de la unidad de terapia
intensiva. Asimismo, se tiene en cuenta el traslado de este paciente desde y hacia los distintos
servicios quirargicos y la unidad de terapia intensiva.

Este proceso se desarrolla en tres etapas diferentes:

—  Fase de preparacion: antes de iniciar su traslado.
—  Fase de transporte: el traslado propiamente dicho.
— Fase de regreso y estabilizacién: llegada a la unidad del paciente, colocacidn y su estabilizacién.

Esta dindmica es frecuente en la actividad diaria del hospital. Durante este trayecto el pa-
ciente en estado critico debe recibir igual monitorizacién y soporte fisioldgico que en la unidad
de cuidados intensivos. Las alteraciones deben identificarse de manera precoz y tratarse de for-
ma enérgica, con mantenimiento asistencial ajustado a las necesidades de cada paciente debido
a que el transporte supone un riesgo para la aparicidon de eventos adversos, aumentado en los
pacientes con ventilacidn mecénica y/o inestabilidad hemodinamica.

La indicacion de este tipo de transporte debe evaluar la relacién riesgo-beneficio de cada
paciente, contemplando las posibles implicaciones terapéuticas derivadas del traslado en cada
caso concreto, por lo que se deriva la primera interrogante: ¢Es imprescindible y necesario el
traslado de este paciente?

Eventos adversos durante el traslado

Consecuencias para el enfermo grave. El traslado del enfermo en estado critico puede afia-
dir un riesgo adicional relacionado con cambios significativos en sus constantes fisioldgicas, que



llegan a requerir un tratamiento inmediato; incluso pequefios movimientos como los que implican
procedimientos elementales de enfermeria en la misma unidad de cuidados intensivos, provocan
alteraciones en las variables hemodinamicas. Por tanto, una vez establecida la necesidad del
traslado el paciente debe ser estabilizado en la medida posible, teniendo en cuenta los ries-
gos y consecuencias que pueden suceder.

El transporte intrahospitalario somete al paciente a los riesgos del transporte como serian
la aceleracidon, desaceleracion, cambios de posicidn, traslado de cama a camilla y viceversa.
Estudios realizados en adultos y nifios describen variaciones en la frecuencia cardiaca, ten-
sidn arterial, frecuencia respiratoria y temperatura, asi como disminucidn de la saturacion de
oxigeno, modificaciones en la presion arterial de CO, y alteraciones en la presion intracraneal,
todo ello relacionado con el transporte. El grado de repercusion clinica de estas alteracio-
nes estard vinculado con la magnitud de dichos cambios y con la capacidad del enfermo para
soportarlos.

Algunos autores han descrito hasta el 20 % de cambios fisioldgicos durante el trans-
porte intrahospitalario en pacientes procedentes de cuidados intensivos y otros hasta el 68 %
durante el trayecto. Se ha reportado ademas entre el 40 y el 65 % de complicaciones de mini-
mas a graves, dependiendo de que los traslados sean programados o urgentes con una mor-
talidad del 0 al 13 %.

La incidencia global de incidentes y eventos adversos relacionados con el traslado intrahos-
pitalario se reporta hasta del 68 %. La mayoria de los eventos adversos son menores (alteracio-
nes fisioldgicas), mientras que los graves (requieren intervencion terapéutica) alcanzan entre el
4,2 yel 16,8 % y llegan al paro cardiaco entre el 0,34 y el 1,6 %, por lo que se debe resefiar que
en muchas ocasiones estas estadisticas dependen de las definiciones relacionadas con el evento
adverso.

En estudio publicado por Beckmann y colaboradores se analizan los incidentes y efectos
adversos relacionados con el traslado intrahospitalario obtenidos de un sistema de notificacion
voluntaria (AIMS-ICU). De un total de 7525 incidentes reportados durante un periodo de 6 afios,
se identifican 176 notificaciones con 191 incidentes asociados al traslado intrahospitalario en
37 unidades de cuidados intensivos. En el 61 % el incidente se asocié a problemas clinicos y
organizativos, y el resto a fallos en los equipos. En el 31 % se produjo dafio al paciente y 4 casos
fallecieron.

Arroyo encontré en un estudio prospectivo de 130 traslados en una unidad de cuidados
intensivos polivalente, diferencias significativas en la saturacidn de oxigeno arterial y en la pre-
sidn arterial sistélica. Las complicaciones registradas fueron taquicardias ventriculares mono-
morfas en dos pacientes, dos pérdidas de via venosa central, tres fallos del ventilador portatil y
una reanimacion cardiopulmonar con apoyo vital avanzado.

Parmentier encontréd en una serie de 262 transportes intrahospitalarios al tomdgrafo,
120 traslados con uno o mas eventos adversos durante el mismo (45,8 % del total de trasla-
dos), 86 incidentes relacionados con el equipo (32,8 % de todos los transportes intrahospilarios),
68 relacionados con el paciente (26 % de los transporte intrahospitalario del paciente en estado
critico), de los cuales 44 fueron considerados como graves (16,8 % de los transporte intrahospi-
talario del paciente en estado critico). Predomind la desaturacién de oxigeno (23 casos, 8,8 % de
los transportes intrahospilarios) y la inestabilidad hemodindmica (13 casos, 5 % del transporte
intrahospitalario del paciente en estado critico).

Estudios publicados identifican un nimero importante de factores de riesgo que podrian con-
tribuir o facilitar la aparicion de efectos adversos relacionados con el transporte intrahospitalario:
—  Factores relacionados con el equipamiento (factores técnicos): la mayoria relacionados con

la ventilacion mecanica (70 %) y via aérea, alarmas, fallo en el suministro de gases o eléc-

trico, y problemas con vias, tubos, drenajes, lineas de monitorizacidn, etc.
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—  Factores relacionados con el equipo (factores humanos): estos se relacionan en especial con
falta de entrenamiento, competencias inadecuadas y fallo en la supervisién de los profesio-
nales implicados en el traslado.

—  Factores relacionados con la indicacion del traslado y organizacionales (factores colectivos):
se incluirian factores como la comunicacion previa entre la unidad de cuidados intensivos y
el sitio de destino o la planificacidn y organizacién del traslado.

—  Factores relacionados con el paciente: tienen mayor impacto durante el periodo de admi-
sion o estabilizacidn inicial o durante la fase de desestabilizacion posterior al ingreso. Se han
enumerado en este sentido factores como: uso de PEP mayor que 6 cm, sedacion antes del
transporte y cambio de tratamiento previo al transporte.

Algunos estudios han evaluado la relacion del transporte intrahospitalario del paciente en
estado critico como factor de riesgo para el desarrollo de neumonia asociada a la ventilacidn.
Bertcault encontrd un incremento del riesgo de neumonia asociada a la ventilacion para los pa-
cientes que fueron trasladados en algun momento de su ingreso en la unidad de cuidados inten-
sivos, aunque la interpretacion de esta asociacion implica otros factores como la gravedad de la
entidad, la estadia en estas unidades, etc.

En relacidn con el tipo de incidente, los eventos adversos se pueden agrupar en: alteraciones
circulatorias, respiratorias, neuroldgicas, gastrointestinales, de la termorregulacion, relacionadas
con el equipamiento y error humano (Véase tabla 194.1).

Tabla 194.1. Eventos adversos durante el traslado intrahospitalario al enfermo grave

Alteraciones cardiocirculatorias Hipotension e hipertensidn grave
Arritmias
Paro cardiaco
Muerte
Dislocacién de dispositivos intravasculares

Alteraciones respiratorias Hipoxemia
Broncospasmo
Neumotdrax
Extubacién
Intubacion selectiva
Asincronia entre el paciente y el respirador

Neuroldgicas Agitacion
Hipertensién intracraneal

Hipotermia

Gastrointestinales Vémitos
Caida de soda nasogastrica

Relacionado con el equipamiento Fallo de suministro eléctrico o de oxigeno.
Fallo en las alarmas de los equipos (monitores, ventiladores,
bombas de infusidn)

Error humano Tratamiento no adaptado a la emergencia

Error de identificacion

Existen también algunas consideraciones especiales reconocidas vinculadas con el paciente
y con algunas caracteristicas puntuales del procedimiento a realizar como: los pacientes en aisla-
miento respiratorio y/o portadores de microorganismos multirresistentes donde se extreman las
medidas de precaucién mediante batas, mascarillas, gorros y guantes, y el aviso al lugar donde se
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va a trasladar al enfermo. En el departamento de resonancia magnética nuclear se debe evitar la
entrada de metales, marcapasos, etc. En pacientes con asistencia respiratoria y/o que necesiten
procedimiento anestésico se utiliza tecnologia para resonancia magnética compatible.

La posibilidad de ocurrencia de distintos incidentes y efectos adversos asociados con el tras-
lado se minimizan de acuerdo con la planificacidn, la existencia de un protocolo de traslado, asi
como recursos humanos calificados y tecnologia apropiada para tal fin. Si el monitoreo es el
adecuado y la asistencia ventilatoria estd garantizada de manera correcta, el riesgo y la aparicion
de complicaciones graves durante el traslado es menor.

Equipos de traslado seguro

El estandar del transporte intrahospitalario es brindar el mismo nivel de cuidados, moni-
torizacién e intervencién que el paciente recibe en la unidad de terapia intensiva. Cuanto mas
grave se encuentre el paciente, mayores son las posibilidades de exponerlo a errores e inciden-
tes que atenten contra su precario equilibrio. Existen en la literatura médica recomendaciones
de asociaciones sanitarias nacionales e internacionales en relacidn con el transporte de estos
pacientes.

La estabilizacion previa del paciente, la optimizacidn de los lugares de destino, la identificacién
de puntos de apoyo intermedios en el trayecto, |la dotacién del material humano y de los equipos de
transporte son los aspectos en los que se actua para reducir el riesgo elevado de la situacion critica e
inestable de estos enfermos inherente al transporte intrahospitalario.

Para disminuir al minimo la aparicién de complicaciones se debe disponer de adecuada pla-
nificacion y protocolizacidn:

—  Estabilizacién previa del paciente.

— Valoracion de las necesidades individuales y peligros potenciales.

— Monitorizacidn individualizada.

—  Preparacion del material.

— Vigilancia clinica.

- Mantenimiento del soporte terapéutico instaurado en la unidad de cuidados intensivos.

Los pacientes podran ser clasificados segun su estado clinico en tres grupos:

—  Grupo I: pacientes hemodindmicamente estables que solo necesitan monitorizacion basica
(tension arterial, frecuencia cardiaca, saturacion de oxigeno, frecuencia respiratoria).

—  Grupo Il: pacientes hemodinamicamente inestables que requieren monitorizacién invasiva y
soporte farmacoldgico cardiovascular.

—  Grupo lll: pacientes que ademas de lo anterior, estan con asistencia respiratoria mecanica.

El contacto previo entre los servicios emisor y receptor, asi como con el equipo de transpor-
te, son esenciales para intercambiar informacidn clinica y mejorar las condiciones de traslado,
también es importante el contacto ulterior no solo para mejorar las relaciones interpersonales
sino anticipar las necesidades de futuros traslados.

Todo paciente en estado critico que es trasladado debe poseer un minimo de monitorizacién:
frecuencia cardiaca continua medida de la tensidn arterial y frecuencia respiratoria intermitente,
es muy aconsejable la monitorizacién continua de la saturacidn de oxigeno por pulsioximetria.

El grado de preparacion del enfermo y la calificacién del equipo encargado del transporte
deberan ser proporcionales con el nivel de inestabilidad del paciente y con la distancia y duracion
del traslado.
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Recomendaciones

En los Ultimos afios, paneles de expertos y sociedades cientificas han establecido recomen-
daciones orientadas a mejorar la seguridad y el confort de este procedimiento en el enfermo
en estado critico. Como principales factores protectores que limitarian o mitigarian los efectos
adversos y sus consecuencias estan:

— Estandarizacién y protocolizacion del proceso.

—  Planificacién y organizacién rigurosa, que incluye listados de verificacion.

— Uso de equipamiento especifico.

—  Comunicacién entre los profesionales.

— Equipo de profesionales con experiencia y especializacion.

— Accesibilidad fisica de estas unidades a las dreas de urgencias y unidad de cuidados inten-
sivos.

En este sentido se aconseja:

—  Cuestionar la indicacion de traslado: como en cualquier toma de decisiones siempre se eva-
Ita de forma especifica e individualizada la relacidn riesgo-beneficio del traslado. Reflexio-
nar si los potenciales hallazgos modificardn la conducta terapéutica de forma significativa, lo
cual acontece entre el 24 y el 39 %.

— Considerar la posibilidad de acercar a la unidad de cuidados intensivos determinados pro-
cedimientos (traqueostomia, gastrostomia, laparoscopia), lo que disminuiria el nimero de
traslados. Los avances tecnoldgicos lo han hecho posible en algunos casos.

— Estabilizar en lo posible y preparar al paciente antes del traslado, con lo que se reduciria el
efecto de los factores que originan los eventos adversos.

— Anticipar, organizar y planificar el traslado intrahospitalario permitira detectar incidentes y
prevenir las consecuencias que pudieran derivarse de su impacto sobre el paciente. Verificar
la disponibilidad de todos los recursos técnicos y humanos necesarios.

—  Considerar la necesidad de monitorizacion minima (ritmo cardiaco, presidn arterial, pulsioxi-
metria) o mas compleja en funcién de la situacidn clinica del paciente (p. ej., capnografia en
pacientes con ventilacion mecanica).

— Adaptar los recursos necesarios y categorizar los pacientes en funcién de la monitorizacion
y el soporte terapéutico requerido.

— Comunicacion entre los profesionales y las dreas asistenciales implicadas con el traspaso
de la informacion y documentacién necesaria para el cuidado del paciente durante todo el
proceso.

— Competencia y entrenamiento del equipo acompainante en el manejo de la ventilacién
mecanica, via aérea, capnografia, aspiracion de secreciones, farmacos de emergencia incluso
sedantes, analgésicos y relajantes musculares, y reanimacién cardiopulmonar. La simulacién
clinica puede ser buena herramienta para el entrenamiento y evaluacion de estas compe-
tencias.

— Uso de material y equipamiento especificos adaptados para el traslado del enfermo en
estado critico. El uso de equipos de transporte disefiados para el traslado de pacientes
(camillas, respiradores de transporte, monitores con baterias de larga duracion y sistemas
de alarma especificos, sistemas de sujecidn de vias y drenajes) permite disminuir el nimero
de efectos adversos.

