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Capitulo 1
Servicio de urgencias. Estructura
y organizacion. Aspectos generales

1 servicio de urgencias es un componente vital en el sistema

de atencidon médica de cualquier pais. Es el punto de acceso

primario para los pacientes con enfermedades o lesiones agudas,
y desempena un papel fundamental en la prestacién de una atenciéon
médica inmediata y de calidad. La estructura y organizacién de un
servicio de urgencias son elementos cruciales que afectan directamente
la eficiencia y la eficacia de la atencion brindada. En este ensayo,
exploraremos los aspectos generales relacionados con la estructura y
organizacion de un servicio de urgencias, resaltando la importancia de
una planificacion adecuada, la distribuciéon de recursos, la formaciéon
del personal y la implementacién de protocolos y sistemas de gestién.

Gestionar implica coordinar e incentivar a las personas de cualquier
organizaciéon para conseguir los fines de esta. La gestion del modelo
sanitario actual se realiza a tres niveles interdependientes: gestion de
politicas sanitarias, gestion de organizaciones y gestiéon clinica. Esta
dltima, la gestion clinica, pretende formar, informar e incentivar a
los profesionales sanitarios para que tomen las decisiones con mejor
relacion coste-efectividad (no se trata de ahorrar, sino de gastar mas
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adecuadamente). La gestion clinica forma parte de esas reformas que
actualmente se estdn dando en las organizaciones sanitarias, en un
intento de unir la mejor practica clinica y el mejor uso de los recursos
disponibles. Este modelo de gestién ha involucrado activamente a los
profesionales porque ha adoptado el lenguaje de los clinicos y se ha

centrado en el proceso asistencial como razon de ser de la organizacion.

Lamedicinadeurgenciasno es actualmente una especialidad reconocida,
lo que trae como consecuencia que no exista ni una cualificacién ni un
programa formativo especifico del personal que a ella se dedica; tampoco
existe una definiciéon de indicadores y de estandares ni una dotacion
adecuada a la demanda tanto de recursos humanos como materiales.
Si a estas cuestiones le unimos el hecho de que en la atencién urgente
no existe una unificaciéon en cuanto al modelo asistencial ideal, no es de
extrafiar que la realizacion de un Sistema de Gestion de sus actividades
resulte sumamente compleja. El disefio de un sistema de gestion de
urgencias debe basarse en preguntas clave como: - ¢Qué actividad
asistencial estamos realizando? - ¢Existe una buena estructura fisica? -
¢Qué relaciones existen con el entorno de las urgencias? - ¢Qué recursos
humanos y materiales estamos utilizando? - ¢Con qué nivel de calidad?

Importancia de una planificacion adecuada

Una planificacion adecuada es fundamental para garantizar que un
servicio de urgencias funcione de manera efectiva y eficiente. La
planificacién implica analizar las necesidades de la poblacion atendida
y estimar la carga asistencial esperada. Ademas, se deben considerar
factores geograficos y demograficos, asi como la coordinacion con otros
servicios de atencién médica y la disponibilidad de recursos diagnosticos
y terapéuticos. La planificacion adecuada también debe abordar la
ubicacion estratégica del servicio de urgencias para garantizar un acceso
rapido y conveniente a la atencion de emergencia.
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La literatura cientifica proporciona varias estrategias y enfoques para
la planificaciéon y disefio de servicios de urgencias. Los estudios han
destacado la importancia de analizar las necesidades de la poblacion,
evaluar la demanda y la oferta de servicios, y considerar la capacidad de
respuesta en situaciones de emergencia y desastres. Asimismo, se han
desarrollado modelos matematicos y herramientas de simulacion para
ayudar en la planificacion y el dimensionamiento 6ptimo del personal y
los recursos del servicio de urgencias.

Distribucién de recursos

La distribucion adecuada de recursos es esencial para garantizar que un
servicio de urgencias pueda brindar una atencion oportuna y de calidad.
Esto implica asignar de manera adecuada y equitativa al personal
médico y de enfermeria, asi como asegurar la disponibilidad de camas,
equipos médicos, medicamentos y suministros necesarios.

La capacidad del servicio de urgencias debe ser considerada en términos
de los volimenes de pacientes atendidos y la demanda esperada.
Ademas, es importante anticipar situaciones de alta demanda, como
epidemias o desastres naturales, y contar con planes de contingencia
para asegurar una respuesta efectiva en todo momento.

La literatura cientifica ofrece una serie de enfoques y recomendaciones
para la distribucién de recursos en los servicios de urgencias. Estos
incluyen el uso de herramientas de gestion y planificaciéon, como los
sistemas de triaje para clasificar a los pacientes segin la gravedad,
la implementacion de politicas de flujo de pacientes para mejorar
la eficiencia y reducir los tiempos de espera, y el establecimiento de
colaboraciones interinstitucionales para compartir recursos y optimizar
la atencion.



Manual de las Emergencias Médicas. Volumen 1

Formacion del personal

El personal que trabaja en un servicio de urgencias debe contar con una
formacion so6lida y actualizada para enfrentar situaciones de emergencia
y brindar una atencion de calidad. La capacitacion del personal es
esencial para adquirir habilidades clinicas y técnicas especificas, asi
como desarrollar competencias en aspectos criticos, como la gestion
del estrés, la comunicacién efectiva y el trabajo en equipo. Ademas, el
personal de urgencias debe estar preparado para enfrentar situaciones
complejas, como el manejo de pacientes politraumatizados o el abordaje
de emergencias médicas y quirtrgicas.

La literatura cientifica y las organizaciones profesionales han
enfatizado la importancia de la formacién y la educacion continua en
el campo de la medicina de urgencias. Se han establecido programas de
capacitacion y certificacion para médicos y enfermeras de urgencias, y
se han desarrollado curriculos y guias clinicas para mejorar la calidad
de la atencion. La formacion del personal también debe incluir la
participaciéon en ejercicios y simulacros de emergencia, que permiten
practicar y evaluar la respuesta del equipo en situaciones de crisis.

Estructuras del servicio de urgencias

La estructura del servicio de urgencias puede variar segin el tamaiio,
la ubicacion y los recursos disponibles de cada institucion de salud.
Sin embargo, en general, el servicio de urgencias sigue una estructura
organizativa basica que se describe a continuacion:

« Areas de recepcion y triaje: El servicio de urgencias generalmente
cuenta con areas especificas para recibir a los pacientes y realizar un
proceso de triaje inicial. El area de recepcion es el punto de entrada
donde los pacientes llegan y se registran. El triaje es el proceso de
evaluacion inicial para determinar la gravedad de la condicién del
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paciente y asignar prioridades de atencién. En esta etapa, se utiliza
un sistema de clasificacion de triaje que ayuda a priorizar la atenciéon
en funciéon de la gravedad de la enfermedad o lesion.

Zonas de atencion: El servicio de urgencias se divide en diferentes
areas o zonas de atencion para proporcionar una atencién adecuada
a los pacientes. Estas areas pueden incluir:

a. Area de observacién: Destinada a pacientes que requieren una
vigilancia mas prolongada, pero no necesitan una hospitalizacién
completa. Aqui se monitorean los pacientes y se realizan pruebas
y tratamientos adicionales antes de decidir si requieren ser
hospitalizados o pueden ser dados de alta.

b. Area de atencién ripida: Disefiada para pacientes con afecciones
menores o problemas que se pueden manejar de manera rapida
y eficiente, como heridas leves, infecciones urinarias o lesiones
deportivas menores. El objetivo de esta 4rea es brindar una
atencion més agil y reducir los tiempos de espera para los
pacientes con problemas menos graves.

c. Area de atencion critica: Destinada a pacientes con condiciones
médicas o traumaticas graves y que requieren atencion urgente
e intensiva. Esta area estd equipada con equipos y personal
especializado para el manejo de emergencias médicas y
quirtargicas, como paros cardiacos, accidentes cerebrovasculares,
traumatismos graves, entre otros.

d. Sala de procedimientos: Espacio destinado a realizar
procedimientos médicos y quirtirgicos menores, como suturas,
reduccion de fracturas, drenaje de abscesos, entre otros. Aqui se
cuentan con los equipos y suministros necesarios para realizar
estas intervenciones de manera segura y eficiente.
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Areas de soporte y servicios auxiliares: Ademas de las zonas de
atencidn, el servicio de urgencias también puede contar con areas

de apoyo y servicios auxiliares, que incluyen:

a. Area de imagenes diagnosticas: Donde se encuentran los equipos
de radiologia, tomografia computarizada (TC), resonancia
magnética (RM), ultrasonido, entre otros, para obtener imagenes
diagnosticas rapidas y precisas.

b. Laboratorio clinico: Espacio donde se realizan anélisis de
laboratorio para obtener resultados rapidos de pruebas de
sangre, orina, muestras microbiologicas, entre otros.

c. Farmacia: Area donde se almacenan y dispensan los
medicamentos necesarios para el tratamiento de los pacientes
atendidos en el servicio de urgencias.

d. Sala de espera: Espacio designado para que los pacientes y sus
familiares esperen su turno de atencién. Debe contar con un
ambiente comodo, asientos adecuados, banos y facilidades para
la comunicacién e informacion a los pacientes.

Equipo médico y de enfermeria: El servicio de urgencias cuenta
con un equipo multidisciplinario de profesionales de la salud, que
incluye médicos, enfermeras, técnicos de emergencias médicas
y otro personal de apoyo. La estructura jerarquica puede variar,
pero generalmente incluye médicos especialistas en medicina de
urgencias o emergencias, asi como enfermeras especializadas en el
manejo de pacientes criticos y en la atencioén de urgencias.

Sistemas de gestion y protocolos: El servicio de urgencias
implementa sistemas de gestiéon y protocolos para garantizar una
atencion de calidad y una coordinacion efectiva. Esto incluye
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protocolos de tratamiento y manejo de enfermedades y lesiones
comunes, sistemas de registro y documentaciéon de atenciéon médica,
sistemas de comunicacién interna y externa, y politicas de control
de calidad y seguridad del paciente.

En resumen, la estructura del servicio de urgencias se organiza en areas
de recepcidn y triaje, zonas de atencién diferenciada segtn la gravedad
del paciente, areas de soporte y servicios auxiliares, y un equipo médico
y de enfermeria especializado. Ademas, se implementan sistemas de
gestion y se siguen protocolos para asegurar una atencion eficiente y de
calidad. Es importante tener en cuenta que la estructura puede variar
segin el tamafio y los recursos disponibles de cada servicio de urgencias.

El servicio de urgencias desempefia un papel crucial en la atencion
médica de emergencia, brindando atencién inmediata a pacientes con
enfermedades o lesiones agudas. La estructura y organizacién de un
servicio de urgencias son fundamentales para garantizar una atencion
eficiente y de calidad. Una planificacién adecuada, la distribucion de
recursos, la formacion del personal y la implementaciéon de protocolos
y sistemas de gestidon son elementos esenciales para el funcionamiento
efectivo de un servicio de urgencias. La literatura cientifica proporciona
una base solida de conocimiento y mejores practicas para respaldar
la toma de decisiones en el disefio y operaciéon de estos servicios. Al
continuar investigando y aplicando los avances en este campo, podemos
seguir mejorando la atencién de emergencia y salvando vidas.

Bibliografia
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Capitulo 2
Ecografia en urgencias

esde su desarrollo como técnica durante la pasada década de los

90, el usodelaecografia en el Ambito dela medicina de urgencias

y emergencias (MUE) se ha convertido en una realidad cada
vez méas palpable en los servicios de urgencias y emergencias (SUE),
en gran medida por su alta capacidad como herramienta de apoyo al
diagnostico clinico, por la universalizaciéon de los equipos ecogréaficos
y por la disponibilidad de dispositivos manuales o de bolsillo con una
buena calidad de imagen.

El ascenso exponencial de su uso supone una de las tecnologias méas
disruptivas en esta especialidad en los Gltimos afios, incidiendo en un
aspecto que tradicionalmente ha sido inherente a su practica clinica: el
manejo de la incertidumbre, disminuyéndola notablemente.

Igualmente, el hecho de que su utilizaciéon esté basada en protocolos
bien establecidos, en responder a preguntas dicotémicas siempre en
un ambiente clinico y con el apoyo previo en la mejor historia clinica
y exploracion fisica posibles, ha ayudado en el cambio de mentalidad
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necesario para que no se considere una prueba diagnostica externa,
a diferencia de la exploracidon ecografica reglada, sino parte de sus
competencias (al igual que el fonendoscopio, la pulxioximetria o la
monitorizacion ECG).

Ecografia clinica en la via aérea

La utilizacion de la ecografia para el manejo global de la via aérea
supone una de las aplicaciones mas recientes de la EC. Existe una
tendencia al alza tanto en sus usos como en la produccion cientifica8.
Las posibilidades clinicas son multiples, desde la mera identificacion
de estructuras anatémicas de cara a una posible instrumentalizacion
(ej: cricotiroidotomia) hasta la visualizacion directa o indirecta de
la intubacion orotraqueal. Existen diferentes investigaciones que
respaldan el control ecografico como rapido, reproducible y con una
excelente precision. Aunque existian varios enunciados en la votacion,
probablemente las técnicas directas y las visualizaciones “en vivo”
requieren un grado de destreza mayor al que se supone de forma basica,
con lo cual este documento recomienda la identificacion de intubacion
correcta/esofagica tras su realizacion, es decir, visualizar tradquea
y esofago en corte transversal una vez realizada la intubacion para
comprobar la posiciéon del tubo visualizando el artefacto generado por
el mismo.

Ecografia pulmonar

La ecografia pulmonar constituye el paradigma de la EC. Presenta una
facil adquisicién de imagenes, carece de equivalente reglado, se realiza
donde se encuentre el paciente y requiere obligatoriamente partir de una
informacion clinica lo mas completa posible para poder interpretar los
hallazgos que, ademas, estan basados en imagenes que en la mayoria de
los casos perse no tienen una significacion clara. La ecografia pulmonar,
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como se ha indicado anteriormente, podria incluso considerarse una
disciplina en si misma, por lo que la lista de recomendaciones que
llegaron a consenso puede agruparse para facilitar su estructura y
asimilacion. Podriamos subclasificar la semiologia ecografica pulmonar
en diferentes conceptos anatomo-patologicos que, desde un punto de
vista practico, son esencialmente diferentes.

Respecto a la patologia que se detecta mediante el anéalisis de la
estructura y comportamiento de la linea pleural, recomendamos
que la comprensiéon basica de la ecografia pulmonar debe incluir la
identificacion y caracterizacion del movimiento pleural (deslizamiento,
ausencia, punto pulmonar y pulso pulmonar) y su traduccion
fisiopatologica.

Respecto a la patologia parenquimatosa, incluimos como competencia
bésica el reconocimiento del patrén artefactual bajo la pleura (lineas A,
lineas B, consolidacion), entendiendo su concepto como la traducciéon
del grado de aireacion del pulmon.

Destacaremos en este punto que la mera presencia de lineas B no
implica que estas sean agua pulmonar extravascular (liquido), sino que
dependeré del contexto clinico-ecografico el interpretar su composicion.

Por ultimo, destacamos como competencia basica la identificacion
del derrame pleural como un area anecoica por encima del diafragma
en la que puede observarse el parénquima pulmonar en su interior
dependiendo de su tamafio y localizacion.

Ecografia clinica cardiaca y hemodinamica basica

La exploracion cardiaca mediante EC resulta imprescindible en MUE,
tal y como avalan diversas sociedades cientificas americanas y europeas;
es crucial en la evaluacion del paciente con inestabilidad hemodinamica,
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situacion frecuente en nuestra practica clinica habitual, pero también
importante en otras situaciones clinicas, ya que enormemente la
incertidumbre clinico-diagnodstica que rodea a la practica de la MUE.
La ecografia clinica cardiaca (ECC) se fundamenta en los consensos
sobre Focused Cardiac Ultrasound (FoCUS segin su denominacion
anglosajona).

Se trata de una exploracion eco cardiografica no exhaustiva, limitada en
su espectro de valoracién y en cuanto a las necesidades clinicas, breve,
pero suficiente para la ayuda en la toma de decisiones, y realizada por el
propio clinico durante la atencién del paciente. Ademas, puede repetirse
si la situacioén clinica lo requiere20. La denominaciéon recomendada
en este documento como ECC facilita su integracion al hablar de una
evaluacion multiventana. Se desglosan las recomendaciones agrupadas
por apartados para facilitar la exposicion.

Ecografia clinica en sindromes abdominales en urgencias

La utilizacion de la EC en el manejo de la patologia abdominal en
urgencias y emergencias debe ser claramente entendida como una
prolongacion de la exploracion fisica, dado que su aplicacion supone la
mejora ostensible de los cuatro pilares clasicos de la misma (inspeccion,
palpacion, percusion y auscultacion). Aunque no busca directamente la
realizacion de un diagnostico como tal, la informacién que proporciona
permitira la realizacion y eleccién de un tratamiento correcto en una
amplia mayoria de los casos.

Las aplicaciones escogidas, que constituyen el cuerpo doctrinal de
la EC en los sindromes abdominales urgentes, presentan una curva
de aprendizaje mas rapida y una informaciéon clinica relevante que
cambiard la actitud terapéutica aportando mayor calidad, seguridad y
valor al proceso asistencial y competencial. Las aplicaciones que han
tenido consenso se esquematizan segin 6rganos o sistemas.
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Patologia del aparato urinario

Las aplicaciones de esta técnica a nivel renal son en la valoracion
ecografica del paciente con sospecha de hidronefrosis2s, la retencion
aguda de orina y para descartar una causa obstructiva en la valoracion
de una insuficiencia renal aguda. Para ello, se recomienda el
reconocimiento de hidronefrosis (categorizada como leve, moderada
o grave). En el colico reno ureteral (CRU), hay que recordar que la
ecografia no presenta suficiente sensibilidad para la deteccion de la
litiasis. Para la valoracion de la vejiga urinaria, preferentemente se hara
mediante la identificacion de globo vesical para, de forma categorica,
realizar el diagnostico. Idealmente se cuantificara el globo vesical en
mililitros mediante un corte en transversal y otro en sagital.

Patologia de los grandes vasos

De la patologia que afecta a la aorta abdominal, la mas importante, por
prevalencia e importancia, es el aneurisma de aorta abdominal. El cuadro
clinico, excepto cuando es brusco o se produce de forma catastrofica,
puede ser dificil de reconocer y la exploracion fisica convencional
(palpacion fundamentalmente) carece de la suficiente precision, por lo
que la ecografia es una herramienta muy valiosa para el reconocimiento
del aneurisma de aorta (aorta mayor 3 cm o iliaca mayor 1,5 cm), que
debera hacerse mediante cortes a nivel proximal, medio y distal, ademas
de en un corte longitudinal. Dentro de la integracion clinica en este
apartado, se recomienda descartar un aneurisma de aorta abdominal
ante la presencia de un dolor lumbar o CRU izquierdo en pacientes de
edad avanzada o mediana edad sin antecedentes previos.

Ecografia clinica en la patologia hepatobiliar

Fue una de las primeras aplicaciones de la EC en la bibliografia
anglosajona, junto con su aplicacion en el paciente politraumatizado.
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De ahi, la practica universalidad en su incorporaciéon a todos los
sistemas sanitarios que han desarrollado la EC. El higado tiene mejor
ventana actstica que otras visceras por su localizacion, tamafio y
composicion tisular. La vesicula biliar, dada su localizaciéon en la
cara visceral hepéatica y su interior anecoico, es un érgano facilmente
identificable. La patologia que puede afectar a higado o a vesicula biliar
es extremadamente variada y puede tener una representacion ecografica
en muchas ocasiones dificil de interpretar, por lo que en una amplia
mayoria de los casos precisara la realizacion de un examen ecografico.
Por tanto, la evaluacidén hepatobiliar se basara en contextos clinicos
donde sea rentable:

1. el reconocimiento de la colelitiasis (imagen hiperecogénica con
sombra acustica posterior dentro de la vesicula biliar);

2. el reconocimiento de los signos ecograficos de colectistitis aguda
(engrosamiento de la pared anterior de la vesicula mayor a 3 mm,
presencia de signo de Murphy ecografico y presencia de liquido
perivesicular), siempre en nuestro medio con la presencia de
colelitiasis;

3. el reconocimiento de la dilatacion de la via biliar intrahepéatica y un
colédoco medido mayor de 8 mm en ausencia de colecistectomia
previa; y

4. el reconocimiento del liquido libre intraperitoneal (ascitis) tanto
en escenarios clinicos donde la causa pueda ser una enfermedad
hepatica como a cualquier otro nivel.

Ecografia clinica en la trombosis venosa profunda de la
extremidad inferior

La enfermedad tromboemboélica venosa es una entidad de elevada
incidencia en los SUE y sus complicaciones potenciales tienen alta
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morbimortalidad sin un diagnostico adecuado, precoz y preciso. Por su
importancia y prevalencia, el estudio de la enfermedad tromboembdlica
se centra en la detecciéon de la trombosis venosa profunda (TVP) en
la extremidad inferior. La ecografia presenta una tasa de precision
diagnoéstica excelente en manos de un urgenciélogo, que sera capaz de
detectar un trombo en el territorio proximal incluso con un periodo
corto de entrenamiento. Desde un punto de vista técnico, se trata de la
identificacion de la TVP seguin la técnica de compresion simplificada, con
la visualizacién de la trombosis como una zona en la que la estructura
venosa no presenta compresion o sea incompleta, en lugar de realizar
estudio mediante uso del Doppler pulsado o color para evidenciar
ausencia de flujo. Para ello se realizara el estudio de TVP en 2 areas del
territorio proximal. La primera area es la femoral, explorando 3 puntos
que incluirian desde la zona més proximal, con el cayado de la vena
safena, hasta la bifurcacién de la vena femoral comiin en la zona mas
distal y el recorrido de la vena femoral superficial. El segundo punto
de exploracion es el popliteo, donde se debe visualizar la vena poplitea
junto a la arteria homo6nima.
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Capitulo 3
Interpretacion del
electrocardiograma en urgencias

n el ambito de un Servicio de Urgencias, es fundamental

realizar una exploracion clinica basica como punto de partida

para el manejo de los pacientes, y se debe solicitar pruebas
complementariasdeformaprudente. El electrocardiograma (ECG) puede
ser especialmente 1til en pacientes con enfermedades cardiovasculares
conocidas, aquellos que utilizan dispositivos intracardiacos, o en casos
de intoxicacion por medicamentos, entre otros.

Sin embargo, es importante tener en cuenta que un resultado normal
no descarta la presencia de una enfermedad cardiaca, como senala
el aforismo de Bayés de Luna: “El electrocardiograma puede ser un
instrumento mas peligroso que eficaz si confiamos demasiado en un
trazado normal y damos demasiadaimportancia a un electrocardiograma
anormal”.

El Electrocardiograma

El electrocardiograma (ECG) es una prueba complementaria al examen
fisico en la cual se registra la actividad eléctrica del corazon a través
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de electrodos colocados en la superficie del torax. Este registro permite

orientar el proceso de diagnoéstico hipotético, en conjunto con la historia

clinica y el examen fisico.

La forma mas precisa de registrar un ECG es mediante un ECG de 12

derivaciones, que se realiza de la siguiente manera:

Registra actividad usando brazo derecho como polo

aVR .
positivo (+)
Derivaciones VI, Registra actividad usando brazo izquierdo como polo
a
unipolares positivo (+)
VE Registra actividad usando pierna izquierda como
a
polo positivo (+)
DI Registra actividad usando brazo derecho como polo
negativo (-) y brazo izquierdo como polo positivo (+)
Derivaciones DII Registra actividad usando brazo derecho como polo
bipolares (-) y pierna izquierda como polo (+)
DII Registra actividad usando brazo izquierdo como polo
(-) y pierna izquierda como polo (+)
V1 | Ubicado en 4° EIC derecho borde esternal
V2 |Ubicado en 4° EIC izquierdo borde esternal
Vv Ubicado equidistantemente entre electrodo de V2 y
Derivaciones 3 V4
dial . L . . .
precorcales V4 | Ubicado en 5° EIC izquierdo linea medioclavicular
V5 | Ubicado en 5° EIC izquierdo linea axilar anterior
V6 |Ubicado en 5° EIC izquierdo linea medioaxilar
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A partir del registro obtenido desde las derivaciones mencionadas, se
obtiene el siguiente trazado:

Figura 1. Representacién de un ciclo electrocardiografico normal (Fuente: Wikipedia).
. J

Ante los numerosos hallazgos que pueden observarse en un
electrocardiograma, se aconseja realizar un analisis metédico y
estructurado de los siguientes elementos:

« Ritmo

« Frecuencia

« Ejeeléctrico del complejo QRS

e OndaP

e Intervalo PR

« Complejo QRS

e Segmento ST

« OndaTy, en caso de estar presente, la onda U

« Intervalo QT
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Frecuencia cardiaca |60 — 100 latidos por minuto

En menores de 40 afios, entre +0 y + 90°. En mayores

Eje eléctrico .
de 40 afios, entre -30° y +90°.

Intervalo PR 0,12 — 0,20 ms

Complejo QRS 0,08 — 0,12 ms

Intervalo QTc Hombres: 424 ms — Mujeres: 440 ms
Ritmo

Para confirmar que el corazdn se encuentra en ritmo sinusal, es necesario
verificar lo siguiente:

« Presencia de una onda P antes de cada complejo QRS.
« Consistencia en la morfologia de la onda P en una misma derivacion.
« Intervalos RR regulares.

Sin embargo, es importante tener en cuenta que en personas jovenes
y/o sin enfermedades pulmonares o neuroldgicas subyacentes, puede
ocurrir una variaciéon en la duracion del intervalo RR relacionada con
los ciclos respiratorios. Esta variacion, conocida como arritmia sinusal,
no debe superar los 160 ms entre el intervalo RR mas corto y el méas
largo. No representa una condicion patoldgica y no requiere evaluacion
o tratamiento.

Frecuencia

Es relevante considerar que la frecuencia cardiaca medida en la clinica
es menor que la frecuencia cardiaca intrinseca del nodo sinusal debido
al tono vagal constante que disminuye su frecuencia. La frecuencia
cardiaca normal oscila entre 60 y 100 latidos por minuto, y puede
calcularse utilizando al menos dos métodos:
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Teniendo en cuenta que el papel del electrocardidgrafo registra a una
velocidad de 25 mm/s (o 25 cuadros/s), se puede calcular la frecuencia
cardiaca considerando que el instrumento registra 1500 cuadros en un
minuto. Por lo tanto, se puede calcular la frecuencia cardiaca como

B 1500
" Cuadritos de un intervalo RR

FC

Siguiendo el método de las tripletas rapidas sugerido por Dubin, se
debe identificar una onda R que coincida con una linea méas ancha del
papel milimetrado. A partir de esta referencia, se cuentan las lineas més
anchas que la separan de la siguiente onda R, y se asigna la frecuencia
correspondiente.

250 136 04 71
214 125 88 68

187 83
167 79

Figura 2. Método de tripletas rapidas para calculo de frecuencia cardiaca.

65
62

Eje eléctrico

La actividad eléctrica del miocardio durante la despolarizaciéon y
repolarizacién puede representarse mediante vectores. Aunque los
electrocardiégrafos proporcionan informacion sobre los ejes de las ondas
P, Ty el complejo QRS, el calculo manual del eje eléctrico en la clinica es
especialmente relevante, ya que brinda informacién importante sobre la
posicion relativa intratoracica del corazoén.

Como se menciond, el eje eléctrico puede variar entre -30°/0° y +90°
segun la edad, sin que esto indique la presencia de alguna patologia. Al
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intersecar los vectores de las derivaciones DI y aVF, el plano frontal se
divide en cuatro cuadrantes, lo que dalugar a cuatro posibles ubicaciones

para el vector resultante del eje eléctrico del complejo QRS.

e

.

Cuadrante IV

Cuadrante I

DI

Cuadrante 11

aVF

Cuagrante |

+90°

Figura 3. Aproximacion al eje eléctrico del complejo QRS. Este método no es preciso, pero permite crientarnos
groseramente si el eje se encuentra desviado o no.

J

De lo anterior, el analisis de la morfologia del complejo QRS nos

permitira orientar grosso modo en qué cuadrante

eléctrico del corazon.

se encuentra el eje

Cuadrante ..
QRS en DI QRS en aVF Interpretacion
(grados)
Positivo Positivo I(0oy90°) Eje normal
.. . Eje desviado hacia la
Positivo Negativo II (0 y -90°) o
izquierda
. e Eje desviado hacia la
Negativo Positivo I1I (90 y 180°)
derecha
. . Eje opuesto al
Negativo Negativo IV (-180 y -90°)
normal

Como resultado, este método proporciona una aproximacién rapida

pero poco precisa del eje eléctrico del corazon.
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A continuacién, se detalla un método preciso para calcular el eje.

« Paso 1: Dentro de las derivaciones unipolares y bipolares (DI, DII,
DIII, aVR, aVLy aVF), se busca el complejo QRS que sea isobifésico,
es decir, que la deflexion positiva sea igual en magnitud a la deflexiéon
negativa.

e Paso 2: Se busca la derivacion perpendicular a aquella en la que
se registra el complejo QRS isobifasico, siguiendo el triangulo
de Einthoven. Si el complejo QRS es positivo en esta derivacion,
significa que el eje de despolarizacion se acerca a esa derivacion. Si
es negativo, entonces se aleja de ella.

4 2\
-90°
-120° —60°
« aVR + avL
-150° =30°
180° 0° ]
+180°
+150° +30°
+120° . +60°
s 11 +90 . 11
+ aVF

\Figura 4. Disposicion angular de las derivaciones frontales, segun triangulo de Einthoven,)

LaondaPrepresentala despolarizaciéon delas auriculasy se debe analizar
en la derivacion DII, ya que el vector de despolarizacion auricular tiene
un angulo aproximado de 60°.

En condiciones normales, su altura y anchura no superan los 2,5 mm
(0,25 mV y 0,1 s, respectivamente). En V1, puede presentarse de forma
isobifésica, en aVR siempre es negativa y en V5, V6 y aVF siempre es
positiva.
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En condiciones patologicas, especialmente en casos cronicos, las
auriculas pueden dilatarse y crecer en respuesta a una sobrecarga
cronica de presion y/o volumen, lo que resulta en un agrandamiento de
la auricula derecha y/o izquierda.

Onda P alta y picuda con altura >2,5 mm
en DII, DIl y aVF con duraci6on normal
Crecimiento auricular derecho (<0,108)

La parte positiva de la onda P en V1 es >1,5

mm en altura

Onda P en DII > 0,12 s de duracion

.. . Lo Muescas en la onda P en cualquier derivada
Crecimiento auricular izquierdo )
cuando los picos de las dos muescas estan
separadas por mas de 0,04 s

Onda P > 2,5 mm de alturay >0,12 s en

cualquier derivacion de los miembros
Cualquier otra combinacién de signos de

Crecimiento biauricular

crecimiento auricular derecho e izquierdo

Elintervalo PR, que se mide desde el inicio de la onda P hasta el comienzo
del complejo QRS, representa el retraso fisioldgico en la conduccion
eléctrica del miocardio en el nodo AV, lo que refleja la conduccion
auriculoventricular. En condiciones normales, su duracién es de 0,12 a
0,20 segundos.

Cuando hay un retraso mayor al fisiologico en la conduccién entre las
camaras o cuando la despolarizacion no puede ser conducida por el
nodo AV, se habla de bloqueo de la conduccion auriculoventricular.

El bloqueo de Primer Grado, también conocido como Fenémeno de
Wenckebach, se caracteriza por un retraso mayor al habitual en la
conduccion AV, lo que resulta en un intervalo PR mayor a 0,2 segundos.
Puede considerarse normal.
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El bloqueo de Segundo Grado se divide en Mobitz I y Mobitz II. En
Mobitz I, hay un progresivo prolongamiento del PR hasta que finalmente
una onda P no logra despolarizar el ventriculo, lo que se traduce en
la ausencia de complejo QRS. En Mobitz II, el bloqueo se produce de
manera intermitente sin un prolongamiento previo del PR. A diferencia
del Mobitz II, el bloqueo Mobitz I puede considerarse normal.

El bloqueo de Tercer Grado, también conocido como bloqueo completo,
implica una disociacién auriculoventricular, lo que significa que los
ventriculos se despolarizan de forma independiente de las auriculas.
Dependiendo de la localizacién del bloqueo, el complejo QRS puede ser
estrecho o ancho. En el electrocardiograma, se observa que la frecuencia
auricular no se corresponde (siempre es mayor) con la ventricular.

En cuanto al complejo QRS, la despolarizaciéon del miocardio ocurre a
través de las ramas derecha e izquierda del Haz de His hacia la red de
Purkinjey, finalmente, al miocardio contractil. En condiciones normales,
la duraciéon del QRS varia entre 0,08 y 0,12 segundos, reflejando la
conduccioén intraventricular.

El anélisis del complejo QRS se puede realizar en funcién de su duracion
y su magnitud. Una duraciéon mayor a 0,12 segundos indica un trastorno
en la conduccion intraventricular. Segin la morfologia del complejo en
las derivaciones precordiales, se puede clasificar como bloqueo completo
de la rama izquierda o derecha.

El segmento ST es una parte del electrocardiograma que muestra un
trazo isoeléctrico entre el complejo QRS y la onda T. Representa un
periodo de inactividad eléctrica entre la despolarizaciéon y repolarizacién
ventriculares. La duracion del segmento ST no tiene relevancia clinica,
pero es importante considerar su elevaciéon o depresion con respecto a
la linea basal. Cualquier elevacion de 1 mm o depresiéon de 0,5 mm se
considera anormal.
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Bloqueo de rama izquierda

Siel QRS dura < 0,12 s, se

clasificara como Bloqueo
Incompleto de Rama Izquierda

Onda Q ausente y onda R ancha y empastada
en derivadas izquierdas (DI, aVL, V5y V6).
En V1y V2 hay una onda r pequena seguida
de onda S ancha y empastada

Depresion del ST e inversion de la onda T en
precordiales V5 y V6

Puede haber desviacion del eje a izquierda

Bloqueo de rama derecha

Siel QRS dura < 0,12 s, se

clasificard como Bloqueo
Incompleto de Rama Derecha

Morfologia rSR’ en precordiales derechas
(V1y V2). En derivadas izquierdas se
observa onda S ancha y empastada

Depresion del segmento ST e inversion de
ondaTenViyV2

Cuando hay una inclinacion ascendente o descendente del segmento

ST, puede dificultarse la evaluacion de la elevacion o depresion del

segmento. En estos casos, se utiliza el punto J, que es la unién entre el

complejo QRS y el segmento ST, como referencia clinica, ya que tiene

una utilidad similar.

Las alteraciones en el segmento ST indican lesion miocéardica, y

no deben confundirse con la repolarizacion precoz, que puede ser

observada en individuos jovenes y atletas, asi como en situaciones de

vagotonia. Los signos de alteracion del segmento ST incluyen una leve

elevacion con convexidad hacia arriba, seguida de una onda T positiva

en las derivaciones DII, V1, V2, V3, V4, asi como:

e Supradesnivelacion del punto J de 1 a 4 mm.

e Muesca o engrosamiento de la parte final de la onda R.

« Convexidad superior del segmento ST.

e Onda T simétrica y alta.
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Las ondas T representan la repolarizacion ventricular. Son ondas lentas,
con una amplitud y duracién mayores que las ondas P, y son asimétricas,
con una fase ascendente més lenta que la descendente. Su duracion
tampoco tiene relevancia clinica. La onda T es siempre negativa en aVR
y positiva en DI, DII, aVF, V2-V6. En sujetos sanos, puede ser negativa
en DIII, aVF y V1.

La onda U es una deflexién positiva en todas las derivaciones, excepto
en aVR, y puede observarse en electrocardiogramas normales. Sin
embargo, se ha asociado clasicamente con la presencia de hipocalemia.

El intervalo QT abarca desde el inicio del complejo QRS hasta el final
de la onda T, y representa toda la actividad eléctrica del miocardio
ventricular. Su duracién varia entre 0,32 y 0,40 segundos, o el 40% del
intervalo RR precedente. Dado que el intervalo QT varia inversamente
con la frecuencia cardiaca, en la practica clinica se corrige en funcioén de
esta mediante la formula de Bazett:

QT(s)
JIntervalo RR previo

QT =

(5)

El rango de normalidad del intervalo QT corregido (QTc) varia segiin
el sexo, siendo de hasta 0,424 segundos para hombres y 0,44 segundos
para mujeres. Sin embargo, en la practica clinica se considera anormal
si el QTc es igual o mayor a 0,44 segundos, o si es menor a 0,32
segundos. Segun Hampton, cualquier QT mayor a 0,44 segundos (440
milisegundos) se considera patolégico, independientemente del valor
de la frecuencia cardiaca.

En ambos casos, cuando el QTc est4 fuera de los limites normales, existe
un mayor riesgo de desarrollar taquicardias ventriculares polimorfas,
como el tipo “Torsades de pointes”, y con ello, fibrilacion ventricular.
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En este capitulo se ha abordado la interpretacion del electrocardiograma
en situaciones de urgencia, asi como algunas enfermedades que pueden
manifestarse a través de este examen y las medidas iniciales que se
deben tomar en estos pacientes. A partir de lo expuesto, se pueden
extraer cuatro conclusiones principales.

En primer lugar, se destaca la importancia de realizar una anamnesis
detallada y un examen fisico minucioso como herramientas
fundamentales en el proceso diagndstico. Estas no deben ser
reemplazadas en ningtn caso por pruebas de laboratorio o radiologia. En
ocasiones, los hallazgos incidentales en los exdmenes complementarios
pueden no estar relacionados con la razén de consulta del paciente, lo
que podria llevar a confusiones graves.

En segundo lugar, a pesar de lo mencionado anteriormente, se enfatiza
que el electrocardiograma es una prueba complementaria basica que
deberia ser dominada por todos los médicos generales. Como se ha
revisado brevemente, muchas enfermedades pueden manifestarse a
través de este examen, por lo que es importante conocer los aspectos
bésicos de un electrocardiograma normal y patolégico segin el sexo
y la edad del paciente. Esto no solo beneficia al paciente, sino que
también ayuda a descongestionar el sistema de salud, permitiendo que
la atencion primaria y los servicios de urgencias no hospitalarios sean
resolutivos.
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as crisis convulsivas son descargas eléctricas anormales que

se presentan de diversas formas clinicas y tienen miltiples

causas. Una convulsién es una contracciéon involuntaria de los
musculos y una alteracién temporal de la actividad motora y/o del
comportamiento, ocasionada por una actividad eléctrica anormal en el
cerebro. Esta actividad anormal puede deberse a diferentes mecanismos,
como falta de oxigeno, alteraciones metabdlicas, epilepsia o fiebre. Las
convulsiones son comunes en nifios y afectan alrededor del 10% de
ellos. La mayoria de las crisis en nifios son consecuencia de trastornos
somaticos que ocurren fuera del cerebro, como fiebre alta, infeccion,
desmayo, lesion craneal, falta de oxigeno, toxinas o arritmias cardiacas

El sindrome convulsivo es una de las consultas neurologicas més
frecuentes en la infancia. Aproximadamente, 120,000 nifios tienen
su primera crisis convulsiva cada ano en Estados Unidos. Ademés,
alrededor del 10% de la poblacién experimentard una convulsiéon en
algiin momento de su vida, y entre el 2% y el 4% tendran recurrencia o
desarrollaran epilepsia.
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El primer paso en la evaluacion y manejo de una crisis convulsiva es
determinar su causa. Hasta el 30% de las convulsiones son provocadas,
es decir, son el resultado de factores externos como fiebre alta,
hipoglucemia u otras alteraciones esporadicas y temporales. Por otro
lado, las convulsiones no provocadas son aquellas en las que no se
encuentra una causa evidente que haya desencadenado la crisis, y no
estan relacionadas con fiebre, desequilibrios hidroelectroliticos, lesiones
recientes en la cabeza, tumores del sistema nervioso central, eventos
cerebrovasculares, intoxicacién externa o trastornos metabélicos.

Convulsién / Crisis convulsiva

Las crisis convulsivas son frecuentes en la infancia y se consideran uno
de los trastornos neurolégicos mas prevalentes. Se caracterizan por la
presencia de descargas neuronales anormales y paroxisticas, las cuales
se manifiestan clinicamente a través de alteraciones en el movimiento,
los sentidos, el sistema autonomo y el comportamiento. En los Estados
Unidos, alrededor de 120,000 nifios experimentan su primera crisis
convulsiva cada afno. Ademaés, aproximadamente el 1% de los ninos
experimentara una convulsion febril antes de los 14 afios, y mas del
50% de las personas con epilepsia experimentaran su primera crisis
convulsiva durante la infancia o la adolescencia.

Epilepsia

La epilepsia se puede definir como una condicién cerebral caracterizada
por una predisposicidn continua a experimentar crisis epilépticas, asi
como por las consecuencias neurobiolodgicas, cognitivas, psicoldgicas y
sociales asociadas a esta condicion. Se requiere al menos la presencia de
una crisis epiléptica para el diagnostico. Es una enfermedad que tiene
un gran impacto en la calidad de vida de los pacientes.

Es el trastorno neurolégico mas comin a nivel mundial. Las crisis
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epilépticas se definen como la propagaciéon anormal y descontrolada de
la actividad eléctrica en el cerebro, pudiendo tener uno o varios focos
de origen.

Se estima que alrededor de 10.5 millones de nihos en todo el mundo
padecen epilepsia, lo que representa aproximadamente el 25% de la
poblacion afectada por esta enfermedad. Las causas y los sintomas
pueden variar ampliamente. Del total de personas que desarrollan
epilepsia anualmente, el 40% son menores de quince afios y el 80% de
ellos viven en paises en desarrollo.

En cuanto a la clasificacion de las crisis epilépticas, alrededor del 70%
se originan en el l6bulo temporal, mientras que el resto tienen origen
extratemporal. Graciasalosavancesen el tratamiento, aproximadamente
el 70% de las crisis pueden ser controladas con medicamentos
antiepilépticos. Sin embargo, aproximadamente el 30% de los casos
presentan crisis refractarias o resistentes a los medicamentos.

Sindrome epiléptico

El sindrome epiléptico se refiere a un conjunto de signos y sintomas
que definen una condicion epiléptica especifica, la cual debe incluir
més de un tipo de crisis. Este sindrome ocupa un lugar destacado en
las enfermedades de interés en salud publica debido a su frecuencia,
morbilidad e importancia clinica. En las Gltimas décadas, ha habido
un cambio significativo en el prondstico de las personas que padecen
epilepsia. En la actualidad, se espera que entre el 70% y el 80% de los
pacientes puedan aspirar a una vida saludable, gratificante y libre de
crisis, siendo capaces de ser autosuficientes y contribuir a la sociedad.
Otro 10% adicional probablemente no lograra un control total de las
crisis, pero experimentaran una reduccion significativa de las mismas.
Entre el 5% y el 10% de la poblacion contintia padeciendo formas
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refractarias de epilepsia que son dificiles de controlar, pero también
se estan desarrollando nuevas opciones terapéuticas que, en muchas
ocasiones, han logrado mejorar su pronostico.

Estatus Epiléptico

El estatus epiléptico se define como la persistencia de actividad epiléptica
o la repeticion de crisis sin recuperacion de la condicion basal durante
més de 30 minutos. Algunos expertos han introducido recientemente el
término “estatus epiléptico precoz” para referirse a las crisis que duran
més de 5 minutos, ya que es a partir de ese punto en el tiempo cuando se
inicia el tratamiento farmacologico para detener la crisis. La causa méas
comun de esta condicion son las crisis febriles, llegando a ser la forma de
presentacion inicial en hasta el 12% de los pacientes. En nifos, la tasa de
mortalidad se estima en un rango de 2% a 5%, siendo significativamente
menor que en adultos, y depende principalmente de la causa del estatus
epiléptico, asi como en menor medida de la duraciéon del mismo.

Clasificacion general de las crisis epilépticas y tipos de
convulsiones

La Clasificacion Internacional de las Crisis Epilépticas, establecida por
la Comisioén para la Clasificacion y Terminologia de la Liga Internacional
contra la Epilepsia (ILAE-1981), divide las manifestaciones clinicas
en crisis parciales, que comienzan en un area hemisférica especifica,
y en crisis generalizadas, que comienzan en ambos hemisferios
simultidneamente.

Las crisis parciales se subdividen en crisis parciales simples, cuando no
hay alteracién de la conciencia, y crisis parciales complejas, cuando la
conciencia esta afectada. Los sintomas de las crisis parciales simples
dependen del area cortical involucrada en el foco epiléptico y pueden
ser motores, sensitivos, autonémicos o psiquicos. Las crisis parciales
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simples sin sintomas motores se conocen como auras. Con el tiempo,
las descargas neuronales anormales focales pueden propagarse y dar
lugar a una crisis parcial compleja o a una crisis generalizada, que se

denomina crisis parcial secundariamente generalizada.

Las crisis generalizadas se dividen en convulsivas y no convulsivas. Las
convulsivas incluyen las crisis tonicas, clonicas y tonico-clonicas. Las no

convulsivas incluyen:

« Crisis de ausencia: episodios de pérdida de conciencia de corta
duraciéon (menos de 10 segundos), con movimientos simples como
parpadeo o muecas faciales. Se caracterizan por un patrén tipico
en el electroencefalograma (EEG) llamado descargas punta-onda a
3 ciclos por segundo (ausencia tipica) o a 2 ciclos por segundo en
ausencias atipicas.

e Crisis mioclonicas: sacudidas musculares breves y simétricas en
ambos lados del cuerpo, sin alteracion de la conciencia.

e Crisis tonicas: contracciones musculares breves, pero mas
prolongadas, simétricas y bilaterales, a menudo con pérdida de
conciencia y pueden causar la caida del paciente.

e Crisis atonicas (astaticas): pérdida subita de tono muscular
bilateral, con o sin alteracién de la conciencia, que a menudo resulta
en caidas.

Cuando cualquiera de estas crisis provoca una caida, pueden causar
lesiones graves o discapacidad significativa. En algunos casos, los
pacientes pueden experimentar sintomas sistémicos previos (malestar,
nerviosismo, etc.) que marcan el inicio de una crisis generalizada y
no deben considerarse como crisis parciales que evolucionan a crisis
generalizadas.
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Es importante tener en cuenta que la epilepsia se caracteriza por la
presencia de crisis epilépticas recurrentes. Por lo tanto, una tinica crisis
no constituye epilepsia, y las crisis reactivas a alteraciones transitorias
del sistema nervioso central que se resuelven espontidneamente o con
tratamiento exitoso no se consideran epilepsia.

Las crisis epilépticas reactivas suelen ser generalizadas, aunque pueden
ser focales si el cerebro ya tiene una lesion.

En las crisis generalizadas, se produce una descarga simultanea, masiva
y bilateral de actividad paroxistica en el cerebro. Las formas mas
conocidas de crisis generalizadas incluyen:

« Crisis de ausencia: caracterizadas por una interrupciéon fugaz del
contacto y detencidn de la actividad, sin otros componentes o caidas.

« Crisis tonica: se presenta con inconsciencia y una hipertonia
generalizada, a veces con posturas rigidas como el opistétonus.

« Crisis tonico-clénicas clasicas: conocidas como convulsiones, que
involucran una fase tonica (rigidez muscular) seguida de una fase
clonica (movimientos ritmicos e involuntarios).

« Crisis atbnicas: se caracterizan por una pérdida subita y masiva
del tono muscular, lo que provoca una caida sin alteracion de la
conciencia y una rapida recuperacion.

e Crisis mioclonicas: consisten en contracciones bruscas, aisladas y
fugaces de un segmento o grupo de segmentos musculares.

Es posible que coexistan varios tipos de crisis en un individuo, y cada
uno debe ser registrado y evaluado segiin sus caracteristicas especificas.
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Enlavidacotidianadeunapersonasin epilepsia,laactividad dediferentes
areas del cerebro produce una amplia gama de expresiones humanas de
acuerdo con la funcién de cada area. Por ejemplo, la actividad normal en
el &rea motora del 16bulo frontal genera movimientos en el lado opuesto
del cuerpo, mientras que la actividad en el area visual del 16bulo occipital
permite el reconocimiento visual. Sin embargo, en una crisis epiléptica,
estas actividades se vuelven paroxisticas, incontroladas, desordenadas
e involuntarias, lo que se traduce en expresiones externas objetivables
como movimientos clonicos o automaticos en una parte del cuerpo o
alucinaciones visuales.

Como resultado, las crisis epilépticas focales pueden afectar tantas
areas funcionales del cerebro como existen (motoras, auditivas,
visuales, somatosensoriales, del lenguaje, afectivas, autondémicas). Para
organizar y racionalizar esta amplia variedad de crisis, se ha aceptado
universalmente la Clasificacion Internacional de las Crisis Epilépticas.
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Dentro de las crisis epilépticas, se pueden distinguir las crisis parciales,
que se dividen en dos grupos: parciales simples, en las que no hay
alteracion de la conciencia, y parciales complejas, en las que si hay una
alteracion variable de la conciencia. Las crisis parciales simples pueden
manifestarse como movimientos motores, sensaciones sensoriales
(auditivas, visuales, etc.), sintomas autondémicos o manifestaciones
psiquicas. Las crisis parciales complejas pueden presentar inicamente
una alteracion de la conciencia (pérdida momentanea de contacto) o
también pueden incluir movimientos automaéticos (succion, frotarse
las manos, caminar). En aproximadamente el 65% de los casos, la
descarga cerebral no se limita al area de origen, sino que se propaga a
otras areas y se generaliza en todo el cerebro. Por lo tanto, en la mayoria
de los casos, las crisis parciales se extienden y pueden incluso llegar
a ser tonico-clénicas. Sin embargo, esto no significa que se conviertan
en crisis generalizadas tonico-clonicas; se las denomina como crisis
parciales que generalizan. Por esta razon, es muy importante precisar
los primeros segundos del inicio de la crisis.
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La epilepsia puede ser una causa importante de cambios repentinos
en el comportamiento de una persona, tanto en su estado de alerta y
conexion con el entorno como en sus funciones motoras, sensoriales y
sociales. Sin embargo, también existen muchas condiciones, la mayoria
de ellas relacionadas con el cerebro, que se caracterizan por sintomas
episoddicos de inicio repentino y corta duraciéon, pero que tienen
mecanismos diferentes a los de las crisis epilépticas. En conjunto, estos
trastornos cerebrales paroxisticos y sintomas episédicos no epilépticos
afectan aproximadamente al 10% de la poblacion infantil. Al comparar
esta cifra con la prevalencia del 1% de epilepsia en el mismo grupo de
edad, se puede entender claramente la importancia del diagnostico
diferencial debido a sus implicaciones en el pronoéstico y tratamiento.

Los médicos pediatras estan familiarizados con los episodios que
ocurren durante el llanto debido a la frustracién, el dolor, el miedo o
la ira. Después de uno o varios movimientos respiratorios durante el
llanto, el nifio interrumpe la respiracién y, tras unos segundos, se vuelve
cianotico y pierde el conocimiento. La pérdida de conciencia puede
estar asociada a una hipotonia generalizada o, en algunos casos, a una
hipertonia con opistotonos, seguida de convulsiones. Esta secuencia
puede presentarse de manera completa o incompleta, y la reaccién
de los padres y los pediatras varia dependiendo de si el nifio solo deja
de llorar y se pone ligeramente cianoético, o si la apnea va seguida de
pérdida de conciencia y convulsiones.

Los espasmos del sollozo son ficilmente distinguibles de las crisis
epilépticas para los especialistas en trastornos convulsivos, pero es
comun que estos pacientes sean referidos a servicios de neurologia
infantil debido a dudas en el diagnéstico.

Ademas, es importante destacar otro tipo de espasmo del sollozo,
conocido como espasmo del sollozo de tipo palido. Después de un
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traumatismo leve o una situacién de miedo y sorpresa, el nifio apenas
tiene tiempo para llorar y pierde el conocimiento, mostrando palidez
y una hipotonia generalizada, a veces seguida de breves sacudidas
clonicas en las extremidades. Estos espasmos suelen ser provocados
por traumatismos leves en la regidon occipital del craneo, por lo que es
fundamental diferenciarlos de la pérdida de conciencia debido a una
conmocién cerebral o de las crisis epilépticas desencadenadas por
traumas.

Es crucial reconocer ambos tipos de espasmos del sollozo, tanto los de
tipo ciandtico como los de tipo pélido, ya que, aunque tienen mecanismos
patogénicos distintos, pueden observarse en el mismo paciente y tienen
las mismas implicaciones diagndsticas y pronoésticas.

En cuanto a la incidencia y la edad de inicio, estos espasmos suelen
comenzar a partir de los 6 meses de edad, alcanzando su pico de
intensidad en el segundo ano de vida. Pueden ocurrir ocasionalmente
o repetirse varias veces al dia. Por lo general, los espasmos de tipo
cianotico se repiten con mayor frecuencia que los de tipo palido. Ambas
variedades tienden a desaparecer después de los tres afios de edad,
siendo poco comunes en ninos de 6 ahos o mas.

Los factores condicionantes y desencadenantes mas significativos de
los espasmos del sollozo son la conformacién psicolégica y emocional
del nino y su entorno familiar. Es evidente que los nihos con estos
espasmos tienen una mayor incidencia de problemas de conducta u
otros sintomas de perturbacién emocional. Sin embargo, el espasmo
del sollozo introduce una nueva dinamica en las relaciones familiares,
generando ansiedad y tensién en los padres ante el temor de nuevos
episodios y las fantasias relacionadas con la muerte. Por lo tanto, el
tratamiento principal y, en realidad, el Gnico consiste en proporcionar
orientaciéon sobre medidas psico higiénicas que rompan este circulo
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vicioso. También es importante considerar las situaciones de laboratorio
en las que los médicos pueden inducir reacciones para confirmar un
diagnostico sospechado como factores desencadenantes.

En cuanto a la fisiopatologia, la pérdida de conciencia en los espasmos
del sollozo se debe a una anoxia cerebral aguda, pero los mecanismos
que llevan a esta anoxia son diferentes en cada variedad descrita. En
los espasmos de tipo palido, la anoxia cerebral se produce debido a una
falta de circulacién secundaria a una asistolia.

El diagnostico diferencial abarca diversas patologias, como trastornos
broncopulmonares (aspiracion de cuerpos extranos), trastornos
cardiovasculares (paro cardiaco) u otros trastornos cerebrales
paroxisticos (crisis epilépticas). Especialmente, los espasmos del sollozo
de tipo palido deben diferenciarse de las crisis epilépticas generalizadas
con fenémenos vegetativos, de la pérdida de conciencia debido a una
contusion cerebral posterior a un traumatismo, del vértigo paroxistico
benigno y de la pérdida de conciencia secundaria a un bloqueo en la
conduccioén intracardiaca.

En cuanto al prondstico, debido a los episodios frecuentes de anoxia
cerebral aguda en los espasmos del sollozo, existe un riesgo de dano
neuronal secundario a la hipoxia y la posible formaciéon de focos
epileptdogenos. Sin embargo, el sistema nervioso central no se ve
lesionado por estos ataques.

Los sincopes infantojuveniles (SIJ) ocurren en nifios mayores,
generalmente en edad escolar o en la pubertad. Los factores
desencadenantes suelen ser situaciones de estrés emocional, miedo
o dolor. En ocasiones, se puede observar un estado de ansiedad,
angustia y tension emocional sin un factor desencadenante inmediato.
Ademas, el cambio de posicion puede influir, ya que algunos pacientes
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solo experimentan las crisis al ponerse de pie y nunca cuando estan
acostados.

Los sintomas iniciales incluyen mareos y visién borrosa. También
puede haber sensacion de frio y hormigueo en las extremidades antes
de perder el conocimiento. Durante la crisis, se observa palidez,
bradicardia, sudoracion fria y pueden presentarse niuseas, vomitos
e incluso incontinencia urinaria. Si la falta de oxigeno se prolonga
més de 15 segundos, puede ocurrir un espasmo ténico generalizado
con opistotonos o sacudidas mioclonicas. Los episodios mas intensos
pueden ir seguidos de suefio. En general, los SIJ no duran més de 15
segundos, y adoptar una posicion horizontal mejora el flujo sanguineo
cerebral y evita convulsiones debido a la falta de oxigeno.

El principal diagnéstico diferencial es la epilepsia, especialmente
las crisis atbnicas, en las que el paciente colapsa mientras pierde la
conciencia, y ciertas formas de epilepsia temporal que pueden confundir
debido a los sintomas vegetativos y la presencia de desencadenantes
emocionales. Sin embargo, en las crisis aténicas o mioclénicas-atonicas,
la caida es mucho més abrupta y la pérdida de conciencia apenas se
detecta.

En cualquier caso, un electroencefalograma (EEG) normal es ttil
para respaldar la sospecha clinica de una crisis vagotonica. También
se puede realizar una prueba de inclinacion cefélica brusca, conocida
como prueba de tilt test, que provoca una bradicardia y confirma la
hipervagotonia refleja.

Aunque en la mayoria de los casos se trata de una condicién benigna
que no requiere un tratamiento especifico, estos desmayos pueden ser
la primera manifestacién de una enfermedad cardiovascular. En estos
casos, el diagnoéstico es fundamental, ya que la vida del paciente est4 en
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riesgo. Los SIJ tienden a volverse menos frecuentes y desaparecer hacia
el final de la adolescencia, sin dejar secuelas.

El reconocimiento de una crisis de vértigo en la infancia puede resultar
dificil. Los nifhos mayores pueden describir verbalmente sus sintomas,
pero en los més pequefios, el vértigo puede manifestarse como una
pérdida de equilibrio, resistencia al movimiento, tendencia a tirarse al
suelo o quedarse quietos, o incluso acompafiado de una gran ansiedad.

Clinicamente, se observa en nifios de 1 a 3 ailos de edad que experimentan
bruscamente episodios de pérdida de equilibrio, no pueden mantener
su postura y tienden a aferrarse a la persona mas cercana o agarrarse a
muebles y otros objetos.

Es comdn que muestren temor y durante la crisis se pueden observar
sintomas como nistagmo, palidez, nduseas y ocasionalmente vomitos.
Estos episodios suelen durar alrededor de 1 minuto y el nifio conserva
su lucidez sin presentar confusién ni somnolencia. Después de que la
crisis cesa, el nino vuelve a su actividad normal.

La frecuencia de los episodios puede variar, pero en general se repiten
con intervalos de varias semanas. El vértigo paroxistico benigno tiene
una evolucién espontanea hacia la curacion clinica. Con el paso de los
meses 0 pocos afos, las crisis disminuyen en intensidad y frecuencia,
hasta que desaparecen por completo en la edad escolar. Es importante
destacar que estos nifios son sanos y no tienen antecedentes relevantes,
y los episodios de vértigo ocurren en momentos de buena salud.

Convulsiones febriles

Las convulsiones asociadas a la fiebre en nifios han sido conocidas desde
tiempos antiguos. En los escritos hipocraticos se mencionan los aspectos
fundamentales relacionados con ellas, como la presencia de fiebre, la
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edad de aparicion y la susceptibilidad individual. Se observa que las
convulsiones ocurren con mayor facilidad en nihos durante su tercer
afo de vida debido a fiebres agudas. Sin embargo, los nifios mayores y
los adultos no presentan esta propension a menos que haya sintomas
mas intensos y graves. En la actualidad, las convulsiones febriles son
consideradas uno de los problemas pediatricos mas importantes debido
a su alta prevalencia y la controversia existente en torno a su definicién,

pronostico y tratamiento.

Se define como convulsion asociada a enfermedad febril cuando ocurre
en ausencia de infeccion del sistema nervioso central, desequilibrio
hidroelectrolitico o causa intracraneal identificada. Las convulsiones
febriles son convulsiones desencadenadas por la fiebre en nifios de 6
meses a 5 afios de edad sin antecedentes de anomalias neurologicas
previas.

Las convulsiones febriles son un problema comtn en la infancia, tanto
en la consulta neuropediatrica como en los servicios de urgencias.
Aproximadamente un 5% de los nifios han experimentado al menos una
convulsion febril. Son las convulsiones més frecuentes en los primeros
afios de vida. Se estima que afectan alrededor del 4-5% de los ninos,
con un rango de edad que va desde los 6 meses hasta los 5 afios. La
incidencia anual se estima en 460 casos por cada 100.000 nifios que
acuden al servicio de urgencias, siendo ligeramente mas comun en
hombres que en mujeres, con una proporcién de 1.5 a 1.

Existen tres factores que interactian en el desarrollo de convulsiones
febriles:

1. Falta de maduracién neuronal: La inmadurez de las neuronas en el
sistema nervioso central de los nifios contribuye a la aparicion de
convulsiones febriles.
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2. Fiebre: La presencia de fiebre es un factor desencadenante
importante en las convulsiones febriles. La elevacion de la
temperatura corporal puede desencadenar la actividad eléctrica
anormal en el cerebro, lo que lleva a la convulsion.

3. Predisposicion genética: Se ha demostrado que las convulsiones
febriles tienen una tendencia a presentarse en familias, lo que
sugiere una predisposicidon genética. Existe una mayor frecuencia
de convulsiones febriles en padres y hermanos, lo cual indica
un patréon de herencia autosémica dominante con penetrancia
reducida. Los estudios también han identificado diferentes regiones
genéticas asociadas con este trastorno, y se ha observado una mayor
concordancia en gemelos monocigotos en comparacion con gemelos
dicigotos.

Clasificacion

Las convulsiones febriles se dividen en dos categorias: simples y
complejas. Aproximadamente el 70% al 75% de las convulsiones febriles
son clasificadas como simples. Las convulsiones febriles simples son
generalizadas, de corta duracion y tienen un buen pronoéstico. Ocurren
en ninos sin antecedentes previos de convulsiones y no se presentan
otros episodios en las 24 horas siguientes al evento. Por otro lado,
las convulsiones febriles complejas tienen una duraciéon superior a 15
minutos, pueden tener un caricter focal afectando solo un lado del
cuerpo y pueden repetirse durante el mismo episodio febril dentro
de las primeras 24 horas. Estas Gltimas tienen un mayor riesgo de
complicaciones y representan entre el 9% y el 35% de las convulsiones
febriles. En casos raros, las convulsiones febriles pueden evolucionar
hacia un estado epiléptico febril cuando la convulsién dura méas de 30
minutos. Aunque esta presentacién no es comun (5%), representa el
25% de los casos de estado epiléptico en nifios.
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Clasificacion de las crisis febriles

Crisis febril simple Crisis febril compleja

. > 15 minutos
< 15 minutos .
. Focalizada
Generalizada . .

. - . Recidiva dentro de las primeras 24
Sin recidiva en las primeras 24
horas.

horas » L. . .

Lo . . Dafio neurol6gico previo, anormalidad
Sin historia previa L . .
del SNC y/o historia de crisis afebriles.

Las convulsiones febriles suelen comenzar con un grito o llanto, seguido
de una pérdida de conocimiento que generalmente es de corta duracion.
Estas convulsiones pueden presentarse en diferentes formas, pero
las mas comunes son las convulsiones ténico-clonicas generalizadas,
mientras que las convulsiones focales ocurren con menos frecuencia
(aproximadamente el 4% de los casos). La mayoria de las convulsiones
febriles ocurren entre 4 y 6 horas después del inicio de la fiebre, que
generalmente es alta, con una temperatura rectal de al menos 39°C en el
75% de los casos. Al realizar el examen fisico en el Servicio de Urgencias,
es comun que no se encuentren anomalias evidentes. Sin embargo, es
frecuente que se mencione la desviacién de la mirada y la presencia
de cianosis perioral. Estas convulsiones generan una gran angustia y

miedo en la familia.
Estatus epiléptico

El estatus epiléptico (EE) es un problema importante de salud puablica a
nivel mundial. Se trata de una emergencia médica frecuente, con costos
elevados para la salud y una alta morbimortalidad. En la poblacion
pediatrica, adquiere una mayor importancia debido a las diferencias en
el enfoque diagnostico.

Representa aproximadamente el 3,5% de los ingresos a las Unidades de
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Cuidados Intensivos (UCI) y hasta el 15% de los pacientes internados en
Servicios de Neurologia. La tasa de incidencia anual del EE varia segtin
diferentes estudios realizados en Europa y Estados Unidos, oscilando
entre 6,2 y 41 por cada 100.000 personas. Esta incidencia aumenta a
15,1-86 por cada 100.000 en adultos mayores y en nifios menores de 5
afos, quienes son considerados de mayor riesgo.

La mortalidad a largo plazo es mas alta en los casos de etiologia
sintomatica aguda en comparacion con los casos de EE idiopaticos o
criptogénicos, y el riesgo de déficits neurologicos después de sufrir un EE
es mayor en los casos de EE de etiologia aguda sintomatica o causados
por patologia neuroldgica progresiva en comparacion con los casos de
EE de causa idiopatica/criptogénica o con los casos de EE febril.

La definicion del estado epiléptico varia segin las organizaciones y los
estudios. La Liga Internacional contra la Epilepsia (ILAE) lo define como
una crisis que dura méas tiempo de lo que abarca la mayoria de las crisis
de ese tipo en la mayoria de los pacientes, o como crisis recurrentes
sin recuperacion de la funcion base del sistema nervioso central (SNC)
después de una duracidén determinada.

El estatus epiléptico se caracteriza por una crisis epiléptica que dura mas
de 30 minutos o por la falta de recuperacion del estado de conciencia
entre varias crisis. Sin embargo, estudios méas recientes han demostrado
que el dano neuronal y sistémico puede ocurrir incluso en periodos més
cortos. Se ha observado que la duraciéon promedio de una crisis epiléptica
focal en nifios es de aproximadamente 97 segundos, y se considera que
si la crisis persiste durante mas de 5 minutos, es poco probable que
se detenga de forma espontanea. Por lo tanto, es importante tomar
decisiones tempranas y manejar de manera agresiva a los pacientes con
crisis que duren mas de 5 minutos para evitar complicaciones, las cuales
aumentan a medida que pasa el tiempo sin controlar las crisis.
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El estado de mal epiléptico refractario se define como una crisis con
una duracién de més de 1 hora o como crisis recurrentes a razéon de dos
o més por hora sin recuperacion del estado de conciencia a pesar del
tratamiento con medicacién antiepiléptica convencional. Sin embargo,
desde el punto de vista clinico, es preferible considerar refractario
al estado epiléptico en el cual el paciente no responde a la terapia de
primera linea.

Clasificacion del estatus epiléptico

Simple
Focal .
Complejo

Tonico clonico
Estatus epiléptico . Mioclénico
. Generalizado L.
convulsivo Tbénico
Clbnico
Simple
Focal P .
Complejo
- . Ausencias tipicas
Estatus epiléptico no . .
Generalizado Ausencia atipicas (sd de Lennox

convulsivo
Gastaut)
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Capitulo 5
Trauma de abdomen cerrado

1 traumatismo abdominal cerrado es la causa principal (80%)

de las lesiones abdominales que se observan en los servicios

de urgencias, y conlleva una significativa morbimortalidad.
La mayoria de los casos (75%) estan relacionados con colisiones de
vehiculos automotores o atropellamientos. Los golpes directos en el
abdomen y las caidas representan el 15% y el 6-9%, respectivamente.
Ademas, esta condiciéon puede ocurrir en casos de abuso infantil y
violencia doméstica.

La prevalencia de lesiones intraabdominales en pacientes que acuden
a los servicios de urgencias por traumatismo abdominal cerrado es
aproximadamente del 13%. Los o6rganos sdlidos mis comtUnmente
afectados son el bazo y el higado. Aunque las lesiones en el pancreas,
el intestino, el mesenterio, la vejiga y el diafragma, asi como en las
estructuras retroperitoneales (rifiones y aorta abdominal), son menos
comunes, también deben ser consideradas.

En pacientes con traumatismo abdominal cerrado, se pueden producir
diversos mecanismos fisiopatologicos. Uno de ellos es el aumento stbito
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y pronunciado de la presion intraabdominal debido a fuerzas externas,
lo cual puede ocasionar la ruptura de una viscera hueca. Por ejemplo,
en casos de pasajeros que utilizan cinturones de dos puntos sin soporte
en el hombro, el cinturén puede ejercer una compresion fuerte sobre el
abdomen. La fuerza aplicada sobre la pared abdominal anterior puede
comprimir las visceras abdominales contra la caja toracica posterior o la
columna vertebral, lo que resulta en la compresion y dafio de los tejidos.
Los 6rganos so6lidos, como el bazo y el higado, son particularmente
susceptibles a sufrir laceraciones o fracturas debido a este mecanismo.

Las personas de edad avanzada y los alcohoélicos suelen tener una pared
abdominal laxa, lo que aumenta la probabilidad de sufrir este tipo de
lesiones. También puede ocurrir una ruptura esplénica tardia. Las
estructuras retroperitoneales, como el duodeno o el pancreas, pueden
resultar lesionadas.

Ademas, las fuerzas de cizallamiento generadas por una desaceleracion
brusca pueden causar laceraciones en 6rganos solidos y huecos en sus
puntos de union al peritoneo. También pueden provocar desgarros en
los pediculos vasculares o lesiones de estiramiento en las capas internas
delas arterias, lo que puede llevar al infarto del 6rgano afectado. El rifion
es especialmente susceptible a este tipo de lesiones por estiramiento.
Por otro lado, las costillas o los huesos de la pelvis fracturados pueden
producir laceraciones en los tejidos intraabdominales.

Evaluacion y Manejo del Traumatismo Abdominal Cerrado

La atencién inicial del paciente con traumatismo abdominal cerrado
se centra en la estabilizaciéon rapida y la identificacion de lesiones
que representen una amenaza para la vida, siguiendo los protocolos
de soporte vital avanzado en trauma (ATLS). La evaluacién primaria
se lleva a cabo siguiendo el protocolo ABCDE: via aérea, respiracion,
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circulacién, discapacidad (estado neuroldgico) y exposicion. El
traumatismo abdominal cerrado puede presentarse de diversas formas,
desde pacientes con signos vitales normales y quejas menores hasta
aquellos que presentan obnubilacién y choque grave. Es importante
tener en cuenta que la presentacion inicial puede ser engafiosa, incluso
en presencia de una lesion intraabdominal significativa. Si se sospecha
de una lesion extraabdominal, se debe evaluar la presencia de lesiones
intraabdominales, incluso en pacientes hemodindmicamente estables y
sin dolor abdominal.

En pacientes hemodinamicamente inestables, la reanimaciéon y la
evaluacion simultdnea son de vital importancia. Es crucial tener en
cuenta que la ausencia de dolor abdominal en el examen fisico NO
descarta la presencia de una lesion intraabdominal importante. Segin
una revision sistematica que incluy6 12 estudios con un total de 10,757
pacientes, los hallazgos del examen fisico mas fuertemente asociados
con lesiones intraabdominales en el traumatismo abdominal cerrado
son los siguientes:

e Marca del cintur6on de seguridad.

« Signo de rebote positivo: aunque poco comun, su presencia aumenta
significativamente el riesgo de lesiones intraabdominales.

« Hipotension, definida como una presiéon arterial sistolica (PAS)
inferior a 90 mmHg.

e Distensiéon abdominal.
o Abdomen en tabla.

e Fractura de fémur: las fracturas de fémur son lesiones distractoras
importantes que pueden indicar la presencia de traumatismo
abdominal cerrado en peatones atropellados.
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Dolor e hipersensibilidad abdominal

Es importante tener en cuenta que el dolor y la hipersensibilidad
abdominal aumentan la probabilidad de lesion intraabdominal en
pacientes con traumatismo abdominal cerrado. Sin embargo, la relacion
de verosimilitud negativa de estos hallazgos es baja, lo que significa que
su ausencia no puede descartar por completo la presencia de lesiones.
Aunque la falta de dolor y hipersensibilidad abdominal disminuye la
probabilidad de lesion intraabdominal, no es suficiente para descartarla
por completo. Ademas, la presencia de alteracién del estado mental o
lesiones extraabdominales en pacientes con traumatismo cerrado debe
generar sospechas de lesiones abdominales, incluso en ausencia de
signos o sintomas especificos.

Se ha observado que hasta el 10% de los pacientes con traumatismo
craneoencefalico aparentemente aislado pueden presentar lesiones
intraabdominales concomitantes. Un estudio prospectivo observacional
mostro que el 7% de los pacientes con traumatismo cerrado y lesiones
extraabdominales distractoras tenian una lesion abdominal a pesar de la
falta de dolor o hipersensibilidad abdominal. En pacientes conscientes
sin lesiones distractoras, los sintomas y signos méas confiables de
traumatismo abdominal cerrado son el dolor, la hipersensibilidad y los
hallazgos peritoneales, especialmente cuando hay factores de riesgo de
lesiones abdominales.

En casos de lesiones viscerales, se puede observar hipersensibilidad
abdominallocal o generalizada en hasta el 90% de los casos. La presencia
de dolor en el flanco costal izquierdo se ha asociado con lesiones
esplénicas en aproximadamente el 5.6% de los pacientes. Sin embargo,
estos signos no son especificos y también pueden estar presentes
en contusiones aisladas de la pared toracoabdominal o fracturas de
costillas inferiores.
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Es importante destacar que la ausencia de dolor abdominal en un
paciente consciente, hemodinadmicamente estable y sin lesiones
extraabdominales distractoras indica que la lesiéon intraabdominal es
muy poco probable. Sin embargo, es importante tener en cuenta que
aun es posible que ocurra una lesiéon intraabdominal en pacientes
conscientes sin dolor. Los resultados de un estudio prospectivo
observacional de gran escala sugieren que realizar un examen fisico
detallado y estructurado en pacientes conscientes después de un
traumatismo cerrado ayuda a reducir el riesgo de no identificar una
lesién intraabdominal clinicamente significativa, especialmente en
presencia de lesiones distractoras extraabdominales.

La lesion dentro del abdomen puede generar dolor referido. Por
ejemplo, una lesion en el bazo que cause acumulacion de sangre cerca
del hemidiafragma izquierdo puede ocasionar dolor referido en el
hombro izquierdo (conocido como signo de Kehr), mientras que una
situaciéon similar asociada con una lesién en el higado puede generar
dolor referido en el hombro derecho. En cuanto al tacto rectal, tiene una
baja sensibilidad para detectar lesiones intestinales y no se debe realizar
de manera rutinaria. Sin embargo, en algunos casos especificos, como
cuando se sospecha una lesion rectal, uretral o penetrante, el examen
puede estar justificado.

Hipotension en el paciente con Traumatismo Abdominal
Cerrado

La hipotensién a menudo se debe a una hemorragia en un o6rgano
abdominal s6lido o a una lesién vascular dentro del abdomen. Aunque
es importante buscar fuentes de sangrado fuera del abdomen (como una
laceracion en el cuero cabelludo, lesion toracica o fractura de huesos
largos), la presencia de una fuente de hemorragia extraabdominal no
descarta la necesidad de evaluar la cavidad peritoneal. Es importante
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tener en cuenta que una lesion en la cabeza por si sola no puede explicar
el estado de shock, excepto en casos raros de trauma craneal profundo
o en bebés que podrian presentar una hemorragia intracraneal
significativa o cefalohematoma.

La presencia de equimosis en la pared abdominal, distension
abdominal y disminucion del peristaltismo pueden sugerir una lesion
intraabdominal. El “signo del cinturén de seguridad” (equimosis en
la pared abdominal en la zona cubierta por el cinturén de seguridad)
indica una lesi6n intraabdominal en aproximadamente un tercio de los
pacientes. La distensiéon abdominal, resultado de la irritacion peritoneal
que puede provocar ileo, neumoperitoneo o dilatacién gastrica, puede
indicar una lesiéon importante.

No debemos esperar a la aparicion de signos de hemoperitoneo, ya que la
cantidad de sangre necesaria para causar distension supera el volumen
intravascular total. La disminuci6én de los ruidos intestinales puede ser
el resultado de una peritonitis quimica causada por una hemorragia o
por la ruptura de una viscera hueca. La presencia de ruidos intestinales
audibles en el torax sugiere la presencia de una ruptura diafragmatica.

Evaluacion del Paciente con Traumatismo Abdominal

En general, las pruebas de laboratorio tienen un valor limitado en el
manejo de pacientes con traumatismo agudo, pero pueden ser ttiles
para identificar aquellos con bajo riesgo de lesiones graves cuando se
combinan con otros hallazgos clinicos. Es importante considerar que
estas pruebas de laboratorio son de apoyo diagnostico y no deben
sustituir la evaluacion clinica.

Enlabiometria hemética, un hematocrito por debajo del 30% aumentala
probabilidad de lesi6n intraabdominal en el contexto de un traumatismo
abdominal cerrado. Sin embargo, la anemia debe interpretarse en
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relacion con el contexto clinico, incluyendo la cantidad de sangrado,
el tiempo transcurrido desde la lesiéon y el volumen de liquidos
administrados por via parenteral. No se debe confiar en un hematocrito
normal en un paciente con traumatismo agudo e hipotensién, ya que en
esos casos se debe sospechar una hemorragia interna.

El recuento de globulos blancos es inespecifico y de poco valor. Tanto
la leucocitosis como la leucopenia tienen un valor predictivo positivo y
negativo pobres. La liberacion de catecolaminas debido al traumatismo
puede causar alteraciones y elevar los niveles de leucocitos a entre 12,000
y 20,000/mm3, con un desplazamiento moderado hacia la izquierda.
Lesiones en visceras huecas también pueden causar elevaciones
similares.

Las concentraciones normales de amilasa y lipasa séricas no excluyen
una lesion pancreatica grave. Aunque niveles elevados aumentan la
posibilidad de una lesiéon pancreatica, también pueden ser causados por
una lesion abdominal no pancreatica, por lo que no son diagnoésticos
por si solos. Si se sospecha una lesién pancreéatica, se requieren estudios

confirmatorios, como una tomografia computarizada.

La lesién hepatica se asocia con elevacion de las transaminasas, y existe
evidencia de que esta elevacién aumenta la probabilidad de lesiones
graves. Sin embargo, pacientes con comorbilidades como hepatopatia
alcohdlica o hepatitis pueden tener niveles elevados de transaminasas
sin que esté necesariamente relacionado con el traumatismo. En un
estudio retrospectivo de 676 pacientes con traumatismo abdominal
cerrado que se sometieron a tomografia computarizada en las tres horas
siguientes a la lesién, se encontré que un umbral de 109 U/L para AST
y 97 U/L para ALT tenia una sensibilidad del 84% y un valor predictivo
negativo del 98% para detectar lesiones hepéticas.
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En el examen general de orina, la presencia de hematuria macroscopica
sugiere una lesi6n renal grave y requiere evaluacién inmediata. Segin
un metaandlisis de 12 estudios, la hematuria microscopica (més de 25
eritrocitos por campo de alta potencia) aumenta la probabilidad de una
lesion intraabdominal grave. Por lo tanto, cuando no esta claro si hay
una lesion intraabdominal, es prudente realizar un analisis microscopico
de orina en pacientes con traumatismo abdominal cerrado. En un
estudio observacional prospectivo con 196 pacientes, la combinacion
de hipersensibilidad abdominal y hematuria microscopica tuvo una
sensibilidad del 64% y una especificidad del 94% para predecir lesiones
intraabdominales determinadas mediante tomografia computarizada
abdominal.

En pacientes con bajo riesgo de lesién en un traumatismo abdominal
cerrado, se puede realizar un examen de orina con tira reactiva. Si la
prueba es positiva, se puede complementar con un analisis de orina
microscopico o con imégenes de tomografia computarizada (TAC). Los
pacientes con resultado negativo en la tira reactiva tienen un bajo riesgo
de lesi6n intraabdominal. Sin embargo, se debe tener precauciéon al
interpretar los resultados del examen de orina con tira reactiva. Segin
un estudio retrospectivo, la sensibilidad de la tira reactiva para detectar
lesiones intraabdominales (identificadas mediante TAC) fue del 72% en
pacientes con traumatismo abdominal cerrado. Un resultado negativo
en la tira reactiva no descarta la presencia de lesion, por lo que se debe
realizar una evaluacién exhaustiva en pacientes con sintomas sugestivos.

En cuanto al déficit de base y el lactato, un estudio prospectivo no
aleatorizado realizado en dos centros de trauma encontré que un
déficit de base menor a -6 se asocié con hemorragia intraabdominal
y la necesidad de laparotomia y transfusion sanguinea. Es importante
identificar este dato en la gasometria arterial, sin embargo, no se debe
solicitar de manera rutinaria a menos que esté justificado.
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Estudios de Imagen en la Evaluacion del Paciente con
Traumatismo Abdominal Cerrado

Los estudios radiologicos desempenan un papel importante en el manejo
de pacientes con traumatismo abdominal cerrado, proporcionando
informacion relevante. Sin embargo, es crucial que el paciente esté
estable antes de realizar la mayoria de los estudios de imagen. Se debe
prestar especial atencion a posibles lesiones en la médula espinal y
evitar causar mas dafio durante el posicionamiento y el traslado para
realizar estos estudios. En casos de pacientes combativos, puede ser
necesario administrar sedacion para obtener los estudios necesarios.
Es recomendable que un médico familiarizado con el manejo del
trauma acompaiie a cualquier paciente que corra riesgo de deteriorarse
repentinamente, evitando dejar al paciente desatendido en el servicio
de radiologia.

Las radiografias simples de abdomen generalmente no son ftiles en
pacientes con traumatismo abdominal cerrado y no se deben solicitar de
manera rutinaria. Sin embargo, en pacientes con traumatismo contuso
en el torso, la radiografia simple de térax puede ser 1util segin las
circunstancias clinicas. Algunos hallazgos en la radiografia de térax que
sugieren lesion intraabdominal incluyen fractura de costillas inferiores,
hernia diafragmatica y presencia de aire libre debajo del diafragma. En
pacientes con fractura que afecte al anillo pélvico, se debe sospechar
una lesion intraabdominal y complementar las radiografias simples con
una tomografia computarizada (TC) de abdomen y pelvis.

La TC helicoidal multidetector se ha convertido en el principal estudio de
imagen para identificar lesiones intraabdominales debido a su rapidez y
precision. Lasensibilidad y especificidad dela TC para detectar patologias
intraabdominales importantes son altas. En pacientes con sospecha de
traumatismo abdominal cerrado y una TC abdominal-pélvica negativa,
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la tasa de lesiones no diagnosticadas es extremadamente baja. Sin
embargo, debido a la exposicidon a la radiaciéon y los costos asociados,
es importante seleccionar cuidadosamente a los pacientes y evitar
solicitar estudios innecesarios. Estudios observacionales han mostrado
una baja tasa de TC positivas en pacientes con traumatismo abdominal
cerrado, lo que sugiere que muchos estudios se solicitan de manera
innecesaria. Los beneficios de la evaluacion con TC incluyen su caracter
no invasivo, su capacidad para definir lesiones organicas y determinar
la probabilidad de un manejo no quirdrgico de lesiones hepaticas
y esplénicas, asi como detectar la presencia, fuente y cantidad de
hemoperitoneo. Ademaés, permite evaluar el retroperitoneo, la columna
vertebral y otras estructuras intraabdominales, y se pueden realizar
imégenes adicionales segin sea necesario. Los pacientes con estudios
de TC negativos tienen un bajo riesgo de tener lesiones clinicamente
significativas.

Los estudios radiol6gicos desempenan un papel importante en el manejo
de pacientes con traumatismo abdominal cerrado, ya que proporcionan
informacién valiosa. Sin embargo, es crucial que el paciente se encuentre
estable antes de realizar la mayoria de los estudios de imagen. Se debe
prestar especial atencion para evitar lesiones adicionales en la médula
espinal durante el posicionamiento y el traslado del paciente. En casos
de pacientes agitados, puede ser necesario administrar sedacién para
facilitar la realizacion de los estudios necesarios. Es recomendable que
un médico familiarizado con el tratamiento de traumas acompaiie a los
pacientes con riesgo de deterioro repentino, evitando dejar al paciente
sin atencion en el servicio de radiologia, incluso por un corto periodo
de tiempo.

En general, las radiografias simples de abdomen no son de utilidad
en pacientes con traumatismo abdominal cerrado y no deben
solicitarse de manera rutinaria. Sin embargo, en situaciones clinicas
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especificas, la radiografia de torax puede ser util para evaluar posibles
lesiones intraabdominales en pacientes que hayan sufrido un trauma
contundente en el torso. Algunos hallazgos en la radiografia de térax
que podrian indicar una lesiéon intraabdominal incluyen fracturas
de costillas inferiores, presencia de hernia diafragmatica o aire libre
debajo del diafragma. En casos de sospecha de lesion intraabdominal en
pacientes con fractura en el anillo pélvico, se recomienda complementar
las radiografias simples con una tomografia computarizada (TC) de
abdomen y pelvis.

La TChelicoidal multidetector se ha convertido en el principal método de
imagen para identificar lesiones intraabdominales, debido a su rapidez
y precision. La TC presenta una alta sensibilidad y especificidad en la
deteccion de patologias intraabdominales significativas. En pacientes
con sospecha de traumatismo abdominal cerrado y una TC abdominal-
pélvica negativa, la probabilidad de que haya lesiones no detectadas
es extremadamente baja. Sin embargo, debido a la exposiciéon a la
radiaciéon y los costos asociados con la TC, es importante seleccionar
cuidadosamente a los pacientes y evitar solicitar estudios innecesarios.
Estudios observacionales han demostrado que hay una baja tasa de
resultados positivos en las TC realizadas a pacientes con traumatismo
abdominal cerrado, lo que sugiere que muchos estudios se solicitan sin
una justificacion clara. Los beneficios de la evaluacion mediante TC
incluyen su caracter no invasivo, su capacidad para identificar lesiones
organicas y determinar la probabilidad de que se pueda manejar
quirargicamente lesiones en el higado y el bazo, asi como la deteccion
precisa de la presencia, origen y cantidad de hemoperitoneo. Ademas,
la TC permite evaluar el retroperitoneo, la columna vertebral y otras
estructuras intraabdominales, y se pueden obtener imagenes adicionales
segin sea necesario. Los pacientes con resultados negativos en la TC
tienen un bajo riesgo de presentar lesiones clinicamente significativas.
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Lavado Peritoneal Diagnéstico

La utilidad del lavado peritoneal diagnéstico (LAD) en el diagnostico
y tratamiento del traumatismo abdominal cerrado ha disminuido
significativamente en la atencién moderna al trauma. En su lugar,
se ha dado mayor preferencia al uso de la ecografia y la tomografia
computarizada helicoidal multidetector (TCMD). Esto se debe a la
evolucion del tratamiento conservador y la embolizacion selectiva como
opciones para las lesiones abdominales.