— Estandarizacién de las practicas a través de protocolos especificos para el traslado, adap-
tando las guias de practica clinica o recomendaciones elaboradas por las sociedades cienti-
ficas a cada organizacién.

— Uso de listados de verificacidn con el objetivo de mejorar la adherencia a la practica clinica.
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— Utilidad de un registro de casos que permita evaluar la verdadera incidencia e impacto de los
efectos adversos relacionados con el traslado intrahospitalario.

—  Evaluacién del proceso a través de indicadores de calidad que permitan detectar el cumpli-
miento de los estdndares establecidos y situaciones de mejoria.

Lista de verificacion

Las listas de verificacidon constituyen una herramienta que ha demostrado ser efectiva para
disminuir el nimero de efectos adversos asociados con algunos procesos. Se basan en la eva-
luacién de elementos que se consideran necesarios para llevar a cabo un proceso seguro. En el
ambito quirdrgico, la lista de verificacién ha demostrado reducir los efectos adversos y la morta-
lidad en este tipo de paciente.

Esta medida ya ha sido adoptada por muchas instituciones. En el entorno de cuidados inten-
sivos, la incorporacién de una lista de verificacién durante el proceso de insercidon de un catéter
venoso central, dentro de un programa integral de formacion en seguridad, ha demostrado ser
efectivo para disminuir las bacteriemias relacionadas con la colocacion de estos dispositivos.
Para el traslado seguro del paciente en estado critico la utilizacidn de las listas de chequeo tam-
bién ha sido recomendada.

Propuesta sistema de trabajo para el traslado seguro

Como parte de una estrategia de trabajo por la seguridad del paciente se presenta una pro-
puesta que incluye la creacién de un equipo de reanimacién y traslado del paciente grave desa-
rrollado por Navarro y colaboradores, que considera los elementos para el proceso, el cual esta
enfocado en garantizar la continuidad de los cuidados intensivos del paciente grave principal-
mente ventilado, en coma, con inestabilidad hemodinamica o eléctrica, que se traslade desde o
hacia las terapias.

El traslado debe realizarse segin una secuencia légica y ordenada de actuaciones agrupadas
en las fases siguientes:

— Fase de pretraslado: una vez solicitado el traslado se realiza el protocolo para su preparacién
previa.

— Fase de traslado: se procede al desplazamiento del enfermo hacia el destino planificado,
esta fase es de extrema vigilancia hemodindmica y de seguridad del paciente.

— Fase de postraslado: implica la ubicacidn del paciente, de forma integral con todos los dispo-
sitivos y equipamiento debidamente ubicados en su servicio definitivo, con la instauraciéon
de la historia clinica de traslado en su historia clinica individual y regreso a la unidad donde
radica el equipo de reanimacion y traslado del paciente grave.

Fase pretraslado

Solicitud del traslado. Una vez elegido el trayecto y antes de comenzar a transportar al
enfermo, hay que asegurarse de que este es practicable y de que puede efectuarse de la forma
mas rapida posible evitando esperas innecesarias.

Ante la decision del transporte del paciente a otro lugar diferente del que se encuentra, se
comienza con la tramitacion administrativa del traslado, comunicando a la unidad de destino el
estado y las particularidades del paciente.
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Al mismo tiempo que se realiza este trdmite, se recaba la informacidn siguiente:

Si el traslado es hacia una unidad de cuidados intensivos se requiere via telefénica sobre los
medios disponibles de la unidad de destino para adecuada recepcién del paciente (ventilador
mecanico apropiado, dispositivos de aspiracion, oxigeno y aire comprimido, monitor cardio-
vascular, unidad del paciente preparada, personal médico y de enfermeria disponible, etc.

Si el traslado es para procedimientos diagndsticos, verificar circunstancias y condiciones pre-
vias al traslado, sondaje vesical, nasogastrico, ayunas, elementos no metdlicos y tatuajes
(para resonancia magnética) si es posible congeniar el horario y tiempo de duracion del
procedimiento.

Asegurar el acceso por pasillos y ascensores para minimizar el tiempo de estadia fuera del
servicio.

Identificar y determinar los “puntos de apoyo” que estuviesen disponibles en el trayecto. Si
el estado del paciente lo indicase, habria que valorar la necesidad de alertar dicho punto de
apoyo de la posibilidad de tener que utilizarlo.

Hacer una estimacion del tiempo aproximado de la duraciéon del traslado del paciente hasta
el lugar de destino, lo cual permitird calcular la necesidad de autonomia de baterias, aire
comprimido, oxigeno, medicacion, etc.

Preparacion previa al traslado. Se haran las comprobaciones necesarias para asegurar la

seguridad en el traslado segun la secuencia siguiente:

Comprobar el estado técnico de los equipos y dispositivos del grupo.

Se explicara a los familiares las caracteristicas del paciente y el procedimiento a realizar.
Recibir al paciente y asegurar los dispositivos, equipos y otros elementos conectados a él.
Cerrar y sellar los drenajes de los que pueda prescindirse durante el traslado.

Permeabilizar los accesos vasculares que se estan utilizando para infundir fluidos prescindi-
bles durante el traslado.

Si el paciente es portador de drenaje gastrico, aspirar el contenido (para evitar el vémito
durante el traslado) y conectar la sonda a una bolsa de recogida.

Aspirar secreciones del tubo endotraqueal si procede, conectarlo al respirador de trans-
porte.

Chequear los signos vitales y anotarlos previo al traslado en Historia Clinica de emergencias.

Fase de traslado

Se desplazara al paciente sin prisa para evitar la movilizacién, evitando la desconexién u otra
complicacién ligada a la ventilacién mecdénica.

Se realizard intensa vigilancia sobre los parametros vitales del paciente.

Si existe alguna complicacion durante el traslado, se procederd a realizar las maniobras in
situ o se trasladara a la unidad de cuidados intensivos mas cercana como punto de apoyo.
Colocar al paciente con todos sus aditamentos en el lugar de traslado.

Comprobar la permeabilidad y colocacién adecuada del tubo endotraqueal.

Conectar los sistemas de drenaje de aspiracidn, sonda vesical y de Levine.

Al personal que recibe el paciente se le informara verbalmente las incidencias del traslado y
el estado del enfermo.

Realizar el traslado segun el protocolo.

Entregar el paciente al personal médico y de enfermeria de la unidad receptora.

Mostrar la documentacién que se posee del paciente.

Escribir las incidencias del traslado en la historia clinica de traslado e incluirla en la historia
clinica individual.

Registrar todos los acontecimientos vinculados con el traslado.
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Fase de postraslado

— Revisar y reponer el material que se ha utilizado para el traslado.

—  Registrar los datos del paciente trasladado en el libro de reporte de pacientes trasladados/aten-
didos por el grupo y archivar la historia clinica de emergencias.

— Comentar aspectos relevantes o experiencias con el resto del grupo.

Consideraciones finales

Ante la indicacién de un traslado intrahospitalario, evaluando las condiciones y consecuen-
cias expuestas existen interrogantes a resolver que deben ser evaluadas de manera sistematica:
— ¢Eltraslado de este paciente es realmente necesario?

— ¢Eltraslado de este paciente es realmente seguro?

En caso de respuesta afirmativa en ambos casos se permitiria iniciar el proceso con minimos
requisitos de seguridad. En caso negativo, se debe reconsiderar el traslado y al menos tempo-
ralmente, catalogar al paciente como “paciente no trasladable” y reevaluar mas tarde cuantas
veces sea necesario.

El traslado intrahospitalario del enfermo grave debe realizarse siempre con los maximos
estandares de seguridad: protocolo a seguir, recurso humano apropiado, tecnologia acorde con
las necesidades del enfermo y en un ambiente especial para tal propdsito.
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CAPITULO

195

USO DE BLOQUEADORES NEUROMUSCULARES
EN EL PACIENTE EN ESTADO CRITICO

Dra. Idoris Cordero Escobar

esde los inicios de los cuidados intensivos modernos, los bloqueadores neuromuscula-

res no despolarizantes se han empleado con frecuencia para atenuar la respuesta de los

pacientes que “luchan” con el ventilador mecanico. En ellos, casi siempre se utilizan dosis
mayores de estos farmacos y durante periodos mas prolongados que los administrados en el
contexto de los quiréfanos.

Antecedentes

El uso de bloqueadores neuromusculares en el paciente en estado critico es un tema muy
controvertido. En la década de los afios 70 gran nimero de pacientes ventilados requerian el uso
de estos farmacos. En EE.UU. el mas utilizado fue el vecuronio, mientras que en Reino Unido, el
atracurio.

A mediados de los afios 80, con el advenimiento de los bloqueadores neuromusculares de
accion intermedia, se hizo mas frecuente el empleo de estos debido a la posibilidad de ser admi-
nistrados en infusién continua, porque se mantenia la relajacién durante largos periodos, se
minimizaban los efectos hemodindmicos y las fluctuaciones de la relajacién muscular derivadas
de los rapidos cambios de concentracidn de los bloqueadores utilizados, como ocurria con la
administracion intermitente.

El gran margen de seguridad de los nuevos bloqueadores neuromusculares no despolarizan-
tes hizo que esta practica se generalizara para gran variedad de indicaciones entre 1989 y 1992.

A comienzo de los afios 90 se realizaron estudios prospectivos que informaron hasta el 70 %
de los pacientes en estado critico que podian presentar debilidad muscular después de prolon-
gada administracidon de vecuronio o pancuronio, lo cual hizo limitar sus indicaciones y disminuir
al minimo indispensable los periodos y la profundidad del bloqueo.

El fundamento de esta disminucion se pudo apreciar desde 1977, cuando comenzaron a
aparecer determinados sintomas en pacientes asmaticos, que con el uso de bloqueadores neu-
romusculares no despolarizantes de tipo esteroideo desarrollaron debilidad muscular progresiva
adquirida, a la que se denomind miopatia severa. Khuenl-Brady en 1997 publicé este cuadro cli-
nico, donde se utilizé atracurio que pertenece a otro grupo farmacolégico (benzilisoquinolineo),
lo cual creé en ese momento gran disyuntiva para explicar el mecanismo patogénico de esta
entidad. La utilizaciéon prolongada y continua de bloqueadores neuromusculares puede indu-
cir cambios presinapticos, possinapticos o ambos que no son predecibles. Ademas, esta autora
sefialé que a nivel presinaptico, los bloqueadores neuromusculares causaban interferencia con



la corriente idnica de calcio en la terminal nerviosa, que inhibia la liberaciéon de acetilcolina
y disminuia la sintesis del receptor acetilcolinico debido a un mecanismo de sobreexposiciéon
denominado (up regulation), lo que determina aumento de la sensibilidad al bloqueo. La exposi-
cién prolongada del receptor possindptico a un agonista, provoca una sintesis incrementada del
receptor por un mecanismo de down regulation.

Los nuevos receptores son inmaduros, muestran sensibilidad aumentada a la acetilcolina 'y
disminuida a los bloqueadores neuromusculares, tales efectos influyen de manera gradual en el
aumento o la disminucién de la efectividad de estos farmacos segun la naturaleza de los cambios
a largo plazo. Los pacientes en estado critico presentan elevado riesgo de padecer alteraciones
en las propiedades farmacocinéticas y farmacodinamicas de los bloqueadores neuromusculares.
La utilizacion concurrente de otros farmacos puede alterar la respuesta de la unién neuromus-
cular a la acetilcolina, o modificar la capacidad del organismo para distribuir y eliminar la droga
0 sus metabolitos.

Miopatia grave

Es una entidad nosoldgica en la que el paciente presenta debilidad muscular progresiva y
adquirida de los musculos proximales y distales sin afeccidn sensitiva, con disminucion de los
potenciales evocados motores y escaso padecimiento de los movimientos espontaneos.

Se estima que ocurre entre el 50 y el 70 % de los pacientes ingresados en una unidad de
cuidados criticos que desarrollan sindrome de respuesta inflamatoria sistémica.

A finales del pasado siglo se observé con mayor frecuencia en pacientes en los que se admi-
nistré de forma prolongada bloqueadores neuromusculares no despolarizantes del tipo del pan-
curonio y vecuronio (Véase fig. 195.1).

Fig. 195.1. Miopatia grave.

Esta entidad tiene varias denominaciones: miopatia del paciente critico, sindrome de mio-
patia grave y polineuropatia del paciente critico, la mas aceptada en la actualidad es sindrome
de miopatia aguda en cuidado intensivo (del inglés, acute miopathy of intensive care sindrome).

Para Takei, los pacientes en estado critico que ingresan en la unidad de cuidados intensivos
desarrollan a menudo debilidad adquirida que se caracteriza por su inicio difuso, debilidad aguda o
subaguda de las extremidades durante la evolucion de una enfermedad severa, y esta relacionada
con la ventilacién mecanica prolongada, la estancia en la unidad de cuidados intensivos e incre-
mento de la mortalidad.
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El desarrollo de la debilidad o paralisis generalizada adquirida puede ser debido a la miopa-
tia critica o polineuropatia critica que parece relacionarse con profunda “denervacién quimica”
del musculo, con aumento de la creatinquinasa plasmatica. La biopsia muscular evidencia atrofia
y degeneracion de las miofibrillas.

Miopatia del paciente en estado critico

Los hallazgos histopatoldgicos incluyen cambios en el tamafio de las fibras musculares con
atrofia, fibras anguladas, nucleos centralizados, vacuolas ribeteadas, degeneracién grasa, fibrosis
y necrosis aislada sin cambios inflamatorios. Desde el punto de vista etiopatogénico se sugiere
qgue el musculo estaria afectado por los mediadores del sindrome de respuesta inflamatoria sis-
témica, como ocurre en otros érganos. El factor de necrosis tisular podria ser uno de los encar-
gados de provocar inexcitabilidad muscular. In vitro se ha comprobado que este factor produce
cambios en el potencial de membrana en reposo que inactivan los canales de sodio del musculo
esquelético.

Las citoquinas influyen directa o indirectamente sobre el metabolismo del musculo esquelé-
tico, afecta la modulacidon de la sintesis, degradacidn enzimatica e inhibicion de la accidn
reguladora de las hormonas anabdlicas en el recambio proteico. Di Giovanni y colaboradores
demostraron que la miopatia del paciente critico es aguda y grave debido a la activacidon de mul-
tiples vias degenerativas en el musculo.

Es necesario saber diferenciar un cuadro semejante, conocido como polineuropatia del
enfermo critico, en el que existe una degeneracion axonal de las fibras motoras y sensitivas que
acontece en los pacientes sépticos con fallo multiple de érganos.