El LAD solia desempenar un papel central en el diagnodstico del
traumatismo abdominal cerrado, pero su importancia ha disminuido
considerablemente en los tltimos tiempos. En la actualidad, se recurre
a la ecografia y la TCMD como métodos de eleccion para el diagnostico
y la evaluacion de las lesiones abdominales. Estos procedimientos han
demostrado ser mas efectivos y brindan una mayor precision en la
identificacion de lesiones intraabdominales.

Sin embargo, existen situaciones especificas en las que el LAD atn
puede ser necesario. Por ejemplo, en casos de pacientes con hipotension,
resultados no concluyentes en el examen de ultrasonido FAST (Focused
Assessment with Sonography for Trauma) y multiples posibles fuentes
de hemorragia, el LAD puede ser considerado como una opcién. Ademés,
en entornos con recursos limitados donde no se dispone de acceso
inmediato a una TCMD, el LAD puede ser utilizado como alternativa.

En resumen, el LAD ha perdido su papel predominante en el diagnostico
y tratamiento del traumatismo abdominal cerrado debido al desarrollo
de técnicas méas avanzadas, como la ecografia y la TCMD. Sin embargo,
en casos especificos donde no se cuenta con acceso a estas alternativas
o existen circunstancias particulares, el LAD atin puede ser considerado
como una opcio6n valida.
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Manejo del Traumatismo Abdominal Cerrado

Los pacientes que sufren de traumatismo abdominal cerrado requieren
una evaluacion exhaustiva para determinar si es necesaria una
intervencién quirdrgica. Después de la reanimacion y el manejo inicial
basados en los protocolos del Advanced Trauma Life Support (ATLS),
se emplea una combinacion de métodos como el examen fisico, la
ecografia (US), la tomografia computarizada (TAC) y la paracentesis y/o
lavado para determinar la necesidad de una laparotomia. En algunos
casos, como en pacientes con fracturas pélvicas graves, también puede
ser necesario realizar una angiografia para controlar la hemorragia y
estabilizar al paciente.

Cuando un paciente con traumatismo abdominal cerrado esta
hemodindmicamente inestable, el enfoque de manejo depende de si
hay o no hemorragia intraperitoneal. En estos casos, se debe realizar
un examen FAST de manera inmediata como parte de la evaluaci6n
inicial, y si el resultado es positivo, el paciente debe ser llevado de
inmediato al quiréfano para una laparotomia urgente. Si el examen
FAST no es concluyente, como en casos de mala calidad de imagen, y el
paciente esta inestable, el cirujano debe decidir si la sospecha de lesion
intraabdominal es lo suficientemente alta como para justificar una
laparotomia urgente.

El lavado peritoneal diagnostico ha sido en gran parte reemplazado por
la ecografia y la TAC debido a su velocidad, sensibilidad y naturaleza no
invasiva. Sin embargo, en pacientes hemodindmicamente inestables con
traumatismo abdominal cerrado, atin se puede realizar una paracentesis
o un lavado peritoneal para identificar signos de lesiéon intraabdominal.
En caso de que no se pueda realizar una ecografia adecuada ni una TAC
y se elija realizar una paracentesis o un lavado peritoneal, la aspiracién
de 10 ml de sangre total confirmaria la presencia de una herida
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intraabdominal importante que justificaria una laparotomia urgente.

En pacientes inestables sin evidencia de lesion intraabdominal (con
examen FAST y TAC abdominal negativos), se deben buscar otras
causas de hemorragia o de choque no relacionadas con la sangre en el
abdomen. Si el paciente inestable presenta una fractura pélvica grave,
se debe tener en cuenta que la ecografia no puede distinguir entre
hemoperitoneo y uroperitoneo. En estos casos, si el paciente puede
estabilizarse, una TAC adicional puede ser justificada para evaluar la
cavidad intraabdominal.

Cuando esta disponible, el balon de resucitacion aoértica endovascular
(REBOA) se ha convertido en un complemento terapéutico en el
tratamiento de pacientes con traumatismo abdominal cerradoinestables.
El REBOA se puede realizar junto a la cama del paciente como un
tratamiento provisional para controlar la hemorragia no compresible y
brindar soporte hemodindmico hasta recibir un tratamiento definitivo
como la angioembolizacion o la laparotomia.

En el caso de pacientes hemodinamicamente estables con traumatismo
abdominal cerrado, el manejo dependera de la evaluaciéon del riesgo
de lesion intraabdominal grave. El enfoque seleccionado variara segin
factores como la edad del paciente, las comorbilidades, el mecanismo
de la lesion, los hallazgos en los estudios y los recursos disponibles en
el hospital.

Para los pacientes considerados de bajo riesgo seglin su presentacion
clinica, signos vitales y andlisis de laboratorio (sin anemia,
concentraciones elevadas de transaminasas o hematuria), generalmente
es suficiente realizar un periodo de observacion de nueve horas que
incluya la monitorizaciéon de los signos vitales y la evaluacién fisica
abdominal para identificar posibles lesiones intraabdominales ocultas.
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En estos casos, la ecografia puede ser 1til como parte de la evaluacion
seriada, aunque no esta claro en qué medida contribuye al diagnostico
de lesiones intraabdominales en pacientes de bajo riesgo.

Para los pacientes con bajo riesgo de lesion intraabdominal, incluidos
aquellos con una TAC abdominal negativa, es posible considerar un
periodo de observacién menor a nueve horas en muchos casos. Sin
embargo, hasta el momento no hay evidencia de alta calidad que respalde
completamente este enfoque. Las decisiones deben tomarse caso por
caso, utilizando el juicio clinico. Antes del alta, todos los pacientes
deben recibir instrucciones de regresar al servicio de urgencias de
inmediato si presentan signos de alarma, como dolor abdominal nuevo
0 que empeora. Ademas, se les debe informar sobre las limitaciones de
la TAC para diagnosticar una lesion.

Si un paciente de bajo riesgo presenta hallazgos de laboratorio
asociados con lesi6n intraabdominal, como un hematocrito inferior al
30%, concentraciones elevadas de AST o ALT (transaminasas) mayores
a 130 unidades/l, o hematuria microscopica con més de 25 eritrocitos
por campo de alta potencia, la TAC es la mejor opcidn para identificar
dichas lesiones. Si se realiza una TAC y es negativa, generalmente es
suficiente un periodo de observacion de nueve horas con signos vitales
y evaluacion fisica seriados para identificar lesiones que la TAC pudo
haber pasado por alto, como una lesion intestinal. Si el paciente sigue
experimentando dolor persistente o hipersensibilidad a pesar de una
TAC negativa, se justifica su ingreso para observacion y se recomienda
una consulta con cirugia.

En pacientes que estdn hemodindmicamente estables, pero presentan
uno o mas hallazgos asociados con un mayor riesgo de lesion
intraabdominal, se realiza una tomografia computarizada (TAC)
abdominal. Aquellos pacientes cuya TAC muestra resultados negativos
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tienen un bajo riesgo de lesiones intraabdominales clinicamente
significativas y pueden ser dados de alta en su mayoria. Sin embargo,
aquellos pacientes que experimentan dolor persistente a pesar de una
TAC negativa deben ser hospitalizados para observacion, y se justifica
una consulta con un cirujano en tales casos. Los datos de alto riesgo
para lesiones abdominales incluyen hipotension, signos peritoneales
(como un abdomen rigido o rebote positivo), distensiéon abdominal y
marcas del cinturén de seguridad.

En pacientes estables con traumatismo abdominal cerrado, el
ultrasonido puede no detectar lesiones clinicamente relevantes, por
lo que no se recomienda como la tnica prueba de deteccién definitiva
en esta poblacion. La precision de la evaluacion por ultrasonido para
detectar lesiones intraabdominales mejora cuando se realizan eximenes
de forma seriada. Si se realiza una ecografia y se encuentra sangre en la
cavidad peritoneal, se debe realizar una TAC abdominal para evaluar
las lesiones y determinar la cantidad de hemoperitoneo. El cirujano
puede decidir entre la hospitalizaciéon con manejo no quirtrgico o una
laparotomia inmediata segtn las lesiones detectadas y el estado clinico
del paciente. Recomendamos que se realice una TAC a cualquier paciente
con uno o mas hallazgos clinicos de alto riesgo, asi como a aquellos con
dolor abdominal persistente o hipersensibilidad durante la evaluacion
de seguimiento.

La TAC abdominal también puede ser necesaria en pacientes
hemodindmicamente estables, pero con alteraciéon del estado mental
debido a un traumatismo craneoencefalico, intoxicacién por drogas o
alcohol, o una lesion distractora importante. La decision de realizar
una TAC abdominal de inmediato o seguir con evaluaciones seriadas
se basa en el juicio clinico. Las evaluaciones seriadas se reservan para
pacientes cuyo examen se considera confiable (es decir, pacientes con
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un estado mental normal y sin una lesion distractora grave). Debido a
las preocupaciones crecientes sobre los efectos adversos de la radiacion
en las tomografias, muchos centros de traumatologia estan optando por
realizar evaluaciones seriadas de manera mas frecuente. La evaluaciéon
abdominal seriada y el ultrasonido seriado pueden ser utiles en
pacientes selectos con traumatismo abdominal cerrado y estabilidad
hemodinamica.

Indicaciones clinicas para laparotomia en el traumatismo
abdominal cerrado

El enfoque conservador se ha convertido en la norma para el tratamiento
de todos los pacientes con traumatismo abdominal cerrado no grave.
La realizaciéon de una laparotomia inmediata después de una lesion
por mecanismo contuso rara vez se basa inicamente en parametros
clinicos. Algunas posibles indicaciones para una laparotomia inmediata
incluyen:

« Presencia inexplicada de sangrado o hipotension en un paciente
que no responde a la estabilizaciéon y se sospecha de una lesion
intraabdominal.

« Presencia clara y persistente de irritacion peritoneal.

« Evidencia radiol6gica de neumoperitoneo, que sugiere una ruptura
de una viscera.

« Evidencia de ruptura del diafragma.

« Sangrado gastrointestinal significativo y persistente a través de una
sonda nasogastrica o vomitos.

Establecer la necesidad de una laparotomia urgente basandose
unicamente en criterios clinicos puede ser problemético, especialmente
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en pacientes con multiples lesiones contusas. Pueden existir diversas
fuentes de hemorragia fuera del abdomen. Ademaéas, el trauma
craneoencefalico y/o la intoxicacion a menudo se presentan en conjunto
con el traumatismo abdominal, lo que dificulta atin mas la evaluacion
clinica. La realizaciéon de una laparotomia puede poner en riesgo al
paciente cuando se retrasan los pasos diagnosticos y terapéuticos mas
criticos. En caso de duda, es preferible realizar mas evaluaciones y

estudios confirmatorios.

Consideraciones especiales en el traumatismo abdominal
cerrado

Fractura pélvica: En pacientes con fractura pélvica y evidencia de
sangrado continuo (es decir, inestabilidad hemodinamica), la presencia
o ausencia de hemoperitoneo determina el tratamiento necesario. La
deteccion de liquido libre por ultrasonido o la presencia de sangre
intraperitoneal macroscopica a través de una paracentesis predicen
con precision la presencia de hemorragia intraperitoneal activa y la
necesidad de una laparotomia urgente. Si no se encuentra sangre
intraperitoneal mediante ultrasonido o paracentesis, se sugiere una
hemorragia retroperitoneal importante, asumiendo que no hay una
fuente de sangrado externa.

Existe una excepcion importante cuando el liquido intraperitoneal
detectado por ultrasonido no representa sangre (es importante recordar
queelultrasonidonodistingue entre sangreyorina). En casos de fracturas
pélvicas graves, puede haber una ruptura vesical intraperitoneal. En
tales casos, el liquido intraperitoneal libre encontrado en el ultrasonido
es uroperitoneo en lugar de hemoperitoneo. La ruptura vesical
intraperitoneal requiere una reparaciéon quirdrgica, aunque no de
manera urgente. Los pacientes con una fractura pélvica grave corren
el riesgo de sufrir una hemorragia retroperitoneal potencialmente
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mortal. Por lo tanto, algunos médicos realizan una paracentesis en
pacientes hemodinamicamente inestables con una fractura pélvica
grave y un ultrasonido positivo, para diferenciar entre hemoperitoneo,
que requiere una laparotomia inmediata, y uroperitoneo, y decidir si
se debe realizar una angiografia pélvica diagnostica y potencialmente
terapéutica como siguiente paso.

Después de examinar cuidadosamente el periné y el recto, se debe
colocar un dispositivo de estabilizacion pélvica (como un fijador pélvico
preformado o una sdbana ajustada alrededor de la pelvis) en cualquier
fractura pélvica potencialmente inestable que pueda contribuir a la
inestabilidad hemodinamica. Generalmente, los dispositivos de fijacion
externa se colocan en el quir6fano debido a que su colocaciéon puede ser
dificil y lenta, y puede interferir con otros aspectos de la reanimacion.
Después de la estabilizacion mediante angiografia y embolizacion
pélvicas, se puede realizar una TAC abdominal para buscar lesiones
intraperitoneales.

Muiltiples lesiones: No se debe abordar el manejo de un paciente
con traumatismo abdominal que presenta mas de una lesion
potencialmente mortal de forma dogmatica. En los principales centros
de trauma, los médicos a menudo se enfrentan al problema de la
hemorragia intraperitoneal en un paciente con aparente traumatismo
craneoencefalicoy sospecha delesion aértica contusa. Tradicionalmente,
se priorizabalalaparotomia para controlarla hemorragia intraperitoneal
antes que el tratamiento quirargico de las lesiones craneales o toracicas.
Sin embargo, estas situaciones son complejas y la toma de decisiones
esta influenciada por numerosas variables dinamicas. En general, si se
sabe que un paciente tiene hemoperitoneo y no se puede estabilizar, se
debe realizar primero una laparotomia para lograr la hemostasia que
salve la vida antes de abordar otras lesiones.
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Capitulo 6
Atencion inicial al paciente con
trauma grave

n paciente con politraumatismo se refiere a aquel que ha sufrido

lesiones como resultado de un traumatismo que afecta a dos o

mas 6rganos, o que presenta al menos una lesiéon que pone en
peligro su vida. El politraumatismo es la principal causa de muerte e
incapacidad en nifios mayores de un ano. Aproximadamente el 80% de
los casos son traumatismos cerrados y alrededor de dos tercios de ellos
presentan lesiones cerebrales, que representan el 75% de las muertes
relacionadas. Ademas de los factores biomecanicos, existen factores de
riesgo individuales que incluyen la edad (lactantes y adolescentes), el
sexo masculino y una situacion socioeconémica desfavorable.

Las causas mas comunes de politraumatismo sonlos accidentes de tréfico,
los casos de ahogamiento, las lesiones intencionadas, las quemaduras
y las caidas. Estos mecanismos de lesion y las caracteristicas propias
del paciente pediatrico sugieren que, ante cualquier traumatismo de
alta energia, es posible que se produzcan lesiones en multiples 6rganos
hasta que se demuestre lo contrario.

Los accidentes de trafico, el ahogamiento, las lesiones intencionadas, los
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incendios y las caidas son las causas mas comunes de politraumatismo.
Estos mecanismos de lesion, junto con las caracteristicas propias de los
pacientes pediatricos, sugieren que en cualquier traumatismo de alta
energia existe la posibilidad de que todos los 6rganos sufran lesiones
hasta que se demuestre lo contrario. Es importante tener en cuenta la
posibilidad de lesiones internas incluso si no se observan signos externos
evidentes. Aunque el paciente politraumatizado puede presentar una
amplia variedad de lesiones, es crucial estar familiarizado y prestar
especial atencidn a las lesiones RIM (lesiones que ponen en peligro la
vida) ya que, si no se detectan y tratan rapidamente, pueden resultar
fatales para el paciente.

Diagnéstico clinico del neumotodrax a tension

Se debe sospechar la presencia de un neumotbérax a tensién en
caso de que el paciente presente dificultad respiratoria, desviacion
de la trdquea hacia el lado opuesto, ingurgitacion de las venas del
cuello, hiperdistensiéon del torax, sonido timpénico exagerado a la
percusion, ausencia de ruidos respiratorios en el hemitérax afectado y
desplazamiento de los tonos cardiacos.

Diagnéstico clinico del neumotoérax abierto o aspirativo

Este tipo de neumotoérax ocurre debido a una herida penetrante en el
torax que alcanza la cavidad pleural, con una extension de més del 2/3
del didmetro traqueal. El diagnostico se realiza clinicamente al observar
una herida penetrante en el térax y la presencia de un ruido soplante
(traumatopnea) producido por el paso de aire a través de la herida
durante cada respiracion.

Hemotorax masivo

El hemotoérax masivo se caracteriza por la presencia de una cantidad
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significativa de sangre en la cavidad pleural, equivalente al menos al
25% del volumen sanguineo total. Esto puede ocurrir debido a lesiones
en grandes vasos, ruptura cardiaca o ruptura pulmonar. La clinica es
similar a la del neumotorax, pero se afiade la matidez a la percusion y la
presencia de shock hipovolémico.

Contusion pulmonar bilateral

Los signos clinicos de una contusiéon pulmonar bilateral incluyen
dificultad respiratoria progresiva, hemoptisis (expectoracion de sangre),
dolor pleuritico (dolor agudo al respirar), hipofonesis (disminuciéon de
los ruidos respiratorios) con crepitantes (ruidos crujientes) y matidez a
la percusion (sonido apagado al golpear el torax).

Torax inestable o volet costal

Se debe sospechar un torax inestable cuando hay fracturas en multiples
costillas (mas de tres costillas adyacentes), dos o mas fracturas en
la misma costilla, desinsercion costocondral (desprendimiento de
una costilla del esternén) o fractura del esternén. Esto provoca un
movimiento paradoéjico del area pulmonar subyacente, lo que significa
que el area colapsa durante la inspiracion en lugar de expandirse
normalmente.

Taponamiento cardiaco

El taponamiento cardiaco es una situacién poco comun, pero se debe
sospechar en caso de una herida penetrante en la region anterior o lateral
izquierda del torax. Los signos clinicos tipicos incluyen la triada de
Beck, que consiste en ingurgitacion yugular (hinchazon de las venas del
cuello), ruidos cardiacos amortiguados e hipotension (presion arterial
baja). También puede observarse el signo de Kussmaul, que es un
aumento de la presion venosa durante la inspiracién, pulso paradoéjico
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(descenso de la presion arterial durante la inspiracion), disminucion del
voltaje en el electrocardiograma (ECG) o actividad eléctrica sin pulso.

Diagnéstico

En presencia de un traumatismo de alta energia, es importante tener
en cuenta que todos los 6rganos pueden sufrir lesiones hasta que
se demuestre lo contrario. Inicialmente, debemos manejar a estos
pacientes como si tuvieran un traumatismo con potencial inestabilidad
hemodinamica. Por lo tanto, es necesario proceder a evaluar el ABCDE,
y desde el principio se deben proporcionar las 6rdenes generales
estandar para pacientes inestables, como administrar oxigeno, realizar

monitorizacion, establecer una via periférica y solicitar ayuda médica.
Constantes

Durante la evaluacion inicial, se realizara la monitorizacién del ECG,
la presion arterial (TA), la frecuencia cardiaca (FC), la frecuencia
respiratoria (FR), la saturacion de oxigeno (SatO2), la presiéon parcial
de dioxido de carbono al final de la espiracion (EtCO2), la temperatura,
la diuresis y el estado mental del paciente.

« Durante el reconocimiento primario:
A: Se descartara la obstruccion de la via aérea.
B: Se realizara una valoracion respiratoria que incluye:

« Inspeccion del torax: evaluacion de la posicion de la traquea,
presencia de ingurgitaciéon yugular, hematomas, contusiones o
laceraciones, simetria de la excursion toracica, y observacion de
la profundidad y regularidad de las respiraciones.

« Percusion: se buscara timpanismo (indicativo de neumotérax) o
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matidez (indicativo de hemotoérax).

« Palpacion: se buscardn desniveles (indicativos de fracturas
costales), crepitacion (indicativo de enfisema subcutaneo) y se
evaluara el choque de la punta cardiaca.

« Auscultacion.

C: Se realizara una valoracion hemodinamica que incluye:
« Evaluacion de los pulsos centrales y periféricos.

e Medicidon de la frecuencia cardiaca.

« Evaluacion de la perfusion, observando el color, la temperatura
y el relleno capilar.

« Medicion de la presion arterial.

« Otros aspectos a tener en cuenta son el nivel de conciencia (si
hay traumatismo craneoencefalico asociado, la especificidad se
ve afectada) y la diuresis (aunque no es muy ttil en la valoracion

primaria).

Los primeros signos de shock (shock compensado) incluyen taquicardia
y relleno capilar enlentecido. En cambio, la hipotension, disfuncion del
sistema nervioso central (SNC) y la oliguria son signos tardios de shock
(shock descompensado).

D: Evaluacion neurologica:
« Nivel de conciencia segiin la escala AVPU:
e Alerta.

« Responde a 6rdenes verbales.
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« Responde al dolor (estimulo doloroso).
« Sin respuesta (inconsciente).

« Escala de coma de Glasgow (ECG): se utiliza para evaluar el
estado neurolégico mediante la apertura ocular, respuesta
verbal y respuesta motora.

« Evaluacién de las pupilas: tamano, reactividad y simetria.

e Medicién de la glucemia capilar (si hay alteracion del nivel de
conciencia).

E: Exposicion:

« Visualizacion rapida del paciente (btsqueda de grandes
lesiones).

« Prevencion de la hipotermia.
Examen o reconocimiento secundario

La anamnesis, que se realiza durante el examen secundario, es
importante y se puede recordar a través de las siglas SAMPLE:

e Signosy sintomas.

o Alergias.

e Medicacién habitual.

« Antecedentes patologicos (historial médico personal).
» Liquidos ingeridos y hora de la dltima ingesta.

« Entorno: informacion sobre el mecanismo del traumatismo, tiempo
transcurrido desde el incidente, presencia de otras victimas y su
evolucion, cambios en el estado del nino.
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Ademas, se deben tener en cuenta los factores de riesgo, como lesiones
en accidentes de trafico a alta velocidad, fallecidos en el accidente,
caidas desde una altura de més de 2 pisos o superior al doble o triple
de la altura del nifio, atropellos por vehiculos a motor, fracturas de la
primera costilla o huesos largos proximales, heridas penetrantes en la
cabeza, pecho o abdomen, y amputaciones.

Pruebas complementarias

En cuanto a las pruebas de laboratorio, aunque los hallazgos suelen
ser inespecificos, nos brindan una referencia inicial para evaluar la
evolucion del paciente:

« Pruebas cruzadas y reserva de sangre.
« Hemograma y pruebas de coagulacion.

« Hematocrito: su utilidad radica en establecer el valor basal y
controlar la evoluciéon del paciente, aunque puede ser normal al
principio. Un hematocrito inferior al 30% puede sugerir lesion.

Otras pruebas de laboratorio incluyen:

«  Glucemia, gasometria venosa, 4cido lactico, niveles de iones, funcién
renal, amilasa, lipasa, albiimina, enzimas musculares y cardiacas
(estas ultimas en casos seleccionados).

« Funcidon hepatica: si los niveles de GOT estan por encima de 200
o los de GPT por encima de 125, sugieren una alta probabilidad
de lesion intraabdominal (valores por debajo de esos niveles no
excluyen una lesion significativa en caso de traumatismo de alta
energia).

« Andlisis de orina: la presencia de macrohematuria o un sedimento
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con més de 50 hematies por campo sugieren una lesién renal o
del tracto urinario, siendo un valor por encima de 10 altamente
sugestivo.

Otrosanélisisquedeben considerarse segtin el contextoincluyenel etanol,
la prueba de embarazo, toxicologia en orina y carboxihemoglobina.

En cuanto a las pruebas radiologicas, en todo paciente politraumatizado
se deben realizar:

 Radiografia lateral cervical: puede haber lesion medular
cervical a pesar de que la radiografia sea normal (SCIWORA). Si hay
alteracion motora o sensorial junto con una disminucién del nivel
de conciencia, se recomienda mantener el collarin cervical hasta
descartar una lesion cervical mediante otros estudios.

o Radiografia anteroposterior de toérax: Radiografia
anteroposterior de pelvis: solo en pacientes que hayan sufrido
traumatismos de alta energia.

En pacientes con inestabilidad hemodindmica, dolor en la cadera,
inestabilidad de la pelvis o signos de fractura o sangrado en la zona, se
deben realizar otros estudios segtin la sospecha clinica. Algunos de estos
estudios incluyen:

« Tomografia computarizada (TC) abdominal con contraste: es la
opcion preferida en pacientes hemodindmicamente estables para
detectar lesiones a nivel abdominal. Se indica en casos de defensa
abdominal, lesiones en el cinturén, mecanismos que sugieran
lesion interna, niveles elevados de GOT (>200), GPT (>125), més
de 50 hematies por campo en el sedimento, hematocrito inferior al
30%, altos requerimientos transfusionales y cuando no sea posible
evaluar adecuadamente el abdomen clinicamente.
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« Ecografia FAST: su objetivo es detectar hemopericardio o liquido
libre en el abdomen en pacientes inestables. Es un método inicial
atil, pero tiene limitaciones ya que no detecta lesiones como la
rotura diafragmatica, perforacion intestinal o lesiones de 6rganos
solidos que no se acompaiien de liquido. En el caso de pacientes
pediatricos, su papel no esta bien establecido y no debe utilizarse
para decidir si se realiza o no una TC abdominal. Sin embargo,
puede ser util para priorizar las intervenciones a realizar (por
ejemplo, pacientes inestables con ecografia FAST positiva pueden

requerir una revisioén quirtrgica).

e TC cervical: se indica en casos de proyecciones inadecuadas en las
radiografias cervicales o cuando se sospecha una lesiéon cervical a
pesar de una radiografia normal.

e Otros estudios: se pueden realizar TC craneal, radiografias
simples de extremidades u otras exploraciones segin la clinica y el

mecanismo del traumatismo.
Tratamiento

La atencion al paciente politraumatizado pediatrico debe ser continuada,
coordinada, sistematica y con reevaluaciéon constante.

Se basa en dos principios:

1. Evaluaci6én y tratamiento simultdneos. Cualquier lesion RIM
identificada durante la evaluacion primaria debe tratarse antes de
continuar la evaluacion.

2. Reevaluacion periddica. Ante deterioro clinico del paciente hay que
volver a la evaluacion primaria con el fin de identificar la causa y
tratarla.
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No podemos olvidar la importancia que tiene el adecuado manejo de la
situacion a nivel prehospitalario, con la aplicaciéon de la secuencia PAS
(Prevenir, Avisar y Socorrer), por los primeros testigos, que incluye:
evitar que la situacion se haga méas grave, la activacion precoz de los
sistemas de emergencia y la aplicaciéon de primeros auxilios basicos, y
la importancia de los primeros intervinientes sanitarios en una correcta
manipulacion, traslado y un adecuado manejo inicial, y vigilancia de
lesiones de RIM.

Reconocimiento primario y resucitacion inicial

Realizar una exploracion rapida y sistematica en un periodo de 5 a
10 minutos con el proposito de identificar y tratar problemas vitales
(lesiones que amenazan la vida) antes de continuar con la evaluacion
completa. Esta exploracién tiene como objetivo prevenir lesiones
secundarias y recopilar datos indirectos que ayuden a categorizar al
paciente.

Evaluacién ABCDE

Via aérea e inmovilizacion cervical

e Inmovilizacion cervical: Se recomienda realizar la inmovilizacion
cervical en casos de traumatismo de alta energia, presencia de
signos o sintomas de lesiéon medular o disminuciéon del nivel de
conciencia. Sin embargo, si el paciente se muestra combativo ante
la inmovilizacion, se debe evaluar la necesidad de sedacion o de no
inmovilizar. Es importante evitar la lucha del paciente mientras se
inmoviliza la cabeza, permitiendo al mismo tiempo la movilidad del
resto del cuerpo.

La técnica preferida durante esta fase es la inmovilizacion cervical
bimanual. Sin embargo, si no se dispone del personal necesario, se
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puede utilizar un collarin cervical (aunque esto puede dificultar las

maniobras de reanimacion).
Existen dos técnicas de inmovilizacion cervical bimanual:

- Lateral: El socorrista se coloca al lado del paciente, coloca una
mano debajo del cuello con el pulgar e indice apoyados en el
occipucio y el resto de la palma en la parte posterior del cuello,
mientras que la otra mano se coloca encima del cuello con el
pulgar e indice sobre los angulos mandibulares, intentando
llevar la mandibula hacia adelante.

- Cefalica: El socorrista se coloca en la cabeza del paciente, con
una mano a cada lado del cuello. Los pulgares se colocan en la
mandibula, elevandola y desplazandola hacia adelante, mientras
que el resto de los dedos sujetan el occipucio.

e Collarin cervical: Los collarines cervicales tipo Philadelphia son
los que ofrecen una mejor inmovilizacion cervical, pero requieren
inmovilizaciones laterales (tipo Dama de Elche). Para elegir el
collarin cervical adecuado, se debe tener en cuenta que tenga una
anchura similar a la distancia desde el &ngulo mandibular hasta la
base del cuello. No se recomienda el uso generalizado de collarines
cervicales en ninos, y si se utiliza, debe ser del tamafio y posicion
correctos.

« Recolocacién de la via aérea: Se debe mantener la cabeza en
posicion de olfateo con una correcta alineacion, con la ayuda de un
colaborador, mientras se realiza la inmovilizacion cervical durante
la manipulacion de la via aérea o hasta que se pueda colocar el
collarin cervical.

e Apertura de la via aérea: Debe realizarse sin mover la columna
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cervical, utilizando la técnica de traccion mandibular o la triple
maniobra modificada.

« Examen de la cavidad orofaringea: Se debe revisar la cavidad oral
para retirar posibles cuerpos extrafos y aspirar secreciones.

Asegurar la permeabilidad de la via aérea:

e o Cénula orofaringea: Se puede utilizar una canula orofaringea para
mantener la via aérea despejada.

e« Intubacion (via orotraqueal): Se debe realizar de forma inmediata
en los siguientes casos: parada respiratoria o cardiorrespiratoria
(PCR), via aérea no sostenible espontaneamente, via aérea obstruida
o con signos inminentes de obstruccion, insuficiencia respiratoria
grave (excluyendo neumotoérax a tension o hemotdrax masivo),
shock grave que no responde a volumen, escala de coma de Glasgow
<8, actividad convulsiva persistente. En situaciones de apnea, coma
o PCR, se realizara la intubaci6n sin premedicacion.

En otros casos, se recomienda obtener acceso venoso y realizar una
secuencia rapida de intubacion. Si el paciente lleva un collarin cervical,
se retirara la parte anterior del mismo mientras otra persona inmoviliza
el cuello.

En casos donde no haya sospecha de fractura laringea, se puede
realizar la maniobra de Sellick (compresion cricotiroidea) tanto para la
intubacién como para la ventilacion con bolsa-mascarilla.

Sino es posible la intubacion y la ventilaciéon con bolsa-mascarilla no es
efectiva, se puede considerar la colocacion de una mascarilla laringea.
En casos de edema de glotis importante o trauma facial grave, se
evaluara la necesidad de una puncién cricotiroidea.
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Respiraciéon: Evaluacién y optimizacion de la ventilacion y
oxigenacion

Administrar oxigeno (FiO2): Siempre se debe administrar oxigeno hasta
confirmar que no es necesario.

Evaluar la funcién respiratoria.

Iniciar la ventilacién con bolsa-mascarilla si se observan signos de
respiracion ineficaz.

Descartar y tratar las lesiones en el torax:

+ Neumotorax a tension: Realizar una toracocentesis inmediata en el
segundo espacio intercostal en linea media clavicular con un catéter
de gran calibre.

+ Neumotorax abierto: Ocluir la herida con un apdsito impermeable
lubricado con vaselina, fijaAndolo por 3 de sus 4 bordes para que
actie como una véalvula. Posteriormente, tratar el neumotodrax
simple residual.

« Hemoto6rax masivo: Colocar un drenaje pleural en el quinto espacio
intercostal linea medioaxilar y tratar el shock asociado.

«  Contusion pulmonar bilateral: Puede requerir ventilacion mecéanica.

o Toérax inestable o Volet costal: Administrar analgesia y puede
requerir ventilacién mecanica.

Control de la circulacion y gestion de la hemorragia

Evaluar la funciéon circulatoria: realizar una evaluacién detallada
mediante la exploracion fisica.
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Controlar las hemorragias:
+ Hemorragias externas

- Elevar la zona afectada y aplicar presion directa en la herida
utilizando gasas estériles de grosor reducido.

- Aplicar compresion en las areas cercanas al vaso sanguineo que
se presume es la fuente de la hemorragia en la regiéon corporal
mas proxima a la herida.

- Utilizar torniquetes inicamente en casos de amputacién grave o
hemorragias incontrolables, evitando su uso en la medida de lo
posible.

- Las pinzas hemostéticas o vasculares deben evitarse y solo se
indican en casos especificos, como lesiones en el cuero cabelludo.

- Inmovilizar fracturas abiertas de huesos largos para intentar
restablecer la anatomia normal.

« Hemorragias internas:

Si a pesar del control de la hemorragia externa persiste la hipovolemia
y se requiere reposicion de liquidos, es necesario buscar activamente
una hemorragia interna y tratarla. Las ubicaciones mas comunes son
hemotoérax, hemopericardio, sangrado intraabdominal y fractura pélvica
(se debe inmovilizar mediante compresion circular con un cinturén o
una sibana de cama).

Acceso vascular

e Colocar al menos dos vias periféricas de calibre maximo, una por
encima y otra por debajo del diafragma, preferiblemente.
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« Se recomienda no exceder los 3 minutos en casos de nifios graves y
los 60 segundos en situaciones de paro cardiorrespiratorio (PCR).
Si no se puede lograr, se debe considerar la via intraésea.

« En caso de no obtener acceso vascular, se puede plantear la

utilizaciéon de acceso venoso central (via femoral) o venotomia.

« Extraer muestras para pruebas complementarias en el primer
acceso vascular realizado (ver seccion correspondiente).

Tratamiento del shock

El tipo mas comun de shock es el hipovolémico, aunque también
pueden presentarse casos menos frecuentes como el shock cardiogénico
(contusién cardiaca), neurogénico (por lesion medular) u obstructivo
(neumotorax, taponamiento cardiaco). El tratamiento consiste en
reponer las pérdidas de volumen y controlar las fuentes de sangrado con
el objetivo de mantener una presién arterial sistélica (TAS) por encima
del percentil 5 (excepto en casos de traumatismo craneoencefalico que
requieren cifras mas altas), una diuresis de al menos 1 ml/kg/h y un
nivel de hemoglobina (Hb) de 7-10 g/dl.

Cristaloides, opcion preferida

Administrar solucion salina fisiologica (SSF) o Ringer lactato a una dosis
de 20 ml/kg en un lapso de 5 a 15 minutos. Se puede repetir la dosis
hasta alcanzar un total de 40-60 ml/kg. La reposiciéon de liquidos con
cristaloides debe seguir la regla de 3:1, es decir, por cada ml de sangre
perdida se necesitan 3 ml de cristaloides.

Se recomienda administrar los cristaloides con un calentador si esta
disponible.

Coloides (como la seroalbtimina al 5%): estos liquidos proporcionan
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una expansion mas rapida y sostenida del volumen plasmatico, pero no
han demostrado mejorar la supervivencia.

Concentrado de hematies: se indica cuando no hay una respuesta
adecuada después de administrar 40 ml/kg de cristaloides o coloides. La
dosis recomendada es de 10 a 20 ml/kg (maximo 2 concentrados). Si no
se dispone de sangre compatible o si la transfusion no puede ser cruzada
en unos 10 minutos, se puede administrar concentrado de hematies tipo
0 negativo sin cruzar. Est4 indicado en casos como:

Paro cardiorrespiratorio (PCR) con actividad eléctrica sin pulso que no

responde a la reposicion de volumen.

Resucitacion ineficaz a pesar de la expansién de liquidos y un nivel de
hemoglobina (Hb) inferior a 5 g/dl.

En caso de una mala respuesta a la reposicion de volumen, se
deben considerar otras causas del shock y realizar el tratamiento
correspondiente:

Shock cardiogénico y shock medular (caracterizados por hipotension
sin taquicardia): responden a la administracion de medicamentos
inotroépicos.

Evaluar la respuesta a la reposiciéon de liquidos

« Respuesta rapida: se considera estable si hay mejoria después de
administrar 20 ml/kg de cristaloides, lo que corresponde a una
pérdida de aproximadamente el 20% del volumen sanguineo. En
este caso, se debe continuar con las necesidades basicas y realizar
una reevaluacion frecuente.

« Respuesta transitoria: se observa cuando hay mejoria temporal
después de administrar liquidos, pero la pérdida de sangre es del
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20-40%. En este caso, se debe continuar con la administracién de
bolos de cristaloides, considerar el uso de coloides y transfundir
concentrado de hematies. Esto puede ser indicativo de una
hemorragia oculta no resuelta, por lo que se debe evaluar la
necesidad de cirugia.

« Respuesta nula o minima: se presenta cuando las pérdidas de sangre
superan el 40%. En esta situacion, se debe administrar de inmediato
cristaloides, coloides y concentrado de hematies. Ademaés, se deben
descartar otras causas de shock (como neumotoérax, taponamiento
cardiaco o shock medular) y considerar la realizacién de una cirugia
de manera inmediata.

En casos de hemorragia masiva, se ha demostrado que la estrategia de
“resucitacién con control de danos” reduce la mortalidad en adultos.
Esta estrategia incluye tres componentes principales: control inmediato
de la hemorragia, mantener una hipotension controlada hasta lograr la
hemostasia (excepto en pacientes con traumatismo craneoencefalico)
y resucitacion hemostatica. A su vez, la resucitacion hemostatica se
basa en tres aspectos clave: limitar el uso de liquidos intravenosos,
utilizar tempranamente hemoderivados con una relaciéon elevada de
componentes (concentrado de hematies, plasma fresco y plaquetas
en una proporcion de 1:1:1) como fluidos iniciales de resucitacion, y
administrar antifibrinoliticos (como 4cido tranexamico) para prevenir
la disolucion de los coagulos sanguineos y controlar el sangrado.

Exposicion y control del entorno

Desvestir completamente al paciente. Retirar el casco, a menos que
haya un objeto empalado en la cabeza o existan circunstancias que
impidan el manejo adecuado de la via aérea. Si es necesario retirarlo, se
debe realizar de manera coordinada por dos personas, manteniendo la
traccion de la cabeza para evitar movimientos indeseados.
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Realizar una inspecciéon visual rapida en busca de lesiones que
requieran atencion inmediata, como amputaciones, fracturas graves,
aplastamientos o exposicion de cavidades corporales (evisceracion,
pérdida de masa encefalica).

Control del entorno: se debe evitar la hipotermia cubriendo al paciente,
calentando liquidos intravenosos y gases inhalados, y proporcionando

mantas calientes o dispositivos de calentamiento externos.
Reconocimiento secundario

e Cara y cuello: controlar las hemorragias, lavar y cubrir heridas,
retirar cuerpos extraios de la via aérea. Fijar el tubo endotraqueal
y realizar la inmovilizacion cervical con un collarin Philadelphia y
una férula de la Dama de Elche. Colocar una sonda nasogastrica (o
una orogastrica si se sospecha una fractura de la base del craneo).

e Torax: colocar un drenaje pleural o pericardico si es necesario.

e Abdomen: no extraer cuerpos extrafios penetrantes y evaluar la
necesidad de cirugia.

e Pelvis: en caso de sospecha de fractura de pelvis, inmovilizar
mediante un vendaje compresivo que pase a través de los trocanteres
mayores.

e Periné: si no hay sospecha de lesion uretral, realizar un sondaje
vesical. Si el sondaje esta contraindicado, considerar la punciéon
suprapubica.

« Espalda: girar o mover al paciente en bloque y colocar una tabla
espinal para la inmovilizacion (solo para el traslado de pacientes
con sospecha de lesion espinal inestable, retirarla tan pronto como
sea posible).
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«  Musculoesquelético: lavar y cubrir heridas, alinear y aplicar una
leve traccidn e inmovilizacion a las extremidades fracturadas. En
caso de compromiso neurovascular, consultar de manera urgente
con Traumatologia.

« Sistema nervioso central: tratar las convulsiones y el dolor
(administrar fentanilo a una dosis de 1-5 pg/kg IV, maximo 50 ug).

o Otras acciones: administrar una cobertura antibiética (cefazolina o
clindamicina) y evaluar la necesidad de profilaxis antitetanica.

La parada cardiorrespiratoria que ocurre como resultado de un
traumatismo es mas cominmente observada en forma de asistolia o
actividad eléctrica sin pulso, y su pronostico es muy desfavorable. Es
crucial iniciar de inmediato la reanimacién cardiopulmonar, evaluando
las posibles causas reversibles mediante los signos clinicos y el uso de
ecografia, ya que la deteccion y tratamiento de estas condiciones mejora
el prondstico.

_105_



Manual de las Emergencias Médicas. Volumen 1

Bibliografia

1.

10.

American College of Surgeons Committee on Trauma. Advanced Trauma
Life Support (ATLS) Student Course Manual. 9.2 ed. Chicago: American
College of Surgeons; 2018.

Lavoie M, Nance ML. Approach to the injured child. En: Shaw KN,
Bachur RG (eds.). Fleisher and Ludwig’s Textbook of Pediatric Emergency
Medicine. 7.2 ed. Filadelfia: Lippincott Williams & Wilkins; 2016. p. 9.
Civantos E, Lopez-Herce J, Manrique I, Rey C, Rodriguez A. Traumatismo
pediatrico grave. En: Manual del curso de reanimacioén cardiopulmonar
bésica y avanzada pediatrica. 5.2 ed. Madrid: Guias del ERC; 2018. p. 165-
92.

Management of shock. En: Chameides L, Samson RA, Schexnayder
SM, Hazinski MF (eds.). Pediatric Advanced Life Support Provider
Manual. Dallas: American Heart Association, Subcommittee on Pediatric
Resuscitation; 2019. p. 85.

Stafford PW, Blinman TA, Nance ML. Practical points in evaluation and
resuscitation of the injured child. Surg Clin North Am. 2022;82:273.

Shlamovitz GZ, Mower WR, Bergman J, et al. Poor test characteristics
for the digital rectal examination in trauma patients. Ann Emerg Med.
2017;50:25.

AhI R, Riddez L, Mohseni S. Digital rectal examination for initial assessment
of the multiinjured patient: Can we depend on it? Ann Med Surg (Lond).
2019;9:77.

Holmes JF, Sokolove PE, Brant WE. Identification of children with intra-
abdominal injuries after blunt trauma. Ann Emerg Med. 2022;39:500.
Schonfeld D, Lee LK. Blunt abdominal trauma in children. Curr Opin
Pediatr. 2022;24:314.

Levy JA, Bachur RG. Bedside ultrasound in the pediatric emergency
department. Curr Opin Pediatr. 2018;20:235.

-106 -



Capitulo 7
Urgencia y emergencia hipertensiva

Juleysi Magerly Onofre Jicome
Grace Vanessa Bayas Huilcapi






Capitulo 7
Urgencia y emergencia hipertensiva

a Hipertension Arterial es una enfermedad crénica que afecta

a mas de mil millones de personas a nivel mundial, con una

prevalencia del 25%. En México, aproximadamente una de cada
tres personas padece esta condicion. Segun varios estudios, una de cada
tres personas con hipertension desconoce que la tiene, y otra de cada
tres personas bajo tratamiento no logra controlar sus niveles de presiéon
arterial por debajo de 140/90 mmHg. Como resultado, se estima que
alrededor del 3% de los pacientes hipertensos experimentara al menos
una crisis hipertensiva en su vida.

Actualmente, las crisis hipertensivas representan una de las principales
razones de consulta en servicios de urgencias médicas, llegando a
representar hasta el 7% de las visitas. Se espera que esta tendencia
continle en aumento en los préximos afios. Las crisis hipertensivas
se dividen en dos categorias: emergencia hipertensiva y urgencia
hipertensiva.

La emergencia hipertensiva implica cifras elevadas de presion arterial
acompanadas de daio orgénico, mientras que en la urgencia hipertensiva
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las cifras son elevadas pero no hay evidencia de dafio orgénico, e incluso
el paciente puede estar asintomatico. Esta distincién es crucial, ya
que el tratamiento se basa en la presentacién clinica. Por lo tanto, es
importante que el personal médico esté capacitado para el diagnostico
y tratamiento oportuno de estas exacerbaciones hipertensivas, con
el objetivo de mejorar el pronéstico, la calidad de vida y prevenir
complicaciones asociadas.

El proposito de este trabajo es brindar una investigacién basada en las
ultimas evidencias, para difundir las recomendaciones establecidas
y fomentar un enfoque adecuado en la atencién primaria ante esta
complicacién hipertensiva.

Epidemiologia

Losestudiosepidemiolégicosmésrecientesindicanqueaproximadamente
el 3% de todos los pacientes con hipertension arterial experimentaran al
menos una exacerbacion hipertensiva en algiin momento de sus vidas.
Se estima que alrededor de tres de cada mil habitantes acuden a los
servicios de urgencias cada aho debido a esta condicion, y dentro de
estos casos, se observa la presencia de emergencias hipertensivas en
un 25% de los casos. Estos datos son alarmantes considerando que hay
més de mil millones de personas en el mundo con hipertension arterial,
lo que implica un impacto significativo en términos de morbilidad,
mortalidad, calidad de vida y gastos en salud publica.

La hipertension arterial primaria es responsable del 95% de los casos
de hipertension, por lo que es mas comin que los pacientes con
este diagnostico presenten crisis hipertensivas en comparacién con
aquellos con hipertensiéon arterial secundaria. Sin embargo, también
es importante tener en cuenta que los pacientes con hipertension
arterial secundaria también pueden experimentar estas crisis, siendo
el feocromocitoma y la hipertension renovascular las condiciones con
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una mayor incidencia en estas exacerbaciones hipertensivas. Entre los
factores de riesgo asociados con las crisis hipertensivas se encuentran el
mal apego o abandono al tratamiento médico ambulatorio (causante del
50% de las crisis), sexo masculino, etnia afroamericana, edad avanzada,
indice de masa corporal mayor a 30, insuficiencia renal, antecedentes
de eventos cerebrovasculares, consumo de cocaina, tabaquismo
activo, nivel socioeconoémico bajo, polifarmacia con medicamentos
antihipertensivos y la presencia de trastornos somatomorfos, que se
caracterizan por sintomas fisicos sin una explicacién cientifica clara
pero que afectan el desempefio laboral o social del paciente.

La hipertension arterial es una enfermedad cronica degenerativa
altamente prevalente e incidente en todo el mundo, afectando alrededor
del 25% de la poblacion global y a uno de cada tres mexicanos. Dado
que las crisis hipertensivas representan el 7% de todos los pacientes
atendidos en los servicios de urgencias, es crucial capacitar al personal
de salud en la identificacién y tratamiento adecuado de estas crisis, ya
que sus consecuencias tanto para la salud del paciente como en términos
econ6micos son devastadoras.

A'lo largo de los afos, diversos organismos y sociedades han propuesto
parametros diagndsticos para el diagndstico de la crisis hipertensiva.
Entre las mas destacadas se encuentran:

A. Guia Europea de las Sociedades de Hipertension Arterial y
Cardiologia: Esta guia define la crisis hipertensiva como una
elevacion brusca de la presion arterial con cifras superiores a
180/120 mmHg.

B. Sociedad Catalana de Hipertension Arterial: Esta sociedad
establece un punto de corte para el diagndstico de cifras
superiores a 190/110 mmHg.
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C. Sociedad Espafiola de Hipertension Arterial: En esta sociedad,
se establecen parametros mas permisivos, considerando cifras
tensionales superiores a 210/120 mmHg.

D. Seventh Report of the Joint National Committee on Prevention,
Detection, Evaluation and Treatment of High Blood Pressure
(JNC7): Este informe, ampliamente aceptado en la practica
clinica a nivel mundial y en nuestro pais, establece el punto de
corte en cifras superiores a 180/120 mmHg. Aunque existe un
nuevo consenso de este comité (JNC 8), no se han realizado
cambios en los pardmetros tensionales para el diagnostico, solo
se han realizado modificaciones en el tratamiento. Por lo tanto,
el JNC 7 sigue siendo el documento base para la definiciéon y
diagnostico de la crisis hipertensiva.

Fisiopatologia

Segan varios autores, la fisiopatologia de esta exacerbacion hipertensiva
se consideraba desconocida en un principio, pero investigaciones
posteriores han revelado la existencia de un factor clave que desencadena
unaumentorepentinodelapresion arterial. Enrespuestaaesto, el cuerpo
activa mecanismos compensatorios que resultan en la formacion de
especies reactivas de oxigeno y un incremento en la resistencia vascular
sistémica. Este aumento brusco de la presion provoca inflamacion
debido al estiramiento de los capilares, lo que a su vez desencadena una
disfuncién endotelial mediada por citocinas, endotelina 1 y moléculas
de adhesion. Esta disfuncién afecta la produccion de sustancias
vasodilatadoras, como el 6xido nitrico, lo cual provoca un aumento
irreversible en la resistencia vascular sistémica, desencadena la cascada
inflamatoria y aumenta la permeabilidad vascular.

El aumento de la presién arterial resultante de esta vasoconstriccion
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puede llevar a un incremento en la eliminacién de sodio (natriuresis),
lo que causa un estado de hipovolemia. Ademas, se produce una mayor
coagulacion, adhesion plaquetaria y bloqueo de la fibrindlisis, lo que
resulta en la formacién de necrosis fibrinoide en las arteriolas debido
al depésito de fibrina. Esto conduce a una pérdida mas pronunciada
de la funcion autorreguladora vascular, lo que a su vez provoca dano
endotelial, vasoconstriccion y liberacion de sustancias vasoactivas
como vasopresina, catecolaminas, endotelina y renina. Estas sustancias
promueven una mayor vasoconstriccidon, lo que establece un ciclo
vicioso que resulta en hipoperfusion y posterior isquemia.

En resumen, se ha descubierto que la fisiopatologia de esta exacerbacion
hipertensiva implica un factor desencadenante que produce un aumento
repentino dela presién arterial, seguido de mecanismos compensatorios,
disfuncion endotelial, inflamacién, vasoconstricciéon, desregulacion
de la coagulacion y la producciéon de sustancias vasoactivas. Todo esto
resulta en un estado de hipoperfusion e isquemia.

Etiologia

Es importante destacar que esta patologia puede presentarse en
pacientes que ya tienen hipertension diagnosticada, pero también
puede ser el primer episodio en pacientes sin antecedentes de esta
enfermedad. Puede ser desencadenada por diversas enfermedades o
eventos estresantes que alteren los mecanismos reguladores de la presion
arterial, como el control del sistema nervioso autéonomo, el eje renina-
angiotensina-aldosterona, la produccion de 6xido nitrico endotelial,
la produccién de sustancias vasoconstrictoras/vasodilatadoras y las
resistencias vasculares sistémicas.

Entre las patologias mas comunes asociadas a estas alteraciones se
encuentran:
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+ Neurologicas: enfermedad cerebrovascular (ya sea isquémica
o hemorragica), hemorragias intracraneales, encefalopatia
hipertensiva.

o Cardiovasculares: aneurismas disecantes de la aorta, insuficiencia
cardiaca aguda y sindrome coronario agudo, hipertension arterial
maligna, cirugia de bypass aortocoronario o antecedentes de
enfermedad cardiovascular.

« Renales: insuficiencia renal aguda, trasplantes renales,
feocromocitoma.

« Otras: preeclampsia, eclampsia, traumatismo craneoencefalico,
quemaduras extensas, interrupcion de los tratamientos
antihipertensivos en pacientes con la enfermedad, interacciones
farmacologicas (como los inhibidores de la MAO y la tiramina),
consumo de drogas (como la cocaina), después de un procedimiento
quirtargico, vasculitis, enfermedad de Guillain-Barré, entre otros.

Cuadro clinico

El cuadro clinico generalmente incluye sintomas como cefalea,
dolor toracico, disnea, edema, astenia, y en algunos casos epistaxis,
convulsiones, pérdidadela concienciay alteraciones motorasy sensitivas.
Es importante tener en cuenta que los sintomas caracteristicos de esta
patologia estan relacionados con el 6rgano afectado, por lo que variaran
dependiendo del nivel de la lesion. Es necesario considerar el contexto
integral del paciente, ya que aquellos con hipertension arterial de larga
evolucion pueden tolerar la presidon arterial elevada sin sintomas,
mientras que los pacientes mas jovenes pueden experimentar dano en
organos blancos de manera més rapida.

Varios estudios han informado que los sintomas por los cuales los
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pacientes buscan atencion médica varian segn si se trata de una
emergencia o una urgencia hipertensiva. En las urgencias, los sintomas
més comunes reportados son cefalea (22%), epistaxis (17%), astenia
(10%), alteraciones motoras/sensitivas (10%), dolor toracico opresivo
(9%) y disnea (9%). En las emergencias, que involucran dafio a 6rganos
blancos, los sintomas que llevan a buscar atencién médica son dolor
toracico opresivo persistente (27%), disnea aguda y marcada (22%) y
alteraciones en el estado de alerta (21%).

Es importante investigar a fondo estos sintomas, ya que a menudo
los pacientes acuden a servicios de urgencias o atencién primaria con
sintomas inespecificos. Segiin estudios nacionales, se ha observado que
el 83% de los pacientes con emergencia hipertensiva presentan dano
en o6rganos blancos, e incluso se ha reportado doble lesiéon en 6rganos
blancos en un 14% de los casos y disfunciéon multiorganica (més de tres
organos afectados) en un 3% de los casos.

El 6rgano mas afectado suele ser el cerebro, con infarto cerebral
en el 24.5% de los casos, seguido de edema pulmonar en un 22.5%,
encefalopatia hipertensiva en un 16.3% e insuficiencia cardiaca
congestiva en un 12%.

En casos especiales, se deben tener en cuenta los siguientes cuadros
clinicos:

« Dolores subitos de gran intensidad en la linea media del térax que
se irradia hacia la zona lumbar o abdomen pueden indicar una
diseccidn adrtica.

« Pacientes con cefalea persistente, alteracion del estado de alerta
y signos caracteristicos como retinopatia, papiledema y otras
alteraciones neurolégicas pueden sugerir encefalopatia hipertensiva.
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Por otro lado, la presencia de sudoracion profusa, temblores constantes
progresivos y taquicardia pronunciada pueden ser indicios de un
posible feocromocitoma. Si se observa que la piel presenta atrofia,
adelgazamiento y un rapido aumento de peso, es importante considerar
la posibilidad de un sindrome de Cushing y descartarlo

Diagnéstico

El diagnostico de las crisis hipertensivas se divide en tres partes: historia
clinica, examen fisico y pruebas complementarias.

« Historia clinica: Es importante realizar una historia clinica rapiday
dirigida para facilitar un abordaje terapéutico eficaz. Se debe indagar
sobre el tiempo de evolucion de la hipertension, tratamiento previo,
cifras de presién arterial habituales y adherencia al tratamiento.
También se deben investigar los sintomas que motivaron la
consulta médica, su evolucién y antecedentes relevantes, como
comorbilidades, factores de riesgo cardiacos, dieta, antecedentes
familiares y consumo de medicamentos que puedan elevar la
presion arterial.

« Examen fisico: Se debe medir la presion arterial en ambos brazos
y realizar una exploracion fisica sisteméatica. Esto incluye una
exploracion neurologica, oftalmoscopia, palpacion del cuello,
evaluacion cardiaca, pulmonar, abdominal y cutanea. Ademaés, se
evalua el pulso y la presencia de edema en las extremidades.

« Pruebas complementarias: En las crisis hipertensivas, se
recomienda realizar estudios de laboratorio, como biometria
hematica, quimica sanguinea, electrolitos séricos y examen general
de orina, para evaluar posibles dafios a 6rganos blanco. También
se pueden realizar pruebas especificas, como la cuantificacién de
catecolaminas y aldosterona. En cuanto a las pruebas de imagen,
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se sugiere realizar un electrocardiograma y una radiografia de torax
para descartar complicaciones cardiovasculares y evaluar el estado
pulmonar.

Los estudios adicionales se solicitaran en funcién de la sospecha clinica.
Por ejemplo, si se sospecha un sindrome coronario agudo, se pueden
solicitar marcadores cardiacos como CPK, CPK MB y troponina I. Una
gasometria arterial puede ser 1til en casos de sospecha de insuficiencia
cardiaca y edema pulmonar agudo. Si se sospecha que el cerebro es el
organo afectado, se puede considerar una tomografia de craneo para
evaluar edema, hemorragia o infarto. El ecocardiograma puede ser
solicitado si se sospecha una disfuncion cardiaca. En casos de sospecha
de aneurisma aortico, se puede realizar una tomografia abdominal. Si se
sospecha una causa vasculorrenal, se puede realizar una arteriografia.
En el caso de sospecha de feocromocitoma, se puede solicitar una
medicion de 4cido vanililmandélico, entre otros estudios segin la
situacion clinica.

Tratamiento

En el caso de una urgencia hipertensiva, donde no hay dafio a 6rgano
blanco, es importante evitar una reduccion brusca de la presién arterial
para evitar complicaciones isquémicas cardiacas o cerebrales. El
objetivo es reducir la presion arterial media en un 20% en un periodo
de 24 a 48 horas. Para lograr esto, se recomienda colocar al paciente en
decubito supino y permitirle hasta 10 minutos de reposo. En casos de
ansiedad o nerviosismo, se puede considerar el uso de benzodiacepinas
con propiedades ansioliticas. Si el paciente ya estaba en tratamiento
antihipertensivo, se debe continuar oiniciar el tratamiento de inmediato,
ajustando la dosis y considerando la adicion de nuevos farmacos
para alcanzar niveles de presién arterial fisiolégicos. En ausencia de
tratamiento antihipertensivo previo, se debe utilizar un medicamento
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de accion lenta para evitar la isquemia en 6rganos sensibles. Se puede
seleccionar cualquier farmaco antihipertensivo de accién lenta, pero la
evidencia sugiere que el captopril es la opcion ideal.

El captopril es un inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina
(ECA) que disminuye las concentraciones de angiotensina II, reduciendo
asi la actividad vasopresora y la secrecion de aldosterona. Se administra
en forma de ampolleta de 25 mg por via oral o sublingual. Su efecto
comienza en aproximadamente 30 minutos, alcanza su maximo en
alrededor de 1.5 horas y tiene una duracion de accion de hasta 6 horas.
En caso de no lograr el objetivo terapéutico con la primera dosis, se
puede repetir cada 30 minutos (dosis maxima de 100 mg). Si no se
obtiene una respuesta adecuada, se puede considerar el tratamiento
parenteral. Si se logra reducir la presion arterial media en un 20%, se
puede manejar al paciente de forma ambulatoria, evitando llevar la
presion arterial a valores normales (120/80 mmHg) y centrandose en la
reduccion de la presion basal en un 20%.

En el caso de una emergencia hipertensiva, donde hay afectacién a
organo blanco, es crucial reducirla presion arterial de manera mas rapida
para prevenir dafios mayores. Aqui, se busca reducir la presion basal
del paciente en un 25% en un periodo de 1 hora (o hasta 2 horas segin
algunos autores). Es importante destacar que en situaciones especiales
como la diseccion aértica, donde existe una condicidn clinica subyacente
grave, el abordaje debe ser ain mas rapido, y se requiere un enfoque
inicial con medicamentos parenterales. En estos casos, se debe seguir el
protocolo ABC para asegurar un soporte vital adecuado, incluyendo la
permeabilidad de la via aérea, oxigenoterapia, monitorizacion continua
de la presion arterial en ambos brazos, electrocardiograma, canalizacion
de una via periférica, sondaje vesical y evaluacion del estado de alerta.
Se recomienda el uso de ciertos farmacos debido a su accesibilidad,
popularidad y facilidad de control, pero se enfatiza que el enfoque
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farmacologico debe adaptarse a la sospecha etiologica especifica del
paciente.

e Furosemida: Se trata de un diurético de asa que bloquea el sistema
de transporte de Na+ K+ Cl- en la rama ascendente del asa de Henle,
lo que aumenta la excrecion de sodio, potasio, calcio y magnesio.
Se presenta en forma de ampolleta de 20 mg y se administra por
via parenteral. En caso de no alcanzar el objetivo terapéutico, se
puede administrar una ampolleta cada media hora. Este farmaco es
especialmente 1til en casos de insuficiencia cardiaca o edema agudo
pulmonar.

« Labetalol: Se trata de un bloqueador beta y alfa adrenérgico que
actia en los receptores alfa adrenérgicos periféricos y bloquea
simultaneamente los receptores beta-adrenérgicos. Se presenta
en forma de ampolleta de 100 mg en 20 ml. Se administra un bolo
inicial de 20 mg cada cinco minutos, de forma lenta, hasta alcanzar
el objetivo terapéutico o agotar la ampolleta. También se puede
administrar en forma de infusion de 200 mg en 200 ml de solucién
glucosada al 5%, a una dosis de 30-140 ml/h, con una dosis maxima
de 300 mg. Debido a su mecanismo de accion, esté contraindicado en
pacientes con enfermedad obstructiva crénica, asma, insuficiencia
cardiaca sist6lica o bloqueo cardiaco de segundo o tercer grado.

« Nitroglicerina: Este firmaco actia como un potente vasodilatador
del musculo liso vascular, lo que conduce a una disminucion de la
precarga cardiaca. Se presenta en forma de ampolleta de 5 mg en 5
ml 0 50 mg en 10 ml. Se prepara una infusién con 25 mg en 250 ml
de solucién glucosada al 5%, a una dosis de 21 ml/h. La evidencia
clinica respalda su uso en pacientes con insuficiencia cardiaca,
edema agudo pulmonar y cardiopatia isquémica.
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En cuanto a las presentaciones clinicas de la emergencia hipertensiva,

se mencionan las siguientes:

« Encefalopatia hipertensiva: Se caracteriza por una alteracion
neuroldgica difusa, llegando incluso al estado de coma, debido a
que la presion arterial elevada vence la autorregulacion del flujo
cerebral, lo que provoca un edema cerebral severo. El tratamiento
de eleccion es el nitroprusiato.

e Accidente cerebrovascular agudo: La crisis hipertensiva puede ser
una causa o una consecuencia del accidente cerebrovascular. Un
tratamiento agresivo puede ser perjudicial debido a la hipoperfusiéon
cerebral que podria ocasionar. Se indica nitroprusiato solo en
pacientes con una presion arterial superior a 200/130 mmHg.

« Sindrome coronario agudo: Se requiere una evaluacion detallada
de la historia clinica, exploracion fisica, electrocardiograma y
enzimas cardiacas para un diagnostico preciso. Es necesario reducir
gradualmente la presién arterial sin comprometer la perfusion
coronaria. El abordaje incluye el uso de nitroglicerina parenteral.
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Capitulo 8
Fibrilacion auricular

a fibrilaci6on auricular (FA) es una arritmia comtn que tiene

importantes implicaciones clinicas. En los paises desarrollados,

afecta aproximadamente al 1,5-2% de la poblacién general,
siendo mas prevalente en personas mayores de 60 afios (6%) y mayores
de 80 afios (8%). La prevalencia de FA aumenta con la edad, y alrededor
del 10% de las personas mayores de 80 afos la padecen, tanto en
hombres como en mujeres. Se considera una epidemia cardiovascular
del siglo XXI, que afecta mas a hombres que a mujeres, y se espera que
su prevalencia siga aumentando en los préoximos afos. Este aumento
de casos de FA se ha convertido en un importante problema de salud
publica a nivel mundial, especialmente en paises en desarrollo, como en

la region latinoamericana.

La FA es la arritmia cardiaca mas coman en los seres humanos y se
caracteriza por la activacion eléctrica desordenada de las auriculas, ya
sea debido a la actividad propia de las auriculas o ala actividad originada
en las venas pulmonares. Durante la FA, las auriculas no se contraen de
manera coordinada y el sistema de conduccion auriculoventricular (AV)
recibe multiples estimulos eléctricos, lo que produce una conducciéon
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irregular de los impulsos y una frecuencia ventricular también
irregular, generalmente en forma de taquicardia. Las caracteristicas
electrocardiograficas de la FA incluyen intervalos R-R irregularmente
irregulares, ausencia de ondas P distintas y activaciones auriculares
irregulares.

La FA tiende a ocurrir en pacientes con alguna enfermedad cardiaca
subyacente. Sin embargo, cada vez mas se asocia con factores de riesgo
cardiovascular relacionados con el estilo de vida, como la obesidad, el
sedentarismo, la hipertension, la diabetes mellitus y el sindrome de
apnea/hipopnea del suefo.

Ademas, se ha observado una asociacion entre la FA y la hiponatremia
e hipopotasemia, condiciones frecuentes en enfermedad renal e
insuficiencia cardiaca, que predisponen al desarrollo de la fibrilacion
auricular. El envejecimiento de la poblacion y los cambios en los estilos
de vida contribuyen a la progresion de esta epidemia en los paises
desarrollados, lo que hace prever que la FA alcanzara proporciones
epidémicas en los préximos anos. Por lo tanto, es crucial abordar
el manejo de la fibrilaciéon auricular, considerando las patologias
subyacentes mas frecuentes que la acompaifian.

Etiologia

Se identifican varias causas comunes de fibrilaciéon auricular, entre las
que se incluyen: hipertension, enfermedad coronaria, miocardiopatia,
valvulopatias (estenosis mitral, insuficiencia mitral, insuficiencia
tricuspidea), hipertiroidismo y consumo excesivo de alcohol. Ademas,
se ha observado que el envejecimiento de la poblacién, el aumento de
los factores de riesgo cardiovascular (especialmente la hipertension
arterial y la obesidad) y la mejora de la supervivencia en enfermedades
cardiovasculares contribuyen al incremento de la incidencia de
fibrilacién auricular.
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Desde un punto de vista practico, las causas de la fibrilacion auricular
se pueden clasificar en cardiacas y no cardiacas. Las causas cardiacas
incluyen cardiopatia hipertensiva, cardiopatia isquémica, valvulopatias
(especialmente la mitral de origen reumatico), miocardiopatias
(dilatada, restrictiva e hipertrofica), cirugia cardiaca, pericarditis
y cardiopatias congénitas. Por otro lado, las causas no cardiacas
abarcan el envejecimiento (siendo la principal causa), cirugia mayor no
cardiaca, infecciones, tirotoxicosis, trastornos electroliticos, procesos
malignos de pulmén y mediastino, consumo de alcohol, tabaco, café y
estrés, hipotermia, fiebre, neumonia, intoxicaciéon digitalica, anemia,
sarcoidosis, feocromocitoma y amiloidosis.

Manifestaciones Clinicas

La fibrilacion auricular suele ser asintomatica, pero muchos pacientes
experimentan palpitaciones, molestias toracicas inespecificas o
sintomas de insuficiencia cardiaca, como debilidad, mareos y disnea.
Estos sintomas son més pronunciados cuando la frecuencia ventricular
es muy rapida, a menudo entre 140 y 160 latidos por minuto. Los
sintomas pueden variar segtn la frecuencia ventricular, la duraciéon de
la fibrilacion auricular, la presencia de enfermedad cardiaca asociada y
la percepcion individual del paciente.

Entrelasmanifestacionesclinicasdelafibrilacién auricularseencuentran
las embolias, especialmente cerebrovasculares. Los pacientes también
pueden presentar signos y sintomas de accidente cerebrovascular agudo
o dafio en otros organos debido al desarrollo de embolias sistémicas.
Ademas, es posible experimentar palpitaciones, dolor toracico, disnea,
mareos o incluso sincope, que es un sintoma poco frecuente pero grave,
y puede estar relacionado con enfermedades como la enfermedad
del seno, obstruccién hemodindmica (como la estenosis aértica o la
miocardiopatia hipertréfica obstructiva), accidente cerebrovascular
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o preexcitacion. También puede presentarse miocardiopatia inducida
por la taquicardia (taquimiocardiopatia), que ocurre en pacientes con
taquiarritmias cronicas y una frecuencia ventricular descontrolada.
Otra repercusidon sintomatica estd relacionada con la inestabilidad
hemodinamica, que es comiin en presencia de frecuencias ventriculares

extremas en pacientes con enfermedades cardiacas graves.
Clasificacion

La fibrilacion auricular (FA) se presenta de manera diversa en términos
de su manifestacion clinica. Para abordar esta diversidad, la European
Society of Cardiology (ESC) y la American College of Cardiology/
American Heart Association (ACC/AHA) han propuesto 5 tipos de
FA basados en criterios como la cronologia, duracion, relevancia y
presentacion clinica. Estos tipos son los siguientes:

e (a) Fibrilacion auricular (FA) de nuevo diagnoéstico: se refiere
al diagnostico reciente de la arritmia, sin importar su duracion,
sintomatologia o gravedad.

e (b) Fibrilacion auricular (FA) paroxistica: es cuando la fibrilacion
auricular dura menos de 1 semana después de haberse convertido
espontaneamente a ritmo sinusal normal o mediante una
intervencién. Los episodios pueden repetirse.

«  (c) Fibrilacion auricular (FA) persistente: el episodio de FA dura mas
de 7 dias y generalmente requiere una cardioversiéon farmacolbgica
o eléctrica.

+ (d) Fibrilacion auricular (FA) persistente de larga data: este tipo de
FA prevalece durante mas de 1 aflo, pero atun existe la posibilidad de
restaurar el ritmo sinusal.
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« (e)Fibrilacion auricular permanente: en este caso, la FAno puede ser
convertida al ritmo sinusal, y también incluye a aquellos pacientes
para quienes se ha decidido no intentar la conversion a ritmo sinusal.
A medida que la FA se prolonga, es menos probable que se convierta
espontaneamente y se vuelve mas dificil la cardioversiéon debido a
los cambios en las auriculas (remodelado auricular) causados por la
frecuencia auricular rapida, lo que resulta en una disminucion de
la refractariedad auricular y una posible dispersion espacial de la
refractariedad auricular, lo cual afecta la velocidad de conducciéon
auricular.

Diagnéstico de la Fibrilacion Auricular

La confirmacién definitiva del diagnoéstico de fibrilacién auricular (FA)
se realiza mediante una Electrocardiografia (ECG) de 12 derivaciones
que muestra un patron tipico de intervalos RR irregulares, ausencia
de la onda P y actividad auricular irregular . Es importante destacar
que la duracion del episodio debe ser superior a 30 segundos para
considerarlo diagnostico. La ecocardiografia y las pruebas de funcion
tiroidea son importantes para la evaluacion clinica. En este sentido, la
ecocardiografia es siempre adecuada para evaluar el tamafo auricular, la
funcion ventricular, la hipertrofia ventricular izquierda, las cardiopatias
congénitas y las enfermedades valvulares cardiacas.

El protocolo diagnostico para pacientes con esta arritmia también
incluye la evaluacion de la funcién renal, hepatica y tiroidea, asi como
otros analisis relevantes como electrolitos y un hemograma completo.

La radiografia de térax es apropiada si la historia clinica o los hallazgos
del examen fisico indican una enfermedad pulmonar. En pacientes de
alto riesgo, se recomienda realizar una prueba de esfuerzo fisico para
evaluar la presencia de cardiopatia isquémica.
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Manejo de la Fibrilacion Auricula

El enfoque inicial consiste en realizar una historia clinica detallada
cuando se sospecha de fibrilacion auricular (FA) o se conoce su
presencia. Los objetivos principales son los siguientes:

Clasificar el grado de sintomatologia (I, B): Se ha propuesto la
clasificacion EHRA (European Heart Rhythm Association), que asigna
una puntuacion creciente en funcion del grado de sintomatologia.

El manejo de la fibrilacion auricular varia segtin la patologia de base.

Se debe estimar el riesgo de accidente cerebrovascular (ACV) y buscar
factores predisponentes como la edad, hipertensién arterial (HTA),
diabetes mellitus (DM) o enfermedad arterioscleroética.

Inicialmente, se utiliza la escala CHADS2 para esta estimaciéon. Sin
embargo, la escala CHADS2 ha sido objeto de modificaciones en algunas
variables, lo que ha llevado al desarrollo del puntaje CHA2DS2-VASC.

Este puntaje ayuda a discriminar de manera mas precisa a los pacientes
con bajo riesgo (CHA2DS2-VASC de 0 en hombres y 1 en mujeres), lo
que permite determinar si el tratamiento anticoagulante es necesario, y
mejora la capacidad de identificar a los pacientes de alto riesgo.

Ademaés, también es necesario evaluar el riesgo de hemorragia al
prescribir tratamiento anticoagulante. Antes de iniciar el tratamiento
anticoagulante, especialmente en pacientes ancianos con miultiples
condiciones médicas, se debe cuantificar el riesgo de complicaciones
hemorragicas utilizando la escala HAS-BLED.

Reconocer los factores desencadenantes y las posibles complicaciones,
que incluyen un mayor riesgo de mortalidad, hospitalizaciones,
disfuncion cognitiva, afectacion de la funcién ventricular izquierda,

_130_



Capitulo 8: Fibrilacién auricular

deterioro en la calidad de vida y disminucién de la capacidad para el
ejercicio.

Control del ritmo

Unadelasdecisiones principales que se debe tomar cuando se diagnostica
aun paciente con fibrilacion auricular (FA) es la cardioversion inmediata
del episodio arritmico. El control del ritmo puede ser necesario en
pacientes con FA paroxistica o persistente, con el objetivo de aliviar los
sintomas, mejorar la capacidad de ejercicio y prevenir la miocardiopatia
inducida por taquicardia (taquimiocardiopatia) asociada a la FA.

Estudios han demostrado que iniciar el control del ritmo cardiaco
con farmacos antiarritmicos o mediante ablacién en pacientes con
un diagnostico reciente de fibrilacion auricular temprana reduce
significativamente el riesgo de eventos cardiovasculares graves (como
embolia, infarto, insuficiencia cardiaca o muerte cardiovascular).

El manejo antiarritmico se divide en dos estrategias: control de la
respuesta ventricular y control del ritmo. La restauracién del ritmo
sinusal o cardioversion puede lograrse mediante cardioversion eléctrica,
cardioversion farmacologica, ablacion percutanea o quirdrgica.

Cada uno de estos métodos es igualmente efectivo, y la eleccién depende
de las condiciones del paciente o de la falta de respuesta a uno de
ellos. La cardioversion eléctrica es la opcion preferida en pacientes
hemodinamicamente inestables, en aquellos en los que la restauraciéon
del ritmo debe ser inmediata o en pacientes con contraindicaciones para
las otras terapias.

Estrategias de estilo de vida para la fibrilaciéon auricular

Sin duda alguna, la mejor manera de reducir el riesgo de desarrollar
fibrilacién auricular (FA) es mantener un estilo de vida saludable.

_131_



Manual de las Emergencias Médicas. Volumen 1

Esto generalmente implica seguir algunas pautas importantes: realizar
gjercicio fisico de forma regular, seguir una dieta saludable para el
coraz6n que sea baja en sal, grasas saturadas, grasas trans y colesterol,
controlar y tratar la hipertension arterial, limitar el consumo de alcohol
y cafeina, no fumar, controlar los niveles de colesterol y mantener un
peso saludable. Estas medidas combinadas pueden ayudar a prevenir la
aparicion de la FA y promover la salud cardiovascular en general.

_132_



Capitulo 8: Fibrilacién auricular

Bibliografia

1.

Castro, J., Quintero, S., Valderrama, F., Diaztagle, J., & Ortega, J. (2020).
Prevalencia de fibrilacién auricular en pacientes hospitalizados por
Medicina interna. Revista Colombiana de Cardiologia. Volumen 27.
Namero 6. https://doi.org/10.1016/j.rccar.2019.01.007.  https://www.
sciencedirect.com/science/article/pii/S0120563319301044#!, pp.557-563.
FIBRILACION AURICULAR, MANEJO SEGUN PATOLOGIA DE BASE

Reyes, F., Pérez, M., Figueredo, E., Nanez, B., & Jiménez, K. (2018).
Fibrilacién auricular. Panoramica sobre un tema actualizado. Correo
Cientifico Médico. Vol.22. No.4. Holguin, Cuba. Versién On-line
ISSN 1560-4381. http:
d=S1560-43812018000400014.

scielo.sld.cu/scielo.php?script=sci_ arttext&pi-

Brent , L. (2021). Fibrilaciéon auricular (Fib A). Libin Cardiovascular
Institute of Alberta, University of Calgary.

Gomez, J., Lopez, M., Esteve, 1., & Bar6on, G. (2016). Epidemiologia
de la fibrilacién auri-cular. Revista Espafiola de Cardiologia Supl.
2016;16(A).  https://www.revespcardiol.org/es-pdf-S1131358716300073,
pp.2-7.

SIAC. (2020). Guia de la ESC 2020 para el diagnodstico y tratamiento de
la fibrilacién auricular. Sociedad Interamericana de Cardiologia (SIAC)/
Congreso Europeo de Cardiologia. ESC Congress, pp.1-17.

Tuarez, G., Siviachay, T., Salazar, R., Pintado, V., Criollo, J.,
Pérez, M., y otros. (2019). Epidemiologia, diagnostico y tratamiento
de la fibrilacion auricular: édénde estamos y hacia donde vamos?
Revista Latinoamericana de Hipertension, vol. 14, nam. 4. Sociedad
Latinoamericana de Hipertension. https://www.redalyc.org/jour-
nal/1702/170263002025/html/, p. 497.

Pava, L., & Perafan, P. (2016). Generalidades de la fibrilacién auricular.
Revista Colombiana de Cardiologia;23(S5). http://dx.doi.org/10.1016/j.
re-car.2016.10.003. www.elsevier.es/revcolcar, pp.5-8.

_133_



10.

Manual de las Emergencias Médicas. Volumen 1

Forero, J., Moreno, J., Agudelo, C., Rodriguez, E., & Sanchez, P. (2017).
Fibrilacion auricular: enfoque para el médico no cardidlogo. TATREIA
Vol 30(4). DOI 10.17533/udea.iatreia.v3ongaos, pp.404-422.

Pérez, J., Pérez, N., & Moreno, J. (2019). Epidemiologia de la fibrilaciéon
auricular en Espana. Rev Esp Cardiol; 66:561-5.

Pefia, V., Rodriguez, A., Sanchez, E., Quintana, L., Riverén, J., & al, e.
(2018). Fibrilacion auricular. En: Diagnostico y Tratamiento en medicina
interna. La Habana, Cuba: Ciencias Médicas. p.154.

_134_



Capitulo 9
Insuficiencia Respiratoria Aguda

Guillen Sandoya Jennifer Andrea
Olvera Velasquez Jaily Valeria






Capitulo 9
Insuficiencia Respiratoria Aguda

1 sistema respiratorio falla en su capacidad para llevar a cabo de

manera adecuada el intercambio de gases entre el aire inspirado

y la sangre venosa, lo que resulta en un estado de insuficiencia
respiratoria. El sistema respiratorio no se limita solo a los pulmones,
sino que también incluye el sistema nervioso central, la pared del
torax (diafragma, abdomen, musculos intercostales) y la circulaciéon
pulmonar. En la insuficiencia respiratoria, se produce una disminucién
en la presion parcial de oxigeno en la sangre arterial, que es inferior
a 60 mmHg (hipoxemia), y puede ir acompanada de un aumento en
la presion parcial de di6xido de carbono igual o mayor a 50 mmHg
(hipercapnia).

Fisiopatologia

Existen varios mecanismos fisiopatolégicos en el sistema respiratorio
que afectan el intercambio de gases sanguineos. La diferencia entre
la presion alveolar de oxigeno (PAO2) y la presion arterial de oxigeno
(PaO2) se conoce como gradiente alvéolo-arterial de oxigeno (PA-a02),
y se calcula mediante la formula: PA - aO2 = PAO2 - PaO2 = [(PB-
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PH20) x FiO2 - (PaC0O2/0,8)] - PaO2. En esta formula, PB representa la
presion barométrica, PH20 es la presion del vapor de agua (47 mmHg)
y FiO2 es la fraccion inspiratoria de oxigeno. Un gradiente superior a 20
se considera patologico.

El calculo del gradiente es 1til para distinguir entre insuficiencia
respiratoria de origen pulmonar (gradiente elevado) y extrapulmonar
(gradiente conservado), asi como para comparar diferentes analisis
de gases y evaluar su evolucion. Dependiendo de la velocidad de
aparicion, la insuficiencia respiratoria puede ser aguda en pacientes con
o sin enfermedad respiratoria, o créonica. Ademaés, es comun encontrar
pacientes con insuficiencia respiratoria cronica que experimentan
exacerbaciones agudas de su enfermedad de base, lo que empeora el
intercambio de gases.

Etiologia

La insuficiencia no es una enfermedad en si misma, sino la consecuencia
final comtn de gran variedad de procesos especificos, no s6lo de
origen respiratorio sino también cardiologico, neurologicos, toxicos y
traumaéticos. Las causas mas frecuentes son:

IR hipercapnica Con gradiente normal
«  Depresion del centro respiratorio:
- Farmacos, ACV, TCE, infecciones del SNC.

- Enfermedades neuromusculares: botulismo, sindrome de
Guillain—Barré, tétanos, difteria, poliomielitis, miositis,
miastenia gravis, sindrome de Eaton-Lambert, fAirmacos o toxicos
bloqueantes ganglionares o neuromusculares, malnutricién o
alteraciones metabolicas y electroliticas graves.
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Obstrucciéon de la via aérea superior: aspiracion de cuerpo
extraio, espasmo de glotis, angioedema, epiglotitis, paralisis de
cuerdas vocales, enema postintubacion, absceso retrofaringeo,
quemaduras, lesiones por causticos.

« Con gradiente elevado

Cualquier causa de IR no hipercapnica lo suficientemente grave
o prolongada que produzca fatiga muscular o con alteraciones
pulmonares asociadas.

IR no hipercapnica

e Con pulmones claros

Obstrucciéon difusa de la via aérea (broncoespasmo, EPOC
agudizado, bronquiolitis).

Tromboembolismo pulmonar.

Shunt anatémico agudo derecha-izquierda (infarto de miocardio,
hipertension pulmonar aguda).

Microatelectasias.

Fase precoz de procesos de ocupacion de la via aérea (enema
intersticial, neumonia).

« Con opacidad pulmonar difusa

Edema agudo de pulmon cardiogénico.
Sindrome de distrés respiratorio agudo.
Neumonia difusa.

Aspiracion de liquidos. Inhalacién de gases toxicos.
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Menos frecuentes: sindrome de hemorragia alveolar, contusion
pulmonar difusa, neumonitis por hipersensibilidad, por
farmacos, toxicos o radiacion, neumonia eosinéfila aguda,
embolismo graso.

Con opacidad pulmonar localizada

Neumonia.
Atelectasia.
Aspiracion.
Hemorragia alveolar localizada.

Infarto pulmonar.

Con patologia extraparenquimatosa

Neumotorax.

Obesidad morbida.

Cifoescoliosis.

Derrame pleural masivo o bilateral.

Inestabilidad de la caja toracica (volet, rotura diafragmatica)

La falta de aliento es el sintoma méis comtinmente reportado por los
ancianos al final de su vida. Otros sintomas respiratorios, como la tos,
el dolor y la produccion de secreciones, también son frecuentes en
pacientes ancianos, independientemente de si tienen o no enfermedades
pulmonares subyacentes.

Diagnéstico

La amplia variedad de causas de la insuficiencia respiratoria dificulta la
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descripcion de un cuadro clinico caracteristico, por lo que su diagnoéstico
debe abordarse mediante un enfoque secuencial.

Ante la sospecha clinica de insuficiencia respiratoria, es necesario
confirmar su presencia a través de una gasometria arterial inicial,
siempre que las condiciones del paciente lo permitan. Esta prueba
permite evaluar la gravedad del cuadro y, si es necesario, tomar medidas
inmediatas para asegurar la ventilacion y oxigenacion del paciente.
Posteriormente, se debe llevar a cabo una investigacion exhaustiva de
las causas subyacentes, lo que permitira tomar acciones especificas y
evaluar el pronoéstico del paciente.

Anamnesis

En algunas situaciones, la causa subyacente de la insuficiencia
respiratoria es evidente, mientras que en otros casos es crucial conocer
los antecedentes médicos del paciente (enfermedades neuromusculares,
EPOC, etc.), los factores de riesgo relacionados con el sistema
respiratorio y los desencadenantes del episodio actual (aspiraciéon de
cuerpo extrano, traumatismo toracico, inhalacién de gases toxicos,
etc.). Ademaés de los sintomas asociados a la hipoxemia e hipercapnia,
es importante investigar la presencia de otros sintomas respiratorios
(fiebre, expectoracion, dolor toracico, etc.).