Los mecanismos basicos que subyacen a estos trastornos son complejos y poco conocidos,
varios factores de riesgo que incluyen la sepsis severa y el fallo multiple de érganos estan impli-
cados, asi como los efectos del uso de esteroides y bloqueadores neuromusculares. La hiperglu-
cemia en el desarrollo de esta condicién aun no se ha esclarecido.

Por lo general la condicidn de estos pacientes se diagnostica sobre la base de la evaluacion
de los factores de riesgo, alteraciones neuroldgicas, exdmenes electrofisiolégicos como estudios
de conduccién nerviosa y electromiografia con aguja. Ademads, es imprescindible la biopsia muscu-
lar para lograr el diagnoéstico definitivo y las pruebas de estimulo directo sobre el muisculo, ambas
se utilizan para el diagndstico diferencial entre la miopatia y la polineuropatia criticas.

Polineuropatia del paciente en estado critico

Se desarrolla en pacientes en estado critico, adultos y pediatricos, que presentan sindrome
de respuesta inflamatoria sistémica. En los pacientes ingresados en las unidades de cuidados
intensivos la incidencia de este sindrome es aproximadamente del 50 %.

En estos enfermos se verifica la presencia de debilidad muscular en las extremidades, de
intensidad variable, con mayor afeccién distal, atrofia muscular y disminucién o ausencia de los
reflejos osteotendinosos. En los casos mds graves se afectan los musculos respiratorios; también
existe déficit sensitivo. Con frecuencia el primer hallazgo clinico es la dificultad para la desco-
nexion de la ventilacion mecénica, aunque el paciente tenga las condiciones clinicas adecuadas
para la separacidn del ventilador. Otras veces el diagndstico se realiza al suspender la sedacion,
donde se descubre la incapacidad del paciente para movilizar las extremidades.

Desde el punto de vista neurofisiolégico los estudios de conduccidon nerviosa muestran dis-
minucion de la amplitud en la respuesta de los nervios motores y sensitivos. La velocidad de
conduccion es normal o esta algo disminuida y depende del grado de dafio axonal; no hay evi-
dencia de desmielinizacion. Los estudios de estimulacion repetitiva son normales. El estudio de
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conduccion del nervio frénico puede mostrar notable disminucidn del tamafio de la respuesta, y
estar ausente cuando la debilidad muscular es muy importante.

Con la electromiografia de aguja se observan potenciales de fibrilacién y ondas positivas,
asi como exceso de potenciales de unidad motora polifasicos y el reclutamiento de unidades
motoras estd casi siempre disminuido. Estos hallazgos son compatibles con denervacion aguda,
en ocasiones también se presentan en los pacientes con miopatias.

En las biopsias de nervio periférico y los escasos estudios posmortem se observan alteracio-
nes de degeneracién axonal, tanto de los nervios motores como sensitivos, sin signos de inflama-
cién ni desmielinizacién. Aunque esta enfermedad es periférica y mas intensa en zonas distales,
se ha visto que también afecta al nervio frénico y los nervios intercostales. La biopsia muscular
tiene diferentes grados de atrofia por denervacion y en ocasiones necrosis de las fibras muscula-
res, lo que sugiere la existencia de miopatia asociada.

Se ha sefialado que en estos pacientes puede ocurrir prolongacion del tiempo de bloqueo,
provocada por sobredosis indebidas de los bloqueadores neuromusculares, pero los bloqueos
prolongados se explican por la acumulacion de sus metabolitos. Tanto el vecuronio como el pan-
curonio son metabolizados en el higado donde sufren hidrélisis por desacetilacion y originan tres
metabolitos diferentes: 3, 17 y 3-17 desacetilvecuronio o pancuronio, segin corresponda. Los
grupos acetilo de las posiciones 3 y 17 son reemplazados por grupos hidroxilo. El higado es el
principal drgano de eliminacidn en animales de experimentacion.

Los 3-desacetil y 3-hidroximetabolitos producen en mayor proporcién y son potentes blo-
gueadores neuromusculares, con una potencia del 80 al 50 % del compuesto original, res-
pectivamente. Los demds metabolitos tienen una potencia 60 veces inferior y no participan
en el bloqueo. El 3-desacetilvecuronio y el 3-desacetilpancuronio pueden sufrir acumulacién
durante periodos prolongados de administracién de vecuronio y pancuronio. Son responsables
de algunos episodios de paralisis prolongada que ocurren después de varios dias de infusion,
o incluso después de algunas dosis de repeticion, en pacientes en estado critico y en mujeres
con mayor o menor grado de insuficiencia renal. En pacientes con insuficiencia renal se encon-
traron concentraciones importantes de estos metabolitos 4 dias después de descontinuada la
infusion.

Como el rocuronio no tiene un grupo acetilo en la posicién 3 del nucleo esteroide, no sufre
hidrdlisis a este nivel, por lo que no se origina 3-desacetilmetabolito del rocuronio. Solo se han
detectado pequefias concentraciones de 17-desacetilrocuronio en el plasma o la orina, con una
potencia 20 veces menores que el rocuronio y probablemente no contribuye de manera signifi-
cativa en su farmacodinamia.

Los agentes bloqueadores neuromusculares a menudo se administran en infusiéon conti-
nua de forma prolongada (mas de 24 h) en lactantes, nifios y adultos en la unidad de cuidados
intensivos por diversas razones que incluyen la facilitacién de la oxigenacion y la ventilacién. En
una encuesta realizada en EE.UU. en el 2007, los mas utilizados fueron pancuronio y vecuronio
seguido por atracurio, cisatracurio y rocuronio.

El cisatracurio por su farmacocinética y la farmacodinamica es de eleccién en los pacientes
en estado critico. Un estudio sugiridé que la dosis estandar de cisatracurio en pacientes con sepsis
grave produjo respuesta mas lenta y menor efecto, mientras que una dosis mayor superé este
retraso en la respuesta reducida.

El uso de bloqueadores neuromusculares en la unidad de cuidados intensivos deberia ser la
excepcion y no la regla, debido a las multiples complicaciones provocadas en pacientes sin tono
motor. En muchas ocasiones el paciente requiere analgesia, sedacién o una correcta revisién de
los pardmetros del ventilador mas que el uso de bloqueadores neuromusculares.
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Etiologia

Sus causas son inciertas. Khuenl Brady estudié el mecanismo a nivel del receptor y concluyd
gue la causa radicaba en el bloqueo constante sobre los receptores acetilcolinicos, por un meca-
nismo de up regulation o sobre estimulacion.

El objetivo es identificar las tendencias actuales sobre el uso de bloqueadores neuromuscu-
lares, su fundamentacidn y consecuencias en el paciente en estado critico.

Patogenia

Existen varias teorias que intentan explicar la etiopatogenia de esta entidad, una de ellas
estd dada por los trastornos de la microcirculacion en los pacientes criticos, en los que se produce
edema endoneural que causa hipoxia en el axdn y hace mas vulnerable al sistema nervioso peri-
férico. Bolton y colaboradores sugieren que las citoquinas liberadas durante la sepsis tendrian un
efecto neurotdxico directo, mientras que Verheul y colaboradores no encontraron relacion entre
la polineuropatia critica y los niveles séricos de factor de necrosis tumoral e interleuquina-6.

Se han investigado otros factores como el uso de antibidticos del tipo de los aminoglucé-
sidos, déficit nutricional o vitaminico especifico en pacientes en estado critico y bloqueadores
neuromusculares no despolarizantes sin que se haya demostrado su causalidad. La gravedad de
la polineuropatia critica se ha relacionado con la hipoalbuminemia.

Van den Berghe y colaboradores demostraron en pacientes en estado critico por causa qui-
rdrgica, que en los que se realizd control estricto de la glucemia (80-120 mg/L) tenian menor
incidencia de polineuropatia critica, lo que sugiere la posibilidad de un factor metabdlico
(hiperglucemia o déficit de insulina) en la etiopatogenia de esta entidad. Mientras Druschky y
colaboradores hallaron una sustancia neurotdxica no identificada que favorece la aparicion de
polineuropatia critica.

Howard y colaboradores plantearon que la disfuncién de la musculatura respiratoria,
particularmente del diafragma, puede jugar un papel importante en los mecanismos fisiopa-
toldgicos que conducen a la dificultad en el destete en pacientes con ventilacion mecanica. Se
ha sefialado que cuando se requiere apoyo ventilatorio se promueve el inicio temprano de la
disfuncion de los musculos respiratorios, que puede ser causada o exacerbada por otros factores
comunes en estos enfermos como sepsis, desnutricién, edad avanzada, duracidn, tipo de ventila-
cidn, uso de algunos medicamentos (esteroides y agentes bloqueadores neuromusculares); por
lo cual se propone el origen multicausal en el que un mecanismo comun altera el metabolismo
de proteinas, de acuerdo con resultados publicados en varios modelos. La multicausalidad pro-
ducida por el mismo mecanismo fisiopatoldgico podria facilitar la gestién y el seguimiento de los
pacientes con ventilacién mecdanica prolongada.

Puthucheary y colaboradores concuerdan con otros autores que sefialaron que los agen-
tes bloqueadores neuromusculares se utilizan comunmente en pacientes ingresados en UCI, sin
embargo, resefian que existen informes observacionales de una relacién causal entre la disfun-
cion del musculo esquelético en pacientes criticos y la debilidad muscular adquirida, lo cual tra-
duce un enfoque conservador y de precaucion para el uso de bloqueadores neuromusculares en
el paciente en estado critico.

Estos autores interpretaron en el contexto actual la fisiopatologia de esta entidad y la inte-
graron a la practica clinica, desafiando la clinica establecida de una relacién adversa entre el uso
de bloqueadores neuromusculares y la debilidad del musculo esquelético. Ademas, identificaron
los factores confusores potenciales, factores causales y las alternativas responsables del cuadro
clinico, concluyendo que los bloqueadores neuromusculares no pueden ser una de las principa-
les causas de debilidad muscular en este tipo de paciente.
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Grimm y colaboradores propusieron numerosos mecanismos para explicar la fisiopatologia
de esta enfermedad, la mayoria de cudles son complejos y no probados. Plantearon las caracte-
risticas clinicas y el enfoque terapéutico para estos pacientes en estado critico, con enfermedad
polineuromiopatica sensitivo-motora axonal aguda (que tiende a ocurrir después de desarrollar
insuficiencia respiratoria), sindrome de respuesta inflamatoria sistémica y sepsis o fallo multi-
ple de drganos. Estos autores demostraron que la tasa de debilidad muscular adquirida en la
unidad de cuidados intensivos varia mucho entre pacientes y oscila del 25 al 85 % durante la
hospitalizacion.

Los estudios electrofisioldgicos, la biopsia de musculo, la electromiografia, la electroneurogra-
fia muscular y nerviosa se consideran el estandar de oro para el diagnéstico de polineuromiopatia.

El tratamiento preventivo consiste en el suministro temprano de nutricidon adecuada, control
de la glucemia, rehabilitacion fisica y el uso prudente de corticosteroides y agentes bloqueadores
neuromusculares.

Weber-Carstens y colaboradores publicaron que la inflamacion sistémica durante los prime-
ros momentos del paciente en estado critico pudiera ser el principal factor de riesgo para el desa-
rrollo de miopatia critica, y es el deterioro inducido por la inflamacidn, el factor de crecimiento
mediado por la sensibilidad a la insulina los que participan en el desarrollo de esta entidad.

Gorson planted que la debilidad severa compromete el sistema nervioso periférico y los
musculos, por lo que muchos de estos pacientes se recuperan con el tiempo. Los tratamientos
farmacoldgicos que incluyen analgésicos, sedantes y bloqueadores neuromusculares que acom-
pafian la ventilacion mecanica son causantes de algunos efectos que probablemente contribuyan
al deterioro de la capacidad para evaluar la magnitud de la debilidad adquirida en la unidad de
cuidados intensivos.

Needham y Brindley publicaron que el sindrome de dificultad respiratoria aguda es una insu-
ficiencia respiratoria grave, que evoluciona con hipoxemia como resultado de la lesidn pulmonar
difusa, secundaria a dafios directos e indirectos. A pesar de los avances la mortalidad es muy
elevada (40-60 %). Se ha comprobado que los agentes bloqueadores neuromusculares se utilizan
para facilitar la ventilacién mecanica en estos pacientes y se ha demostrado que mejora la pre-
sién parcial arterial de oxigeno, pero se ha asociado con un incremento de la mortalidad. Estas
observaciones concuerdan con los hallazgos de otros autores.

Algunos autores han confirmado que cuando los bloqueadores neuromusculares se adminis-
tran de forma temprana se asocian con menor mortalidad ajustada de 90 dias y a una morbilidad
disminuida, que incluyen aumento de dias sin ventilador, aumento de dias libre de unidad de
cuidados intensivos y aumento de dias sin insuficiencia de érganos. Estos beneficios se lograron
sin incrementar la incidencia de debilidad muscular adquirida en esta unidad.

Otros concuerdan que la aplicacion temprana de bloqueadores neuromusculares mejora la
supervivencia ajustada en pacientes con lesidon pulmonar severa, pero plantean que estos resul-
tados podrian conducir a mayor uso de estos farmacos. Si bien los datos emergentes apoyan que
el cisatracurio en pacientes con sindrome de dificultad respiratoria aguda debe ser el de elecciodn,
la literatura médica actual no aconseja el uso de bloqueadores neuromusculares para otras indi-
caciones en pacientes criticos.

Se afirma que cuando los bloqueadores neuromusculares se utilizaron en el sindrome de
dificultad respiratoria aguda en etapas tempranas, se demostré que pueden ayudar a establecer
una estrategia de proteccion pulmonar, lo que conduce a mejorar la oxigenacion, disminuir la
inflamacién pulmonar y sistémica, con mejoria potencial de la mortalidad. No obstante, se des-
criben que estos farmacos pueden producir miopatia critica o polineuropatia critica, sobre todo
cuando se utilizaron en periodos prolongados o en el shock séptico, y concluyeron que los blo-
gueadores neuromusculares aminoesteroideos se pueden considerar farmacos adyuvantes con
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funcidn protectora del pulmdn, en los inicios del sindrome de dificultad respiratoria aguda y una
alternativa en el shock séptico con lesién pulmonar menos severa en espera de mas estudios.

Steingrub y colaboradores concuerdan que el tratamiento con agentes bloqueadores neu-
romusculares mejora la supervivencia en pacientes que requieren ventilacion mecanica por sin-
drome de dificultad respiratoria aguda y se asociaron con menor mortalidad hospitalaria.