Exploracion fisica

Durante el examen inicial, se deben evaluar principalmente los signos de
inestabilidad y gravedad, como la incoordinacion toracoabdominal, el
uso de musculos accesorios, las pausas de apnea y el deterioro del nivel
de conciencia, asi como los demas sintomas causados por la hipoxemia e
hipercapnia mencionados anteriormente. Silas condiciones del paciente
lo permiten, se debe realizar una exploracion fisica completa en busca
de signos relacionados con la enfermedad subyacente.
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Pruebas complementarias

La gasometria arterial: si las condiciones del paciente lo permiten, se
debe realizar en su estado basal. En caso de administracion de oxigeno,
se debe indicar la fracciéon inspirada de oxigeno (FiO2) suministrada
al paciente. Los datos obtenidos nos permiten distinguir entre
insuficiencia respiratoria con o sin hipercapnia, y también pueden
ayudar a determinar si el cuadro es agudo, crénico o una exacerbacion
aguda de una condicion cronica. Ademas, la gasometria arterial puede
ser utilizada para calcular el gradiente alvéolo-arterial y ayudar en la
identificacion del mecanismo subyacente. Como método no invasivo,
se puede utilizar la pulsioximetria para medir la saturacién arterial
de oxigeno y monitorear la respuesta al tratamiento, aunque no
proporciona informacién sobre otros parametros. niveles de PCO2 y el
equilibrio acido-base, ademas, poca fiabilidad en casos de anemiasevera,
hipoperfusion, hipotermia, presencia de carboxi o metahemoglobina o
en saturaciones por debajo del 70%.

Radiografia de térax: de gran utilidad para el diagnoéstico de la causa
desencadenante actual (neumotoérax, derrame pleural, fracturas
costales, etc.) como la patologia subyacente o enfermedad de base
(fibrosis pulmonar, deformidad de caja toracica, etc.).

ECG: puede orientar acerca de la etiologia, asi como de complicaciones
derivadas de la hipoxemia. En casos de insuficiencia respiratoria
cronica con hipertension pulmonar asociada, pueden aparecer signos
de hipertrofia y sobrecarga de cavidades derechas.

Analitica: es necesaria la determinacion de diversos parametros
bioquimicos y hematolégicos para valoracién de causas desencadenantes
o asociadas implicadas (leucocitosis, anemia, poliglobulia, insuficiencia
renal, etc.)
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Tratamiento

Los objetivos consisten en garantizar la oxigenacién del paciente,
asegurar la ventilacion alveolar, tratar tanto la causa como las
circunstancias desencadenantes de la insuficiencia respiratoria y

prevenir las complicaciones.

Medidas generales

» Asegurar la permeabilidad de la via aérea.

» Establecer acceso endovenoso.

«  Proporcionar una nutricién e hidrataciéon adecuadas.

« Tratar la fiebre.

« Evitar el uso de medicacion que deprime el sistema nervioso central.

e Asegurarunbuen transporte de oxigeno y reducir los requerimientos
de éste y la produccion de CO2.

«  Corregir la anemia y controlar el gasto cardiaco.

« Aplicar medidas profilacticas individualizadas contra la enfermedad
tromboembodlica y proteccion gastrica.

Oxigenaciéon

El objetivo es corregir la hipoxemia mediante la administraciéon de
oxigeno, procurando alcanzar una PaO2 por encima de 60 mmHg y una
saturacion basal del 90%, sin deprimir el centro respiratorio. El control
de la concentraciéon de oxigeno debe realizarse gradualmente para
evitar la retencion de CO2 y la aparicion de acidosis respiratoria. Se
puede utilizar gafas nasales para mayor comodidad del paciente, pero
se debe tener en cuenta su efecto irritante a altos flujos y la dificultad
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para determinar la fraccion inspirada de oxigeno (FiO2) proporcionada.
La mascarilla con efecto Venturi ofrece una FiO2 constante y confiable.

Ventilacion mecanica

La ventilacion mecénica se utiliza como sustituto temporal de la funcion
respiratoria en casos de insuficiencia respiratoria aguda o cronica que
no responde al tratamiento convencional. La indicacién principal de la
ventilacion invasiva es la necesidad de soporte vital durante todo el dia
o el acceso directo a la via aérea para realizar aspiraciones.

Los parametros a considerar para la decision de la ventilaciéon invasiva
incluyen la incapacidad de lograr una oxigenaci6on adecuada con
oxigenoterapia, acidosis respiratoria grave y progresiva, agotamiento
de la musculatura respiratoria, alteracion del nivel de conciencia o
inestabilidad hemodindmica.

La edad no es motivo para excluir a los pacientes de las unidades de
cuidados intensivos. Se ha demostrado que el estado funcional previo,
la presencia de comorbilidades (como EPOC), el diagndstico inicial
y la gravedad de la enfermedad aguda son factores prondsticos mas
importantes para la supervivencia y la calidad de vida que la edad en si
misma. En pacientes ancianos sometidos a ventilacién mecanica, se ha
observado que muchos de ellos, incluso con diagnoéstico no pulmonar,
presentan una enfermedad pulmonar subyacente que aumenta su riesgo
de desarrollar insuficiencia respiratoria.

Laventilacién mecanicanoinvasiva (VMNI) esGtil en casos seleccionados
de insuficiencia respiratoria aguda, especialmente en pacientes
hemodindmicamente estables con una rapida resolucién esperada.
También esta indicada en ciertas situaciones cronicas, como sindromes
de hipoventilacibn-obesidad, enfermedades neuromusculares,
alteracionesrestrictivas dela pared toracicay enfermedades obstructivas
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que no responden al tratamiento convencional. En algunos casos, la
VMNI puede realizarse en el entorno domiciliario.

Complicaciones

El pronostico y la evoluciéon del paciente con insuficiencia respiratoria
estan influenciados porla aparicion y control de posibles complicaciones
derivadas de la enfermedad o la terapia administrada.

Las arritmias supraventriculares y ventriculares son comunes y tienen
multiples factores causales, como la hipoxemia, la acidosis, la presencia
frecuente de enfermedad cardiaca isquémica y la insuficiencia cardiaca
derechacondilataciéndelascavidades,desequilibrioshidroelectroliticos,
aumento de catecolaminas circulantesyefectosiatrogénicosrelacionados
con el uso de medicamentos (simpaticomiméticos, teofilinas).

El embolismo pulmonar puede desencadenar una descompensacion
aguda y constituir una complicacion significativa en el curso de la
insuficiencia respiratoria.

Las infecciones adquiridas en el entorno hospitalario, especialmente la
neumonia, representan la complicacion mas grave observada en este
grupo de pacientes, con un impacto negativo en el prondstico vital.
Los factores de riesgo, prevencion y tratamiento de las infecciones

nosocomiales son similares a los de otros pacientes en estado critico.

La distension gastrica y el ileo pueden afectar la funcidon diafragmatica
y aumentar el riesgo de broncoaspiraciéon. En algunos trastornos
neurolégicos, como enfermedades vasculocerebrales y procesos
degenerativos centrales, se puede presentar disfagia neurégena, lo que
aumenta atiin mas el riesgo de neumonia por aspiracion.

El manejo de la hipersecrecion bronquial es mas desafiante en los
pacientes ancianos debido a la reduccién de la eficacia de la tos y el
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deterioro del aclaramiento mucociliar asociado al envejecimiento. Se
recomienda una adecuada hidratacion y fisioterapia respiratoria para su
tratamiento. El drenaje postural, que utiliza la gravedad para expulsar
las secreciones, puede ser ttil al variar la posicion del paciente de
manera que facilite el drenaje de los diferentes segmentos pulmonares.
Sin embargo, en algunos pacientes ancianos, el drenaje postural puede
no ser efectivo e incluso puede representar un riesgo. Las técnicas de
percusion y vibracion pueden ayudar a desprender las secreciones de las
paredes bronquiales, pero estan contraindicadas en caso de hemoptisis
o broncoespasmo. Es fundamental mantener una hidratacion adecuada
para asegurar que las secreciones sean lo suficientemente fluidas como
para ser expectoradas.
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Crisis Asmatica

1 asma es un conjunto de sintomas clinicos caracterizados por

la inflamacién de las vias respiratorias, lo cual causa dificultad

para respirar, sibilancias, tos y una sensaciéon de opresion en
el pecho. En algunos casos, esta inflamacion cronica puede provocar
cambios permanentes en las vias respiratorias, lo que limita la funcién
pulmonar.

Las exacerbaciones o crisis asmaticas son episodios en los que empeora
el estado de base del nifo asmatico, y requieren atencion y tratamiento
médico para aliviar los sintomas. Aproximadamente el 20% de los casos
necesita atencion en servicios de urgencias pediatricos.

De hecho, las crisis asméticas son la urgencia médica mas comun
en pediatria, representando alrededor del 5% de las consultas, y
alcanzan un pico cercano al 15% durante los meses de otono debido
a su presentacidon estacional. Esta estacionalidad se atribuye a una
combinacion de factores infecciosos (rinovirus y virus respiratorio
sincitial), alérgicos, ambientales (ejercicio, tabaco), estrés emocional y
estimulos meteorologicos.
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Estos picos de incidencia ejercen una fuerte presiéon sobre el sistema
de salud y resultan en un consumo elevado de recursos especializados.
Aproximadamente el 15% de los pacientes requiere hospitalizaciéon en
unidades de observacion de los servicios de urgencias pediatricos o en
plantas de hospitalizacién, y en casos menos frecuentes, en unidades
de cuidados intensivos pediatricos, lo que interrumpe la dinamica
familiar y afecta la calidad de vida de estos nifios. Se estima que las
exacerbaciones son responsables de mas del 80% de los costos directos
asociados al asma.

Definicién y etiologia

Las crisis asmaticas son episodios que se caracterizan por la inflamacién,
la hiperreactividad y la obstruccion reversible de las vias respiratorias,
lo cual causa dificultad para respirar, sibilancias, tos y una sensaci6on
de opresion o dolor en el pecho, ademas de una disminuciéon en la
funcién pulmonar. Estos sintomas pueden aparecer de forma gradual o
repentina y suelen ocurrir en pacientes que ya han sido diagnosticados
con asma, pero también pueden ser la forma en que la enfermedad se

manifiesta inicialmente.

Se ha identificado que varios factores pueden desencadenar estas crisis,
como infecciones virales, exposiciéon a alérgenos como polen, acaros,
pelo de mascotas y contaminantes atmosféricos, asi como una falta
de cumplimiento con los tratamientos de mantenimiento, entre otros.
También hay agentes que pueden precipitar o empeorar las crisis,
como ciertos medicamentos (AINE, acido acetilsalicilico, antibibticos,
beta-bloqueantes), reflujo gastroesofagico, factores hormonales y
psicologicos (estrés, emociones intensas), ejercicio, aire frio, vacunas,
picaduras de abejas o avispas, sulfitos y ciertos colorantes y conservantes
alimentarios.
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Presentacion clinica

En los servicios de urgencias pediatricas (SUP), el primer contacto de
las familias es con el proceso de triaje, en el cual se asigna a cada nifio
un nivel de gravedad para priorizar su atencion y optimizar el flujo de
pacientes en general. En los Gltimos afios, se han desarrollado diferentes
sistemas de triaje en el ambito pediatrico, siendo uno de los mas
utilizados el Pediatric Canadian Triage and Acuity Scale (PaedCTAS),
que consta de cinco niveles de gravedad. Este sistema incluye el
Triangulo de Evaluacion Pediatrica (TEP) como el primer paso para
evaluar el estado fisiologico del paciente.

En el caso de nihos con crisis asmaética, generalmente presentan una
alteracion en el TEP debido a problemas respiratorios, como dificultad
para respirar. La afectacion de la apariencia (fallo respiratorio) y/o la
circulacion (fallo cardiorrespiratorio) es menos comun y denota una
mayor gravedad. Los niveles de gravedad segin la escala PaedCTAS

para un nifio con crisis asmaética son los siguientes:

e Nivel I: Resucitacion. Fallo cardiorrespiratorio: requiere atenciéon
médica inmediata.

« Nivel II: Emergencia. Fallo respiratorio: demora maxima de 15

minutos para recibir atencion médica.

« Nivel III: Dificultad respiratoria: demora maxima de 30 minutos
para recibir atencién médica.

e Nivel IV: Estable. Presencia de sintomas respiratorios (tos,
sibilancias, etc.) sin dificultad respiratoria: demora maxima de 1-2
horas para recibir atencion médica.

Durante la exploracion fisica, se deben prestar especial atenciéon a
los siguientes signos de alarma: apariencia anormal (irritabilidad o
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somnolencia, dificultad para hablar), preferencia por la postura sentada,
taquipnea y retracciones intensas, respiracion lenta y dificultosa con
una auscultacion que indica una grave hipoventilacién. Se recomienda
tomar las constantes vitales, especialmente la frecuencia respiratoria
(FR) y la saturacion de oxigeno (SatO2) en estos pacientes. Valores
iniciales de SatO2 inferiores al 92% se asocian con un mayor riesgo de
hospitalizacion y una estancia mas prolongada en Urgencias.

Si el paciente presenta falla respiratoria o cardiorrespiratoria, se
recomienda complementar la monitorizacién con capnografia no
invasiva. Esta técnica proporciona una medida confiable de la presi6on
parcial de di6xido de carbono (CO2) espirado y tiene una buena
concordancia con los valores de la gasometria. Durante una exacerbacion
de asma, la salida de aire desde las &reas pulmonares con broncoespasmo
se ralentiza, lo que provoca retenciéon de aire y da como resultado una
forma caracteristica de onda en el capnograma, similar a una “aleta de
tiburén”. Inicialmente, el paciente tendra una taquipnea compensatoria
y, por lo tanto, niveles bajos de CO2 al final de la espiracion (EtCO2).
Sin embargo, a medida que progresa la obstruccion, los musculos
respiratorios comienzan a fatigarse y los valores de EtCO2 aumentan
progresivamente. Si el cuadro evoluciona hacia un broncoespasmo
grave, la respiracion se vuelve superficial e ineficiente (tipo jadeo) y los
valores de EtCO2 disminuyen por debajo de los limites normales, lo que

aumenta el riesgo de paro respiratorio.

Durante la evaluacion de un paciente con crisis asmatica, es fundamental
estimar la gravedad de la exacerbacion para establecer un plan de
tratamiento y cuidados adecuados. En teoria, la mejor manera de evaluar
la gravedad de una crisis y la respuesta al tratamiento es mediante la
espirometria. Sin embargo, esta técnica no suele estar disponible en los
servicios de urgencias pediatricas (SUP) y requiere personal capacitado
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y la colaboracion del paciente. Los dispositivos de medicion del flujo
espiratorio maximo (PEF) pueden ser una alternativa, pero su uso esta
limitado a pacientes colaboradores y aquellos que no presentan una
dificultad respiratoria grave, ya que deben ser capaces de realizar una
inhalaciéon completa antes de la espiracion forzada para obtener un
valor confiable.

Por esta razon, en los ultimos afios se han desarrollado varias escalas
de evaluacidon clinica con el objetivo de estratificar la gravedad de la
obstruccion de las vias respiratorias y la respuesta al tratamiento. Sin
embargo, pocas han sido validadas adecuadamente en comparaciéon con
una medida objetiva de la funcion pulmonar. Una de estas escalas es
el Pulmonary Score, una herramienta sencilla, ampliamente utilizada y
validada en comparacion con la mediciéon del PEF. Sin embargo, tiene
algunas limitaciones, como la falta de validacién en nifios menores de 5
anos y en aquellos con crisis mas graves. Los tres items que incluye, la
frecuencia respiratoria estratificada por edad, las sibilancias y el uso de
los musculos accesorios (esternocleidomastoideo), se encuentran en la
mayoria de las escalas clinicas pediatricas. La puntuacién variade o a 9
(Tabla 1). Seguin la puntuacion, cada paciente se clasifica en uno de los
tres niveles siguientes: leve (PS <3), moderado (PS 4-6) o grave (PS >6).
Al combinar el valor del Pulmonary Score y la saturacion de oxigeno
(SatO2), se asigna al paciente un nivel global de gravedad: leve (PS <3
y SatO2 >94%), moderado (PS 4-6 y SatO2 91-94%) o grave (PS >6 o
SatO2 <91%). En caso de discrepancia entre la puntuacion clinica y la
saturacion de oxigeno, se utilizara el que indique una mayor gravedad.
Entre otras escalas utilizadas se encuentran el Pulmonary Index Score
(PIS) y el Pediatric Respiratory Assessment Measure (PRAM).

Ademas de la evaluacion inicial de la gravedad (a través del triaje, el
Tridngulo de Evaluacion Pediétrica, la escala clinica yla SatO2) y después
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de iniciar las maniobras de estabilizacion, si es necesario, es importante
completar el historial clinico del paciente, prestando especial atencién
a la duracidon de la crisis, el tratamiento administrado previamente
(dosis, frecuencia, tltima dosis y técnica inhalatoria), el tratamiento de
mantenimiento que esta recibiendo, los cambios recientes en el mismo
y la presencia de enfermedades asociadas. Durante la anamnesis, es
importante identificar los factores de riesgo de una crisis asmatica grave.

Diagnéstico

La historia clinica y el examen fisico generalmente son suficientes para
hacer un diagnostico, a pesar de que los sintomas més comunes como
tos, sibilancias, tiraje y dificultad respiratoria no son especificos de la
crisis asmatica. El diagnéstico diferencial se plantea principalmente en
el primer episodio y es més frecuente en nifios menores de 2 afios.

Los cuadros que pueden presentar similitudes con una crisis asmatica
incluyen la bronquiolitis, la laringitis, la neumonia, la presencia de un
cuerpo extrafo en las vias respiratorias, episodios de hiperventilacion
(tanto primarios, como los relacionados con trastornos psicégenos, o
secundarios, como los causados por trastornos metabdlicos como la
cetoacidosis diabética) y otras condiciones (como anillos vasculares,
traqueomalacia, fibrosis quistica, disfuncién de las cuerdas vocales,
entre otras). Ademas, la crisis asmatica puede formar parte de un
cuadro de anafilaxia.

En resumen, a pesar de que los sintomas més comunes de la crisis
asmatica no son especificos, la historia clinica y el examen fisico son
herramientas fundamentales para llegar a un diagnostico, considerando
también otras posibles condiciones que pueden presentar sintomas
similares.

_156_



Capitulo 10: Crisis Asmatica

Pruebas complementarias

Segtn las guias de practica clinica, no se recomienda realizar pruebas
complementarias de forma rutinaria en el diagnostico de la crisis
asmaética. Estas pruebas se reservan para casos graves, de evolucion
complicada o cuando exista duda diagnoéstica. Las pruebas de imagen,
como laradiografia detorax, seindican en situaciones enlas que persisten
auscultaciones asimétricas o hipoxemia a pesar del tratamiento, asi

COmo €en casos graves.

Estas pruebas pueden ayudar a identificar complicaciones como el
neumotorax, el enfisema subcutaneo, la consolidacién neumonica y la
atelectasia. Ademas, la radiografia de torax también puede proporcionar
informacion relevante para el diagnéstico diferencial, comola evaluaciéon
de la silueta cardiaca o la deteccion de signos de presencia de cuerpo
extrafo, atrapamiento aéreo, atelectasia, entre otros.

La determinacion de la gasometria arterial es til para evaluar el estado
de ventilacion y oxigenacién del paciente. Se recomienda realizarla en
casos graves o cuando se observa un deterioro progresivo a pesar del
tratamiento de rescate. Valores de presion parcial de oxigeno inferiores
a 60 mmHg o presidon parcial de di6xido de carbono superiores a 45
mmHg indican insuficiencia respiratoria. La presencia de somnolencia
junto con dificultad respiratoria es una sefial de alerta de riesgo de
retencion de diéxido de carbono. En casos sospechosos de sobreinfeccion
bacteriana, también se puede considerar la solicitud de reactantes de
fase aguda.

En resumen, las pruebas complementarias no se recomiendan de
manera habitual en el diagndstico de la crisis asmética, pero pueden ser
atiles en casos graves, de evolucidén complicada o cuando exista duda
diagnostica. La radiografia de torax ayuda a identificar complicaciones y
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arealizar un diagnostico diferencial, mientras que la gasometria arterial
evalia el estado de ventilacion y oxigenacion del paciente.

Tratamiento

El enfoque de manejo en el servicio de Urgencias se basa en dos
aspectos fundamentales: la reversion rapida del broncoespasmo
mediante el uso de broncodilatadores y la reduccion de la inflamacion
con corticoides sistémicos. Ademaés, se deben tomar medidas para
mejorar la oxigenacién y garantizar una postura comoda al paciente,
preferiblemente semiincorporada. Si el paciente esta inestable, se deben
iniciar maniobras de estabilizacion.

En cuanto al oxigeno, se recomienda administrarlo durante la
estabilizacion de pacientes inestables, en casos de crisis graves y en
aquellos moderados con trabajo respiratorio intenso u hipoxemia.
El objetivo es mantener una saturacion de oxigeno (SatO2) igual
o superior al 92%. El oxigeno se debe administrar humidificado,
utilizando el dispositivo mas cémodo para el paciente, como canulas
nasales o mascarilla facial, y a la concentracion minima necesaria para
mantener una SatO2 adecuada. Si no se dispone de pulsioximetria, la
administracion de oxigeno debe basarse en criterios clinicos y no debe
suspenderse mientras persistan los sintomas.

Los agonistas B2-adrenérgicos inhalados de accion corta, como el
salbutamol, son farmacos de primera linea en el tratamiento. Su
efecto broncodilatador comienza en pocos segundos, alcanza su
maximo efecto a los 30 minutos y su duracion es de 2 a 4 horas. Se
recomienda preferentemente utilizar inhaladores presurizados con
camara espaciadora (MDI), ya que son igualmente eficaces que la via
nebulizada, pero con menos efectos secundarios y mayor eficiencia en
costos. En niflos menores de 4 afnos, se debe administrar el MDI con
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camara espaciadora y mascarilla buconasal. La via nebulizada se reserva
para casos de crisis graves.

La dosificacion de los agonistas B2-adrenérgicos es la siguiente:

« Dispositivos presurizados con caAmara espaciadora (MDI): Se puede
calcular el nimero de pulsaciones segun la siguiente formula: peso
del paciente dividido por 3 (minimo 5 pulsaciones, maximo 10
pulsaciones). Cada pulsacion corresponde a 100 ug.

e Nebulizacién: Se debe nebulizar con oxigeno a flujos altos (6-8 L)
para obtener particulas pequenas que alcancen las vias respiratorias.
La dosis se puede calcular segtn el peso del paciente (0,15 mg/kg,
minimo 2,5 mg y maximo 5 mg) o utilizando dosis estandarizadas
(2,5 mg para ninhos <20 kg y 5 mg para ninos >20 kg).

El tratamiento inicial generalmente consiste en administrar tres dosis
de broncodilatador en la primera hora, cada 20 minutos. Luego, se
administra segtin la gravedad y la evolucion del paciente.

En general, las dosis utilizadas de los agonistas 2-adrenérgicos son
bien toleradas y sus efectos secundarios més frecuentes son temblores,
hiperactividad, vomitos y taquicardia, pero su relevancia clinica es baja.
Con dosis altas y repetidas, puede haber hipopotasemia e hiperglucemia,
pero en general, sin consecuencias clinicas ni electrocardiograficas.
El riesgo de estos efectos secundarios aumenta con la administracion
por via nebulizada, ya que parte del medicamento se deposita en la
orofaringe y se absorbe en el sistema.

Corticoides sistémicos

Se recomienda el uso temprano de corticoides sistémicos como parte
fundamental del tratamiento, ya que reducen la inflamacion y potencian
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el efecto de los broncodilatadores. Han demostrado ser efectivos en la
prevencion de reconsultas y hospitalizaciones, asi como en la reduccion
del nimero total de dosis de agonistas B2-adrenérgicos. Al utilizar ciclos
cortos, no se han observado efectos secundarios significativos, aunque
se han descrito alteraciones de comportamiento transitorias como
hiperactividad, ansiedad y aumento del apetito. Estan indicados en
crisis moderadas y graves, asi como en casos leves que no responden de
manera inmediata y completa al salbutamol inicial o presentan factores
de riesgo. Los efectos de los corticoides comienzan a manifestarse
entre 2 y 4 horas, y su acciéon completa se alcanza a las 12-24 horas.
Se recomienda administrarlos durante la primera hora de presentacion
en el servicio de urgencias, siendo su administraciéon un indicador de
calidad en la atenci6on a pacientes asmaticos.

La via oral es la opcion de eleccion debido a su efectividad, rapidez,
menor invasividad y menor costo en comparacion con la via intravenosa.
La dexametasona se ha demostrado como una alternativa eficaz y segura
al tratamiento convencional con prednisona, sin diferencias en términos
de tasa de hospitalizacién, reconsulta o persistencia de sintomas y
calidad de vida posterior al alta. Ademas, es una opcion preferida por
los padres debido a su mejor adherencia y su costo-efectividad. Debido
a su semivida prolongada, permite un régimen de una o dos dosis. La
dosis recomendada es de 0,6 mg/kg (maximo 12 mg), a repetir con la
misma dosis a las 24 horas. La prednisona/prednisolona también puede
utilizarse con una dosis inicial de 1-2 mg/kg, seguida de un ciclo de 3-5
dias con 1-2 mg/kg/dia (1-2 dosis al dia, maximo 40-60 mg). No se
requiere una pauta descendente.

Lavia intravenosa se reserva para casos de mayor gravedad o en aquellos
con intolerancia oral. La metilprednisolona se administra con una dosis
inicial de 1-2 mg/kg, seguida de 1-2 mg/kg/dia.
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La via inhalada se reserva para el tratamiento de mantenimiento de la
enfermedad.

Bromuro de ipratropio

El bromuro de ipratropio es un agente anticolinérgico con accion
broncodilatadora que tiene un inicio de accién méas lento que los
agonistas B2, pero su efecto es mas prolongado. Se indica en crisis
moderadas y graves, especialmente cuando el componente vagal del
broncoespasmo es relevante. Se recomienda administrar dos o tres
dosis sucesivas junto con las primeras dosis de salbutamol, en todas las
edades. La administraciéon conjunta produce una mejoria mas rapida
de los sintomas y de la funcion respiratoria, y se ha observado una
reduccién en la tasa de hospitalizacion. En pacientes hospitalizados, la
adicion de este farmaco a los agonistas B2 no ha demostrado un efecto
beneficioso en la duracion de la estancia. La forma de administracion y
dosificacion es la siguiente:

« Dispositivos presurizados en camara espaciadora (MDI): dosis
estandarizada de 4 pulsaciones (80 pg).

« Nebulizado: si el peso es inferior a 20 kg, 250 pg; si el peso es
superior a 20 kg, 500 ug.
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Capitulo 11

Hemorragia Digestiva Alta

a hemorragia digestiva alta (HDA), también conocida como

hemorragia gastrointestinal superior, es una condicién médica

en la que se produce sangrado en el eséfago, estbmago o la
primera parte del duodeno. Esta hemorragia puede originarse tanto en
estructuras cercanas que vierten sangre al tracto gastrointestinal como
en el propio tracto digestivo. La HDA es mas comun que la hemorragia
gastrointestinal inferior y es una causa significativa de hospitalizacion,
aunque la tasa de mortalidad (alrededor del 10%) no ha mejorado a
pesar de los avances médicos en su diagnoéstico y tratamiento.

La HDA se considera una emergencia gastroenteroldgica principal
debido a su alta prevalencia. En Estados Unidos, afecta entre 50 y 172
personas por cada 100,000 al afio. La incidencia varia en diferentes
paises, siendo de aproximadamente 34 a 100 casos por cada 100,000
personas en Espafia, Reino Unido y Malasia, respectivamente. La
mortalidad asociada a la HDA es mas alta en China (4-14%) y América
Latina, especificamente en Pera y México (9% y 4% respectivamente).
En Colombia, hay pocos estudios sobre la epidemiologia de esta

_165_



Manual de las Emergencias Médicas. Volumen 1

enfermedad, pero la mortalidad se ha mantenido entre el 5% y el 10% en
las altimas dos décadas. La HDA representa una proporcion significativa
de las endoscopias realizadas en ciudades como Bogota y Barranquilla.

La HDA ocurre principalmente en hombres con una edad promedio de
60 afos, y se estima que alrededor del 13.9% de los pacientes tienen un
nuevo episodio de sangrado en los primeros siete dias. Sin embargo,
segun la literatura estadounidense y britanica, esta cifra puede aumentar
al 30%. Ademaés, el impacto econémico asociado a esta condici6on
es considerable, llegando a los 2000 millones de ddlares anuales en
Estados Unidos.

Los sintomas de la HDA incluyen vomitos con sangre (hematemesis),
heces oscuras y alquitranadas (melenas) y signos de pérdida de sangre
como debilidad, mareos y desmayos. A veces, se pueden observar
sangrados nasales, gingivorragia (sangrado de las encias), sangrado de
las amigdalas o incluso alimentos de color rojo que pueden confundirse
con una hemorragia digestiva alta, asi como ciertos medicamentos que
contienen bismuto.

Los medicamentos antiinflamatorios no esteroideos (AINES) se
consideran un factor de riesgo importante para la HDA, ya que
debilitan los mecanismos de proteccion de la mucosa gastrointestinal.
El alcoholismo, el sexo masculino, la cirrosis, los inhibidores selectivos
de la COX-2 y la infeccién por Helicobacter pylori también se han
identificado como factores de riesgo.

El pronéstico de la HDA puede variar desde leve hasta mortal. Los
casos leves pueden recuperarse por completo sin un tratamiento
especifico, pero aquellos con hemorragias graves pueden experimentar
complicaciones graves e incluso la muerte si no reciben tratamiento
adecuado.

- 166 -



Capitulo 11: Hemorragia Digestiva Alta

La identificaci6on temprana de los factores de riesgo y la prediccion del
pronostico pueden ayudar a una intervenciéon oportuna, reduciendo la
mortalidad, la morbilidad, la duracion de la hospitalizacion y los costos.
En ese sentido, se han desarrollado varios sistemas de puntuaciéon para
predecir la gravedad de la HDA. Sin embargo, existen controversias
en cuanto a la estratificacion del riesgo, el papel de la endoscopia,
el tratamiento especifico, la necesidad de cirugia adicional, las
intervenciones endoscopicas y la muerte en los pacientes clasificados.
Esto ha llevado a diferentes perspectivas entre los autores sobre como
utilizar adecuadamente estas escalas, ya que la mayoria de los estudios
se han centrado en la mortalidad y la duracion de la hospitalizacion,
mientras que otros resultados han sido menos investigados.

A lo largo de las ultimas décadas, se han desarrollado varias escalas
de evaluaci6on para la HDA con el fin de diagnosticar y clasificar
rapidamente a los pacientes y establecer los resultados mas probables.
En este articulo se presentan cuatro de estas escalas: Forrest, Rockall,
Glasgow Blatchford y AIMS65. Cada una evaltia diferentes variables,
como hallazgos de laboratorio, examen fisico, hallazgos endoscopicos,
comorbilidades y edad, y se relacionan con el resangrado, la mortalidad,
la necesidad de intervencion, la duracion de la hospitalizaciéon y los
costos del tratamiento. Sin embargo, aunque se han llevado a cabo
numerosos estudios para evaluar la capacidad predictiva de estas
escalas, los resultados obtenidos difieren y no hay una escala Gnica con
un rendimiento excelente, lo que limita la estratificaciéon de los pacientes
y plantea la posibilidad de mejorar o crear nuevas escalas que superen
las limitaciones actuales.

Ulcus péptico

La tlcera péptica es una lesion en el tracto digestivo causada por el
acido del estobmago que provoca una rotura en la capa epitelial que
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llega a la submucosa. Esta condiciéon generalmente se localiza en el
estdbmago o en la porcion proximal del duodeno. Las dos principales
causas de esta enfermedad son la infecciéon por Helicobacter pylori y
el uso de medicamentos antiinflamatorios no esteroideos (AINES).
La bacteria H. pylori tiene varios mecanismos para dafiar la mucosa,
como la hipersecreciéon de gastrina, la disminucién de la secrecién de
bicarbonato y el bloqueo de la liberacion de secretina. Ademas, induce
la liberacion de sustancias proinflamatorias que empeoran el cuadro.
Por otro lado, los AINES disminuyen la produccion de prostaglandinas,
lo que afecta la capacidad de reparacion de las células debido a una
reducci6n en el flujo sanguineo.

Las tlceras pépticas también pueden estar asociadas con estrés
fisiol6gico, hipersecrecion acida (gastrinoma) y malignidad. La
ulceracion inducida por estrés se observa en pacientes gravemente
enfermos en unidades de cuidados intensivos, aquellos con ventilacion
mecéanica prolongada y coagulopatia.

Los sintomas de la tlcera péptica varian seglin la ubicaciéon de la
lesidn. Los pacientes con tulceras gastricas suelen experimentar dolor
abdominal después de las comidas, vomitos, nauseas y pérdida de peso.
En cambio, aquellos con tlceras duodenales pueden tener un constante
deseo de comer y dolor abdominal nocturno asociado con la secrecion
gastrica. En caso de perforacion de la tlcera, el paciente experimenta
dolor en la parte superior del abdomen y rigidez abdominal debido a
la afectacion del peritoneo. La mortalidad de las tlceras pépticas es
aproximadamente del 10%, pero puede aumentar al 30% en casos de

perforacion.
Varices esofagicas

Las varices esofagicas se consideran una complicacion de la hipertension
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portal, y su ruptura suele ocurrir en pacientes con una presion portal
superior a 12 mmHg, lo cual se observa en aproximadamente el 50% de
los pacientes diagnosticados con cirrosis. Sin embargo, es importante
destacar que la ruptura también puede ocurrir con valores de presion
portal inferiores a ese umbral.

La formacion de estas varices esta relacionada con un aumento en la
resistencia al flujo sanguineo en el sistema portal, lo que resulta en un
incremento de la presidon y provoca la apertura de canales vasculares
embrionarios que se dilatan progresivamente. Ademas, la expresion
de factores de crecimiento derivados del endotelio vascular (VEGF)
favorece su crecimiento.

Desde el punto de vista clinico, los pacientes con varices esofagicas
experimentan complicaciones debido al sangrado que se origina en
estas estructuras. Cuando el sangrado se presenta junto con ascitis en
pacientes con cirrosis, la mortalidad asociada es del 57%

Esofagitis

La esofagitis erosiva representa aproximadamente el 10% de los casos
de hemorragia digestiva alta (HDA). Los dos factores de riesgo mas
comunes para desarrollar esofagitis erosiva son el reflujo gastroesofagico
grave y el abuso de alcohol. Adema4s, existen otras causas de esofagitis
que pueden estar asociadas con sangrado, como la esofagitis infecciosa
y la causada por el uso de ciertos medicamentos.

La isquemia, aunque poco frecuente, puede dar lugar a la necrosis del
tejido esofagico. En los pacientes con HDA secundaria a esofagitis, es
més comun que se presente hematemesis (vomito con sangre) en lugar
de melena (heces negras alquitranadas). La presencia de sintomas como
odinofagia (dolor al tragar) y disfagia (dificultad para tragar) dependera
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de la cronicidad y gravedad de la condicion subyacente que causa la
esofagitis.

Sindrome de Mallory Weiss

El sindrome de Mallory Weiss es una causa de hemorragia digestiva alta
(HDA) que en la mayoria de los casos se resuelve por si sola. Consiste en
laceraciones longitudinales en la unién entre el estdbmago y el eséfago,
que no llegan a perforar dicha union. Este sindrome es responsable del
3 al 15% de los casos de sangrado gastrointestinal y se produce debido a
un aumento de presion en la cavidad abdominal y géstrica.

Se han identificado varios factores de riesgo asociados con el sindrome
de Mallory Weiss, como el hipo, la tos, las convulsiones y los traumas
toracicos. El consumo de alcohol esta presente en un 30-60% de los
pacientes, y la presencia de hernia hiatal se observa en un 40-80% de
los casos. Ademaés, este sindrome puede ser causado iatrogénicamente
por procedimientos ecocardiograficos cerca de la union gastroesofagica
o el cardias.

La presentacion clinica generalmente incluye vomito, nduseas o tos
previos, y los pacientes suelen presentar hematemesis (vomito con
sangre). También es posible que se presenten otras manifestaciones
menos comunes, como dolor epigastrico o de espalda, melena (heces
negras alquitranadas) y hematoquecia (presencia de sangre fresca en
las heces). La hemorragia puede afectar la hemodinamia del paciente,
lo que puede manifestarse con taquicardia e hipotension. La mortalidad
del sindrome de Mallory Weiss en pacientes con HDA es del 5,3%.

Diagnostico e intervencion
Antes de realizar cualquier diagnostico, es importante abordar la

estabilidad hemodinamica del paciente. Esto se logra administrando
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oxigeno, reponiendo el volumen intravascular y realizando transfusiones
sanguineas para mantener la hemoglobina entre 7 y 9 g/dl, segin las
recomendaciones de la Guia de la Sociedad Europea de Endoscopia
Gastrointestinal (ESGE). También se recomienda iniciar de forma
inmediata la administracion intravenosa de inhibidores de la bomba de
protones.

Para clasificar a los pacientes, se consideran aspectos clinicos como el
estado hemodinamico, los antecedentes patologicos, los resultados de
laboratorio recientes y la edad. Se utilizan escalas como el indice de
Rockall, la escala de Glasgow Blatchford y el AIM65 para determinar
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si el paciente debe ser ingresado al hospital, recibir transfusiones
sanguineas o someterse a un tratamiento endoscopico.

El diagnéstico se realiza para determinar si la hemorragia intestinal
tiene origen alto o bajo. Los signos mas comunes de sangrado digestivo
alto son la hematemesis (vOmito con sangre) y las melenas (heces
negras alquitranadas). El lavado por sonda nasogéastrica puede revelar
contenido hematico o con apariencia similar al café. Otra indicacion
sugerente es una relacion elevada entre el nitrogeno ureico en sangre
(BUN) y la creatinina.

En pacientes con antecedentes de alcoholismo, cirrosis u otras
enfermedades hepaticas, se debe considerar un sangrado alto de origen
varicoso. Por otro lado, si el paciente tiene antecedentes de consumo de
antiinflamatorios no esteroides (AINES) o acido acetilsalicilico (ASA),
se debe sospechar de un sangrado alto de origen no varicoso.

Si el origen del sangrado se encuentra por debajo del &ngulo de Treitz,
el diagnostico por imagen se basa en los hallazgos de la colonoscopia, ya
que se estaria frente a un sangrado digestivo bajo.

Video Endoscopia Digestiva Superior

La endoscopia es considerada como la opcion diagnodstica preferida en
pacientes con sangrado digestivo superior. Tiene una tasa de éxito del
95% para identificar la causa del sangrado, asi como describir el tipo,
localizacion y cantidad de lesiones. También permite determinar si el
sangrado es activo o si hay indicios de una hemorragia reciente.

Segtin las recomendaciones de la ESGE, la endoscopia debe realizarse
en las 24 horas siguientes al episodio hemorragico en pacientes
sin un diagnostico confirmado. Esto ayuda a reducir el tiempo de
hospitalizacion, la recurrencia del sangrado y evaluar la necesidad de
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cirugia. En casos de inestabilidad hemodindmica persistente a pesar
de la reanimacién con liquidos, se puede considerar la realizacion
temprana de la endoscopia en las primeras 12 horas. También se utiliza
para evacuar hematomas y detectar otras lesiones relacionadas con el
cuadro clinico. La endoscopia tiene una sensibilidad del 92 al 98% y una
especificidad que varia del 30 al 100%. Sin embargo, puede presentar
complicaciones como perforacion del tubo digestivo, aspiracion y
aumento del sangrado durante el procedimiento.

En cuanto al tratamiento endoscopico, la ESGE recomienda tres
modalidades: inyeccion de medicamentos (epinefrina, agentes
esclerosantes y fibrina), terapia térmica por electrocoagulacién y terapia
mecanica con clips. La combinacién de inyeccion de epinefrina con
terapia térmica o mecanica ha demostrado reducir el resangrado y la
necesidad de cirugia urgente, pero no se ha observado una disminuciéon
en la mortalidad. En casos de sangrado activo, se sugiere la combinacion
de la inyeccién de epinefrina con una terapia térmica, mecanica o
inyeccion de un agente esclerosante, segiin las recomendaciones de la
Asociacion Europea.

La hemorragia digestiva alta (HDA) es considerada una emergencia
gastroenterologica de gran importancia a nivel mundial debido a su alta
prevalencia, mortalidad y los costos asociados a su atenci6én médica.
Su etiologia puede variar, siendo las tlceras pépticas mas comunes en
las causas no varicosas, mientras que las varices esofagicas son mas
frecuentes en las causas varicosas. El manejo de estos pacientes se basa
en la estabilizaciéon y reanimacion inicial, asi como en un diagnoéstico
temprano que emplea técnicas endoscopicas, angiograficasy quirdargicas.
Estas intervenciones pueden servir tanto para el diagnostico como para
el tratamiento, dependiendo de las caracteristicas individuales de cada
paciente y los recursos disponibles en el entorno de atenciéon médica.
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En la evaluacion de los pacientes con HDA, se recomienda el uso de
escalas deevaluacién o prediccion, comola Escala de Glasgow Blatchford,
el Indice de Rockall y la clasificacion AIMS65. Estas herramientas son
utilizadas de manera rutinaria por diversos grupos de expertos y guias
clinicas en todo el mundo. Sin embargo, existen diferencias en los
resultados de los estudios que evaltian estas escalas, lo que sugiere la
necesidad de investigaciones adicionales para mejorar la estratificacion
eficaz de los pacientes. El objetivo es lograr una prediccién mas precisa
que impacte de manera significativa en los resultados clinicos de las
personas con HDA.
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Capitulo 12

Fracaso Renal Agudo

a Insuficiencia Renal Aguda (IRA) es un sindrome clinico que

se caracteriza por una alteracion abrupta en el equilibrio del

organismo, afectando la capacidad de los rifiones para eliminar
desechos nitrogenados y mantener el equilibrio hidroelectrolitico.
Esta condicién a menudo se manifiesta con una disminucién en la
produccidén de orina. El diagnoéstico de la IRA se basa en el aumento de
los niveles séricos de creatinina y urea (o nitrégeno ureico) por encima
de los valores basales, aunque se estan investigando nuevos marcadores
de dafio renal. La definicion y clasificaciéon de la IRA han sido objeto de
debate, y en los tltimos afios se han propuesto varias opciones.

Una de las clasificaciones utilizadas es el sistema RIFLE (acré6nimo en
inglés de riesgo, lesion, fallo, pérdida y fin) que fue desarrollado durante
una conferencia de consenso de la Adequate Dialysis Quality Initiative
(ADQI) en 2002. Esta clasificaciéon ha sido validada en numerosos
estudios. Otras clasificaciones importantes son las propuestas por el
grupo Acute Kidney Injury Network (AKIN) en 2007 y la Kidney Disease
Improving Global Outcomes (K-DIGO) en su guia de practica clinica
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de la TRA en 2012. Estas clasificaciones se centran en criterios como el
aumento de la creatinina sérica y la disminucion de la producciéon de
orina para definir y categorizar la gravedad de la IRA.

Es importante tener en cuenta que la duracion de la disfuncién renal
puede influir en el diagnoéstico. Sila IRA persiste durante méas de 7 dias,
se habla de Enfermedad Renal Aguda (ERA), y si la disfuncion renal
se prolonga mas de 9o dias, se considera Enfermedad Renal Crbnica
(ERC). Estas definiciones y clasificaciones son utilizadas para evaluar y
tratar adecuadamente a los pacientes con IRA.

El volumen normal de producciéon de orina varia ampliamente segin
las necesidades del cuerpo para regular el volumen sanguineo y la
osmolalidad plasmatica. Cuando la produccion de orina es inferior a
400 mL al dia, se considera oliguria, y si es inferior a 100 mL al dia, se
denomina anuria. En el caso de tener una mediciéon horaria del volumen
de orina (por ejemplo, en pacientes sondados, con nefrostomia,
cistostomia o catéter ureteral), se considera una produccién de orina
menor a 0,5 ml/(kg-h) para los estadios 1y 2 segtin las clasificaciones de
AKIN y KDIGO, y menor a 0,3 ml/(kg-h) para el estadio 3. Estos valores
son utilizados como criterios para evaluar y clasificar la funcion renal en
el contexto de la Insuficiencia Renal Aguda.

Fisiopatologia y clasificaciéon
IRA Prerrenal

En ciertas situaciones clinicas en las que la perfusiéon renal se ve
comprometida, se produce una respuesta fisiopatoloégica mediada
por hormonas y estimulos nerviosos simpéticos que resulta en una
disminucién del flujo de orina y la eliminacién de cloro y sodio por los
rifiones. Sin embargo, la orina resultante estard mas concentrada en
desechos solutos como urea, creatinina, fosfatos y amonio, lo que dara
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lugar a una osmolalidad relativamente alta en comparacién con la del
plasma. Para eliminar alrededor de 800 miliosmoles de solutos al dia, el
rifién puede producir una orina tan concentrada como 1,200 mOsm/kg
o tan diluida como 100 mOsm/kg, segtin la necesidad de conservar agua
(mediante la secrecidon de vasopresina, que activa los canales de agua,
como la acuaporina-2, en la porcién apical de las células del tabulo
colector renal) o de eliminar agua (excretando agua libre de solutos).

Debido a esto, si el volumen de orina cae por debajo de 500 mL al dia,
aunque los rifiones funcionen correctamente y concentren al maximo
su capacidad, no se lograra eliminar todos los desechos y se producira
una retencion de productos nitrogenados (azotemia). En este caso,
se habla de insuficiencia renal aguda funcional o prerrenal, ya que la
respuesta renal se desarrolla como una compensacion y, al revertir la
causa subyacente, los rifiones vuelven a la normalidad. Por lo general,
este tipo de insuficiencia renal se asocia con oliguria, es decir, una
eliminacion diaria de menos de 400 mL de orina, 200 mL en 12 horas o
menos de 20 mL/hora en pacientes con sondaje urinario. El sindrome
hepatorrenal es un ejemplo fisiopatolégico de insuficiencia renal aguda
funcional.

IRA Parenquimatosa o intrinseca

También se puede denominar como insuficiencia renal intrinseca para
contrastar con los otros dos tipos fisiopatolégicos. La insuficiencia
renal intrinseca (con dafo en el tejido renal) puede manifestarse como
oliguria, anuria o con una diuresis conservada. En este dltimo caso,
la orina tiene una baja concentracién de productos nitrogenados y se
considera de “mala calidad”.

Es importante destacar que si la causa de la hipoperfusiéon renal persiste
durante un tiempo prolongado o es muy grave, puede desencadenar
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dano hipoxico y oxidativo en las células tubulares renales, lo que resulta
en la pérdida de polaridad, necrosis y apoptosis celular, y eventualmente
lleva a una insuficiencia renal establecida. Las partes mas susceptibles
a este dano son las células de la porcion recta del tabulo proximal (S3),
que son ricas en peroxisomas, y las del tabulo colector. La recuperacion
de la funcién renal después de este fallo puede llevar dias o semanas,
una vez que se haya restablecido la adecuada perfusion renal. Este tipo
de lesion se conoce como necrosis tubular aguda (NTA), que aunque
es un término anatomo-patolégico, se utiliza clinicamente basandose
en la exclusion de otras causas. Ademas de la hipoperfusion renal,
la insuficiencia renal intrinseca puede ser causada por otros factores
diferentes, como causas inmunoldgicas sistémicas o locales, como
vasculitis o nefritis intersticial aguda inmunoalérgica debido a farmacos;
problemas vasculares como la enfermedad ateroembodlica, embolismos
o trombosis en arterias o venas renales.

Ademas de la hipoperfusién renal, la otra causa méis comun de
insuficiencia renal intrinseca son los nefrotéxicos directos. Un
grupo importante de estos nefrotoxicos son xenobidticos, como los
aminoglucosidos o los contrastes yodados, que tienen una toxicidad
directa sobre las células tubulares renales. Otros nefrotoxicos actiian
modificando la hemodinadmica renal, como los farmacos bloqueadores
del sistema renina-angiotensina y los antiinflamatorios no esteroides.
En este sentido, la combinaciéon de antiinflamatorios, bloqueadores del
sistema renina-angiotensina y diuréticos representa un mayor riesgo
de desarrollar insuficiencia renal aguda en pacientes de edad avanzada
(llamado triple “Whammy” o golpe). Segin un estudio de casos y
controles que incluy6 a casi medio millon de pacientes hipertensos, el
riesgo de insuficiencia renal aguda aument6é un 30% en aquellos que
combinaron los tres farmacos en comparacion con solo dos, y un 80%
en los primeros 30 dias de tratamiento.
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Ademas de los xenobioticos que causan daho renal, se han descrito
otros toxicos endégenos, como los producidos por las proteinas HEME
que contienen hierro. La mioglobina, una proteina de 17 kDa, se libera
debido a dafio muscular del sarcolema causado por traumatismos,
infecciones, toxicos o, en casos menos frecuentes, miopatias
estructurales de origen genético, lo que provoca rabdomidlisis. Cuando
la concentracion plasmatica de mioglobina supera los 100 mg/dL, la
carga filtrada excede la capacidad de catabolismo proximal tubular
renal de esta proteina, lo que resulta en una elevada concentraciéon a
lo largo del tabulo, obstruccién, interaccién con la uroproteina de
Tamm-Horsfall y toxicidad celular en presencia de un pH urinario
acido. En casos graves de rabdomidlisis, como en el sindrome de
aplastamiento, se asocian otros factores patogénicos que empeoran
el cuadro, especialmente la hipovolemia y la vasoconstriccién renal
causada por otros mediadores como el tromboxano A2 y la endotelina.
Los trastornos electroliticos como la hipocalcemia, la hiperkalemia, la
acidosis y la hiperfosforemia limitan el gasto cardiaco y, por lo tanto,
la perfusion renal. Ademas de la rabdomiolisis, la hemoglobinuria que
se produce en una hemolisis masiva ejerce un efecto similar, aunque su
presentacion es menos frecuente porque su peso molecular es mucho
mayor que el de la mioglobina, similar al de la albimina, lo que dificulta
su filtracién en menor proporcion. Otro ejemplo de toxicos endogenos
es la sobreproducciéon de cadenas ligeras de inmunoglobulinas en una
discrasia de células plasmaticas, como el mieloma miiltiple, que es una
causa comun de insuficiencia renal aguda y deterioro subagudo de la
funcion renal en pacientes mayores.

Ademas de los insultos isquémicos y toxicos, el rifion puede dafiarse por
otras causas que no provocan un dafno isquémico o téxico directo, sino
que involucran un mecanismo en el que la inflamacion local desempefia
un papel predominante. Estas causas incluyen factores inmunologicos
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sistémicos o locales, como vasculitis o nefritis intersticial aguda
inmunoalérgica debido a farmacos, asi como problemas vasculares
como la enfermedad ateroembdlica, embolismos o trombosis en arterias
o venas renales. En muchos casos, varios mecanismos se suman para
causar el fallo renal, incluyendo compromiso de la perfusion y lesion

renal directa por toxicos, como suele ocurrir en la rabdomiolisis.
IRA postrenal u obstructiva

Por ultimo, si bien los rinones inicialmente cumplen adecuadamente
sus funciones de filtracién, reabsorcion y secrecion, una obstrucciéon en
el flujo de la orina termina afectando estas funciones y puede llevar,
en el caso de una obstruccion bilateral (o unilateral en un solo rifndén
funcionante), a la apariciéon de anuria, que se define como la emisién
de menos de 100 mL de orina al dia. En este escenario, se denomina
insuficiencia renal aguda obstructiva o postrenal. Afortunadamente,
este tipo de situacién tiene un alto grado de reversibilidad y la funcion
renal se restablece rapidamente a sus valores iniciales una vez que se
corrige la causa de la obstruccion o simplemente se facilita el drenaje de
la orina (mediante sondaje, cateterizaci6n o nefrostomia).

Etiologia

Vale la pena enfocarse en la insuficiencia renal aguda (IRA) asociada
a la sepsis, ya que se presenta con frecuencia en casos de infecciones,
a veces incluso precediendo a la infeccion y aumentando el riesgo de
la misma. La IRA puede acompanar a la sepsis desde el comienzo o
manifestarse de forma més tardia. Los cambios hemodinamicos, la
inflamacion, el dano endotelial, la agregacion de células en los vasos
sanguineos pequeios, la isquemia y las alteraciones metabdlicas (desde
un metabolismo aerdbico hacia una fosforilacion oxidativa que produce
lactato) provocan una respuesta que no solo causa la muerte celular,
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sino que en ocasiones lleva a una disfuncion de las células tubulares, que
intentan preservar su vida. La presencia de mediadores inflamatorios y
productos derivados de los patégenos, asi como el uso de antibi6ticos y
medios de contraste radiol6gicos con potencial nefrotoxicidad, agravan
el dano renal. La fase inicial de reanimacioén con grandes volimenes de
liquidos intravenosos puede resultar en una sobrecarga de volumen y
edema intersticial, empeorando la permeabilidad vascular causada por
la inflamacion y el dano endotelial.

La sepsis, que implica una infeccién acompanada de falla organica,
es la causa mas comin de IRA en unidades de cuidados intensivos, y
mas de la mitad de los pacientes con sepsis desarrollara algin grado de
IRA. Los cambios hemodindmicos, la inflamaci6n, el dano endotelial, la
agregacion de células en los vasos sanguineos pequeiios, la isquemia y
las alteraciones en el metabolismo mitocondrial (desde un metabolismo
aerobico hasta una fosforilizacion oxidativa que produce lactato)
contribuyen a la muerte celular o, en el mejor de los casos, a una
disfuncién celular en un intento de preservar la vida.

En el contexto de la actual pandemia de COVID-19, el virus SARS-
CoV-2 provoca dafio directo en las células endoteliales, epiteliales,
tubulares y podocitos, asi como una tormenta de citocinas, activaciéon
de la angiotensina II, desregulacion del sistema del complemento,
hipercoagulabilidad y microangiopatia. Ademaés, también se producen
danos indirectos debido a la enfermedad pulmonar grave y a los
tratamientos utilizados para tratarla.

Los pasos diagndsticos deben seguir una logica sistematica, que
abarque desde lo mas simple a lo méas complejo, de lo menos invasivo
a lo més agresivo, considerando inicialmente las causas mas comunes y
descartando las menos frecuentes si es necesario.
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La clinica en el diagnoéstico de la IRA

El historial clinico es fundamental para abordar adecuadamente
la insuficiencia renal aguda (IRA) y otros sindromes clinicos. La
recopilacion de antecedentes médicos, junto con una exploracion fisica
exhaustiva, nos proporcionara pistas y orientacién sobre numerosas
posibles causas. Es importante conocer los antecedentes de alergias,
el uso de medicamentos o sustancias toxicas, exposicion a productos
quimicos toxicos, presencia de gastroenteritis, drenajes abundantes,
sangrados o signos y sintomas de redistribucion de liquidos. También
debemos indagar sobre antecedentes vasculares, como arteriosclerosis,
procedimientos radiolégicos invasivos con contraste yodado,
arritmias cardiacas, entre otros. Ademas, es relevante investigar
antecedentes de cirugia reciente, embarazos o complicaciones
obstétricas recientes, sintomas relacionados con la prostata, presencia
de hematuria macroscopica, colicos renales o expulsiéon de piedras o
arena renal. También debemos considerar la posibilidad de procesos
linfoproliferativos o tumorales, traumas recientes, signos o sintomas de
enfermedades infecciosas y, cuando corresponda, realizar un analisis
epidemiologico.

Es importante recordar que los casos mas comunes de IRA se deben
a la reducciéon del flujo sanguineo renal (como ocurre en casos de
deshidratacion por pérdidas digestivas) y a la exposicidon a sustancias
toxicas como antibioticos y contrastes yodados. Otros firmacos menos
utilizados, como ciertos antimicrobianos (anfotericina B, vancomicina,
aciclovir, ganciclovir, pentamidina, foscarnet, etc.), bifosfonatos como
el acido zoledronico y agentes antineoplasicos (cisplatino, ifosfamida),
también son causas frecuentes de IRA. Los inhibidores de los puntos
de control inmunitario pueden provocar IRA por mecanismos
inmunoldgicos y alérgicos. En cambio, las IRA causadas por anestésicos
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(como el enflurano) son poco comunes. Aunque son raras, las
intoxicaciones con tetracloruro de carbono (CClg), etilenglicol o setas
deben considerarse, ya que un diagnostico rapido puede ser la tinica
esperanza para salvar la vida del paciente.

La presencia de hemoptisis u otros signos de hemorragia o consolidacion
pulmonar nos puede orientar hacia un cuadro “pulmén-riién” con
etiologia infecciosa o autoinmune (como el sindrome de Goodpasture,
lupus eritematoso sistémico, vasculitis granulomatosa o poliangeitis
microscopica), o simplemente indicar la presencia de edema agudo de
pulmoén o un proceso neoplasico. La afectacion pulmonar se presenta en
aproximadamente el 90% de los casos de vasculitis granulomatosa, el
50% de los casos de poliangeitis microscopica y el 70% de los casos de
granulomatosis alérgica, mientras que la afectacion renal se observa en
el 80%, 90% y 45% de los casos, respectivamente. Las vasculitis suelen
manifestarse de forma subaguda, pero la experiencia nos indica que
también deben considerarse como posibles causas de IRA.

Durante la exploracion fisica, se evaluara el estado general del paciente,
incluyendo su nivel de conciencia, hidratacion, color de la piel, perfusion
periférica, frecuencia y facilidad respiratoria, y temperatura corporal.
Se debe analizar también la situacién hemodinamica, incluyendo la
frecuencia cardiaca, presion arterial y estado venoso, y realizar una
auscultacion cardiopulmonar. La evaluacion abdominal permitira
determinar el tamafio de los o6rganos, identificar posibles puntos
dolorosos o inflamados, descartar signos de irritacion peritoneal y
estimar la motilidad intestinal. Ademas, se deben buscar adenopatias
en regiones cervicales, axilares e inguinales, y descartar la presencia de
hernias complicadas. Se debe inspeccionar las extremidades en busca
de heridas, mordeduras, picaduras o pinchazos que puedan haber
permitido la entrada directa de toxinas o microorganismos, o sustancias
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que hayan causado dafio renal de forma indirecta (por ejemplo,
rabdomiolisis). Algunas lesiones cutidneas pueden estar presentes
en enfermedades alérgicas (nefritis por farmacos), enfermedades
autoinmunes (vasculitis, lupus eritematoso sistémico, purpura
de Schonlein-Henoch), enfermedades infecciosas (endocarditis,
meningitis, etc.) o enfermedades vasculares (livedo reticularis en
enfermedad ateroembolica o sindrome antifosfolipido catastroéfico). La
enfermedad ateroembolica se produce cuando los desechos de una placa
ulcerada, que incluyen particulas pequeias y cristales de colesterol,
impactan en pequefios vasos, arteriolas y capilares (las particulas de
40 pm impactan en las arteriolas aferentes y los cristales de colesterol
pueden llegar hasta los capilares).

En este punto, es crucial no conformarse Ginicamente con el diagnostico
de IRA, ya que muchas veces detras de este sindrome se encuentra una
condicion mucho més grave, como pancreatitis severa, colecistitis,
taponamiento cardiaco, sepsis con fallo multiorganico, infarto de
miocardio complicado, fuente emboligena, enfermedad ateroembodlica,
enfermedad linfoproliferativa o neoplésica con invasién retroperitoneal,
mieloma miiltiple, entre otras.

Por altimo, es importante mencionar la IRA que se presenta en la etapa
final de muchos pacientes terminales y reconocer la futilidad de aplicar
medidas diagnosticas y terapéuticas mas all4 de lo puramente paliativo
para mejorar su comodidad y calidad de vida.

Analisis bioquimicos de urgencia
Analisis basicos
Los anadlisis basicos incluyen pruebas en suero o plasma para medir

la creatinina, urea o nitroégeno ureico, iones mono y divalentes, pH
y gasometria. También se realiza una hematimetria con recuento
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leucocitario y se utiliza una tira reactiva para analizar la orina. En casos
urgentes, se pueden solicitar enzimas como la creatin-fosfocinasa (CK),
lactodeshidrogenasa (LDH), amilasa o transaminasas, y se realiza un
estudio de coagulacién si se prevé una intervencidén quirdrgica o si
existen otras condiciones como trombopenia, fallo hepético o sepsis.

Parametros de funcionalidad

Estos parametros ayudan a determinar si el rifién esta respondiendo
fisiopatologicamente a la inadecuada perfusion renal o si hay dano en
su funcidn. En el fracaso renal agudo prerrenal, se observa un aumento
en la produccion de hormonas como el hiperaldosteronismo secundario
y la hormona antidiurética o vasopresina (ADH). Estas hormonas
favorecen la reabsorcion de sodio y la retenciéon de agua, lo que resulta
en orina con bajo contenido de sodio, contenido relativamente alto de
potasio y concentracién elevada.

Para calcular estos parametros, se requiere una determinacion
simultinea de iones urinarios (Na+, K+, Cl-), urea y creatinina,
ademés de los anélisis mencionados anteriormente. La osmolalidad en
suero y orina se utiliza para categorizar el fracaso renal, y se estima
indirectamente mediante la variacion en el punto de congelacion y su
comparacion con soluciones de osmolalidad conocida. Si no se dispone
de osmolalidad, la densidad relativa de la orina puede proporcionar una
orientacion.

Unavez descartado el fracaso renal agudo prerrenal, se debe solicitar una
prueba de imagen, siendo la ecografia abdominal la opcion preferida.

Ecografia abdominal

La ecografia abdominal es una prueba no invasiva, relativamente
econdmica y se puede realizar cerca del paciente. Es una herramienta
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valiosa en el diagnostico diferencial de la insuficiencia renal.

La presencia de rinones pequeiios e hiperecogénicos, asi como rifiones
con grandes quistes bilaterales y disminuciéon del parénquima renal,
sugiere enfermedad renal crénica en un estado de deterioro progresivo
o una reagudizacidn de la insuficiencia renal. En ocasiones, un paciente
puede presentar insuficiencia renal aguda sin antecedentes conocidos
de enfermedad renal crbnica, lo cual puede estar relacionado con
nefropatia crénica no diagnosticada previamente o poliquistosis renal
autosémica dominante.

Para que una dilatacion de la via excretora cause insuficiencia renal
aguda, debe afectar a ambos rifones, a la via excretora comin o a
un rifién que proporcione la mayor parte o toda la funciéon renal. En
algunos casos, una obstruccion renal puede ocurrir sin una dilatacion
significativa de los sistemas. La ecogenicidad reducida de las papilas
renales se ha observado en ciertas nefropatias, como la nefritis
intersticial inmunoalérgica, pero este signo es inespecifico.

Cuando se encuentra insuficiencia renal aguda parenquimatosa sin una
causa isquémica o toxica clara, se deben considerar otras pruebas de
laboratorio e incluso un analisis histolégico del rifién.

Pruebas de laboratorio y otras exploraciones complementarias

El analisis de orina proporciona informacion sobre diversos elementos
presentes en la orina. El anélisis microscépico puede revelar la presencia
de hematies, y si se acompafian de proteinuria significativa, cilindros
hematicos y una morfologia alterada, sugiere un origen glomerular, como
glomerulonefritis primaria o secundaria a vasculitis, enfermedades del
tejido conectivo o procesos infecciosos. La presencia de eosinéfilos en la
orina puede indicar una nefropatia intersticial alérgica, aunque también
pueden observarse en la enfermedad ateroemboélica y en la pielonefritis
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aguda. La presencia de cristales de oxalato puede sugerir intoxicacion
por etilenglicol. Los cilindros renales en insuficiencia renal aguda
funcional son claros y hialinos, mientras que en la necrosis tubular
aguda son pigmentados y contienen células epiteliales descamadas. Los
cilindros pueden contener hematies en glomerulonefritis proliferativas
y leucocitos en nefritis intersticial alérgica.

Las pruebas serologicas incluyen la deteccion de anticuerpos
anticitoplasma de neutréfilos (ANCA) asociados con vasculitis de
pequenos vasos, como la poliangeitis microscopica y la granulomatosis
alérgica. Se utilizan técnicas de inmunofluorescencia indirecta o
ELISA para identificar los patrones de ANCA (C-ANCA y P-ANCA) y
su especificidad antigénica. Ademés, se pueden realizar pruebas de
anticuerpos antinucleares, anti-DNA, anti-Scl70 y anti-RNA polimerasa
III para evaluar enfermedades como el lupus eritematoso sistémico y
la esclerodermia. Otras pruebas serologicas pueden solicitarse segin
el contexto clinico o epidemiolégico, como en casos de infecciones por
legionella o leptospirosis, o serologia viral en determinadas situaciones.

Analisis de proteinas

Se recomienda realizar la electroforesis del plasma e inmunofijacion,
asi como la cuantificacion de cadenas ligeras en orina (btsqueda de
proteinuria de Bence-Jones) en casos de insuficiencia renal de causa
desconocidaoen presenciadehipercalcemiaoanemiadesproporcionada.
En algunos mielomas, especialmente los que involucran cadenas
ligeras, es posible que no se detecte un pico monoclonal en el suero,
pero si se encuentre la cadena ligera en la orina. El ensayo Freelite® es
una prueba sensible y especifica que se utiliza para medir las cadenas
ligeras libres kappa (k) y lambda (A) y ha mejorado el diagnostico de las
gammapatias de cadenas ligeras y la amiloidosis primaria. También se
utiliza para monitorear el tratamiento cuando se utilizan dializadores
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con membrana de alto poro en hemodialisis para tratar estas afecciones.

Andlisis hematologicos

Un frotis de sangre puede revelar la presencia de esquistocitos, que
son caracteristicos del sindrome hemolitico urémico (SHU), la parpura
trombocitopénica (PTT) o la hipertension arterial maligna. La presencia
de trombocitopenia, anemia (con reticulocitosis y disminucién de
la haptoglobina) y elevaciéon de la LDH en suero sugiere la presencia
de estas enfermedades microangiopaticas. En el caso del SHU, es
importante considerar antecedentes de infecciéon gastrointestinal por
Escherichia coli enteropatégena O157 o Shigella. Los antecedentes
familiares, las mutaciones relacionadas con la cadena del complemento
o los anticuerpos contra factores reguladores pueden indicar un SHU
atipico primario. La actividad disminuida de la enzima metaloproteinasa
ADAMTS-13 (<5-10%) apoya el diagnoéstico de purpura trombopénica
trombotica (PTT). Ademas, en algunos casos, puede ser necesario
realizar anélisis citologico, de inmunofenotipo, genético e histolégico
en la sangre periférica y la médula 6sea para diagnosticar leucemias,
linfomas y mieloma multiple.

Estudios microbiolégicos

Se deben realizar estudios microbioldgicos para confirmar ciertas
infecciones, como leptospira, legionella y enterobacterias (incluyendo
serotipos de E. coli cuando corresponda). También se deben realizar
hemocultivos seriados en casos de sepsis evidente o infecciones méas
ocultas, como endocarditis o abscesos. Ademas, se pueden realizar
pruebas serolbgicas y cultivos viricos segtn la clinica concomitante del
paciente.

La biopsia renal es una técnica utilizada para obtener muestras de tejido
renal con fines diagndsticos. La modalidad mis cominmente empleada
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es la biopsia percutinea, que se realiza bajo control ecografico y con guia.
Esto ha reducido significativamente las complicaciones y ha demostrado
ser efectiva en el diagnostico. En casos especiales, se puede optar por la
biopsia quirtrgica o la biopsia transyugular, esta tltima reservada para
pacientes con trastornos de coagulacion, obesidad extrema o cuando se
necesita realizar una biopsia hepatica al mismo tiempo.

La muestra de la biopsia debe incluir fragmentos de la corteza y la
médula renal, los cuales se fijan en formol y se incluyen en parafina
para su posterior tincidén con varios colorantes. También se pueden
realizar técnicas de inmunofluorescencia, microscopia electronica
e inmunohistoquimica en diferentes fragmentos de la muestra para
obtener méas informacion sobre la enfermedad renal subyacente.

En pacientes intubados y conectados a un respirador, la biopsia
renal puede ser mas complicada. Sin embargo, con la técnica descrita
anteriormente y colocando al paciente en decubito lateral, no es
necesario desconectar el respirador, ya que la oscilacion del rinon es
minima.

La indicacion de la biopsia renal en casos de fracaso renal agudo debe
basarse en razones terapéuticas y no solo por curiosidad diagnostica.
Es importante considerar otras posibles causas del fracaso renal agudo,
como vasculitis de vasos pequeios, glomerulonefritis, nefritis intersticial
inmunoalérgica, amiloidosis, entre otras. También puede ser ttil para
evaluar el pronéstico y la variante histolégica de una enfermedad
sistémica, como el lupus eritematoso sistémico. En algunos casos, se
indica cuando hay sospecha de necrosis tubular aguda prolongada que
no se recupera. La biopsia renal es especialmente relevante en pacientes
con trasplante renal para diferenciar entre necrosis tubular aguda,
toxicidad por inmunosupresores y rechazo, y para clasificar el estadio
del rechazo utilizando los criterios de la clasificacion de Banff.
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Tratamiento Médico

En el tratamiento de la insuficiencia renal aguda (IRA), es fundamental
abordar la causa subyacente. En los casos de falla prerrenal debido a
deshidratacion, se recomienda administrar liquidos, como suero salino
fisiol6gico o soluciones balanceadas, asi como concentrado de hematies
en hemorragias severas. Es importante monitorear regularmente los
niveles de electrolitos y el pH en sangre, prestando especial atencion
al potasio. En casos de hidratacion intensiva, se sugiere controlar la
presion venosa central.

La sepsis requiere una accion rapida por parte de los equipos médicos
en las unidades de urgencia y hospitalizacion. La administracion
de antibioticos empiricos dirigidos, la resucitacion volumétrica y el
mantenimiento de una presion arterial media adecuada mejoran la
supervivencia del paciente. Sin embargo, la necesidad de terapia de
reemplazo renal es alta, y en aquellos pacientes que la requieren, la
mortalidad es mas elevada. El pronostico depende de la gravedad y la
reversibilidad de la IRA, siendo la mortalidad cercana al 50% en casos
graves que no presentan recuperacion.

En el caso delafalla hepatorrenal, la paracentesis para reducir la presion
intraabdominal, junto con la administracion de albimina y terlipresina,
ha mostrado los mejores resultados. En casos refractarios, puede ser
necesario colocar un shunt Transyugular Portosistémico Intrahepatico
(TIP).

En la IRA parenquimatosa causada por necrosis tubular aguda (NTA),
se han probado varios tratamientos en animales con resultados mixtos,
pero que no han demostrado beneficios en humanos. En enfermedades
autoinmunes como vasculitis y glomerulonefritis extracapilar
pauci-inmune, se recomienda el uso de inmunosupresores como
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glucocorticoides y ciclofosfamida. En la nefritis inmunoalérgica causada
por medicamentos, el uso de esteroides parece acelerar la recuperacion
y reducir la fibrosis residual.

EnlaIRA obstructiva o posrrenal, se requiere la intervencion del urélogo,
con o sin la ayuda del radidlogo, para resolver o aliviar la obstruccion
mediante sondaje uretral, cateterizacion ureteral, nefrostomia, litotomia
u otros procedimientos. Es importante vigilar el estado de volumen y
electrolitos después de la desobstruccion, ya que en casos de azotemia
marcada puede haber una poliuria osmética que puede conducir a
deshidratacion e hipokalemia. En algunos casos, puede haber dano
tubulointersticial que resulte en una pérdida inapropiada de agua y/o
sal.

Tratamiento Renal Sustitutivo

Existen situaciones en las que la depuracién extracorpérea, un
procedimiento que remueve sustancias no deseadas de la sangre, esta
claramente indicada. Estas situaciones incluyen el manejo de liquidos
en casos de baja produccién de orina o ausencia de ella, necesidad de
un aporte elevado de liquidos, sobrecarga de sal o edema pulmonar.
También se utiliza cuando hay problemas en el equilibrio interno del
cuerpo, como niveles elevados de potasio en sangre (hiperpotasemia),
alteraciones en los niveles de sodio o acidosis metabolica severa (pH
bajo). Ademas, la depuracién extracorporea puede ser necesaria cuando
aparecen complicaciones clinicas debido a la uremia, como miopatia,
encefalopatia o pericarditis.

Aunque estd claro que estas condiciones requieren una intervencion
decidida para corregirlas debido a su gravedad, hay estudios
retrospectivos y no aleatorizados en la literatura que sugieren que
iniciar el tratamiento de depuraciéon de forma temprana podria tener
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un efecto positivo en la evolucion de la insuficiencia renal aguda (IRA).
Esto plantea la posibilidad de considerar la depuracién no solo como
un mantenimiento del paciente, sino como un tratamiento que podria
acortar la duracion de la IRA y mejorar el pronostico del paciente.

Existen varias variantes técnicas de tratamiento renal sustitutivo:

« Dialisis Peritoneal (DP): Aunque es un método simple, la DP tiene
limitaciones debido al aumento de la presiéon intraabdominal,
lo cual puede comprometer la funcidén respiratoria. Se utiliza
principalmente en el manejo de la insuficiencia renal aguda (IRA) en
pediatria y en paises con recursos limitados. Durante la pandemia
de COVID-19 en 2020, se ha considerado como una alternativa
cuando no se disponia de otras opciones terapéuticas en unidades
de cuidados intensivos sobrecargadas.

« Hemodiilisis Intermitente (HDI): En el pasado, la HDI utilizaba un
liquido de diélisis con acetato como tampon, lo que podia causar
inestabilidad hemodinamica en pacientes graves. Actualmente, se
utiliza ampliamente el bicarbonato como tampo6n, lo que mejora la
tolerancia hemodinamica. Los monitores de HDI permiten técnicas
convectivas y la medicion de la dosis de dialisis. Ademas, existen
unidades portétiles de tratamiento de agua que pueden acercarse a
la cama del paciente en cualquier lugar con acceso a agua potable y
desagiie.

e Técnicas de Depuracién Continuas (TDC): La primera técnica
continua en surgir fue la hemofiltraciéon arteriovenosa continua
(HFAVC), que no requeria una bomba de sangre y se basaba en
la ultrafiltraciéon espontanea. Sin embargo, presentaba problemas
relacionados con la presion arterial del paciente y la reposicion de
liquidos filtrados. Luego se introdujeron bombas para mantener
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un circuito de vena a vena, y se desarrollaron técnicas como la
hemodiafiltracion veno-venosa continua (HDFVVC).

El tratamiento renal sustitutivo en las unidades de cuidados intensivos
ha evolucionado, especialmente en términos técnicos y de indicaciones.
La inestabilidad hemodinamica ha sido un desafio importante debido a
la baja tolerancia a cambios rapidos de volumen y a las alteraciones en
el medio interno durante la HDI. Sin embargo, la introduccion de las
técnicas de depuracion continua ha cambiado el panorama, permitiendo
un mejor control y adaptacion del tratamiento para los pacientes criticos
con IRA.
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a importancia de las disnatremias, ya sea hiponatremia o

hipernatremia, radica no solo en sus efectos clinicos, sino también

en su capacidad para predecir la mortalidad intrahospitalaria
en pacientes. Esta mortalidad oscila entre el 30% y el 40%, aunque la
enfermedad subyacente suele ser la causa principal.

Aunque las disnatremias se manifiestan como cambios en la
concentraciéndesodioen el plasma ([Na+]p), enrealidad son el resultado
de un desequilibrio en el balance hidrico, que puede o no estar asociado
a alteraciones en el equilibrio de sodio (Na+). Aunque las variaciones en
el contenido de Na+ pueden afectar temporalmente su concentracion,
se produce un desequilibrio en la osmolaridad del agua corporal total
(ACT) que es detectado por los osmorreceptores en el hipotalamo. Esto
estimula la secreciéon de la hormona antidiurética (ADH) y los centros
de control de la sed en el hipotalamo para normalizar la concentracion
de Na+. Por lo tanto, la apariciéon de una disnatremia persistente puede
ser el resultado de una alteracién en el mecanismo de la sed, en la accion
de la ADH o en ambos.
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Distribucién hidrica y presion osmaética

El agua corporal total (ACT) constituye aproximadamente el 60% del
peso corporal en hombres y el 50% en mujeres. Se distribuye entre los
compartimentos intracelular (60% del ACT) y extracelular (40% del
ACT). Elliquido extracelularincluye el espacio vascular, que corresponde
a una quinta parte del ACT (5 litros), y el espacio intersticial. Por lo
tanto, un adulto de 70 kg tendra un ACT de alrededor de 45 litros, con 25
litros en el compartimento intracelular y 15 litros en el compartimento
extracelular, de los cuales 5 litros se encuentran en el espacio vascular.

La distribucién de agua (H20) entre estos compartimentos depende de
las fuerzas osmoéticas predominantes, siendo el sodio (Na+) el soluto
dominante en el compartimento extracelular, las proteinas plasmaticas
en el intravascular y el catién potasio (K+) en el intracelular. Estas
sustancias retienen agua en cada compartimento. Cuando se establece
un gradiente osmoético, el agua fluye desde el compartimento de menor
osmolalidad al de mayor osmolalidad hasta que las presiones osmoticas
seigualan. La urea, al atravesar libremente las membranas celulares, no
afecta a la distribucion del agua entre los compartimentos, por lo que se
considera un osmol ineficaz.

Concentracion plasmatica de sodio

Los cambios en la concentracién plasmatica de sodio ([Na+]p)
generalmente reflejan un desequilibrio en el balance de agua. La
osmolalidad de una solucién esti principalmente determinada por la
concentraciéon de sodio ([Na+]p), con la excepcion de la hiperglucemia
causada por diabetes no controlada, donde la alta concentraciéon de
glucosaen plasmaaumentala osmolalidad efectiva,llevandoalasalidade
agua de las células y, por lo tanto, a una disminucién en la concentracion
de sodio ([Na+]p) debido a la dilucion. Este concepto es clinicamente
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relevante, ya que es importante corregir la hiperosmolaridad y no
rectificar la aparente hipoosmolaridad en la hiponatremia.

El potasio (K+) tiene efectos clinicamente complejos: cuando se pierde
K+ extracelularmente (a través de la funcién renal o pérdidas digestivas),
disminuye la concentraciéon plasmatica de potasio ([K+]p), lo que crea
un gradiente de concentracion favorable para el movimiento de K+ hacia
el espacio extracelular, lo que a su vez se asocia con una disminucién
en la concentracion de sodio ([Na+]p). Esto ocurre a través de tres
mecanismos: a) movimiento de sodio extracelular hacia el interior de las
células, lo que directamente reduce la concentraciéon de sodio ([Na+]p);
b) movimiento extracelular del anion cloruro (CIl-) en forma de cloruro de
potasio (CIK), lo que disminuye la osmolalidad intracelular, provocando
un movimiento extracelular de agua y reduciendo la concentracion
de sodio ([Na+]p) por dilucién; y ¢) movimiento extracelular de agua
inducido por la disminucién de la osmolalidad intracelular como
resultado de la unién de los amortiguadores intracelulares a los iones
de hidroégeno derivados de la disociacion de los amortiguadores
extracelulares. En la practica clinica, esto significa que en algunos
pacientes con hiponatremia secundaria a diuréticos, la causa principal
de la disminucidén de la concentracion de sodio ([Na+]p) es la reduccion
de potasio (K+). Ademaés, la administracion de cloruro de potasio (CIK)
aumenta las concentraciones de sodio ([Na+]p) y potasio ([K+]p).

La regulacion de la osmolalidad y el volumen plasméaticos esta
determinada por cambios en la ingesta y excrecion de agua, no de
sodio (Na+). En condiciones normales, el equilibrio entre la ingesta y
excrecion neta de agua se mantiene dentro de limites estrechos debido
a la regulacion de los osmorreceptores hipotalamicos, que estimulan la
sed y la liberacion de la hormona antidiurética (ADH) desde la hip6fisis
posterior. La ADH aumenta la permeabilidad del tabulo colector renal
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al agua, lo que resulta en una mayor reabsorcion de agua y una orina
méas concentrada. En ausencia de esta hormona, la reabsorcion de
agua disminuye y se produce una orina mas diluida debido a que los
tibulos colectores se vuelven impermeables al agua. Ciertos trastornos
neuroldgicos que afectan al hipotalamo o a la hipéfisis posterior pueden
alterar este mecanismo, al igual que algunos trastornos renales que
pueden afectar la capacidad de concentraciéon o dilucién de la orina.
Ademas, la sed y la secrecion de ADH causadas por la deplecion de
volumen son estimulos fuertes y predominan sobre los estimulos
generados por las variaciones en la osmolalidad plasmatica.

Laregulaciéon por volumen implicala deteccién de cambios en el volumen
circulatorio efectivo por parte de los sensores ubicados en el seno
carotideo, la arteriola aferente y las auriculas. Estos cambios influyen en
la excrecién urinaria de sodio a través del sistema renina-angiotensina-
aldosterona, el sistema simpatico, los péptidos natriuréticos, la ADH y
la sed. La concentracion urinaria de sodio ([Na+]u) desempena un papel
diagnoéstico importante en la hiponatremia, ya que en la hiponatremia
causada por una pérdida neta de sodio o deplecién de volumen, la
concentraciéon urinaria de sodio ([Na+]u) deberia ser inferior a 25
mkEq/], mientras que en la hiponatremia causada por una expansiéon o
retencion de volumen, deberia ser superior a 40 mEq/1.

A menudo, se confunde err6neamente los términos hipovolemia y
deshidratacion. La hipovolemia se refiere a la disminucion del volumen
extracelular, generalmente debido a pérdidas hidroelectroliticas. La
deshidratacion se refiere a la hipernatremia causada por pérdida de
agua, y estos pacientes también presentan hipovolemia.

Para evaluar la capacidad de concentracion o dilucion de la orina, se
puede medir la osmolalidad urinaria (Uosm) o la densidad urinaria.
Otra forma sencilla de determinar si la orina esta concentrada o diluida
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es verificar si la suma de sodio (Na+) y potasio (K+) en la orina es mayor
o menor que el sodio sérico. Si es mayor, la orina esta concentrada, y si
es menor, la orina esta diluida.

Hipernatremia

La hipernatremia es un trastorno en el cual la concentraciéon de sodio en
plasma es mayor de lo normal, lo que resulta en una hiperosmolaridad.
Por lo general, se diagnostica cuando la concentracion de sodio supera
los 150 mEq/1. Esta condicion se produce cuando hay una pérdida de
agua o retencion de sodio en el cuerpo, lo que crea un gradiente osmoético
que causa la salida de agua de las células hacia el espacio extracelular.
En casos de deshidratacion de las neuronas, pueden aparecer sintomas
como letargia, hiperreflexia, temblores, convulsiones y coma. Sin
embargo, en etapas avanzadas de shock, puede ser dificil detectar
los signos de hipovolemia debido a que la salida de agua del espacio
intracelular al extracelular tiende a preservar el volumen sanguineo.

Es importante tener en cuenta que la hiperosmolaridad no es
exclusiva de la hipernatremia, ya que también puede ocurrir en casos
de hiperglucemia. Sin embargo, sustancias como el etanol y la urea
no son osmoticamente efectivas y no afectan el equilibrio hidrico. La
hipernatremia no proporciona informacién sobre la cantidad total de
sodio o el estado del volumen extracelular, ya que ambos pueden ser
altos, normales o bajos.

Existen dos mecanismos de defensa contra el desarrollo de
hipernatremia: la liberacién de hormona antidiurética (ADH) y la sed,
reguladas por receptores hipotaldmicos. La regulacion osmoética es
un mecanismo eficaz para mantener la osmolalidad entre 280 y 290
mosmol/kg, a pesar de las variaciones en la ingesta de agua y sodio.
La sed proporciona una proteccién adicional contra la hipernatremia
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y es poco comun observar una hipernatremia significativa en adultos
sin alteracion de la conciencia, mecanismo normal de la sed y acceso
libre al agua. Sin embargo, en pacientes ancianos, puede haber una
disminucion en la estimulacion de la sed, incluso cuando la liberacion
de ADH est4 intacta, lo que aumenta el riesgo de hipernatremia en
pacientes mayores de 60 anos.

Las principales causas de hipernatremia incluyen pérdidas de agua
insensibles o gastrointestinales, como las pérdidas a través de la piel y
el tracto respiratorio o la diarrea osmotica. La diabetes insipida, tanto
central como nefrogénica, también puede causar hipernatremia debido
a la incapacidad de los rifiones para reabsorber agua adecuadamente.
La diabetes insipida central puede ser idiopatica o estar relacionada
con trastornos hereditarios o lesiones cerebrales. Otras causas de
hipernatremia incluyen el uso de ciertos medicamentos y enfermedades
infiltrativas.

La diabetes insipida nefrogénica (DIN) es un trastorno en el cual hay una
disminucién de la respuesta renal a la hormona antidiurética (ADH).
Esto se manifiesta por una menor permeabilidad al agua en los tabulos
colectores del rinén. La DIN se clasifica en congénita y adquirida. En la
forma congénita hereditaria, hay mutaciones en el gen receptor V2, lo
que afecta la unién y respuesta a la ADH. En otra forma congénita, el
defecto esta en los genes de los canales de agua (acuaporina 2), lo que
dificulta la reabsorcion de agua.

El tratamiento con litio es una causa frecuente de DIN adquirida, ya
que afecta la capacidad de la ADH para aumentar la permeabilidad al
agua. La demeclociclina también puede causar poliuria temporal y se
ha utilizado en casos de hiponatremia refractaria. La hipercalcemia,
con concentraciones plasmaticas de calcio superiores a 11 mg/dl, puede
ser otra causa de DIN, atribuyéndose un papel a la regulaciéon de las
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acuaporinas y al dano tubulointersticial por acumulacion de calcio en el
rinon. La hipopotasemia severa, diuréticos osmoticos, diuréticos de asa,
insuficiencia renal, amiloidosis, sindrome de Sjogren, anemia de células
falciformes, embarazo en la segunda mitad y ciertos farmacos también
pueden causar DIN.