Tobar y su grupo recomiendan los sedantes para sedacidon profunda, pues aseveran que
el uso de bloqueadores neuromusculares podrian estar asociado de forma independiente con
mayor mortalidad, afirmacién que concuerda con los planteamientos de Bennett y Hurford.

Otros autores sefialaron que las complicaciones neuromusculares de los pacientes en estado
critico son comunes y pueden ser graves y persistentes. La neuromiopatia se pudiera asociar con
atrofia por inmovilidad prolongada y esta contribuiria en alguna medida a la debilidad muscular
adquirida de los pacientes criticos. Aunque estos factores de riesgo (la gravedad de la enfer-
medad, el uso de corticosteroides o los bloqueadores neuromusculares) se han implicado, en
muchos casos sin demostrarlo, la evidencia apoya estas asociaciones.

Schneider afirmé que el bloqueo neuromuscular en estos pacientes se ha vuelto menos
popular desde la introducciéon de métodos no invasivos de ventilacién artificial. Proscribid el uso
de succinilcolina por sus numerosos efectos secundarios y sefialé que de ser necesario su uso se
prefiere el rocuronio como alternativa. La ventaja del atracurio y el cisatracurio esta dada por su
metabolismo dérgano independiente, concluyendo que en pacientes ingresados en la unidad de
cuidados intensivos la monitorizacién neuromuscular debia ser aplicada en todos los pacientes
que requieran ventilacion prolongada y uso de bloqueadores neuromusculares.

Sandiumenge y colaboradores plantearon que luego de los recientes avances en la moni-
torizacion de la funcién neuromuscular y la existencia de nuevos agentes bloqueadores
neuromusculares se hace necesario la actualizacion del uso de estos farmacos en el paciente en
estado critico. Se debe elegir el bloqueador neuromuscular segiin su farmacocinética y la fisio-
patologia del paciente. Los farmacos con metabolismo dependiente de la hidrélisis de Hofman
y los que tienen rdpido inicio de accidn, son los de eleccidn para el paciente en estado critico,
sustituyendo a aquellos con metabolismo hepatico o renal.

Varios autores propusieron que el bloqueo neuromuscular se debe hacer de acuerdo con lo
pautado en los protocolos para controlar los efectos adversos y minimizar o evitar las complica-
ciones relacionadas con su uso prolongado.

Se debe individualizar la indicacién de bloqueadores neuromusculares y las dosis para mini-
mizar las complicaciones que de su uso se deriven.

Monitorizacion de la funcion neuromuscular
en el paciente en estado critico

La mayoria de los pacientes ingresados en las unidades de cuidados intensivos requieren
monitorizacion de varios sistemas y aparatos, sin embargo, a pesar de utilizarse estos farmacos
con mucha frecuencia y a veces de forma indiscriminada, la funcién neuromuscular es la menos
monitorizada de todas las variables del paciente en estado critico.

Klessing y colaboradores realizaron un estudio multicéntrico en EE. UU., en el que se cons-
tatd que a pesar del rapido desarrollo de este tipo de medicina en los Ultimos afios y del avance
en técnicas de monitorizacién, no se contempla en las mismas la funcién neuromuscular. De los
encuestados el 96 % no monitorizaban dicha funcion.

La monitorizacién de la funcién neuromuscular es de gran importancia, resulta necesario
conocer qué grado de relajacion y en qué momento de ella se encuentran estos pacientes. Esta
es aplicable no solo en el uso cotidiano de estos farmacos, sino en situaciones especiales en los
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que la respuesta a los bloqueadores neuromusculares esté impredeciblemente alterada como es
el caso de los pacientes en estado critico.

El mejor método de monitorizacién de la transmision neuromuscular es la estimulacion de
un nervio motor periférico accesible y la valoracion de la respuesta del musculo por él inervado.

Saavarese sefialé que cuando es posible monitorizar de forma rutinaria la acciéon de estos
farmacos, se puede hacer uso adecuado de las dosis en el momento preciso.

Existen diferentes equipos para medir la funcion neuromuscular. Los pioneros fueron los
dinamodmetros que median fuerza de contraccién muscular. Mas tarde comenzaron a utilizarse
equipos que por estimulos visuales daban el nimero de respuestas al estimulo eléctrico, pero
estos eran muy subjetivos. Después, se emplearon los monitores que median fuerza de despla-
zamiento, dentro de ellos los mecanomidgrafos.

Hace algunos afios se utilizaron los que recogian potenciales de accion, como el electromio-
grafo. Estos equipos necesitan de precarga y su uso esta relacionado mds bien con la investiga-
cién pura. Mas tarde se comercializé el acelerémetro que mide aceleracidn (Véase fig. 195.2).

Fig. 195.2. Acelerometro (TOF Watch).

Este dispositivo basa sus principios en la Segunda Ley de Newton o Ley de la Dinamica, en
la cual se conoce que la fuerza es directamente proporcional a la masa por la aceleraciéon. En
igualdad de masa, la fuerza sera directamente proporcional a la aceleracién del pulgar. Su despla-
zamiento crea una sefial eléctrica proporcional a la aceleracién.

La exposicion de este electrodo a una fuerza genera un voltaje eléctrico proporcional a la
aceleracion del pulgar que es analizada y ejecutada por un sistema de grabacién, el cual permite
sea almacenada y luego reproducida a través de una interfase en un computador personal IBM
compatible previamente programado con un software lector de tarjeta. Se ha sefialado que la
precision de este método parece ser comparable con las mediciones mecanicas.

Descripcion de la técnica

Se prefiere la estimulacidn de los nervios de la muiieca, siendo asequible la del nervio cubi-
tal. Se caracteriza por ser impulsos eléctricos supramaximos de onda cuadrada en tren de cuatro
estimulos, de 0,2 s, con intervalos de 15 s e intensidad de 0,1 Hz, para ello se colocan los electro-
dos en la cara interna y ventral del antebrazo sobre el trayecto del nervio cubital y un transductor
en la cara palmar del pulgar con el propédsito de procesar y registrar la respuesta en graficos de
barra y de forma digital. Para la documentacidn de la relajacién se utiliza una matriz impresora
opcional (Epson compatible) conectada directamente al monitor. La calibracién automatica se
considera valida si existe una ganancia de 1 a 2 y un artefacto interior al 5 %.
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Una vez calibrado el monitor se administra el bloqueador neuromuscular elegido y se eva-

|Gan las variables siguientes como respuesta de la funcion neuromuscular (Véase fig. 195.3):

La intubacién orotraqueal se debe realizar cuando la altura de la respuesta al estimulo en
tren de cuatro disminuya el 40 % o menos del valor inicial.

Tiempo de instauracion del bloqueo maximo: es el tiempo que transcurre entre la inyec-
ciéon del bloqueador neuromuscular y la abolicion de las sacudidas (twitch) hasta el 10 % o
menos. Su valor se expresa en segundos.

Tiempo de eficacia clinica: abarca el tiempo que transcurre desde la inyeccidn del farmaco
hasta la recuperacién del 25 % de la respuesta, sin administrar nuevas dosis. Se expresa en
minutos.

indice de recuperacion (IR 25-75): es el tiempo que media para que la altura de la respuesta
ascienda del 25 al 75 %. Su unidad de medida es en minutos.

Tiempo de duracidn total: es el tiempo transcurrido desde la inyeccion del relajante muscular
hasta la recuperacion del 90 % de la altura de la respuesta al estimulo eléctrico, sin adminis-
trar dosis de mantenimiento. Se expresa en minutos.

Dosis de mantenimiento: es el nimero de dosis administradas cuando el estimulo inicial se
recupera el 25 % del valor control y debe administrarse el 25 % de la dosis inicial.

Porcentaje (%)

TFC

Tiempo (t]

Leyenda: IBM: instauracion del bloqueo maximo. TEC: tiempo de eficacia clinica. IR: indice de recu-
peracion.
Fig. 195.3. Variables obtenidas como respuesta al estimulo.

El estimulo mas utilizado es el denominado tren de cuatro. Como se puede observar en la

figura 195.4, estd constituido por una serie de cuatro estimulos supramaximos a frecuencias
bajas de 2 Hz/s. Cada estimulo se repite con frecuencias no inferiores a 10 0 12 s. La estimulacion
con tren de cuatro ofrece las ventajas siguientes:

Posibilita estimar de forma cuantitativa el grado de bloqueo neuromuscular.

Ayuda a determinar la profundidad. Cuando el bloqueo neuromuscular estd establecido,
la abolicidn de la cuarta respuesta equivale al 75 % del bloqueo total, la presencia de dos
respuestas al 80 %, mientras que una sola respuesta se corresponde aproximadamente con
el 90 %.

La capacidad de utilizar el cociente T /T, que es la amplitud de la cuarta respuesta frente a la
primera del mismo tren de cuatro.
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—  Proporciona un método adecuado para expresar la funcionabilidad de la transmisiéon neu-
romuscular en el mismo paciente y en diversos tiempos y brinda la posibilidad de medir la
idoneidad del recobro del bloqueo neuromuscular con un cociente superior al 90 %.

— Se puede realizar con el paciente despierto, pues cuando son informados debidamente,
toleran siempre muy bien las pocas descargas que a efectos de calibracion se precisan antes
de anestesiar al paciente.

Otras consideraciones

Varios autores coinciden que las indicaciones para el uso de los bloqueadores neuromuscu-

lares en el paciente en estado critico incluyen:

— Intubacion endotraqueal.

— Coordinacion durante la ventilacion mecdnica en determinadas modalidades.

— Estado asmatico cuando las presiones intrapulmonares son muy elevadas, existe disminu-
cién de la adaptabilidad pulmonar o aumento del consumo de oxigeno.

— En el estado epiléptico, cuando existe aumento de la presidn intracraneal.

— En el sindrome neuroléptico maligno.

— Intoxicaciones exdgenas y tétanos.

— Durante el traslado y realizacion de procedimientos que requieran inmovilidad como serian
la tomografia axial computarizada y la resonancia magnética nuclear.

Porcentaje (%)

Tiempo (t]

Fig. 195.4. Tren de cuatro estimulos.

El uso de estos farmacos en enfermos criticos tiene particularidades especiales, en ellos resul-
ta dificil, si no imposible, encontrar una dosis individual de cualquier bloqueador neuromuscular
sin la ayuda de un monitor, en estos pacientes existe resistencia de la piel. El edema periférico
reduce la intensidad de la corriente que llega al nervio, por lo que el estimulo supramdaximo debe
ser 100 mA, ademas se precisa la zona donde se van a colocar los electrodos y desplazar de ella
el fluido existente. Estos electrodos se cambian cada 12 h o pueden utilizarse electrodos agujas.

También se tiene presente la influencia de la hipotermia la cual reduce la intensidad de
la respuesta y aparenta un bloqueo que no existe, asi como evaluar el grado de hipovolemia y
acidemia de estos pacientes por su influencia sobre los bloqueadores neuromusculares no des-
polarizantes.
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En el mundo desarrollado se utilizan bloqueadores neuromusculares en infusiéon continua
para mantener un nivel de bloqueo estable en pacientes ventilados. Los agentes de accién pro-
longada quedan descartados, es mas ventajosa la administracion de aquellos cuya duracion es
intermedia (atracurio, vecuronio, rocuronio o cisatracurio).

Aunque las vias de biotransformacion de la mayoria de los bloqueadores neuromuscula-
res son conocidas, existen pocos datos disponibles acerca de los modelos de formacidn, niveles
maximos y eliminacion de los metabolitos después de su administraciéon prolongada. Los produc-
tos de degradacidon se deben considerar compuestos farmacolédgicos con iguales efectos que los
agentes de los que se derivan.

La monitorizacién de la funcién neuromuscular en el paciente critico, procedimiento que no
se utiliza de forma rutinaria en este medio, resulta extremadamente importante para estimar la
respuesta al uso de bloqueadores neuromusculares. En estos enfermos con especiales particula-
ridades es dificil, si no imposible, encontrar una dosis individual de cualquier agente sin la ayuda
de un monitor.

El conocimiento y la comprensién cabal de las complejidades de los bloqueadores neuro-
musculares y la absoluta necesidad de técnicas de monitoreo estricto cuando se utilicen, resultan
imperativos en la actualidad. Se reconoce que el bloqueo parcial de la funcién neuromuscular, en
combinacion con adecuada sedacidn y analgesia mantenida (benzodiacepinas y opioides), pro-
veen las condiciones clinicas ideales para ventilar la mayoria de los pacientes criticos, sin tener
que correr el riesgo de paralisis prolongada.

El patrén bioquimico presente en pacientes con sepsis, trauma, posquirurgicos, como res-
puesta al estrés debido a la estimulacion del sistema nervioso periférico, central y autondmico,
con liberacidn de catecolaminas, cortisol, glucagdn, angiotensina, prostaglandinas y leucotrienos
los cuales generan hipercoagulabilidad por activacién plaquetaria, aumento de algunos factores
de la coagulacidn, entre ellos el factor VIl e inhibicién de la fibrindlisis hasta cinco dias luego de
la intervencién, pudieran influir significativamente, aunque estudios clinicos recientes indican
gue la alteracién en el metabolismo de los carbohidratos debe ser causa primaria de las polineu-
ropatias del paciente en estado critico, y se pueden confundir con complicaciones inherentes al
empleo de bloqueadores neuromusculares en pacientes ventilados en las unidades de cuidados
intensivos.

En estos enfermos pueden influir multiples factores como el uso concomitante de farmacos
como corticoides y antibidticos, alteraciones en la farmacocinética y en la farmacodinamia de los
blogueadores neuromusculares, alteraciones propias de denervacion farmacoldgica, asi como
sobredosis absolutas o relativas de estos farmacos.

También se ha demostrado la posibilidad de resistencia a los bloqueadores neuromuscula-
res. En un estudio in vitro de un preparado de diafragma de rata, en el que se estudio la inte-
raccion del 3 OH y del 3, 17 OH, metabolitos del vecuronio, se comprobd un efecto aditivo y
antagdnico sobre el mismo.

Se subraya la importancia de identificar la fisiopatologia del paciente en estado critico, las
particularidades de los bloqueadores neuromusculares y de la monitorizacion neuromuscular,
procedimiento no usual en las UCI, pero que constituye el Unico elemento objetivo que brinda
informacién valida del momento y el grado de bloqueo en estos pacientes.
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CAPITULO

196

SINDROME ANTIFOSFOLIPIDO CATASTROFICO

Dra. Marta Maria Pérez de Alejo Rodriguez y Dr. José Antonio Gonzdlez Gomez

por lo que recibe el nombre de sindrome de Hughes.

Nacido en Liverpool en 1940, Hughes es Doctor Honoris Causa de la Universidad de Bar-
celona, dirige la Unidad de Investigacién de Lupus del Rayne Institute, es jefe de la Unidad de
Lupus del Guy’s and St. Thomas Hospital, de Londres, y Director de la Revista Lupus y miembro
del equipo editorial de diversas revistas cientificas de prestigio internacional. En su unidad, hoy
un centro de referencia, se han formado mas de 200 profesionales, entre ellos a su colaborador
Munther Khamashta y los clinicos catalanes Josep Font, Ricard Cervera y Xavier Montalban, quie-
nes son reconocidos investigadores de este sindrome.

E | sindrome antifosfolipido (SAF) se describid por primera vez en 1983 por Graham Hughes,

Antecedentes historicos

— 1907: Augustus von Wasserman desarrollé una prueba (VDRL) para el diagndstico de la sifi-
lis, con el empleo de un antigeno del corazén de buey, denominado reagina.

— 1941: Pangorn demostré que las reaginas eran un fosfolipido anidnico de membranas, y
fueron renombradas como cardiolipinas.

—  Conley y Hartman describieron dos casos de pacientes con lupus eritematoso sistémico (LES)
que presentaban un resultado falso-positivo para el VDRL.

— 1967: Bowie informé acerca de fendmenos trombdéticos en pacientes con lupus eritematoso
sistémico, a pesar de la presencia de un anticoagulante circulante.

— En 1977 se designé como anticoagulante lUpico por D. Feinstein y S. Rapaport.

— En 1980 Soulier y Boffa reportaron la ocurrencia de abortos, trombosis y anticoagulante
lUpico.

— 1983: Niegel Harris describio la prueba de Elisa para la deteccion de los anticuerpos anticar-
diolipina 1gG, I1gM e IgA.

— 1983: se describid por primera vez el sindrome antifosfolipido por Graham Hughes.

— En 1998: en un Taller realizado durante el Octavo Congreso Internacional de Sindrome Anti-
fosfolipido en Sapporo, Japdn, se formularon los primeros criterios de clasificacién conoci-
dos como los criterios de Sapporo.

— 2004: estos criterios fueron revisados en otro taller durante el 11" Congreso Internacional
de SAF en Sydney, Australia.

— 1992: Ronald Asherson describié una forma rara pero potencialmente fatal, que denominé
sindrome antifosfolipido catastréfico (SAFC), a lo que debe su nombre (sindrome de Asherson).



— 1998: Kitchens describié el sindrome antifosfolipido catastréfico como tormenta trombdtica.

— 2000: el Forum Europeo de Sindrome Antifosfolipido cred un sitio Web para el reporte
internacional de todos los casos de sindrome antifosfolipido catastréfico (The CAPS Registry
https://ontocrf.costaisa.com/en/web/caps/).

— 2013: durante el 14* Congreso Internacional en Brasil sobre sindrome antifosfolipido se dis-
cutieron los conceptos mas actuales reportados por la fuerza de tarea (del inglés Task Force)
sobre el sindrome antifosfolipido catastrofico.

Epidemiologia

— Entreellyel5%de lapoblacidn general se cree que padece de sindrome antifosfolipido.

— Entreel 15y el 20 % de todas las trombosis venosas profundas, incluso, codgulos que provo-
can embolismos pulmonares son debido a sindrome antifosfolipido.

— Entre el 10y el 25 % de las mujeres con abortos a repeticiéon padecen de sindrome antifos-
folipido.

— Untercio de losinfartos cerebrales que ocurren en pacientes jovenes (por debajo de 50 afios)
son debido a sindrome antifosfolipido, con mayor frecuencia en las mujeres (75-90 %).

— El20 % de los infartos cardiacos en adultos se deben a sindrome antifosfolipido.

— Entreel 60y el 80 % de los pacientes con sindrome antifosfolipido primario son mujeres en
edades comprendidas entre 20 y 40 aios.

— Entreel40yel 50 % de los pacientes con lupus padecen también de sindrome antifosfolipido.

— La agregacion familiar es frecuente, aunque no se ha conseguido un patrén especifico de
tipificacion en el sistema HLA.

— La relacién varén/mujer fue 1:3, para el sindrome antifosfolipido primario y 1:7 para el SAF
secundario a lupus eritematoso sistémico.

— Los anticuerpos antifosfolipidos son positivos aproximadamente en el 13 % de los pacientes
con infarto cerebral; el 11 %, de los casos de infarto agudo de miocardio; el 9,5 %, de las
trombosis venosas profundas y el 6 % de la morbilidad del embarazo.

— Almenos el 1 % de los pacientes con sindrome antifosfolipido desarrollan una forma catas-
trofica.

Definicion

El sindrome antifosfolipido catastréfico o sindrome de Asherson es un cuadro microangiopa-
tico de base autoinmune, de disfuncidn multiple de drganos que se desarrolla en dias o semanas
debido a la oclusién de pequefios vasos arteriales o venosos de la circulacion.

La trombosis venosa profunda de las extremidades inferiores y la circulacidn cerebral son los
sitios mas comunes de obstruccidon venosa y arterial, respectivamente. Sin embargo, cualquier
lecho vascular de tejido u 6rgano puede estar afectado. Las complicaciones obstétricas son fre-
cuentes en sus formas clinicas de presentacidn, se asocian a factores desencadenantes con fre-
cuencia y se debe a la presencia de anticuerpos antifosfolipidos. A pesar de lo poco frecuente del
SAFC, este tiene una evolucidn potencialmente letal; en los casos fatales histopatoldgicamente
se confirma trombosis sin la evidencia de inflamacién de la pared vascular.

Este sindrome fue descrito por primera vez por Ronald Asherson, nacido en Sudafrica, Ciudad
del Cabo en 1934. Su principal mérito, que lo elevé a la fama, fue la descripcidn del sindrome anti-
fosfolipido catastrofico, con sus caracteristicas clinicas (Véase tabla 196.1), ademas contribuyd
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a determinar sus criterios diagndsticos, indicd sus principales opciones terapéuticas y predijo su
prondstico eventualmente. Su actividad investigativa fue prodigiosa, con mas de 500 articulos
publicados, mas de 6000 citaciones de sus articulos cientificos y mas de 100 manuales en textos
de medicina interna y reumatologia. Edité varios libros con temas como anticuerpos unidos a
antifosfolipidos, manifestaciones vasculares de enfermedades sistémicas y mas de 10 series de
manuales de diagndstico y manejos de enfermedades autoinmunes. En febrero de 2008, mien-
tras participaba en una reunién cientifica de mosaico autoinmunidad, descubrié que padecia de
leucemia, ocasionandole la muerte en ese mismo afio.

Tabla 196.1. Manifestaciones clinicas del sindrome antifosfolipido catastréfico

Tejidos, drganos y

. Manifestaciones del SAFC
sistemas

Livedo reticularis, Livedo rasemosa, ulceraciones cutaneas, hemorragia
Cutdneo (45,4 %) subungueal en pequefias manchas, purpura necrdtica, necrosis distales,
anetoderma, atrofia blanca, fenémeno de Raynaud, gangrena

Infarto de miocardio en adultos jévenes, valvulopatias mitrales o adrticas,

embolias, insuficiencia cardiaca, endocarditis seudoinfecciosa o infecciosa,
trombosis venosas superficiales o profundas de los miembros inferiores o

superiores, de la vena cava; trombosis arteriales

Cardiovascular (49,7 %)

Accidentes vasculares cerebrales transitorios o constituidos, sindrome de
Neuroldgico (frecuentes) Sneedon (infarto cerebral y Livedo reticularis) oclusion de la arteria o vena
(35 %) retiniana (7,8 %), tromboflebitis cerebrales, corea, sindrome extrapiramidal,
convulsiones o epilepsia, migrafia, demencia, mielitis transversa; hematomas
subdurales espontdneos

Abortos espontaneos, muerte fetal en Utero, premadurez, retraso de creci-
miento en Utero, oligohidramnios, corea gravidatum y tromboembolismo

Reproductor neonatal, hematoma retroplacentario, infarto placentario, toxemia gravidica,
eclampsia y sindrome HELLP (hemolisis, elevated liver enzymes, low platelet
count)

Embolias pulmonares, hipertension arterial pulmonar, alveolitis pulmonar he-
Respiratorio (58,9 %) morragica recurrente, sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA o SIRPA),
neumonia intersticial difusa

Trombosis venosa portal, mesentérica o suprahepatica (sindrome de Budd-
-Chiari); colecistitis alitidsica; pancreatitis; hiperplasia nodular regenerativa
hepdtica; infartos viscerales hepaticos, esplénicos (16,7 %) y/o intestinales;
hemorragias intraabdominales (ruptura espontanea del bazo)

Digestivo (24 %)

Nefropatia por SAF (trombosis arteriales o venosas, renales o glomerulares;
Renal (73 %) microangiopatia trombdtica; insuficiencia renal; hipertension arterial; hema-
turia o proteinuria; 6rgano mas afectado en el SAFC

Endocrino (10,6 %) Insuficiencia suprarrenal por trombosis venosa bilateral o hemorragias, disti-
(] P . . s . . . .
! roiditis, afecciones hipotalamo-hipofisarias excepcionales

Hematoldgico Trombopenia, anemia hemolitica, médula dsea (3,1 %)

Osteonecrosis aséptica, perforacion del tabique nasal, lesiones osteoliticas de

Misceldnea
columna

Por la rareza y dificultad para el diagndstico de este sindrome el Forum Europeo creé en el
afio 2000 un registro internacional de pacientes con sindrome antifosfolipido catastrofico, el cual
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ha demostrado que esta enfermedad puede presentarse a cualquier edad (el caso mas joven fue
descrito a los 3 meses de edad).

De los 446 pacientes incluidos hasta septiembre del 2013 en el Registro Internacional de
Reporte de sindrome antifosfolipido catastroéfico, 45 (10,3 %) fueron jévenes con menos de 18
afios de edad, del total de pacientes, el 71,1 % era femenino y la edad promedio 38,5+17,0 afios
(rango, 0 a 85 afios). En el 50 % de ellos, este sindrome catastréfico fue la forma de presentacion
del sindrome antifosfolipido; el 26,9 % se presentd asociado a lupus eritematoso sistémico; el
3,4 % a una enfermedad similar al lupus, y el resto a otras enfermedades autoinmunes como la
artritis reumatoide.

La principal diferencia entre jovenes y adultos fue la mayor prevalencia de infecciones como
factor desencadenante del evento catastréfico en la poblacién pediatrica (60,9 % vs. 26,8 % en
la poblacién adulta, p<0,001) y la trombosis de vasos periféricos (52,2 % vs. 34,3 %, p=0,017).
El sindrome antifosfolipido catastréfico fue la primera manifestacién de sindrome antifosfolipido,
con mayor frecuencia en pacientes pediatricos que en adultos (86,6 % vs. 45,2 %, p<0,001). Tam-
bién es interesante que la tendencia a la mortalidad fue menor en la poblacién pediatrica (26,1
% vs. 40,2 %). Algunos autores reportan la posibilidad de recurrencia del sindrome antifosfolipido
catastrofico en un mismo paciente, hasta con tres eventos graves.

Etiologia y clasificacion

Donato Alarcon-Segovia en 1988 lo clasific6 como primario y secundario, fue necesario
esperar 5 afios en su variante primaria para excluir las causas secundarias que pueden aparecer
de manera secuencial en el tiempo:

—  Primario (causa desconocida).

— Secundario: enfermedades autoinmunes: lupus eritematoso sistémico, lupus discoide, artri-
tis reumatoide, enfermedad de Behget, arteritis temporal, infecciones (ltes, VIH, hepatitis C,
Citomegalovirus), neoplasias (linfomas), farmacos (clorpromazina, quinidina, procainamida,
hidralazina, fenitoina).

e Catastrofico.

e Seronegativo.

Patogenia

Los estados trombofilicos pueden ser congénitos o adquiridos. Entre los congénitos se
encuentran los déficits de anticoagulantes naturales como la proteina S, C y antitrombina 3,
mutaciones del factor V de Leiden, methylene tetrahydrafolato reductasa C667T. Las condiciones
trombofilicas adquiridas son la hiperhomocisteinemia y el sindrome antifosfolipido adquirido.
El sindrome antifosfolipido catastrofico es el resultado del ataque de autoanticuerpos contra un
grupo de proteinas que estan asociadas con los fosfolipidos endoteliales, dentro de los cuales
se encuentra el anticoagulante lUpico, anticardiolipinas IgG o IgM, anti-B2 GPT-1 y los complejos
protombina-antifosfatidilserina, estos ultimos descritos recientemente y que pueden ser indi-
cadores de sindrome antifosfolipido en ausencia de anticuerpos anticardiolipina o anti-B2 GPT-I.

Con frecuencia se presentan diversos factores precipitantes como infecciones, cirugias o
medicamentos que provocan fenémenos trombdticos diseminados, que inician un cuadro de
respuesta inflamatoria sistémica que provoca disfuncion multiple de érganos. Estos autoanti-
cuerpos activan las células endoteliales, plaquetas, inhiben los anticoagulantes naturales, activan
la cascada del complemento y alteran la fibrindlisis, todo esto promueve una “tormenta” de
citoquinas y fenémenos protrombdéticos diseminados.
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Diagnéstico

En el contexto de los cuidados intensivos debe investigarse y tratarse como caso presuntivo
de sindrome antifosfolipido catastréfico a todo paciente con sindrome antifosfolipido, que por
cualquier razén presente fallo orgdnico y que pueda evolucionar rapido al sindrome de disfun-
cién multiorganica, donde los rifiones, pulmones y cerebro son los mas afectados, ademas la
presencia de lesiones en la piel, los infartos cerebrales en adultos jévenes, fendmenos tromboti-
cos multiples (recurrentes o inusuales), infartos pulmonares y mesentéricos, sindrome de Budd-
Chiari, la disfuncién cardiaca por miocardiopatia. El infarto cardiaco o toma valvular se presentan
hasta en el 50 % de los casos demostrada por ecocardiografia, donde la regurgitacidon puede ser
debido al engrosamiento valvular, vegetaciones o disfuncion de musculo papilar, lo que puede
ser reversible con el tratamiento, constituyendo estas con frecuentes complicaciones del emba-
razo y puerperio sobre todo en el sindrome de HELLP (Véase fig. 196.1).
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Fig. 196.1. Descripcion de R. Asherson de la toma multiorgénica en el sindrome antifosfolipido
catastrdfico.
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Factores desencadenantes

Los factores precipitantes mds comunes son infecciones, cirugias, supresiéon o uso inade-
cuado de anticoagulantes, complicaciones obstétricas, enfermedades malignas y crisis de lupus
eritematoso sistémico concomitante. Las infecciones mds comunes son virales o bacterianas que
afectan fundamentalmente pulmaon, corazon, rifidn y cerebro. La cirugia y el trauma han sido docu-
mentados como factores desencadenantes del sindrome antifosfolipido catastrofico, incluso la rea-
lizacion de biopsias de tejidos u drganos, ademas, la hipercoagulabilidad relacionada con algunas
neoplasias también se ha reportado como factor precipitante.