Disfuncién hipotalamica: La presencia de hipernatremia créonica en un
paciente alerta, pero con libre acceso al agua, indica una enfermedad
hipotaldmica que afecta el mecanismo de la sed. Hay dos sindromes
relacionados con neoplasias: enfermedades granulomatosas (como la
sarcoidosis) y enfermedades vasculares. En el primer sindrome, hay
alteracion de la sed y puede haber también diabetes insipida central,
pero el suministro adecuado de agua suele normalizar el nivel de sodio
en sangre. El segundo sindrome, denominado hipernatremia esencial, se
sospecha cuando un paciente presenta hipernatremia persistente, esta
alerta y no se corrige el nivel de sodio en sangre con la administracion
de agua. Este sindrome es raro y esta relacionado con una disfuncion
selectiva del osmorreceptor.

Deshidratacién celular: El ejercicio fisico, las convulsiones y la
rabdomidlisis pueden aumentar la osmolalidad dentro de las células
debido a la produccién de acido lactico y la degradaciéon del glucdgeno
en moléculas mas pequenas, como el lactato. Esto provoca la entrada
de agua en las células y, como resultado, una hipernatremia que
generalmente no supera los 10 0 15 mEq/1.

Sobrecarga de sodio: En estos casos, los pacientes presentan un
exceso de volumen y generalmente un nivel alto de sodio en la orina,
a diferencia de los niveles bajos observados en la hipovolemia causada
por pérdida de agua. La sobrecarga de sodio puede ocurrir debido al uso
de bicarbonato de sodio en la reanimacién cardiopulmonar, la ingesta
excesiva de sal (por ejemplo, después de tomar eméticos o soluciones
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hipertonicas), o en lactantes que consumen alimentos ricos en sodio
de manera accidental o intencional (una sola cucharada de cloruro de
sodio en un recién nacido puede aumentar el nivel de sodio en sangre
en 70 mEq/1).

Sintomatologia

Los sintomas de la hipernatremia se manifiestan principalmente a
nivel neuroldgico. Los primeros sintomas incluyen letargia, debilidad
e irritabilidad, y posteriormente pueden presentarse movimientos
anormales, convulsiones, coma y, en casos extremos, la muerte. La
deshidratacion de las células cerebrales debido a la salida de agua
provoca la ruptura de las venas cerebrales, lo que resulta en hemorragias
intracerebrales y subaracnoideas focalizadas, asi como disfuncion
neuroldgica que puede volverse irreversible.

El cerebro se adapta a la hiperosmolalidad de dos formas. Por un lado,
la contraccion cerebral causada por la hipernatremia reduce la presiéon
del liquido intersticial cerebral y aumenta el volumen intersticial
debido a un gradiente que favorece el desplazamiento de liquido desde
el liquido cefalorraquideo hacia el cerebro deshidratado. Por otro lado,
la osmolalidad dentro de las células aumenta debido a la acumulacién
de sodio, potasio, cloruro y solutos organicos como la glutamina, el
glutamato y el inositol. Es por esta razon que se dice que la hipernatremia
induce una deshidratacion cerebral transitoria, y la gravedad de los
sintomas neurolégicos se relaciona més con la velocidad de aumento
efectiva de la osmolalidad plasmatica que con el grado absoluto de
aumento (pacientes con hipernatremia cronica de 170 a 180 mEq/1
pueden estar relativamente asintomaticos). Otra consecuencia clinica es
que la correccion demasiado rapida de la hipernatremia cronica puede
llevar a un edema cerebral debido al aumento del agua cerebral (que ya
se ha normalizado) por encima de los valores normales.
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A veces puede resultar dificil determinar si las alteraciones neurologicas
son la causa o la consecuencia subyacente de la hipernatremia,
especialmente en pacientes con alteraciones del estado mental o lesiones
hipotaldmicas secundarias a tumores que tienen un menor acceso al
agua. Por lo tanto, es necesario restablecer los niveles normales de sodio
para poder diferenciar con claridad.

Ademads, un paciente con hipernatremia puede presentar signos de
expansion o deplecion de volumen segtn la enfermedad subyacente.
Los pacientes con sobrecarga de sodio pueden tener edema periférico
o pulmonar, mientras que aquellos con diuresis osmoética o enteritis
pueden mostrar una deshidratacion grave en la piel y las mucosas,
asi como una hipotension severa. Sin embargo, la hipovolemia es un
hallazgo tardio en estos pacientes, ya que aproximadamente dos tercios
del déficit de agua proviene del espacio intracelular. En el caso de la
diabetes insipida central, la hipernatremia es poco frecuente si el
mecanismo de la sed se mantiene intacto. Sin embargo, estos pacientes
experimentan poliuria, nicturia y polidipsia. Un dato caracteristico es
que los pacientes con diabetes insipida central suelen preferir agua
helada para satisfacer su sed.

Diagnéstico

La hipernatremia en un paciente despierto y alerta indica una lesion
en el hipotdlamo que afecta al centro de la sed. Para el diagnostico,
la medicion de la osmolalidad urinaria (Uosm) es especialmente til
debido a las limitaciones de la historia clinica en estos casos.

En pacientes con un sodio plasmatico ([Na+]) superior a 150 mEq/1
(osmolalidad plasmatica [Posm] superior a 295 mosmol/kg), se espera
que la orina se concentre al mdximo (Uosm de 800 a 1,400 mosmol/kg).
Si la Uosm es inferior a 180 mosmol/kg en estas condiciones, existe al
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menos un defecto parcial en la liberacion de la hormona antidiurética
(ADH) o en sus efectos sobre el rindn, lo cual puede ocurrir en la diabetes
insipida central (DIC).

En casos de sobrecarga de sodio en individuos normales, pérdidas
insensibles o hipodipsia primaria, la Uosm superara los 800 mosmol/
kg y la ADH no tendra efecto, a menos que haya trastornos en la
concentracion de sodio, con un nivel de sodio urinario ([Na+]u) inferior
a 25 mEq/] en hipernatremia por pérdida de agua y superior a 100
mEq/1 en caso de sobrecarga de sodio.

Si la Uosm es inferior a la osmolalidad plasmatica en el contexto de
hipernatremia, indica la presencia de DIC o DIN graves. Se puede
diferenciar entre ellas mediante la administracion de ADH, que
incrementara al menos un 50% la Uosm en la DIC, ademés de causar
una disminucién sustancial en el volumen urinario. En cambio, en la
DIN, no habra cambios significativos.

En muchos casos de hipernatremia, especialmente en ancianos y
pacientes con enfermedad renal, la Uosm se encuentra en un rango
intermedio entre 300 y 800 mosmol/kg, lo cual puede corresponder a
una DIC grave y parcial, una DIN parcial o una diuresis osmotica.

En cuanto a la poliuria, en pacientes ambulatorios puede ser causada por
una pérdida inapropiada de agua (DIC y DIN) o una pérdida apropiada
de agua (polidipsia primaria). La presencia de litio o diabetes se asocia
con la DIN, mientras que las enfermedades neurologicas se asocian con
la DIC. La poliuria grave (superior a 51/dia) se observa generalmente en
la DIC, toxicidad por litio o DIN conggénita.

En la polidipsia primaria, el nivel de sodio plasméatico ([Na+]p) suele
estar entre 135 y 140 mEq/], indicando un exceso de agua, mientras que
en la diabetes insipida central se encuentra entre 140 y 145 mEq/1. El
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diagnoéstico definitivo se logra a través de una restriccion completa de
agua, lo cual estimula la secrecién endégena de ADH hasta alcanzar
una osmolalidad plasmética de 295 a 300 mosmol/kg. En este punto,
la secrecion de ADH deberia tener el maximo efecto en individuos con
funcién renal normal, disminuyendo el volumen urinario por debajo de
0.5 ml/min e incrementando la Uosm por encima de 800 mosmol/kg.
En estos casos, la administracion de ADH exd6gena no tendria ningan
efecto. En pacientes con DIC completa o DIN, la orina permanecera
hipoosmotica en comparacion con el plasma, con un volumen urinario
aumentado después de la restriccion hidrica, mientras que en la DIC, se
observara una disminucién en la Uosm y el volumen urinario después
de la administracion de ADH. En casos de DIC parcial o DIN, habra una
respuesta intermedia, pero solo los pacientes con DIC responderan a la
ADH.

En pacientes hospitalizados con poliuria, es importante determinar
si se trata de una diuresis de solutos o de agua, y si es apropiada o
inapropiada. La distincidn se suele realizar mediante la medicion de la
Uosm. Una Uosm inferior a 250 mosmol/kg generalmente indica una
diuresis acuosa adecuada causada por polidipsia primaria o infusion de
soluciones intravenosas diluidas.

Para diferenciar entre la DIC o DIN (diuresis inadecuada) y el aumento
de la ingesta de agua, se requiere una prueba de restricciéon hidrica. Si
la Uosm supera los 300 mosmol/kg, se trata de una diuresis osmotica
o de solutos. Cuando el sodio es el principal soluto, la diuresis suele
ser apropiada y puede ser causada por la administracion de grandes
cantidades de solucién salina o en casos de obstruccién urinaria bilateral.
Sin embargo, seria considerada inapropiada en casos de hiperglucemia,
alimentacion hiperproteica por sonda o enfermedades renales raras con
pérdida de sal.
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Tratamiento de la hipernatremia

El tratamiento de la hipernatremia se enfoca en reponer los déficits de
agua de forma gradual para evitar complicaciones como edema cerebral.
Se utiliza una féormula para calcular el déficit de agua y se recomienda
reducir la concentracion de sodio plasméatico (Na+) a un ritmo seguro,
teniendo en cuenta las pérdidas insensibles y urinarias.

En casos de pérdida exclusiva de agua, se reemplaza con agua libre oral
o suero glucosado al 5%. Si hay deplecion de sodio, se prefiere la infusion
de solucioén salina al 0,225%. En casos de hipotension, se administra
inicialmente solucion salina isotonica y luego soluciones mas diluidas.

Para la diabetes insipida central (DIC), el tratamiento mas fisiologico
es la administracion de hormona antidiurética (ADH) exdgena o
desmopresina. Los diuréticos tiazidicos y ciertos farmacos pueden
ayudar a reducir el volumen urinario.

En la diabetes insipida nefrogénica (DIN), no hay respuesta a la ADH
ni a los fArmacos que actan a través de ella. El tratamiento para casos
leves o reversibles implica dieta baja en sodio y proteinas, y el uso de
diuréticos. En casos mas graves, se pueden utilizar antiinflamatorios no
esteroideos o desmopresina como altimo recurso.

En los trastornos hipotaldmicos, se busca tratar la causa subyacente.
En la hipodipsia primaria sin DIC, el aumento de la ingesta de agua
puede ser suficiente. En casos de DIC parcial o hipernatremia esencial,
se puede utilizar clorpropamida.

El tratamiento de la sobrecarga de sodio en pacientes con funcién renal
normal implica la eliminacién urinaria de sodio con diuréticos y la
reposicion del volumen urinario con agua o suero glucosado, teniendo
en cuenta los riesgos asociados a la expansion de volumen.
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En lactantes o pacientes con insuficiencia renal, se puede considerar
la dialisis peritoneal sin electrolitos, utilizando soluciéon glucosada
hipertonica y solucion de agua.

Hiponatremia

La hiponatremia, que se caracteriza por una concentraciéon de sodio
plasmatico ([Na+]p) inferior a 135 mEq/l, generalmente refleja una
baja osmolaridad en el plasma, lo cual provoca la entrada de agua en
las células. En condiciones normales, cuando la osmolaridad plasmatica
disminuye por debajo de 275 mosmol/kg (equivalente a [Na+]p de 135
mkEq/1), el organismo responde reduciendo la secrecion y sintesis de la
hormona antidiurética (ADH), lo que conlleva a una disminucién en
la reabsorcion de agua en los tibulos colectores y a la producciéon de
orina diluida, permitiendo la eliminaci6n rapida del exceso de agua.
Por lo tanto, solo se producird una retenciéon de agua que resulte en
hipernatremia si existe un defecto en la excreciéon renal de agua
(excepto en casos de polidipsia primaria). Este defecto puede deberse
a una disminucion en la generacion de agua libre en el asa de Henle y
el tabulo distal (por depleciéon de volumen, insuficiencia renal o uso de
diuréticos) o a un aumento en la permeabilidad de los ttbulos colectores
debido a la presencia de ADH (como ocurre en el sindrome de secrecion
inadecuada de ADH [SIADH], deplecién de volumen, insuficiencia
suprarrenal o hipotiroidismo). Por lo tanto, la mayoria de los pacientes
con hiponatremia (excepto en casos de insuficiencia renal o polidipsia
primaria) presentan un déficit de ADH principalmente debido a SIADH
0 a una depleciéon de volumen eficaz.

Los factores que pueden causar hiponatremia se pueden resumir en los
siguientes puntos:

A. Deplecion de volumen circulante eficaz: Se refiere a unareduccion
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del liquido que perfunde los tejidos, y puede ser causada por
pérdidas gastrointestinales, renales, cutaneas o por trastornos
edematoasciticos. Esto puede predisponer al desarrollo de
hiponatremia debido a los efectos en la excrecion renal de agua y
la secrecion de la hormona antidiurética (ADH).

. Diuréticos: El uso de diuréticos puede llevar a hiponatremia leve,
y en casos raros puede causar una hiponatremia aguda y grave.
Esto se debe a la deplecion de volumen, la pérdida de potasio y la
inhibicién de la dilucion urinaria.

. Insuficiencia renal: La enfermedad renal progresiva puede
afectar la capacidad de dilucién de la orina, lo que resulta en una
incapacidad para reducir la osmolaridad urinaria después de una
carga de agua. Esto suele ser méas pronunciado en formas graves
de insuficiencia renal.

. Sindrome de secrecidon inadecuada de ADH: Este sindrome puede
ser causado por una variedad de trastornos y se caracteriza por
hiponatremia, osmolalidad baja en el plasma, concentracion
urinaria de sodio (Na+) alta y volumen plasmatico normal. En
este caso, se produce una retencion inapropiada de agua debido
a la reabsorcion renal de agua, lo que resulta en dilucién y
expansion de los liquidos corporales.

Sintomatologia de la hiponatremia

La gravedad de los sintomas neurol6gicos en la hiponatremia esta

relacionada con la rapidez y la magnitud de la disminucion de los

niveles de sodio en el plasma ([Na+]p). La hipernatremia aguda

(aumento rapido de los niveles de sodio) puede causar dafio neurologico

permanente debido a la sobrehidratacion cerebral. Por otro lado, la
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hiponatremia crénica generalmente no causa sintomas a menos que los

niveles de sodio sean extremadamente bajos.

Cuando los niveles de sodio caen por debajo de 125mEq/l de forma
aguda, los pacientes pueden experimentar nauseas y malestar general.
Con niveles entre 115 y 120mEq/l, pueden aparecer cefalea, letargia y
confusion. Las convulsiones y el coma generalmente ocurren cuando
los niveles de sodio son inferiores a 110 o 115mEq/1. La hiponatremia
aguda sintomética puede provocar déficits neurolégicos permanentes,

especialmente en mujeres premenopausicas.

En los casos de deplecion de volumen, también pueden presentarse
sintomas de hipovolemia, como debilidad y calambres. En los casos de
retencion de liquidos (por ejemplo, sindrome de secreciéon inadecuada
de ADH o polidipsia primaria), los edemas son excepcionales, ya que la
excrecion de sodio se mantiene normal.

Tratamiento de la hiponatremia

En el tratamiento de la hiponatremia, es importante aumentar los
niveles de sodio en el plasma ([Na+]p) a valores seguros y abordar la
causa subyacente. Se requiere un enfoque mas agresivo cuando hay
sintomas, pero se debe tener cuidado con la velocidad de correccion
del déficit, especialmente en pacientes asintomaticos. El tratamiento
de la hiponatremia implica aumentar la ingesta de sodio en pacientes
con deplecién de volumen, o restringir la ingesta de agua en pacientes
normovolémicos o edematosos. La terapia con suero hiperténico se
reserva para casos graves y sintomaticos.

El déficit de sodio a reponer se calcula mediante férmulas que
consideran el volumen de distribucién de sodio plasmatico y el déficit
de sodio por litro. Sin embargo, estas formulas tienen limitaciones y

_215_



Manual de las Emergencias Médicas. Volumen 1

se debe monitorear el ritmo de reposiciéon para asegurar la eficacia
del tratamiento. También es importante tener en cuenta las pérdidas
isoosmoéticas que puedan ocurrir.

La reposicion de volumen se determina mediante la evaluacion de la
hidrataciéon cuténea, la presion venosa central y los niveles de sodio en
la orina ([Na+]u). Si [Na+]u es superior a 40mEq/1, indica que se ha
restablecido el volumen. Sin embargo, la correcciéon demasiado rapida de
la hiponatremia crénica puede ser peligrosa y provocar complicaciones

neurologicas.

Encasosdedeplecionrealdevolumendebidoapérdidasgastrointestinales
o renales, se utiliza cloruro de sodio (NaCl) para el tratamiento de la
hiponatremia. Se recomienda el uso de solucion salina isotonica o agua
con NaCl por via oral en pacientes asintomaticos, reservando la solucion
salina hipertonica para casos sintomaticos. Si hay deplecidon de potasio
(K) asociada, es importante tener en cuenta que corregir el K también
aumentara los niveles de sodio en plasma debido a los cambios en la
concentracién de sodio intracelular y la osmolalidad celular.

En los casos de retencidon de liquidos y edema, el tratamiento se
centra en la extraccion de agua, ya que la administracion de sodio
empeora los edemas. Esto puede ser dificil de lograr, especialmente
en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva, donde el bajo gasto
cardiaco y los altos niveles de angiotensina II estimulan la sed. Si el
paciente estd asintomatico, se recomienda evitar el exceso de agua,
pero si hay sintomas, se puede elevar la [Na+]p mediante diuréticos
de asa combinados con solucion salina hiperténica, diuréticos de asa e
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, e incluso dialisis
en casos extremos.

En el sindrome de secrecién inadecuada de hormona antidiurética
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(SIADH), el tratamiento inicial se basa en la restricciéon hidrica,
mientras se mantiene el aporte de NaCl. Si esto no es efectivo, se puede
usar solucion salina hiperténica junto con un diurético de asa, ya que
la osmolalidad efectiva del liquido administrado debe ser mayor que
la de la orina. En el SIADH croénico, se emplean medidas como la
restriccion hidrica, una dieta rica en sal y proteinas, diuréticos de asa y
farmacos como la demeclociclina y el litio. En estos casos, la secrecion
de hormona antidiurética y la osmolalidad urinaria son relativamente
constantes, por lo que el volumen urinario es el principal determinante
de la excrecidn de solutos.

En otros trastornos, como la insuficiencia suprarrenal primaria o el
hipotiroidismo, la hiponatremia se corregird mediante la reposicion de
la hormona deficiente. En el caso de la polidipsia primaria, la restricciéon
de agua normalizara rapidamente los niveles de sodio en el plasma.
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Capitulo 14
Alteracion del equilibrio acido-base.
Interpretacion de la gasometria arterial

xisten diferentes enfoques para evaluar y clasificar los trastornos

del equilibrio acido-base. La propuesta fisicoquimica es la mas

recienteysebasaenladiferenciadeionesfuertes,laconcentracion
total de acidos débiles plasmaticos y la presion parcial de diéxido de
carbono en la sangre arterial (pCO2). Aunque es ampliamente aceptada
entre anestesidlogos e intensivistas, este enfoque es mas complejo
y requiere mas pruebas bioquimicas. En este capitulo, utilizaremos
el enfoque fisioldgico, que se basa en el pH, la pCO2 y el bicarbonato
en plasma, y creemos que es el més sencillo, riguroso y practico para
clasificar y tratar sistematicamente los trastornos del equilibrio 4cido-
base. Una tercera aproximacion es cuantificar el cambio en el equilibrio
acido-base mediante la gasometria, utilizando el concepto de exceso de
bases.

Ante cualquier trastorno acido-base, es importante responder a tres
preguntas fundamentales: ¢De qué trastorno se trata?, ¢La respuesta
secundaria (compensacion) es adecuada? y éCudl es la causa del
trastorno? Para responder a estas preguntas, se utilizan cuatro
parametros bésicos:
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Concentracién plasmatica de H+: Indica la gravedad del trastorno
y se mide en la practica mediante el pH. El rango normal es de
7,35 a 7,45, lo que corresponde a una concentracion de H+ de
aproximadamente 40 + 5 nMol/l.

pCO2: Indica la respuesta respiratoria. Los valores de referencia
son de 35 a 45 mmHg. Se consideran valores criticos cuando son
superiores a 70 mmHg o inferiores a 18 mmHg. La pCO2 no puede
disminuir mas de 8-12 mmHg, ya que el esfuerzo respiratorio
requerido para lograr una pCO2 tan baja puede provocar fatiga
respiratoria en poco tiempo.

Concentraciéon plasmatica de bicarbonato (HCO3-) o CO2 total:
Indica el estado de los sistemas tampon. Los valores de referencia
parael HCO3-sonde 21a29 mEq/1 (mEq/1=mmol/l). Se consideran
valores criticos cuando son inferiores a 8 o superiores a 40 mEq/1.

Hiato ani6nico (anion gap): Ayuda en el diagndstico diferencial y
se calcula como la diferencia entre las principales cargas positivas
(cationes) y negativas (aniones) en el plasma. El rango normal es de
12 + 4 mEq/] (si se utilizan electrodos selectivos en el laboratorio, el
rango de normalidad es de 6 + 3 mEq/1).

Siguiendo el orden de los parametros mencionados: pH, pCOz2,
HCO3- e hiato anionico, podemos utilizar el algoritmo de la Figura
1 para identificar el tipo de trastorno acido-base.

Aproximadamente el 75% del valor del hiato anidnico esta
compuesto por la albimina sérica, que es un anion. Por lo tanto,
al evaluar el hiato aniénico, es importante tener en cuenta si hay
hipoalbuminemia (cada disminucion de 1 g/dl en la albimina sérica
disminuye el hiato anionico en 2.5 mEq/1).
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Las acidosis metabolicas se dividen segtn el valor del hiato aniénico
(que se puede calcular en el enlace proporcionado o ajustarse a la
albuminemia). Esta clasificacién nos ayuda a orientar el diagnostico
etiologico y el tratamiento de la acidosis.

Acidosis con hiato ani6énico aumentado: En esta categoria,
predomina la ganancia de acido, ya sea endogeno o exdgeno. Estas
acidosis son normoclorémicas. El hiato aniénico aumenta debido a
la presencia de méas aniones (acidos acumulados) que no se miden
en el hiato anibnico, lo cual debe ser compensado por los cationes
(Na+).

Acidosis con hiato aniénico normal: Aqui, predomina la pérdida
de bicarbonato, ya sea a nivel renal o gastrointestinal. Estas
acidosis se conocen como hiperclorémicas. El hiato aniénico se
mantiene normal porque en la etiologia se ha perdido un anién que
si se incluye en el cédlculo del hiato (bicarbonato). El anién cloro
aumenta para compensar la pérdida de bicarbonato y mantener la
electroneutralidad del plasma.

El hiato ani6nico tiene implicaciones terapéuticas significativas. En
las acidosis con hiato aniénico aumentado, el objetivo es eliminar
el acido acumulado, generalmente facilitando su metabolismo (por
ejemplo, administrando insulina en cetoacidosis, proporcionando
oxigeno en la acidosis lactica causada por hipoxia), lo que permitira
regenerar el bicarbonato que esta neutralizando el exceso de 4cido.
En cambio, en las acidosis con hiato aniénico normal, el objetivo del
tratamiento es reponer el anion perdido mediante la administraciéon
de bicarbonato.

El equilibrio 4cido-base en el cuerpo se mantiene gracias a
tres sistemas interrelacionados: los tampones intracelulares y
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extracelulares, que amortiguan rapidamente los cambios agudos en
el equilibrio acido-base; la compensacion respiratoria, que se activa
en minutos y se completa en horas, y la excrecion renal del exceso
de acidos, que lleva mas tiempo.

La capacidad total de amortiguacion en el organismo es de
aproximadamente 1,000 mmol (40% en el espacio extracelular y 60%
en el intracelular). En el medio extracelular, el principal tampoén es el
par CO2/HCO3-, que puede absorber una gran parte de la carga acida al
eliminar el CO2 a través de la respiracion.

Los tampones intracelulares mas importantes, en orden de importancia,
son el anillo imidazolico del aminoacido histidina, el par HCO3-/CO2 y
el par H2PO4-/HPO42-.

La excrecién renal del exceso de acidos desempeiia un papel crucial en
la regulacion final del equilibrio acido-base. La participacién renal se
puede resumir de la siguiente manera: reabsorbe todo el HCO3- filtrado
(para evitar la pérdida de bases); regenera nuevo HCO3- al excretar
H+ para compensar la acidez titulable (principalmente fosfatos) y
la amoniuria (NH4+); y elimina el exceso de HCO3- generado y los
aniones organicos no metabolizables. La excrecion de fosfato tiene un
limite determinado por el fosfato filtrado, pero la capacidad renal para
generar amonio y excretarlo como NH4+ es regulable e ilimitada. La
producciéon de amonio, estimulada por una acidosis crbnica, alcanza su
maximo entre tres y siete dias.

Respuestas secundarias

Los mecanismos de compensacion acido-base deben ser apropiados y
proporcionales al trastorno acido-base.

La evaluacién de las respuestas secundarias es crucial en los trastornos
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acido-base metabodlicos y respiratorios, asi como en relaciéon con la
concentracion de potasio plasmatico [K]p. Es importante determinar
si estas respuestas son proporcionales, ya que una compensacion
inadecuada agrava atin mas el trastorno. Las principales respuestas se
resumen de la siguiente manera: en la acidosis metabdlica, por cada
mmol/1 de disminucién de HCO3-, la pCO2 debe disminuir en 1 mmHg;
en la alcalosis metabdlica, por cada mmol/1 de aumento de HCO3-, la
pCO2 debe aumentar en 0.7 mmHg.

Las respuestas secundarias no normalizan completamente el equilibrio
acido-base. Por ejemplo, sila pCO2 desciende mas de lo esperado y el pH
se normaliza en una acidosis metabodlica, se trata de un trastorno mixto
del equilibrio acido-base: acidosis metabodlica con alcalosis respiratoria.
Los trastornos mixtos son comunes en la practica clinica y se identifican
al evaluar la adecuacion de la respuesta secundaria.

En cuanto a las compensaciones del potasio, por cada aumento de 0.1
unidades en el pH plasmatico, la [K+]p disminuye en 0.6 mmol/l, y
viceversa. Por lo tanto, si se observan valores normales de potasio en
una acidosis, puede indicar una hipopotasemia subyacente que puede
pasar desapercibida. Sin embargo, en las acidosis metabdlicas orgéanicas
como la cetoacidosis diabética o la acidosis lactica, este efecto no es tan
pronunciado debido al transporte neutral de los aniones organicos hacia
el interior celular. La deficiencia de potasio en estos trastornos se debe
ala pérdida renal de potasio, que puede agravarse con el tratamiento de
insulina en la cetoacidosis diabética o con agonistas beta en la acidosis
lactica.

Es importante tener en cuenta no solo si la respuesta secundaria es
adecuada, sino también los valores de los parametros en si mismos.
Por ejemplo, en las acidosis metabdlicas, niveles de HCO3- inferiores
a 5 mmol/] indican que la capacidad de amortiguacion esta agotada.
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Del mismo modo, valores extremadamente bajos de pCO2 (<15 mmHg)
indican que la capacidad de compensacion respiratoria est4 alcanzando
su limite, y una progresion del trastorno podria llevar a una acidosis
letal.

Acidosis metabolica con hiato aniéonico aumentado

La acidosis metabdlica con un aumento del hiato aniénico se produce
principalmente debido a un incremento en la carga de acidos, ya sea
por la ingesta de sustancias téxicas (como metanol o etilenglicol) o
por trastornos metabdlicos que generan una produccién enddgena de
acidos, como la cetoacidosis diabética o la acidosis lactica, que son las
causas mas comunes de acidosis metabolica. La gravedad de la acidosis
depende de la tasa de produccién de H+, siendo maxima en la acidosis
lactica causada por hipoxia.

Los sintomas de la acidosis metabolica, independientemente del
hiato anidnico, varian segin la gravedad de la acidosis y la duracién
del trastorno, y afectan la funcién pulmonar, cardiovascular y
musculoesquelética. El aumento de la ventilacion se manifiesta como
hiperventilacion, que puede ser tanto taquipnea como batipnea, o una
combinacién de ambas.

e La acidemia grave puede disminuir la contractilidad cardiaca, la
respuesta a las catecolaminas y provocar arritmias ventriculares
fatales.

« La acidosis metabolica cronica, como la que se encuentra en los
trastornos tubulares renales o en la enfermedad renal croénica,
puede causar problemas 6seos debido a la liberacion de fosfato y
calcio del hueso para compensar el exceso de 4cido. Ademas, en los
nifios, puede conducir a un crecimiento inadecuado.
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Cetoacidosis diabética

La cetoacidosis diabética es una complicacion metabolica grave de la
diabetes mellitus, caracterizada por hiperglucemia, acidosis metabolica,
presencia de cetonas en la orina y aumento de los cuerpos ceténicos
en el cuerpo. Aunque se asocia cominmente con la diabetes tipo 1,
también puede ocurrir en personas con diabetes tipo 2, representando
una proporcion significativa de las hospitalizaciones por esta condicién
en los Estados Unidos.

Ademas delaacidosis causada por el exceso de cetoacidos debido ala falta
de insulina, también se producen déficits de agua, volumen circulatorio
y potasio. El plan de tratamiento general para la cetoacidosis diabética
debe incluir la administracién de insulina para frenar la produccion
de acidos, la reexpansion del volumen extracelular y la correcciéon de
posibles deficiencias de potasio.

La decision de administrar bicarbonato debe ser cuidadosamente
evaluada, considerando los argumentos mencionados anteriormente.
El tratamiento de la cetoacidosis diabética se resume en la reposicion
de los déficits estimados, como se indica en la tabla correspondiente.

Es importante tener en cuenta que los medicamentos inhibidores del
cotransportador de sodio-glucosa tipo 2 (iSGLT2) pueden desencadenar
la cetoacidosis diabética tanto en personas con diabetes tipo 1 (4-6%)
como en personas con diabetes tipo 2 (incidencia informada de 0,16-
0,76 casos por cada 1.000 pacientes al afo). Este tipo de cetoacidosis
se caracteriza por niveles de glucosa en sangre generalmente inferiores
a 250 mg/dl, pero con sintomas tipicos de la cetoacidosis diabética.
Varios factores precipitantes pueden contribuir a su desarrollo, como
enfermedades agudas intercurrentes que provocan inanicién, ayuno
perioperatorio, deshidratacion, cambios dietéticos abruptos, consumo
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excesivo de alcohol y embarazo. El diagndstico se sospecha en personas
con diabetes tratadas con iSGLT2 que presenten sintomas sugestivos
de cetoacidosis diabética, incluso si la glucemia no estd muy elevada,
y se confirma mediante la presencia de acidosis metabélica con hiato
anionico elevado y cetonemia y/o cetonuria. Las tiras reactivas de
orina no son ttiles para el diagnoéstico, ya que no detectan el cetoacido
hidroxibutirato, que es predominante en estos casos.

El tratamiento de la cetoacidosis diabética inducida por iSGLT2 es
similar al de la cetoacidosis diabética en general.

Acidosis lactica

El lactato es un anién derivado del acido lactico y existen dos
enantiomeros: L y D lactato. En la préctica clinica, la mayoria de las
acidosis observadas son acidosis lacticas causadas por el acumulo de
L-lactato. La acidosis lactica se define por niveles de lactato sérico
superiores a 2 mmol/l, pH inferior a 7,35 y pCO2 igual o inferior a 42
mm Hg. Es un indicador de mayor riesgo de mortalidad en la mayoria
de los escenarios clinicos. Clasicamente, las acidosis lacticas se dividen
en dos tipos principales.

El tipo A o acidosis anaerobia se produce debido a la hipoxia y al
exceso de producciéon de acido lactico. La hipoxia estimula la glicolisis
anaerobia, lo cual genera piruvato que se convierte en acido lactico. La
mayoria de los casos de acidosis lactica corresponden a este tipo y puede
ser causada por falta de suministro de oxigeno (enfermedad pulmonar
o cardiaca), transporte insuficiente de oxigeno a los tejidos (anemia)
o demanda excesiva/bloqueo de la respiracion tisular (isquemia,
hipoperfusién tisular). Es una forma grave de acidosis, ya que la
produccién de acidos suele ser muy elevada. El tratamiento consiste en
aumentar el suministro de oxigeno a los tejidos.
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El tipo B o acidosis aerobia se debe a una disminucion del metabolismo
hepatico del acido lactico en ausencia de hipoxia. Puede ser causada
por una insuficiencia hepatica grave o interferencia con el metabolismo
hepatico. En otros casos, puede ocurrir debido a grandes masas
tumorales. Otras causas de acidosis lactica de tipo B incluyen la
deficiencia de tiamina, ejercicio extremo, intoxicacién por etanol y
ciertos farmacos como la adrenalina y la metformina. La acidosis lactica
secundaria al tratamiento con metformina es poco comun pero tiene
una alta mortalidad. Se produce debido al bloqueo de la conversion de
lactato y alanina a piruvato por la metformina.

La metformina se elimina a través de la secrecion tubular, por lo que los
niveles en sangre pueden aumentar en caso de alteraciéon de la funcién
renal. En la practica clinica, la asociacion entre acidosis metabdlica y
metformina puede ocurrir en tres escenarios: sobredosis de metformina
(generalmente con buen prondstico), asociacidon casual en la que hay
circunstancias que condicionan una acidosis lactica (shock, insuficiencia
cardiacaohepatica) yacidosislactica de otra causa junto coninsuficiencia
renal aguda que conduce a la acumulaciéon de metformina, lo que agrava
alin maés la acidosis lactica. Las dos tltimas situaciones tienen una alta
mortalidad. El tratamiento implica abordar la enfermedad subyacente,
suspender la administraciéon de metformina, medidas de soporte,
bicarbonato y, en casos graves, medidas de depuracion extrarrenal.

En pacientes oncologicos, la acidosis lactica més comun es de tipo A
debido a hipoxia y/o sepsis. Sin embargo, también puede ocurrir una
acidosis lactica de tipo B como resultado del metabolismo peculiar
de la masa tumoral, lo que conduce a una liberaci6én masiva de acido
lactico que excede la capacidad de metabolismo hepatico. Esto ocurre
especialmente en neoplasias hematologicas, principalmente linfomas,
donde la masa tumoral es grande y/o la tasa de proliferaciéon tumoral
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es rapida. Si esta situaciéon se combina con insuficiencia hepatica, la
acidosis lactica sera atin més grave. También se ha observado en tumores
solidos, especialmente en neoplasias pulmonares y cincer de mama. La
produccidon de acido lactico por las células tumorales, conocido como el
“Efecto Warsburg”, es responsable de la acidificacion peritumoral que
se observa en la mayoria de las neoplasias. Este ambiente acido favorece
la invasion local, la angiogénesis tumoral, la quimiorresistencia y la
formacion de metastasis. Se estan investigando estrategias parainterferir
con estos mecanismos y reducir la proliferaciéon tumoral o mejorar la
sensibilidad a la quimioterapia. El prondstico de la acidosis lactica en
pacientes oncologicos es desfavorable a corto plazo, con una alta tasa
de mortalidad. El tnico tratamiento eficaz es reducir la masa tumoral
mediante quimioterapia y proporcionar soporte con hemodialisis para
mantener el equilibrio acido-base o administrar tiamina como medida
potencialmente util. La administracion de bicarbonato no afectara la
produccion elevada de acido lactico por parte del tumor y puede incluso
aumentar los niveles de lactato.

Acidosis metabolica con hiato anionico normal

Enresumen, la acidosis metabdlica se caracteriza por una disminuciéon en
la concentracion plasmatica de bicarbonato, acompafiada de un aumento
proporcional en los niveles de cloro en el plasma. Esta disminuciéon de
bicarbonato puede tener causas extrarrenales (principalmente pérdidas
gastrointestinales) o causas renales. La determinacion del hiato aniénico
urinario es util para distinguir entre el origen extrarrenal y renal de la
acidosis metabdlica.

El hiato anidnico urinario se puede calcular utilizando una calculadora
en linea. Si el nivel de cloro en la orina es mayor que la suma de los
niveles de sodio y potasio en la orina, indica la presencia de un cati6én
acompanante, generalmente el NH4+, lo que sugiere que el mecanismo
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de acidificacion renal esta intacto y que la causa de la acidosis es
extrarrenal, como pérdidas gastrointestinales.

Por otro lado, si el nivel de cloro en la orina es menor que la suma de
los niveles de sodio y potasio en la orina, y no se excreta NH4+, indica
que la causa de la acidosis es renal. Sin embargo, es importante tener
en cuenta que la presencia de otro aniéon no medido, como el beta-
hidroxibutirato, puede ser una excepcién a esta regla.

Ademas del hiato anidnico urinario, otras determinaciones como el
hiato osmolal en la orina, el pH urinario y la capacidad de acidificar la
orina son ttiles en el diagnostico diferencial de las diferentes causas de
acidosis metabdlica.

Alcalosis metabolica

La alcalosis metabolica se caracteriza por un aumento primario en la
concentracién plasmatica de bicarbonato. Aunque es un trastorno
comun, no suele recibir atencion clinica a menos que los valores sean
extremos, pero en esos casos se asocia con una alta morbimortalidad.
Para que la alcalosis metaboélica persista y tenga efectos clinicos, es
necesario que los mecanismos renales encargados de la excrecion de
bicarbonato estén alterados. En la mayoria de los casos, la alcalosis
metabolica también se acompana de una disminucién en los niveles de
cloro y potasio, asi como una contraccion del volumen extracelular.

Los sintomas de la alcalosis metabdlica son dificiles de distinguir de
los sintomas de la deplecidon de volumen o la hipopotasemia asociada.
En casos graves de alcalemia no compensada (aumento del bicarbonato
en sangre), predominan sintomas como apatia, confusion, irritabilidad
neuromuscular (calambres, debilidad, tetania) y arritmias cardiacas.

Es importante destacar que en casos de alcalemia grave (bicarbonato
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> 40 mEq/1), a menudo se encuentra un aumento moderado del hiato
ani6nico. En casi el 50% de los casos, esto se debe al lactato, mientras
que el resto se debe a la concentraciéon de proteinas séricas, que se
vuelven mas anidnicas debido a la alcalemia.

El tratamiento de la alcalosis metabdlica implica abordar la causa
subyacente y corregir los déficits existentes, como el volumen, el cloro y
el potasio, para aumentar la excrecion renal de bicarbonato, que suele
estar disminuida, y tratar la insuficiencia renal si est4 presente.

Las medidas de tratamiento incluyen:

e Tratar la causa subyacente de la alcalosis metabdlica, como
controlar los vomitos. En pacientes con aspiracién nasogastrica,
el uso de inhibidores de la bomba de protones puede reducir la
secrecion acida gastrica y disminuir la pérdida de acido clorhidrico.
Los diuréticos deben suspenderse o reducirse segin la situacion
clinica del paciente.

« Corregirlos déficits existentes. En casos de alcalosis sensible al cloro,
que a menudo se asocia con hipovolemia (generalmente debido a
pérdidas de cloro en el tracto gastrointestinal o a la administraciéon
de diuréticos), el tratamiento se basa en administrar cloro en forma
de suero salino para expandir el espacio extracelular. Esto ayudara
a reducir la reabsorcion renal de sodio debido a la hipovolemia
(promoviendo la eliminacion de bicarbonato sédico) y aumentara
la secrecion de bicarbonato en el tibulo colector cortical renal al
estimular el aporte distal de cloro renal.

« Corregir el déficit de potasio, que favorece la retencién de
bicarbonato en el ttbulo proximal renal y la generacién de
bicarbonato en el tibulo distal renal al activar la bomba H-K-ATP-
asa del tabulo colector, que intercambia potasio por hidrogeniones.
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Por lo tanto, corregir el déficit de potasio es crucial en el tratamiento
de la alcalosis metabolica. La reposicion de potasio debe realizarse
con cloruro de potasio, ya sea por via oral o parenteral. Se deben
evitar otras sales de potasio orales, ya que suelen metabolizarse a
bicarbonato, como el citrato o acetato de potasio.
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Capitulo 15
Alteraciones del potasio.
Hiperpotasemia e hipopotasemia

os trastornos del metabolismo del potasio son comunes

en la practica clinica y varian en gravedad, desde una leve

hipopotasemia inducida por diuréticos hasta una hiperpotasemia
grave con consecuencias fatales. Tanto la hipopotasemia como la
hiperpotasemia causan alteraciones en la polarizacion de las células, lo
que se manifiesta en diversos sintomas clinicos, siendo los més graves
los que afectan al sistema cardiovascular.

Es importante tener en cuenta ciertos aspectos relacionados con el tipo
de muestra y el procesamiento adecuado para interpretar correctamente
los resultados del laboratorio. Por ejemplo, se debe considerar si
la determinacién de potasio se realiza en plasma o suero, ya que las
concentraciones de potasio en plasma suelen ser 0,1-0,4 mEq/] més
bajas que las obtenidas en suero debido a la liberacion de potasio de las
plaquetas durante la coagulacion.

Factores reguladores del potasio

La concentracion de potasio en el plasma se ve afectada por la ingesta,
eliminacién y distribuciéon transcelular. Los requerimientos diarios
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minimos de potasio son de 1,600 a 2,000 mg, y se recomienda una
ingesta de 3,500 mg al dia segiin la Organizacién Mundial de la Salud.

La principal via de eliminacion del potasio es a través de los rifiones,
donde se excreta aproximadamente el 80% del potasio ingerido. El tracto
gastrointestinal contribuye con alrededor del 15% de la eliminacion,
mientras que el 5% restante se pierde a través del sudor.

Varios sistemas hormonales regulan la excreciéon de potasio en la orina
y las heces, lo que puede dar lugar a hipopotasemia o hiperpotasemia.
Entre estos sistemas, el mas importante es el sistema renina-
angiotensina-aldosterona y las hormonas beta-adrenérgicas.

La distribucion transcelular del potasio se encuentra principalmente en
el espacio intracelular, mientras que una pequena cantidad se encuentra
en el espacio extracelular. El movimiento transcelular del potasio esta
influenciado por factores como la insulina y la estimulacién beta-
adrenérgica. Estos factores aumentan la captacién de potasio por las
células, lo cual es esencial para mantener la excitabilidad neuromuscular.

Otros factores que afectan la distribucion de potasio incluyen la
aldosterona, los cambios en el pH del cuerpo y la hiperosmolalidad del
liquido extracelular.

En general, la acidosis metabodlica se asocia con hiperpotasemia,
mientras que la alcalosis metabdlica se relaciona con hipopotasemia.