Criterios preliminares de clasificacion
del sindrome antifosfolipido catastrofico

1. Evidencia de dafio en tres o mas dérganos, sistemas y/o tejidos.

2. Desarrollo de las manifestaciones simultaneamente en menos de una semana o menos de un
mes para el segundo evento.

3. Confirmacion histoldgica de oclusidn de pequefios vasos al menos en un érgano o tejido.

4. Confirmacién del laboratorio de anticuerpos antifosfolipidos a elevados titulos con confirma-
cién a las 6 semanas.

El sindrome antifosfolipido catastréfico puede establecerse como definido o probable segun se
cumplan los criterios siguientes:
— Sindrome antifosfolipido catastréfico definido: estan presentes los cuatro criterios anteriores.
—  Sindrome antifosfolipido catastréfico probable: pueden presentarse las variables siguientes:
e Estan presentes, pero solo dos drganos, sistemas o tejidos estan involucrados.
e Los cuatro criterios presentes, pero los anticuerpos antifosfolipidos se hayan realizado
solo en una ocasion, por no ser tomados o por fallecimiento.
e Solo estan presentes los criterios 1, 2 y 4.
e Presentes 1,3y 4 (el tercer evento en mas de una semana, pero menos de un mes a pesar
de anticoagulacion).

Hallazgos de laboratorio en el sindrome antifosfolipido catastrofico

— Hemograma: anemia hemolitica (35 %), trombocitopenia (65 %).

—  Coagulograma: TPT kaolin prolongado si ACL es positivo (que no corrige con plasma fresco).

— Aumento del producto de degradacion del fibrindgeno (PDF), dimero D positivo, fibrindgeno
normal o aumentado, tiempo de protombina ligeramente prolongado.

— Lamina periférica, buscar equistocitos, evidencia de anemia hemolitica microangiopatica
(21,7 %).

—  Prueba de Coombs positiva, si existe enfermedad autoinmune subyacente.

— Anticoagulante lUpico (81,7 %), anticuerpos anticardiolipina 1gG (81,5 %) o I1gM (48,1 %),
antiB2 glicoproteina-I (antiB2 GPI) y complejos protombina-antifosfatidilserina (datos escasos).

— Anticuerpos antinucleares (ANA) positivo (66 %), puede ser positivo con bajo titulo menor
que 1/320.

— AntiDNA puede ser positivo en lupus eritematoso sistémico o lupus like.

—  Otros: interleucina-1 vy el factor de necrosis tumoral alfa pueden estar elevados.

— Serologia VDRL falso-positiva en ausencia de sifilis.

—  Ferritina significativamente muy elevada (71 %) en una serie de 14 casos con sindrome anti-
fosfolipido catastrdfico.
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—  Disminucion de algunas proteinas de fase aguda (albumina y transferrina).

—  Elevacidn de proteinas de fase aguda (25 %) (proteina C reactiva, ferritina, algunas proteinas
del complemento, amiloide sérico A, coagulacion y sistema fibrinolitico).

—  Eritrosedimentacion con frecuencia muy elevada.

Diagndstico diferencial

El SAFC/Asherson debe distinguirse de otras formas de microangiopatias trombdticas como
el sindrome hemolitico urémico, purpura trombocitopénica trombdtica, coagulacidn intravascu-
lar diseminada (CID), la trombocitopenia inducida por heparina, sindrome HELLP y crisis renal de
la esclerodermia. Aunque segun la opinidn de los autores, estos cuadros pueden superponerse
pues reciben el término de sindrome antifosfolipido microangiopatico (MAPS), por lo cual ante
toda coagulacidn intravascular diseminada debe buscarse un sindrome antifosfolipido catastro-
fico y ante este Ultimo, debe investigarse coagulacidn intravascular diseminada, aunque en el sin-
drome antifosfolipido catastréfico puede o no estar presente la trombocitopenia. Otros cuadros
no microangiopaticos que deben tenerse en cuenta para el diagnostico diferencial son: endocar-
ditis marantica, crioglobulinemia, vasculitis y embolia multiple por colesterol.

Histopatologia

El cuadro distintivo es la presencia de una microangiopatia trombética en ausencia de vas-
culitis. Estos fendmenos trombodticos pueden estar presente en vasos arteriales o venosos de la
microcirculacién y en vasos mayores de cualquier tejido, érgano o sistema. Pueden combinarse
hemorragias con trombosis en el sindrome antifosfolipido catastréfico. La activacién del mTORC
de la pared vascular se ha demostrado en la autopsia de pacientes fallecidos por sindrome anti-
fosfolipido catastréfico.

Terapéuticas

La terapéutica debe estar encaminada a disminuir los fendmenos trombdticos y detener
la cascada inflamatoria. Debido a la elevada mortalidad, incluso en el contexto de los cuida-
dos intensivos estrategias agresivas multidisciplinarias estan plenamente justificadas. Dentro de
estas se incluyen la anticoagulacion, la inmunosupresion, la plasmaféresis o el recambio plas-
matico, el pulsos de inmunoglobulinas, los cuales usados en diferentes combinaciones logran la
mejoria y la supervivencia en algunos casos. Con la combinacién precoz de diferentes estrategias
se ha logrado disminuir la mortalidad en diversas series del 53 al 33 %. La anticoagulacién con
heparina (AC) es la principal “arma” en el sindrome antifosfolipido catastroéfico. Hipotéticamente
los glucocorticoides (GC) por su efecto en la inhibicidn de la via de produccion de factor de NT-KB
se han tornado en uno de los pilares fundamentales del tratamiento. Las inmunoglobulinas IV
(IGIV) se han empleado también en el tratamiento del sindrome antifosfolipido catastrofico.

La estrategia de triple terapia (AC+GC con IGIV) o el recambio plasmatico (RP) o ambos han
disminuido la mortalidad en comparacién con esquemas que no han usado IGIV o el recam-
bio plasmatico. La ciclofosfamida se recomienda para pacientes con enfermedad inflamatoria
asociada como el lupus eritematoso sistémico, elevados niveles de anticoagulante lUpico y en
algunos casos para evitar el efecto de rebote después de la inmunoglobulina IV y el recambio
plasmatico. El rituximab (anticuerpo monoclonal anti-CD 20) y eculizumab (anticuerpo mono-
clonal inhibidor del C5) son seguros en el sindrome antifosfolipido y sindrome antifosfolipido
catastrofico, estan recomendados en los casos resistentes y en las recaidas.
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Las dosis recomendadas son:

—  AC-heparina de bajo peso molecular (viales de 0,3 a 0,6 mL). Dosis de 0,1 mL por cada 10 kg
de peso por via s.c., cada 12 h. Es tan efectiva como la heparina sddica, los sangrados son
menos frecuentes, no necesita un control periddico estricto y la trombopenia inducida por
heparina es menos frecuente. Se debe comenzar de forma simultanea si la via oral es viable
con warfarina (5-10 mg diarios) hasta alcanzar un INR alrededor de 3+0,5; tableta de 2 y 5 mg.

—  GC-metilprednisolona (bulbo de 500 mg) pulsos de 30 mg/kg diarios, diluida en solucion
glucosada, entre 4-6 h, ciclos de 3 a 5 dias.

— IGIV-intacglobin (bulbo de 0,5 g/10 mL, 1 g/20 mL y 2,5 g/50 mL). Dosis de 200 a
400 mg/kg/dia durante 5 dias. Infusién de 0,01 a 1 mL/min diluido en solucién salina
fisioldgica o dextrosa al 5 %.

— Ciclofosfamida (tableta de 50 mg y @mpula de 200 mg y bulbo de 1 g). Dosis variables, no
administrar mas de 1500 mg/m?s.c.

—  Rituximab (bulbo de 100 mg/10 mL) dosis: 375mg/m?s.c. hasta 1 g. En la primera hora
50 mg; segunda hora, 100 mg; tercera y cuarta horas, 400 mg.

Reportes aislados de utilidad se han obtenido para los antiagregantes plaquetarios, antifibri-
noliticos como el acido tranexamico, la N-acetilcisteina, estatinas, vasodilatadores. Para las pa-
cientes embarazadas con antecedente de sindrome antifosfolipido catastréfico, se recomienda el
uso de hidroxicloroquina asociada a pulsos mensuales de IGIV con el objetivo de prevenir las pér-
didas fetales. El eculizumab se ha reportado como beneficioso en la prevencién de trombosis en
pacientes con antecedente de SAF/SAFC sometidos a transplante renal; también existen reportes
con el uso del sirolimus, inhibidor de la via del mTORC endotelial, en la disminucién de trombosis
en pacientes con sindrome antifosfolipido, y de pacientes con transplante renal en el 70 %.

Nuevos anticoagulantes como los inhibidores directos del factor Xa y la trombina estdn bajo
estudios (rivaroxaban).

Principales recomendaciones

— El sindrome antifosfolipido catastréfico, debe considerarse en todo paciente que desarrolle
un sindrome de disfuncién multiorganica durante la evolucidon de una anemia hemolitica
microangiopatica trombdtica.

— Elevados titulos de anticuerpos antifosfolipidos deben ser empleados como piedra angular
en el diagndstico diferencial.

—  Triple terapia: recomendacion grado B: AC+GC+IGIV o RP o0 ambas.

— Anfadir ciclofosfamida en los casos asociados a lupus eritematoso sistémico u otras enferme-
dades autoinmunes, para aumentar el grado de inmunosupresion (recomendacion grado D).

— Rituximab: droga de segunda linea para los casos resistentes o recaidas.
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ENFERMEDADES DISBARICAS

Dr. Alexis Morales Valderas

n la actualidad son cada dia mas las mujeres y hombres que se dedican a la labor tan impor-

tante de sumergirse en el mar, ya sea con fines laborales, recreativos o cientificos, e incluso,

existe un tipo de turismo ecoldgico subacudtico. En Cuba los fondos marinos adquieren
importancia no solo por su belleza, sino ademas por su conservacion. Se dispone de una de las
barreras coralinas mas extensas y conservadas del planeta, lo que motiva la entrada al pais de
gran cantidad de turistas que realizan buceo contemplativo en diferentes profundidades. Tam-
bién la poblacidn cubana ha incrementado las actividades subacuaticas como la pesca subma-
rina, lo cual representa un incremento en la incidencia de la enfermedad descompresiva en los
ultimos afios.

Para la mayoria de los profesionales de la Medicina Intensiva y Emergencias, la afeccion
relacionada con los accidentes de buceo es desconocida por su baja prevalencia, pero debe
sefialarse que puede derivar a graves complicaciones, con secuelas neuroldgicas incluso la
muerte, si no se adoptan medidas oportunas en las primeras horas. Para aquellos que piensan
gue estas enfermedades se presentan con muy baja incidencia y en un grupo reducido de
personas, por lo que no debe prestdrsele mucha atencidn, es necesario observar lo siguiente:
mas de la mitad de las pdaginas de los tratados clasicos de Medicina describen enfermedades
gue la mayoria de los médicos no tendrd nunca oportunidad de observar, por lo que se debe
reflexionar con esta interrogante: ¢ Existe alguna otra enfermedad que pueda situar en estado
de shock, sindrome de coagulacion intravascular diseminada e insuficiencia respiratoria aguda
a una persona joven y hasta ese momento sana, que pocos minutos antes estaba practicando
una actividad deportiva?

La gran mayoria de los accidentes obedecen a fallos humanos relacionados con errores en
la practica de buceo debido a ignorancia o negligencia. Hay que decir también que no existen
registros ni estadisticas confiables en los accidentes de buceo, lo cual dificulta su abordaje epi-
demioldgico. Los accidentes en medio acudtico se pueden clasificar como no disbdricos, cuando
no estan directamente ocasionados por cambios de presidon (agotamiento, hipotermia, lesiones
traumaticas, etc.) y disbdricos, cuando si lo estan. Estos ultimos dependen de las variaciones de
volumen que experimentan las cavidades aéreas orgdnicas cerradas, dando lugar a lesiones baro-
traumaticas; también pueden suceder por modificaciones en el comportamiento, y sobre todo
en la solubilidad de los gases respiratorios en situaciones barométricas inestables.

Clasificacion

La enfermedad disbarica se puede clasificar de acuerdo con el mecanismo patogénico en:
— Enfermedad por descompresion: puede ser tipo | o tipo Il.



— Barotraumas: puede afectar el oido, senos paranasales, sistema digestivo o pulmén.
— Efectos indirectos de la presidn: narcosis por nitrogeno y toxicidad por oxigeno.

Enfermedad descompresiva

Conocida también como enfermedad de los buzos, mal de presidn o paralisis de los bucea-
dores. La enfermedad descompresiva es la afeccién que sucede debido a la formacién de burbu-
jas de gas procedentes de los gases inertes disueltos en los tejidos, cuando ocurre una reduccion
suficiente de la presion ambiental. Se puede presentar también en pilotos y trabajadores que
laboran en ambientes a presion mayor que la atmosférica, como los constructores de pilares de
puentes y tineles submarinos.

Existen pruebas que datan de 2000 afios a.C. halladas en Peru, estas afirman que el buceo se
practicaba desde esos tiempos tan remotos.

El buzo respira una mezcla de gases constituida por nitrégeno, oxigeno, didxido de carbono
y helio, que se disuelven en el organismo proporcionalmente a la presion parcial de cada uno de
ellos en dicha mezcla.

Cuando el buzo va descendiendo hacia las profundidades del mar, las presiones aumentan
a su alrededor, a su vez necesita recibir aire suficiente para evitar el colapso de sus pulmones, lo
cual condiciona que la sangre en el circuito pulmonar esté sometida a presiones gaseosas muy
elevadas (hiperbarismo). Pasados determinados limites, estas elevadas presiones pueden causar
alteraciones y llegar a ser mortales.

Para mejor comprensién del tema es necesario conocer que una columna de agua de mar
de 10 m, ejerce la misma presidn en su parte inferior que toda la atmdsfera situada por encima
de la tierra, por tanto, a 10 m de profundidad el buzo estd sometido a una presidn de 2 atm,
una debido al aire existente sobre el agua y la otra atmdsfera producida por el propio peso del
agua. A 20 m, la presidn es de 3 atm, y asi sucesivamente (Véase tabla 197.1). En la tecnologia
de buceo se han empleado de manera tradicional las atmdsferas absolutas (ATA) como unidad
preferente de presidn, aunque el Sistema Internacional de Unidades recomienda usar el pascal
(P) y el kilopascal (KPa). En lo sucesivo se utilizan las atmdsferas absolutas segun su predominio,
aun absoluto en la literatura internacional. Una atmdsfera absoluta equivale a 101 KPa.

Tabla 197.1. Cambio de la presién ambiental, presidn parcial de nitrégeno y de la presién parcial de
oxigeno alveolar en diferentes profundidades

Profundidad Presion ambiental Presién ambiental AL, LR T

[ P— (ATA) Gl alveolar alveolar
(mmHg) (mmHg)

0 1 760 569 104

10 2 1520 1138 206

20 3 2280 1707 310

30 4 3040 2276 413

40 5 3800 2846 516

50 6 4560 3415 620

60 7 5320 3984 723

70 8 6080 4553 826

Otro efecto de la profundidad es la compresidon de los gases. El volumen al que se compri-
me una cantidad de gas es inversamente proporcional a la presion (ley de Boyle), lo cual tiene
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importancia durante la inmersién, ya que el aumento de la presidon también se debe conocer, asi
como el efecto de la profundidad en la compresion de los gases, lo cual tiene vital importancia
durante la inmersidn, ya que el aumento de la presidn colapsa las cdmaras de aire en el cuerpo
del buceador.

Antecedentes histdricos

Se hace referencia a los antecedentes en la historia de los fundamentos a cerca del conoci-

miento de las enfermedades disbaricas:

—  Siglo xvii: von Guerricke desarrolld la primera bomba de aire efectiva.

— 1670: Robert Boyle observo los movimientos de las burbujas en el humor acuoso del ojo de
una serpiente sometida a cambios de presion ambiental.

— 1841: Triger describid casos de enfermedad descompresiva en humanos.

— 1854: Pol y Watelle publicaron un articulo que indicaba la naturaleza de la enfermedad y
describieron casos con la enfermedad.

— 1857: Hoppe-Séller repitid los experimentos de Boyle, y describid la obstruccion de los vasos
pulmonares por las burbujas.

—  Siglo x1x (mitad), se reportaron gran cantidad de trabajadores con sintomas propios de esta
enfermedad durante la construccion del puente de Brooklyn en Nueva York.

— 1908: Boicot, Damant y Haldane, basados en la teoria de la sobresaturacion critica propuesta
por este ultimo, proponen los célculos para realizar las descompresiones. Las tablas de des-
compresidon empleadas en la actualidad sustentan sus bases en los trabajos de Haldane.

Patogenia

La mezcla gaseosa que respiran los buzos estd formada por diferentes gases como son el
nitrégeno, oxigeno, didxido de carbono, vapor de agua e indicios de gases nobles como el helio.
La proporcién de nitrégeno es aproximadamente del 79 % tanto en el aire atmosférico como en el
alveolar. Este es un gas inerte, es decir, no se metaboliza ni combina con ningun sistema biolégico
y permanece disuelto, aunque inactivo en la sangre. El nitrogeno tiene afinidad por los tejidos
grasos como lo constituye el tejido nervioso. La presidn parcial de los gases integrantes de esta
mezcla respiratoria depende de su concentracion en ella y aumenta de forma proporcional a la
temperaturay a la presidn absoluta, segun establece la ley de Dalton. Cuando el buzo respira aire
a alta presion durante mucho tiempo, la cantidad de nitrégeno disuelto aumenta en los liquidos y
tejidos corporales, ya que la sangre esta saturada del gas a su paso por los capilares pulmonares.
El nitrogeno no se metaboliza, razén por la cual permanece disuelto hasta que la presién dismi-
nuye en los alvéolos, es decir, cuando el proceso de normalizacidn de las presiones alveolares se
invierta, lo que necesita de horas para producirse. Lo que hasta ahora se sabe es que el buceador
esta sometido en todo momento a un estado de hiperoxia y de hipersolubilizacidn nitrogénica
proporcional a la profundidad alcanzada segun lo establece la ley de Henry, la cual enuncia que
la solubilidad de los gases respiratorios aumenta de forma proporcional a su presién parcial. Es
necesario recordar que el oxigeno y el didxido de carbono vuelven a su estado soluble dentro de
la sangre con rapidez, pero el nitrégeno necesita de muchas horas. Sobre la base de estos pre-
ceptos se establece el mecanismo fisiopatoldgico de la enfermedad, cuando el buzo comienza a
ascender de las profundidades y la presidon a disminuir como se explica a continuacion.

Durante la inmersion se produce saturacién de los tejidos por nitrégeno, existiendo tejidos
donde la difusién es mayor, los llamados “rdpidos” como la sangre y liquidos corporales y otros
tejidos llamados “lentos” donde el proceso demora mas, como el tejido adiposo, el nervioso,
el hueso. Esto tiene importancia ya que las manifestaciones clinicas estan relacionadas con las
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lesiones en estos tejidos y 6rganos. Mientras el buceador permanece a gran profundidad, la
presion contra la parte externa del cuerpo es elevada y ejerce compresidn sobre los tejidos lo
gue hace que los gases se mantengan disueltos. Pero si el buzo asciende rapidamente la pre-
sidén desciende de manera brusca en la parte externa, mientras que en el interior de los liqui-
dos corporales no sucede igual. La presidn en el interior depende de la suma de las presiones
del oxigeno, diéxido de carbono, vapor de agua y nitrégeno. Como la presién en el interior del
cuerpo es mayor, los gases pueden abandonar el estado de disolucion y formar burbujas en
los tejidos, sobre todo en la sangre donde pueden ocluir pequefios vasos, proceso que puede
demorar algunas horas.

La desaturacion (durante la emersidn) en los tejidos cumple los mismos principios de la
saturacion (durante la inmersion). Los tejidos lentos permanecen sobresaturados durante
bastante tiempo y mantienen su presidon de gas disuelto por encima de la presidn parcial. El
buceador debe eliminar ese sobrante de nitrégeno. Por lo tanto, es importante que el buzo
realice paradas y se mantenga estatico por un tiempo, de esta manera los tejidos lentos se van
desaturando y se eliminara gran cantidad de este gas por los pulmones. Si se omiten las para-
das y se asciende de manera brusca, ocurre una sobresaturacion de nitrégeno por los tejidos
lentos. Esta sobresaturacién podria ser excesiva frente a los tejidos rapidos ya desaturados.
Si se alcanza el punto critico de sobresaturacion, el gas cambia de estado y forma burbujas
de pequeiio tamafio que al unirse con otras se crean burbujas de mayor tamafio. Estas bur-
bujas seran las responsables de los diferentes sintomas que componen la enfermedad des-
compresiva. Las burbujas pueden permanecer en los tejidos produciendo sintomas locales
derivados de la irritaciéon y compresion local de estructuras nerviosas o vasculares y provocar
fendmenos isquémicos (burbujas extravasculares). Algunas de estas burbujas pueden pasar al
sistema venoso o linfatico y penetrar a la circulacién (burbujas intravasculares), viajando hasta
el sistema alveolocapilar de los pulmones donde son eliminadas. Si la embolia es mayor y el
sistema alveolocapilar se colapsa, aumenta la presion intrapulmonar y existen aperturas de
shunt arteriovenosos con paso de las burbujas al lado arterial desde donde pueden viajar a los
diferentes érganos y producir dafios isquémicos. Este es el mecanismo por el cual se produ-
cen las oclusiones vasculares en el sistema nervioso central. De existir comunicaciones entre
las cavidades cardiacas (foramen oval) este proceso es favorecido. También se ha descrito el
drenaje de las burbujas a través de la vena acigos alcanzando los espacios epidurales y provo-
cando compresion de la medula espinal. A mayor gravedad del accidente disbarico es mayor la
cantidad de burbujas que se forman, mayor el tamafio que alcanzan y mayor el drea isquémica
que provocan al ocluir vasos mayores.

Como la presencia de burbujas en la sangre da lugar a fendmenos reoldgicos y hemodi-
namicos se puede considerar que aparece una auténtica enfermedad sistémica. La interfase
“sangre/burbuja” desencadena fendmenos electrostaticos que conllevan a desnaturalizacién de
las lipoproteinas con alteracion de su estructura, que tendrd como resultado disminucién de la
presidn coloidosmadtica y subsiguiente pérdida de plasma, lo que provoca hiperviscosidad plas-
matica, enlentecimiento de la circulacidn, incremento de la presion poscapilar, aumento de la
permeabilidad precapilar, extravasacidén plasmatica con hipovolemia y hemoconcentracién con
mayor hiperviscosidad, dando lugar a fendmenos repetitivos que conforman un circulo vicioso.
Existe también una adhesién plaquetaria ademas de adherencias de leucocitos y eritrocitos
(efecto sludge) que obstruyen la circulacién capilar y linfatica originando una extravasacion plas-
matica, incrementandose la hiperviscosidad antes comentada con hemoconcentracién.

Hay una liberacidn de sustancias vasoactivas por parte de las plaquetas ademas de sero-
tonina, lo que favorece la agregacién plaquetaria. Las proteinas desnaturalizadas activan por la
via intrinseca de la coagulacién el factor Hageman y favorecen la secrecidn de calicreina y bra-
dicinina que, sumado a la activacién concomitante del complemento, van a dar lugar a fenéme-
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nos de quimiotaxis y a la activacién del plasmindgeno. Se origina también una trombocitopenia
variable que sirve como parametro de la intensidad de la enfermedad. Estos fenédmenos tienden
a “aislar” las burbujas, lo cual dificulta el intercambio gaseoso que impide a su vez su resolucion.
De igual manera el tejido isquémico resultante sintetiza o libera prostaglandinas que causan
vasoconstriccion que dificulta la movilidad de las burbujas y también retraso en su disolucién por
pérdida del gas que estas contienen.

Las alteraciones bioquimicas “en cascada” de diversos factores de la coagulacion van a dar
lugar a un consumo de los mismos lo que puede derivar en un sindrome de coagulacidn intra-
vascular diseminada que explica mucho de los fallecimientos por trastornos disbaricos (Véase
fig. 197.1).

Formacion de burbujas
Punto critico de sobresaturacion

Pasan a los tejidos Pasan a la circulacién
[ Burbujas extravasculares )J ( Burbujas intravasculares JJ
Compresion de estructuras Oclusiones vasculares
(irritacion local, isquemias Dafio a drganos (SNC, ACV,
focales y dislaceraciones) digestivo, pulmon)
[ Interfase burbuja/sangre )J Efectos de_ la interfase
burbuja/sangre

(menos frecuente y menos grave, (mas frecuente y grave, se afaden
enfisema subcutaneo, exantema, manifestaciones neuroldgicas,

prurito, piel naranja, rashy dolor medulares, cardiovasculares,
mioarticular) respiratorias y gastrointestinales.
Peor prondstico)

|

CID
Hipovolemia
Hemoconcentracion

Enfermedad tipo | Enfermedad tipo I
e—

Fig. 197.1. Patogenia de la enfermedad descompresiva.

Manifestaciones clinicas

La enfermedad descompresiva se ha clasificado en dos categorias:

— Tipo | (forma cutdnea o musculoesquelética). Es la forma mas leve y la que menos se observa
en los cuidados intensivos. Se caracteriza por la aparicion de enfisema subcutdneo, exan-
tema, prurito, “piel de naranja” por obstruccion de los linfaticos y la presencia de rash. Es
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caracteristico el dolor articular, lo que ha motivado que en inglés se le llame a esta enferme-
dad bends, que significa encorvarse. El dolor muscular es frecuente y de caracter punzante.
El examen neuroldgico es normal. Puede evolucionar al tipo Il.

— Tipo Il (forma sistémica). Es la mas frecuente y grave. Ademas de los sintomas anteriores se
asocian alteraciones neuroldgicas que incluyen sintomas medulares y afeccion de los siste-
mas cardiovascular, respiratorio y gastrointestinal. Cuanto mas breve es el periodo entre la
llegada a la superficie y la aparicion de los sintomas, mayor es la severidad del cuadro y peor
es el prondstico.

Sintomas neuroldgicos. Dependen del lugar de la obstruccion vascular, se presenta con
manifestaciones analogas a la de cualquier otra patologia cerebrovascular. Se pueden encon-
trar signos de hemiplejia, convulsiones focales o generalizadas, confusion, cefaleas (por edema
cerebral), afasia, vision borrosa o “en tunel”, escotomas, disartria, etc. Puede haber también
signos cerebelosos como ataxia, asinergia, dismetria, temblor, diadococinesia y nistagmus. La
médula espinal se afecta en el tercio medio y region cervical baja fundamentalmente y puede
estar precedida por un dolor intenso en forma de cinturdn, posteriormente aparece paraplejia
0 paraparesia, con retencién urinaria o pérdida del control esfinteriano, asi como disestesias en
tronco y abdomen. Lesiones de los nervios periféricos y dafio vestibular (oido interno) pueden
presentarse, en esta Ultima alteracidon hay que hacer el diagnéstico diferencial con el dafio por
barotrauma ya que en esta situacion esta contraindicada la recompresion.

Sintomas cardiorrespiratorios. Debido a la obstruccion del lecho vascular puede presentarse
distrés y aparecer taquipnea significativa, dolor subesternal que se agrava con la inspiracion, tos
irritativa paroxistica y cianosis. Si la obstruccién es severa hay disminucién del ritmo cardiaco
y de la presidn sanguinea, pudiendo evolucionar hacia el colapso circulatorio y la muerte. La
entrada de burbujas en la circulacién coronaria provoca una isquemia miocardica.

Sintomas gastrointestinales. Se pueden presentar nauseas, vomitos, diarreas o espasmos
abdominales llegando en casos graves a la isquemia y hemorragia intestinal.

Alteraciones hematoldgicas. Se presentan signos y sintomas de shock hipovolémico con
hemoconcentracién, hipotensidn postural y sincope. Puede existir trombocitopenia y evolucio-
nar a una coagulacion intravascular diseminada.

Se han reportado casos atipicos en los que hay presencia de burbujas en los vasos nutricios del
hueso provocando lesiones isquémicas y necrosis, lo que se conoce como osteonecrosis disbarica.

Diagnostico

El antecedente de una inmersiédn y un examen fisico es suficiente para el diagndstico no

obstante se deben precisar algunos datos como:

— Tipo de buceo y equipo utilizado.

— Tiempo de inmersidn, profundidad y nimero de inmersiones.

— Uso correcto de las tablas de descompresion.

— Factores predisponentes: edad, obesidad, deshidratacién, ingestion de alcohol, inicio de los
sintomas.

— Complementarios: electroencefalograma, resonancia magnética, rayos X de térax, potencia-
les evocados, hematdcrito, gasometria, estudio de la coagulacion y bioquimica sanguinea
(segun los sintomas).

Tratamiento

La conducta de la enfermedad descompresiva en su condicion de enfermedad multiorganica
grave y potencialmente mortal, se dirige a la resolucidn de las alteraciones que pueden com-

@ TERAPIA INTENSIVA | TOMO 13 | Otras urgencias



prometer de forma inmediata la vida del paciente, conociendo que la mejor opcidn es un trata-
miento precoz en unidades especializadas que cuenten con cdmaras hiperbaricas, pero siempre
valorando el riesgo/ beneficio del traslado del paciente hacia ellas.

Si el paciente se encuentra en parada cardiorrespiratoria, se procede a la realizacién de manio-
bras de reanimacidn de soporte basico y avanzado. Recordar que si el paciente se encuentra en
hipotermia ello constituye un factor agravante para la adecuada reanimacion (Véase tabla 197.2).

Evacuacion del paciente. Se trasladara al paciente respirando oxigeno al 100 % con un flujo
de 8 a 10 L/min, con lo cual se consigue la eliminacidn de nitrégeno del organismo de manera
mas rdpida, asi como contrarrestar el proceso isquémico que se pueda estar produciendo. El
paciente debe estar en posicidn horizontal, bien abrigado, con vena periférica canalizada e hidra-
tacién con suero fisiolégico o Ringer-lactato. Deben evitarse las posiciones en Trendelenburg y
sentado, asi como las soluciones glucosadas por el riesgo de edema cerebral. La hidratacion debe
ser en dosis de 200 a 300 mL cada 30 min hasta que la presidn venosa central alcance los 12 cm
de agua o se consiga una diuresis adecuada. Se recomienda el tratamiento del dolor siempre con
analgésicos.

Si el traslado se realiza por via aérea debe tenerse la precaucion que el helicoptero no
ascienda a una altura mayor de 150 m, si es por via terrestre tampoco alcanzar semejante alti-
tud, con ello se pretende evitar pérdidas bruscas de altura y la consiguiente disminucidn de la
presién atmosférica, ya que esto puede empeorar el cuadro al provocar un aumento del tamafio
de las burbujas.

Tratamiento especifico

Hidratacion. Su objetivo es revertir la hipovolemia y hemoconcentracién que tienen estos
pacientes y actuar sobre los cambios reoldgicos que se estan produciendo. Se recomienda uti-
lizar soluciones con una osmolaridad cercana a la del plasma como Ringer lactato y la solucién
salina al 0,9 %. En los pacientes mas graves podemos utilizar coloides por su poder expansor
volémico mas elevado. Debido a la posibilidad de aparicion de edema pulmonar es necesario
ser cauteloso con la administracién de los fluidos, por lo que se aconseja la normohidratacion.

Esteroides. A pesar de que existen publicaciones que le han dado valor, su uso es controver-
sial dado sus efectos adversos. En caso de lesion medular se ha utilizado la metilprednisolona
en dosis de 30 mg/kg de peso en bolo intravenoso y continuar con una infusion i.v. en dosis de
5 mg/kg de peso por 48 h. Se ha reportado que el esteroide aumenta la sensibilidad del paciente
a la neurotoxicidad consecuencia de la oxigenacion hiperbdrica (efecto Paul Bert). En la fase pre-
hospitalaria y con fines antiinflamatorios se utiliza la hidrocortisona en dosis de 1 g por viai.v., ya
que el nivel de maxima concentracidn sérica se obtiene en 1 h.

Antiagregantes plaquetarios y heparinas de bajo peso molecular. No han demostrado su
beneficio en estos pacientes.

Otras medidas terapéuticas. Las crisis convulsivas se tratan con benzodiacepinas de forma
habitual. Las arritmias se tratan en dependencia de su tipo como se describen en otros capitulos
de este texto, en ocasiones se suprimen solo con el tratamiento recompresivo. Se ha utilizado la
lidocaina para reducir el metabolismo cerebral y conservar el flujo sanguineo en la enfermedad
descompresiva. Se utiliza 100 mg i.v. (2 mL), como dosis inicial y continuar con infusidn hasta
alcanzar los 300 mg si se logra adecuada respuesta. La administracion de vitamina-E puede ser
util para prevenir la neurotoxicidad de la oxigenacién hiperbarica.

El tratamiento de rehabilitacion es importante después de la etapa aguda y el seguimiento
debe hacerse hasta pasados los 2 afios del evento disbdrico.

Tratamiento definitivo

El Unico tratamiento definitivo de la enfermedad descompresiva (tipos | y 1) es la recom-
presién (camara hiperbarica), el cual debe implementarse lo antes posible para revertir el dafo,
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aunque se puede obtener el beneficio esperado de realizarse dias después. El paciente respirara
oxigeno al 100 % segun protocolo de tratamiento (tablas de descompresion). La oxigenacion
hiperbarica le llegara al paciente bien mediante mascarilla oronasal o en los casos mas graves
por intubacién endotraqueal. La maxima presion a la que se puede respirar oxigeno al 100 % no
debe exceder de las 3 atmdsferas absolutas. Esta medida terapéutica tiene una accion reoldgica,
mejorando la deformidad eritrocitaria, lo cual da lugar a una disminucién de los fendmenos de
sludge asi como para para contrarrestar la situacion de isquemia que la enfermedad esta provo-
cando. Se pueden realizar varias sesiones durante varios dias.

Barotraumas

A diferencia de los trastornos descompresivos, que necesitan algun tiempo para manifes-
tarse y determinado grado de hiperpresidon para poder apreciar sus efectos, en el barotruma-
tismo, las variaciones volumétricas se producen de inmediato y son precisamente maximas en
los primeros incrementos de presion. Constituye una entidad completamente diferenciable de
la enfermedad descompresiva, teniendo en comuin Unicamente su condicién disbdrica estricta.
Puede acontecer tanto en la inmersidén como en el ascenso, por incapacidad del buceador para
equilibrar las presiones en los espacios aéreos con la presion ambiental.

Se realiza una clasificaciéon que se muestra en la tabla 197.3.

Tabla 197.3. Clasificacion del barotrauma debido a accidente disbarico

Tipo de barotrauma Consecuencias

Del oido Oido externo, medio o interno
(barotitis)

De senos paranasales Barosinusitis

De dientes Barodontalgia

Digestivo Aerogastralgia

Facial Edema facial

Pulmonar Enfisema mediastinico

(sindrome de sobrepresion pulmonar) Neumotdrax

Hemorragia alveolar
Embolia gaseosa

Barotrauma del oido

Es el mas frecuente. Durante el ascenso el conducto auditivo externo se llena de agua,
si el aire queda atrapado se crea una presidén negativa que hace protruir a la membrana tim-
panica. Se caracteriza por dolor de oido y otorrea sanguinolenta. Si hay entrada de agua fria
en el oido medio, aparecen vértigos, nistagmo e hipoacusia conductiva. Pudiera existir rotura
de la membrana timpanica. La afeccidn del oido interno es mas grave por lesién del aparato
cocleovestibular.

Barotrauma de senos paranasales

Los senos mas afectados son los frontales y maxilares, se caracteriza por dolor, sensacién de
presion en el seno afectado y epistaxis.
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Barodontalgia

El aire queda atrapado en las caries dentales, en los orificios de extracciones o empastes. El
dolor es el sintoma primordial.

Barotrauma digestivo

Se produce cuando los buceadores tragan aire y hay un aumento del gas intestinal. Este aire
se expande durante la ascensidn produciendo dolor abdominal, plenitud y flatulencia pudiendo
llegar a la rotura gastrica. Esta situacion se ve favorecida si el buceador ingiere bebidas gaseosas
previamente.

Barotrauma facial

Entre las gafas de buceo y la piel se crea un espacio artificial, el cual, bajo los efectos de la
presién negativa puede provocar edema facial y en las conjuntivas, asi como petequias y si es
severo puede existir hemorragias esclerales.

Sindrome de sobrepresion pulmonar

Esta provocado en la gran mayoria de los casos por situaciones urgentes en las cuales el buzo
esta obligado a ascender rapidamente y a abandonar, en apnea, la profundidad a la que se encon-
traba. La disminucién brusca de presidn producira un aumento de volumen del aire intrapulmonar
gue podra sobrepasar con facilidad su limite de distension, pero la caja toracica cumple su funcion
protectoray lo impide. Al no poder expansionarse debido a la rigidez toracica, el aire intrapulmonar
aumenta de presion cambiando poco su volumen. El térax se convierte entonces en un recipiente
hiperbarico y el aire busca salida a favor de gradiente de presion. Pueden producirse desgarros del
parénquima pulmonar o incluso estallido segmentario o lobar, pero lo mas frecuente es que el aire
escape a través de espacios virtuales hacia zonas vecinas, por lo que con frecuencia se observa
enfisema subcutaneo que progresa hacia espacios laterocervicales, neumomediastino o neumope-
ricardio; con mucho menor frecuencia se produce neumotérax.

De acuerdo con la magnitud del barotrauma el aire puede acceder a la circulacion arterial,
dando lugar a un fenémeno de embolismo gaseoso cerebral. En algunos pacientes puede presen-
tarse embolizacion hacia las arterias coronarias, lo que agravaria aun mas la situacién. El sindrome
de sobrepresion pulmonar es el mas grave de los barotraumatismos, algunos plantean que la
denominacién mas adecuada para este original complejo sintomatico seria, por tanto, sindrome
de hipertension intratordcica, ya que responde con mayor propiedad al mecanismo fisiopatoldgico
del barotrauma respiratorio, pero sin duda se producirian confusiones con la hipertensién pulmo-
nar, por lo que es prudente continuar denominandolo como sindrome de sobrepresion pulmonar.
Puede confundirse con la enfermedad descompresiva, aunque en ocasiones, en un buceador que
se haya visto obligado a realizar una ascension de emergencia pueden confluir con facilidad un
accidente de descompresién unido al sindrome de sobrepresidon pulmonar.

Segun la gravedad del cuadro y de su localizacion se pueden originar los cuadros siguientes:
— Enfisema mediastinico: es el evento mas frecuente, se presenta con dolor subesternal, dis-

fonia, disnea y disfagia. Puede progresar hacia el cuello o pericardio y aparecer crepitacion

en la regidn toracica.

— Neumotoérax: la clinica no difiere de los neumotdrax de otra etiologia no disbarica. En el con-
texto de inmersion puede transformarse en un neumotdrax a tensién durante el ascenso.

— Hemorragia alveolar: Se presenta con disnea, dolor en el térax y hemoptisis.
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— Embolia gaseosa: es la complicacion mas grave. Las manifestaciones clinicas aparecen rapi-
damente después que el buzo llega a la superficie. De acuerdo al érgano afectado se pre-
sentan los sintomas, la clinica neuroldgica es la mas frecuente dado por alteracién de la
conciencia, disartria o defectos motores, las convulsiones son frecuentes y el vértigo. Tam-
bién pude presentarse una angina de pecho o infarto del miocardio donde las arritmias son
frecuentes.

Conducta y prevencion de los barotraumatismos

Un buen conocimiento tedrico y adecuado entrenamiento, asi como saber mantener la
calma en situaciones extremas, es la mejor manera de evitar lesiones importantes. La violacion
de las normas de seguridad en el buceo (paradas de descompresidn inadecuadas, inmersiones
repetitivas) son las principales causas de aparicion de estos trastornos. Existen unos descompre-
simetros digitales de muieca que permiten al buceador saber cudntas paradas deben realizar
antes de acceder a la superficie.

La armada norteamericana ha confeccionado tablas de descompresién que explican como
debe ser el proceso de emersidn en los buceadores y que deben ser de estricto cumplimiento.
Estas tablas en dependencia de la profundidad y el tiempo de inmersién recomiendan hacer
paradas periddicamente, para un periodo de trabajo en las profundidades de solo 1 h se reco-
mienda un tiempo total de descompresidn de aproximadamente 3 h. En caso de neumotorax, se
debe proceder a su evacuacion.

Narcosis por nitrogeno

A presiones elevadas, el nitrogeno tiene un efecto anestésico y provoca un cuadro clinico
similar a la intoxicacidn alcohdlica. Los sintomas comienzan alrededor de los 40 min. Para preve-
nir este cuadro pudiera utilizarse helio en la mezcla gaseosa respiratoria del buzo, ya su efecto
narcético es mucho menor, se disuelve mucho menos en los tejidos, y al tener el helio una baja
densidad, disminuye la resistencia y el trabajo respiratorio.

Toxicidad por oxigeno

Al mantenerse el buceador durante largo tiempo sometido a elevadas presiones, el oxigeno
puede ser perjudicial para el pulmoén y también puede provocar alteraciones cerebrales. A nivel
respiratorio puede aparecer dolor en la inspiracidn, tos irritativa, sequedad de las vias respira-
torias con traquebronquitis. A nivel del sistema nervioso pueden aparecer confusion, agitacién,
vértigos, vision borrosa, etc. Por todo lo anterior es importante reducir la concentracién de oxi-
geno de la mezcla gaseosa cuando se bucea a gran profundidad, para evitar su toxicidad. En una
profundidad a mas de 200 m, con solo el 1 % de oxigeno en la mezcla se garantiza la necesidad
del buzo, si la mezcla tuviera el 21 %, que es la concentracién del oxigeno en el aire inspirado
ambiental, esta suministrara a los pulmones una presion de oxigeno superior a 4 atm, lo que
puede ocasionar convulsiones en un periodo de 30 min.

Consideraciones finales

Aunque los trastornos disbaricos solo implica a los buceadores, trabajadores del aire compri-
mido, y mas raramente, a los aviadores y los astronautas, se reporta mayor numero de personas
con lesiones neuroldgicas causadas por un accidente disbarico. Si bien estos temas no abundan
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en la literatura médica, es imprescindible que los intensivistas tengan el conocimiento fisiopa-
togénico y manejo de los principales trastornos disbaricos, sobre todo en Cuba (pais insular),
rodeado de mar y con un clima propicio para inmersiones durante todo el afio.
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