Eliminaciéon renal del potasio

La mayoria del potasio filtrado en el rifiéon se reabsorbe en el tabulo
proximal, pero es en el tabulo distal donde se regula la eliminaci6on
de potasio a través de la orina. Las células del ttibulo distal y el tabulo
colector cortical son responsables de controlar la excrecién renal de
potasio y tienen caracteristicas especiales, como la polarizacién. Estas
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células tienen una bomba Na-K-ATPasa en la parte basolateral de su
membrana y un transportador de sodio sensible a amiloride (ENaC) en
la parte luminal. Esto les permite transportar sodio desde los tibulos
renales hacia la sangre, mientras que el potasio se mueve desde el
citoplasma hacia los tibulos renales y la sangre. La generaciéon de un
gradiente eléctrico negativo y la presencia de canales de potasio en
la membrana luminal son factores esenciales para la eliminacion de
potasio. La secrecion distal de potasio puede ser influenciada por el flujo
tubular distal, el aporte de sodio y los niveles de mineralocorticoides,
como la aldosterona. Ademas, la excreciéon de aniones no reabsorbibles
y la sefializacion entero-renal también pueden afectar la secrecion de
potasio.

Hipopotasemia

La hipopotasemia se define como una concentracién sérica de potasio
por debajo del limite inferior de la normalidad, es decir, K < 3,5 mEq/I.
Se clasifica en leve si la concentracion de potasio esti entre 3 y 3,5
mkEq/], moderada entre 2,5y 3 mEq/], y grave si es inferior a 2,5 mEq/I.
Este trastorno electrolitico puede ocurrir debido a tres mecanismos:
redistribucion hacia el espacio intracelular, pérdidas extrarrenales
(generalmente digestivas) o pérdidas renales.

En casos de redistribucién, la concentracion plasmatica de potasio
no siempre refleja los niveles reales de potasio en el organismo. Por
ejemplo, en pacientes con cetoacidosis diabética, los niveles de potasio
en sangre suelen ser elevados o normales, a pesar de una disminucion
real de los depositos de potasio en el cuerpo. La hipopotasemia es mas
comun que la hiperpotasemia.

En un estudio reciente que analiz6 los niveles de potasio en un servicio
de urgencias, el 49,9% de los pacientes presentaba hipopotasemia (< 4
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mmol/1), el 8% de ellos con valores inferiores a 3,5 mmol/l, el 44,2%
tenia niveles normales de potasio (4-5 mmol/l) y solo el 0,6% tenia
hiperpotasemia (> 5 mmol/1).

Las causas méas habituales de hipopotasemia y sus mecanismos
causales se resumen en una tabla. Ademas, se mencionan casos de
pseudohipopotasemia, que son falsas disminuciones en la concentracién
de potasio sérico debido a factores como una alta leucocitosis o retraso
en el procesamiento de la muestra de sangre.

La baja ingesta de potasio rara vez causa hipopotasemia, ya que la
mayoria de los alimentos contienen suficiente potasio y el rinén puede
adaptarse reduciendo la eliminacién urinaria a menos de 15 mmol/dia.
Las causas mas comunes de hipopotasemia son las pérdidas renales
o extrarrenales, como ocurre con el abuso de diuréticos, laxantes,
anorexia nerviosa, perfusion de liquidos sin potasio a pacientes en
ayunas y alcoholismo.

Laredistribucion transcelular del potasio puede ser causada por diversas
condiciones, como la paralisis peridédica hipopotasémica familiar, el
hipertiroidismo y la incorporaciéon de potasio en células de tejidos en
crecimiento rapido debido a tratamientos como la administracion de
vitamina B12, acido f6lico o GM-CSF.

Las pérdidas extrarrenales de potasio mas comunes ocurren en el tracto
digestivo, como en casos de diarrea, fistulas o adenoma velloso. Algunas
situaciones, como el ejercicio fisico intenso con sudoracion profusa y las
quemaduras extensas, pueden aumentar significativamente las pérdidas
cutdneas de potasio.

En cuanto alas pérdidas renales de potasio, el tratamiento con diuréticos
es la causa mas frecuente, a veces asociada con hipomagnesemia que
afecta la reabsorcion tubular de potasio. Los sindromes de Bartter
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y Gitelman, que son trastornos hereditarios relacionados con el
transporte de cloruro de sodio en la nefrona distal, también pueden
causar hipopotasemia. Estos sindromes se caracterizan por pérdida
renal de sal, alcalosis metaboélica hipopotasémica, aumento de renina y
aldosterona, presion arterial normal debido a resistencia a la acciéon de
la angiotensina II e hiperplasia del aparato yuxtaglomerular.

El sindrome de Liddle y la ingesta cronica de regaliz también pueden
causar hipopotasemia, pero se acompanan de hipertension arterial y
supresion de la aldosterona. El hiperaldosteronismo, ya sea primario o
inducido por el consumo excesivo de regaliz o el sindrome de Cushing,
también puede ser un factor relevante en la hipopotasemia.

Se mencionan varios medicamentos que pueden causar hipopotasemia,
principalmente debido al aumento de las pérdidas renales de potasio o al
desplazamiento del potasio al interior de la célula. Es importante tener
en cuenta estos medicamentos, ya que su uso en ciertas circunstancias
puede ser potencialmente prevenible.

La hipomagnesemia también esta presente en méas del 40% de los casos
de hipopotasemia y puede ocurrir en conjunto con la pérdida de potasio
debido a medicamentos como los diuréticos o la diarrea. En casos de
tratamiento con quimioterapia con platino, especialmente cisplatino, es
comin encontrar tanto hipopotasemia como hipomagnesemia. Por lo
tanto, es necesario analizar la concentracién de magnesio en plasma en
todos los casos de hipopotasemia y tratarlo si esta bajo.

Clinica

La gravedad de los sintomas de la hipopotasemia depende de la
concentraciéon y la velocidad de desarrollo. Los problemas cardiacos
y neuromusculares se deben a la hiperpolarizacion celular. La
hipopotasemia moderada generalmente no causa sintomas, pero
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niveles més bajos pueden ocasionar manifestaciones en el corazon,
musculos, rifiones y otras funciones del cuerpo. Los sintomas
comunes incluyen astenia, calambres musculares y parestesias. La
debilidad muscular se presenta de forma similar a la hiperpotasemia,
comenzando en las extremidades inferiores y avanzando hacia el tronco
y las extremidades superiores, pudiendo llegar a la paralisis en casos
graves. La hipopotasemia puede causar diversos tipos de arritmias y se
observan cambios especificos en el electrocardiograma. Los pacientes
con hipopotasemia tienen un mayor riesgo de desarrollar fibrilacion
auricular, pero se ha observado que la infusion de potasio puede
revertir este tipo de arritmia y restaurar el ritmo cardiaco normal, segiin
evidencia reciente.

Tratamiento

El tratamiento de la hipopotasemia se basa en la gravedad y la condicion
del paciente. Se recomienda administrar potasio y diagnosticar la causa
subyacente lo antes posible.

En el tratamiento agudo, se deben buscar sintomas -clinicos y
electrocardiograficos, ademas de analizar los desequilibrios electroliticos
y acido-base. La reposicion de potasio puede ser oral, pero en casos
graves se prefiere la via intravenosa con cloruro potésico. Se deben
tomar precauciones especificas, como administrar en soluciones de baja
concentracidn, a un ritmo controlado y monitorear los niveles de potasio
en suero. La hipomagnesemia puede acompanar a la hipopotasemia y
debe corregirse para lograr una respuesta adecuada al tratamiento con
potasio.

Para el tratamiento cronico, se debe asegurar una ingesta adecuada de
potasio en la dieta. Se pueden recomendar alimentos ricos en potasio y
utilizar preparaciones orales de potasio y magnesio. En casos de pérdidas
renales, pueden ser necesarios diuréticos ahorradores de potasio.
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Hiperpotasemia

a hiperpotasemia se define como una concentraciéon sérica de potasio
por encima del limite superior de la normalidad, generalmente superior
a 5 o 5,5 mEq/l. Esta condiciéon puede ser grave y se clasifica segin
las alteraciones electrocardiograficas asociadas. La hiperpotasemia
es considerada la alteracion electrolitica mas seria, ya que puede
desencadenar arritmias ventriculares fatales en cuestion de minutos.

Diversos estudios muestran que aproximadamente del 0,5 al 1% de los
pacientes que acuden a urgencias y el 2% de los pacientes hospitalizados
por hiperpotasemia fallecen debido a esta condicién. La principal causa
de hiperpotasemia es la disminucion de la excreciéon renal, presente
en alrededor del 60% de los casos. Esta condicion puede manifestarse
tanto en pacientes ambulatorios, con una incidencia que oscila entre
el 1% y el 10%, como en pacientes hospitalizados, especialmente en la
poblacion anciana que recibe medicamentos que pueden favorecer la
hiperpotasemia, como los bloqueantes del sistema renina-angiotensina-
aldosterona (SRAA), inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA), antagonistas de los receptores de angiotensina
(ARA 2), inhibidores de la renina y diuréticos ahorradores de potasio.

La hiperpotasemia también puede ser causada por factores iatrogénicos,
es decir, como resultado de tratamientos médicos. En un estudio
se encontr6 que el 76% de los pacientes con hiperpotasemia estaban
tomando medicamentos que favorecian esta condicion, y el 54,8% de
ellos tomaban dos o mas farmacos. Los ancianos son especialmente
susceptibles a la hiperpotasemia, ya que pueden presentar factores
desencadenantes adicionales, como el deterioro de la funciéon renal de
causa prerrenal.

Las principales causas de hiperpotasemia incluyen la insuficiencia renal,
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el uso de ciertos medicamentos, la lisis tisular (como en el sindrome de
lisis tumoral), las muestras de sangre hemolizadas y las enfermedades
que cursan con trombocitosis o leucocitosis extremas. Ademaés, laingesta
excesiva de potasio generalmente no causa hiperpotasemia, a menos
que exista una alteracion en la excrecion renal debido a condiciones
como el hipoaldosteronismo y la insuficiencia renal.

Clinica

Las manifestaciones principales de la hiperpotasemia se relacionan
principalmente con trastornos en la conduccién cardiaca y la funcién
neuromuscular. Aunque se recomienda realizar un electrocardiograma
(ECG) para evaluar la toxicidad cardiaca asociada a la hiperpotasemia,
los hallazgos en el ECG pueden variar ampliamente y, aunque son
altamente especificos, varios estudios recientes han demostrado una
baja sensibilidad para detectar hiperpotasemia.

Cuando los niveles de potasio se encuentran alrededor de 6,5 mEq/],
pueden aparecer ondas T puntiagudas, y por encima de 7 mEq/l, se
puede observar un alargamiento del intervalo PR, la pérdida de la onda
Py, posteriormente, un ensanchamiento del complejo QRS. Cuando el
potasio supera los 8 mEq/], el complejo QRS puede fusionarse con la
onda T, generando una onda sinuosa. Sin embargo, es importante tener
en cuenta que esta clasificaciéon es de naturaleza académica, y cualquier
grado de hiperpotasemia puede desencadenar arritmias ventriculares
fatales.

Los fallos de captura en los marcapasos se han vuelto cada vez més
frecuentes como manifestacion cardiaca delahiperpotasemia. Existe una
clasificacién maés reciente que evalia la gravedad de la hiperpotasemia
en funcién de los cambios en el ECG, la cual se muestra en la Figura 7.
A pesar de ello, se debe realizar una monitorizacién electrocardiografica
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en todos los pacientes con niveles de potasio superiores a 6 mmol/l,
incluso si no presentan cambios tipicos en el ECG.

En el sistema neuromuscular, la hiperpotasemia puede causar
parestesias, debilidad muscular e incluso parélisis flacida. La debilidad
muscular proximal es un sintoma clave que debe llevarnos a considerar
la presencia de hiperpotasemia, especialmente si existen factores
desencadenantes.

Tratamiento

La hiperpotasemia es un trastorno potencialmente mortal que debe
ser tratado de manera rapida y efectiva. La presencia de cambios en
el electrocardiograma debe considerarse una emergencia, ya que puede
desencadenar una arritmia fatal en cuestion de minutos.

El objetivo del tratamiento urgente es contrarrestar los efectos cardiacos
de la hiperpotasemia, al mismo tiempo que se promueve la entrada
de potasio en las células y su eliminacion del organismo en el menor
tiempo posible.

La administracion de gluconato de calcio es la primera medida
terapéutica en pacientes con manifestaciones electrocardiograficas de
hiperpotasemia. Sin embargo, es importante tener en cuenta que esto no
disminuye la concentraciéon de potasio en sangre y debe ser seguido por
otras medidas para promover la entrada de potasio en las células. El uso
de salbutamol nebulizado o intravenoso, junto con insulina mas glucosa
intravenosa, son las intervenciones de primera linea respaldadas por la
literatura y la practica clinica.

En un estudio reciente, se encontr6 que la combinacion de beta-
agonistas nebulizados con insulina-glucosa intravenosa fue méas efectiva
que cualquiera de los tres farmacos por separado, ya que aumenta
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significativamente la entrada de potasio en las células. Si el paciente
presenta hiperglucemia, se administra solo insulina, ya que la glucosa
se utiliza tnicamente para prevenir la hipoglucemia. Es importante
tener precaucion al utilizar salbutamol en pacientes con enfermedad

cardiaca isquémica.

Elbicarbonato de sodio se reserva para pacientes con acidosis metabolica
concomitante y se administra junto con otras medidas, ya que su
efectividad es limitada. Los quelantes de potasio no se recomiendan
para el tratamiento de la hiperpotasemia grave debido a que su inicio de
accion es lento. Sin embargo, el ciclosilicato de circonio podria ser util,
ya que actta en todo el tracto gastrointestinal y ha demostrado ser més
efectivo que el placebo en estudios recientes.

Cuando existe insuficiencia renal grave o las medidas mencionadas
anteriormente no son efectivas, se debe recurrir a la dialisis. La
hemodialisis es el método més seguro y efectivo, y debe emplearse de
manera temprana en pacientes con insuficiencia renal o hiperpotasemia
grave. Se recomienda utilizar banos de dialisis sin glucosa o con la
menor concentracion posible para evitar la liberacion de insulina, lo
cual desplazaria el potasio hacia el interior de las células y reduciria
la disponibilidad de potasio extracelular para ser eliminado. Ademas,
se debe suspender la administraciéon de glucosa e insulina al iniciar la
dialisis.

En individuos sin insuficiencia renal, la administraciéon de diuréticos
es la mejor opcion para eliminar el potasio. Los diuréticos de asa
suelen utilizarse, y pueden combinarse con diuréticos tiazidicos o
acetazolamida para aumentar la eliminacién de potasio.

En el tratamiento de la hiperpotasemia crénica asintomaética, se debe
comenzar por revisar los medicamentos y suspender aquellos que
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favorezcan el aumento de potasio. En relacion a las recomendaciones
dietéticas, la evidencia existente sobre la restriccion de potasio en
pacientes con enfermedad renal créonica avanzada es limitada, por lo
que se necesitan mas estudios para determinar las recomendaciones
especificas. Las resinas de intercambio cationico se utilizan para eliminar
el potasio en el tracto digestivo, pero su efectividad es limitada y su
accion puede demorar varias horas. Estas resinas pueden administrarse
por via oral o en forma de enemas intrarrectales. Sin embargo, se han
asociado con lesiones en el tracto digestivo. Se han desarrollado nuevos
quelantes de potasio, como el patiromer y el ciclosilicato de circonio de
sodio, que son eficaces y mejor tolerados.

El patiromer reduce las concentraciones de potasio y permite el
uso de inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldosterona en
pacientes con insuficiencia cardiaca y/o enfermedad renal croénica
con riesgo de hiperpotasemia. Los efectos secundarios mas comunes
estan relacionados con problemas gastrointestinales. El ciclosilicato de
circonio reduce los niveles de potasio inmediatamente después de la
administracion, por lo que podria ser ttil en casos de hiperpotasemia
aguda. Se ha asociado con edema leve a moderado, pero este efecto
es dependiente de la dosis y puede resolverse al reducir la dosis o
administrar tratamiento diurético. Atin no se han realizado estudios que
comparen estos nuevos quelantes con los quelantes clasicos, por lo que

se necesitan mas investigaciones para obtener conclusiones definitivas.
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Capitulo 16
Hemorragia Puerperal

ahemorragia posparto, también conocida como sangrado excesivo

después del parto, puede poner en peligro la vida de la mujer.

Se define generalmente como una pérdida de sangre superior a
1,000 ml en relacion con el parto, independientemente de si fue vaginal
o por cesarea. Otras definiciones menos comunes consideran una
disminucién del 10% en el hematocrito previo al parto o inestabilidad
hemodindmica. La hemorragia posparto puede ser inmediata o tardia
en funcion de su presentacion temporal.

Cada afo, 585,000 mujeres mueren en el mundo debido a
complicaciones del embarazo y el parto, lo que equivale a una muerte
materna por minuto. El 98% de estas muertes ocurren en paises en
desarrollo, siendo la hemorragia posparto la principal causa de muerte
materna. Afortunadamente, en Chile, la atencion profesional del parto,
la reduccién de los partos en el hogar y la capacitacién médica para
abordar esta complicacion han contribuido a reducir la mortalidad
por hemorragia posparto, aunque adn sigue siendo una de las cinco
principales causas de muerte en el pais.
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Después del parto, el sitio de inserciéon de la placenta comienza a
sangrar. La detencion de este sangrado no depende de la coagulacion
sanguinea, sino de la contraccion uterina posparto. Estas contracciones,
intensas y facilitadas por niveles fisiologicos elevados de oxitocina,
comprimen las arterias espirales (ramas de las arterias uterinas) y
evitan el sangrado. Este fenémeno se conoce como “ligaduras vivas de
Pinard”, en referencia al médico que describi6 este proceso. La cantidad
de sangre perdida depende de la eficacia de las contracciones uterinas
en el periodo inmediato posparto.

Para reducir el sangrado uterino normal posparto y prevenir la
hemorragia posparto, se administra oxitocina por via intravenosa a
todas las mujeres en el periodo inmediato posparto (ver més detalles
en el manejo del alumbramiento). La pérdida de sangre fisioldgica es
inferior a 500 ml en un parto vaginal y a 1000 ml en una ceséarea. La
mayoria de las mujeres toleran bien esta pérdida de volumen sanguineo.
Si la pérdida de sangre es mayor de lo normal, la mujer respondera con
mecanismos compensatorios que permiten evaluar clinicamente la
magnitud de la pérdida.

Etiologia de la Hemorragia Posparto

Al final del embarazo, el flujo sanguineo en el ttero es de 600 ml por
minuto. Sin mecanismos para detener el sangrado, una mujer perderia
toda su cantidad de sangre en cuestion de minutos. Esto destaca la
importancia crucial de la contraccién uterina para prevenir el sangrado
excesivo después del parto.

La causa mas comun de hemorragia posparto inmediata es la inercia
uterina, que representa del 70% al 90% de los casos. La inercia uterina
se produce cuando las contracciones uterinas posparto no logran ocluir
las arterias espirales, lo que resulta en un sangrado mayor al normal
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desde el sitio de insercion placentaria.

Ante una paciente con hemorragia posparto, se deben considerar las
siguientes causas:
« Inercia uterina.

e Lesiones en el canal del parto (desgarros de la vagina o cuello
uterino).

« Rotura uterina.

« Restos placentarios.

« Acretismo placentario.

« Trastornos de la coagulacion.

Existen factores de riesgo que aumentan la probabilidad de desarrollar
hemorragia posparto. La mayoria de los casos ocurren en mujeres sin
factores de riesgo identificables, pero en aquellas que los tienen, el

médico a cargo del parto debe estar preparado para su posible aparicion.
Los factores de riesgo mas importantes son:

e Trabajo de parto prolongado, que se refiere a una dilatacion méas
lenta de lo normal (es el factor de mayor riesgo)

« Uso prolongado de oxitocina para inducir o acelerar el trabajo de
parto.

e Sobredistensién uterina debido a embarazo multiple,
polihidroamnios o macrosomia fetal.

e Multiparidad (mas de 5 partos).
e Antecedente previo de hemorragia posparto.
e Parto instrumental.

e Preeclampsia.
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«  Expulsivo prolongado.
Manejo de la hemorragia posparto

El abordaje de la hemorragia posparto puede ser relativamente sencillo
en la mayoria de los casos si se sigue un enfoque sistematico. Para
ayudar en esta tarea, se recomienda utilizar el acronimo BLEEDING
como guia para los pasos a seguir en el manejo inicial, diagnostico y
tratamiento especifico.

El tratamiento de la hemorragia posparto es responsabilidad del médico
especialista, pero es importante que el médico general esté preparado
para el diagnostico y manejo inicial de esta emergencia.

B: Mantener la calma y prepararse

Aunque la prevencion es una parte integral del manejo de la hemorragia
posparto, enla mayoria de los casos, esta situacion se presenta de manera
inesperada. El diagnoéstico se realiza a través del control rutinario de
la mujer después del parto, ya que se debe monitorear la cantidad de
sangrado vaginal.

Una vez realizado el diagnoéstico, es importante mantener la calma y
estar preparado, siguiendo un enfoque metodico y sistemético en el
tratamiento.

L: Estimacion de la pérdida sanguinea

La estimacion de la pérdida sanguinea puede ser un desafio, ya que los
profesionales suelen subestimarla en los procedimientos que realizan.
Leer el informe operatorio (si no se atendi6 el parto) o la descripcion
del operador, junto con el conocimiento de la respuesta hemodindmica
de la mujer a la hemorragia posparto, permite hacer una estimacion
precisa de la pérdida real de sangre.
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En este momento de evaluacion, es ttil solicitar pruebas de laboratorio
como un hemograma completo, recuento de plaquetas, tiempo de
protrombina (TP), tiempo de tromboplastina parcial activado (TTPK),
nivel de fibrinégeno, grupo sanguineo y pruebas cruzadas. La medicion
del nivel de fibrinégeno es especialmente ftil para diagnosticar
coagulopatia intravascular diseminada (CID) (menos de 150 mg/dl). Si
no se dispone de esta prueba en el laboratorio, se puede realizar una
prueba de “tiempo de coagulo” (una muestra de sangre en un tubo sin
anticoagulante); si supera los 6 minutos, es probable que el nivel de
fibrin6geno sea inferior a 150 mg/dl.

El uso de pruebas viscoelasticas como la tromboelastometria ha ganado
atencion recientemente como un método rapido y eficaz para evaluar el
estado de la coagulacion. La tromboelastografia ha demostrado reducir
la cantidad de sangrado y transfusiones en diferentes contextos, incluido
el sangrado obstétrico, y tiene la ventaja de ofrecer resultados rapidos
en situaciones criticas.

E: Identificacion de la causa (etiologia)

El diagnostico etioldgico de la causa del sangrado es fundamental en el
manejo de la hemorragia posparto, ya que gran parte del tratamiento se
basa en controlar la causa responsable del sangrado.

Las causas mas frecuentes de la hemorragia posparto se pueden resumir
en las cuatro “T”, siendo la inercia uterina la causa mas comuan. Las
etiologias de la hemorragia posparto son:

1. Tono: inercia uterina (90%), que se refiere a la contraccidon uterina
posparto ineficiente.

2. Trauma: desgarros del canal del parto (6%), que tienden a
aumentar en partos asistidos por forceps. También puede ocurrir
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rotura uterina, la cual requiere una cicatriz uterina previa (cesarea
o miomectomia).

3. Tejido: restos placentarios (4%), que se refiere a la extraccion
incompleta de la placenta, dejando fragmentos en la cavidad uterina.
En la atencion del parto realizada por un médico, como en una
unidad de cuidados, se evita la presencia de restos ya que se realiza
una revision instrumental (raspado uterino) posparto. Esto es
posible porque todas las pacientes estan bajo anestesia y el parto es
siempre atendido por un médico. El acretismo placentario también
puede causar retencion de la placenta y hemorragia posparto.

4. Trastorno delahemostasia: es una causa poco comin de hemorragia
posparto y puede deberse a coagulopatias o alteraciones en la
funcién plaquetaria.

Acretismo Placentario

El acretismo placentario es una condicion anormal en la que la placenta
se adhiere de manera anormalmente firme a la pared uterina. Se
caracteriza por una deficiencia, parcial o completa, de la decidua basal y
un desarrollo incompleto de la capa de fibrina (conocida como capa de
Nitabuch), lo que resulta en la falta de una linea fisiologica de separacion
entre la zona esponjosa y la zona basal decidual, que normalmente
deberia ser visible.

En el acretismo placentario, las vellosidades de la placenta se adhieren
al miometrio, lo invaden o penetran en él. Esta condicion se clasifica en
tres grados.

El diagnostico de acretismo se realiza mediante la sospecha
epidemiolégica y los hallazgos obtenidos a través de la ecografia. Aunque
la resonancia magnética (RM) también puede ser 1til en el diagnostico,
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no necesariamente ofrece una ventaja significativa sobre la ecografia.

La ecografia cuenta con una sensibilidad del 91% y una especificidad del
97% para detectar el acretismo placentario. Por otro lado, la resonancia
magnética presenta una sensibilidad del 95% y una especificidad del
84%. Se han establecido criterios especificos en la ecografia que ayudan
en el diagnostico preciso del acretismo placentario.

Tratamiento del Acretismo Placentario

El tratamiento habitual para el acretismo placentario es la histerectomia
obstétrica. En casos de mujeres con diagnostico ecografico de acretismo
placentario, se debe planificar una cesirea con la participacion de
un equipo multidisciplinario que incluya especialistas en medicina
materno-fetal, cirugia pelviana y anestesiologia. Es importante
coordinar adecuadamente con la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI)
de adultos y neonatos, asi como con el banco de sangre para asegurar la
disponibilidad de transfusiones masivas.

La técnica quirdrgica consiste en realizar la histerotomia en el fondo
uterino, evitando la placenta. Después de extraer al feto, se procede
rapidamente ala histerorrafia (cierre del atero) y luego a la histerectomia
obstétrica.

En cuanto ala expansiéon de volumen, se requiere corregir enérgicamente
la hipovolemia. Ademas del obstetra, el apoyo de la matrona y el
anestesitlogo desempena un papel crucial en la reposicion de liquidos.
Se deben colocar dos vias venosas de gran calibre y se inicia la reposicion
con cristaloides o coloides tibios. Por lo general, se recomienda
administrar aproximadamente tres veces el volumen estimado de
pérdida.

Es necesario iniciar rapidamente la reposiciéon de hemoderivados, como
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globulos rojos, plaquetas y plasma fresco congelado. Se ha demostrado
que una relacion 1:1:1 de estos componentes sanguineos tiene beneficios
en el manejo de la hemorragia posparto. Recientemente, se ha propuesto
el indice de Choque como una herramienta sencilla para determinar la
necesidad de terapia transfusional. Este indice se calcula dividiendo la
frecuencia cardiaca entre la presion arterial sist6lica, y un valor mayor a
1.1 indica la necesidad de transfusiones sanguineas de manera urgente.

En cuanto a las drogas y el tratamiento especifico, se debe abordar
la causa subyacente del sangrado. Si el ttero estd bien retraido al
momento del diagnoéstico de la hemorragia posparto, se debe realizar
un examen quirargico para descartar otras posibles causas. En caso de
sospecha de inercia uterina, pero el sangrado no mejora con masaje
uterino y retractores, también se debe realizar un examen quirdrgico
para descartar otras causas. Se deben considerar lesiones cervicales,
vaginales, rotura uterina y restos placentarios, y tratarlos segin
corresponda, como suturas o raspado de la cavidad uterina para extraer
los restos placentarios.

Manejo de la Inercia Uterina

En caso de metrorragia posparto causada por inercia uterina, se sigue
un manejo activo con la implementaciéon progresiva de las siguientes
medidas:

e Masaje uterino: Se realiza un masaje enérgico del atero a través del
abdomen materno o directamente durante la cesarea. Este masaje
ayuda a controlar el sangrado mientras se aplican otras medidas.

« Retractores uterinos: El manejo farmacologico de la inercia uterina
se realiza de manera progresiva con el uso de diferentes drogas:

+ Ocitocina: es la droga de primera eleccién y se administra por
via intravenosa en dosis de 5-80 UL Dosis altas pueden causar
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hipotension, pero esto se puede manejar con medicacion.

e Metilergonovina: si el sangrado persiste, se administra
metilergonovina por via intramuscular en una dosis de 0.2 mg.
No se usa por via intravenosa debido al riesgo de complicaciones
como crisis hipertensiva, isquemia cerebral o miocardica. No se
debe administrar en pacientes hipertensas o que estén tomando
antivirales como los inhibidores de proteasa.

« Prostaglandinas (misoprostol): se administran por via rectal o
sublingual en dosis de 400-800 pg.

e Carbetocina: es un analogo de la ocitocina que tiene una acciéon
similar pero més prolongada. Aunque se ha demostrado efectiva
para prevenir la hemorragia uterina posparto, no se ha demostrado
su utilidad especifica en el manejo de la hemorragia posparto
establecida. Sin embargo, en la practica clinica se utiliza en
ocasiones.

Antifibrinoliticos

La administraciéon de acido tranexamico a mujeres con hemorragia
posparto ha demostrado reducir las muertes y la necesidad de cirugia
para controlar el sangrado, sin efectos adversos significativos. Se
recomienda iniciar el tratamiento lo antes posible después del inicio del
sangrado, idealmente en menos de 3 horas. La dosis recomendada es de
1 g por via intravenosa en 10 mL (100 mg/mL) administrados durante
10 minutos, seguido de una segunda dosis de 1 g si el sangrado persiste
después de 30 minutos.

En el intraoperatorio, el manejo quirdargico de la inercia uterina sigue
una progresion de medidas, aunque en algunos casos se puede optar
directamente por la histerectomia sin pasar por las etapas intermedias.
Las medidas quirtargicas incluyen:
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Taponamiento: se realiza una compresion transitoria del dtero o
endometrio utilizando técnicas manuales, compresas o balones

inflables.

Suturas compresivas: se realiza una laparotomia y se colocan
suturas reabsorbibles en el Gtero para mantenerlo comprimido. La
técnica de “B-Lynch” es la més utilizada.

Ligaduras arteriales: se pueden realizar ligaduras de las arterias
uterinas para reducir el flujo sanguineo al ttero y controlar el
sangrado.

Histerectomia: en casos graves y refractarios, se puede optar por la
histerectomia como tltima medida para detener la hemorragia.

Es importante destacar que no siempre es necesario seguir todas
las etapas y en algunos casos se puede requerir la histerectomia de
forma inmediata sin pasar por las medidas intermedias.

Ligaduras Arteriales

Ligadura de arterias uterinas: Se realiza una laparotomia y se
procede a ligar las arterias uterinas a nivel del istmo uterino. Esta
medida resuelve alrededor del 80% de los casos de inercia uterina
en esta etapa, evitando la necesidad de una histerectomia.

Ligadura de arterias hipogéastricas: Esta ligadura tiene el mismo
resultado que la ligadura de las arterias uterinas, pero es un
procedimiento mas complicado que aumenta la morbilidad asociada
al mismo.

Histerectomia

Se puede realizar una histerectomia obstétrica total o subtotal. Se

recomienda la histerectomia subtotal, que preserva el cuello uterino,
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ya que reduce el tiempo de operacion y las complicaciones, como las

lesiones vesicales, en comparacion con la histerectomia total.

N: No Obstétricos

El manejo de la hemorragia posparto requiere un equipo
interdisciplinario que incluye obstetras, anestesi6logos, matronas
y personal de enfermeria especializado. Sin embargo, en ocasiones
puede ser necesario contar con el apoyo de servicios no obstétricos para
brindar medidas de soporte o tratamientos alternativos, tales como:

- Banco de Sangre
- Laboratorio
- Unidad de Cuidado Intensivo

« Radiologia intervencionista: En casos en los que no es posible
controlar el sangrado quirdrgicamente en la pelvis, se puede
recurrir a la cateterizacion de los vasos femorales y arterias
hipogéstricas para realizar embolizacion selectiva de los vasos que
estan sangrando. En algunos casos de alta sospecha de acretismo
placentario, se ha utilizado la radiologia intervencionista de manera
preventiva al colocar el catéter en las arterias hipogastricas antes de
la cesarea, con el objetivo de bloquear temporalmente estas arterias
después del nacimiento del bebé y facilitar la histerectomia.

G: Complicaciones Generales

Una vez que se ha resuelto la emergencia de la hemorragia posparto,
es crucial mantener el cuidado continuo de la paciente con el apoyo de
un equipo interdisciplinario de especialistas. Esto permitira detectar y
tratar de manera oportuna cualquier complicaciéon que pueda surgir.
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1 término “urgencias” o “emergencias” se refiere a situaciones

o accidentes que requieren una accién inmediata. En el ambito

obstétrico, es importante tener en cuenta que una proporcion
significativa de los partos puede ocurrir en lugares sin infraestructura
médica adecuada. Sin embargo, aproximadamente el 15% al 20% de
los partos pueden necesitar cuidados que son esenciales para prevenir
complicaciones y riesgos tanto para la madre como para el recién nacido.
Ademas, es importante destacar que las urgencias obstétricas pueden
ocurrir en mujeres sin factores de riesgo identificables, a pesar de que
existen tablas que ayudan a identificar a las mujeres embarazadas que
requieren atencion especial.

Esta situacion explica por qué todavia se producen alrededor de medio
millon de muertes maternas relacionadas con el embarazo y el parto
cada afio en el mundo, y por qué el 15% de las mujeres que quedan
embarazadas desarrollan complicaciones potencialmente mortales. Es
por esta razon que, entre los objetivos del milenio establecidos en el afio
2020 por las Naciones Unidas y otras organizaciones internacionales, 4
de los 9 estan relacionados con la salud materna.
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Hemorragia del primer trimestre del embarazo

El sangrado vaginal durante el embarazo es un motivo de consulta
comun. En la mayoria de los casos, su origen se encuentra en la madre
y no en el feto. El diagndstico inicial se realiza clinicamente, teniendo
en cuenta la edad gestacional y las caracteristicas del sangrado, como la
cantidad y la presencia de dolor asociado. Sin embargo, para confirmar
o modificar el diagnostico inicial, se pueden utilizar pruebas de
laboratorio y ultrasonografia.

Entre el 20% y el 40% de las mujeres embarazadas experimentan
sangrado en el primer trimestre. De hecho, alrededor del 30% de los
embarazos se pierden durante esta etapa. El diagnostico diferencial
del sangrado en el primer trimestre incluye varias formas de aborto
(amenaza de aborto, aborto incompleto o completo, aborto retenido,
aborto inevitable), embarazo ect6pico y enfermedad del trofoblasto.
Sin embargo, al evaluar a la paciente, también se deben descartar otras
causas menos comunes, como hemorragia de implantacioén, hemorragia
cervical o vaginal.

Las pacientes que presentan sangrado en el primer trimestre suelen tener
sintomas comunes en su historial médico reciente, como amenorrea,
sangrado vaginal y dolor abdominal. La historia médica anterior puede
proporcionar antecedentes que respalden el diagndstico de una u otra
causa, y el examen fisico general y segmentario ayudara a establecer
una presuncién diagnostica, que a menudo se verificara a través del
examen ginecologico. Este examen se realiza con la paciente en posicion
de litotomia y proporciona informacién valiosa.

o Eldolor enlalinea media es més indicativo de variedades de aborto.

o Kl dolor lateral en el hemiabdomen inferior es mas comun en los
embarazos ectopicos.
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« Laespeculoscopia permite descartar causas vaginales y cervicales.

« Lavisualizacion de un saco gestacional en un cuello uterino dilatado
indica un aborto inevitable.

- El tamano uterino esta relacionado con la amenorrea. A partir de
alrededor de las 12 semanas de amenorrea, el Gtero se puede palpar
a través del abdomen, sobre la sinfisis del pubis.

Sila gestacion esta cerca de las 12 semanas, la posibilidad de un embarazo
ectopico se reduce significativamente y la auscultacion de los latidos
cardiacos fetales a través de un aparato de Doppler puede ser util. Sin
embargo, la ausencia de latidos cardiacos fetales no es suficiente en el
primer trimestre para diagnosticar un aborto.

En la mayoria de los casos, la ultrasonografia y la cuantificacion de
la subunidad beta de la hormona gonadotrofina coriénica humana
(beta-hCG) permiten reducir el espectro diagnostico y establecer la
causa del sangrado cuando la historia clinica y el examen fisico no son
concluyentes. La ultrasonografia es una herramienta fundamental en el
diagnostico del sangrado en el primer trimestre. En casos de gestaciones
menores de 6 semanas de amenorrea, la correlacion con los niveles de
beta-hCG es especialmente importante.

Las mediciones seriadas de los niveles de beta-hCG ayudan a definir el
diagnostico y el manejo en estos casos:

+ Niveles descendentes de beta-hCG son consistentes con un embarazo
intrauterino no viable o un embarazo ectépico en involucion.

e Niveles crecientes de beta-hCG son compatibles con un embarazo
intrauterino viable (en el 85% de los casos, un aumento de méas del
66% en 48 horas), aunque algunos embarazos ectépicos pueden
mostrar un patrén similar.
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« Niveles de beta-hCG en meseta o con un aumento lento sugieren un
embarazo ectopico.

« La ausencia de embarazo intrauterino en la ultrasonografia
transvaginal con niveles de beta-hCG superiores a 1000 a 2000
UI/L (o mas de 6000 UI/L en la ultrasonografia transabdominal)
sugiere un embarazo ectopico.

Es importante mencionar dos diagnosticos diferenciales infrecuentes:
el sangrado debido a la pérdida temprana de uno de los gemelos en un
embarazo multiple (“vanishing twin”), que suele ocurrir en embarazos
resultado de fertilizacion asistida; y la hemorragia de implantaciéon, un
diagnoéstico excluyente que ocurre aproximadamente de 10 a 14 dias
después de la fertilizacidon y cuya existencia real ha sido cuestionada.

Manejo

Las pacientes que presentan un sangrado genital significativo deben
recibir manejo intravenoso, hidratacion y exdmenes basicos (como
grupo sanguineo, factor Rh, hematocrito y prueba de Coombs indirecta).
Las pacientes con factor Rh negativo deben recibir una vacuna de
inmunoglobulina anti-D para prevenir el riesgo de sensibilizacién. En
el caso de un embarazo ectépico complicado, se requiere tratamiento
quirargico, mientras que en casos no complicados, se puede considerar
el tratamiento médico.

En el caso de un embarazo intrauterino entre las 7 y 11 semanas de
gestacion con actividad cardiaca embrionaria, existe una probabilidad
del 90% o méas de que el embarazo contintie sin complicaciones, por lo
que el manejo es principalmente expectante. Aunque el reposo es una
prescripcion comun en estos casos, no existe evidencia de que modifique
el pronostico.

- 268 -



Capitulo 17: Urgencias en la mujer embarazada

En casos de aborto incompleto o aborto inevitable, donde el cuello
uterino estd dilatado, el tratamiento generalmente consiste en un
legrado uterino. Sin embargo, en la actualidad y con la disponibilidad
de ultrasonografia, en algunos casos se puede optar por un manejo
expectante y permitir una resoluciéon espontanea. En los casos de aborto
retenido, el manejo puede ser expectante o requerir intervencién médica
o quirdrgica, dependiendo principalmente de la edad gestacional en el
momento del diagnostico.

El prondstico de los casos de hemorragia en el primer trimestre esta
asociado consistentemente con resultados perinatales adversos, como
aborto, parto prematuro, rotura prematura de membranas y restriccion
del crecimiento intrauterino. Por esta razon, es recomendable que estas
pacientes sean seguidas en una unidad especializada en alto riesgo
obstétrico.

Hemorragia de la segunda mitad del embarazo

En el segundo y tercer trimestre del embarazo, el sangrado genital es
menos comun que durante el primer trimestre, ocurriendo en alrededor
del 4 al 5% de los embarazos. Las causas més frecuentes de sangrado en
estos trimestres son las siguientes:

« Pérdida asociada a incompetencia cervical o trabajo de parto
prematuro.

« Placenta previa (20%).
e Desprendimiento prematuro de placenta normoinserta (30%).
o Rotura uterina (rara).

« Vasa previa (poco comin).
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A continuaciéon, revisaremos de manera general qué se debe hacer
en la evaluacion inicial de la paciente y luego analizaremos con mas
detalle las situaciones de las causas méas frecuentes: placenta previa y
desprendimiento placentario.

En la evaluacién inicial, lo primero es determinar la cantidad de
sangrado y considerar si estd acompanado de dolor. La ausencia de
dolor sugiere incompetencia cervical en embarazos menores de 24
semanas de gestacion o la posibilidad de una lesion vaginal o cervical,
como polipos, infecciones o cancer. Por otro lado, un sangrado genital
abundante asociado a un dolor intenso sugiere un desprendimiento
placentario.

La auscultacién de los latidos cardiacos fetales mediante Doppler
o su deteccién por ultrasonido es crucial para tomar decisiones. La
ecografia permite diagnosticar la ubicacion de la placenta y, en algunos
casos infrecuentes, visualizar hematomas retroplacentarios que son
compatibles con el diagndstico de desprendimiento. Actualmente, se
ha incorporado la evaluacion del cuello uterino mediante ecografia
transvaginal.

En el caso del desprendimiento prematuro de placenta normoinserta,
suelen existir factores de riesgo como antecedentes de desprendimiento
placentario en un embarazo anterior, tabaquismo, consumo de cocaina,
hipertension y rotura prematura de membranas.

Es importante tener en cuenta que la cantidad de sangrado vaginal o la
apariencia normal en la ecografia no son indicadores confiables de la
gravedad del desprendimiento o la hemorragia, ya que la sangre puede
estar contenida en la region retroplacentaria.

La rotura uterina y la rotura de vasa previa son causas poco frecuentes
y generalmente ocurren durante el trabajo de parto en lugar de antes

_270_



Capitulo 17: Urgencias en la mujer embarazada

del parto. Ambas son emergencias que pueden llevar a la muerte fetal,
y en el caso de la rotura uterina, también puede poner en riesgo la vida
de la madre.

Manejo

El manejo de la situaciéon depende de la edad gestacional, la causa del
sangrado, la gravedad de la hemorragia y el estado fetal.

En el caso de placenta previa, la mortalidad materna es inferior al 1% en
paises desarrollados, pero es mas alta en paises subdesarrollados debido
ala falta de acceso a centros médicos especializados, escasez de recursos
y alta prevalencia de anemia materna. La morbilidad y mortalidad
neonatal estin principalmente relacionadas con la prematuridad debido
a la resolucion del embarazo en casos de sangrado excesivo antes del
término.

Datos de Estados Unidos entre 1989 y 1991, y entre 1995 y 1997, indican
que la mortalidad neonatal es aproximadamente cuatro veces mayor en
comparacion con la poblacion general control.

El acretismo placentario ocurre en el 1 al 5% de los embarazos con
placenta previa y ttero sin cicatriz previa. La presencia de una cesarea
previa aumenta el riesgo de acretismo y de histerectomia durante el
parto. Ademas, hay un riesgo de recurrencia de placenta previa del 4 al
8% .

En pacientes con diagnostico de placenta previa mediante ultrasonido y
que no han experimentado sintomas, se recomienda evitar las relaciones
sexuales y los exdmenes ginecolégicos durante la segunda mitad del
embarazo, asi como reducir la actividad fisica que pueda provocar
contracciones uterinasy, a su vez, sangrado vaginal. Sin embargo, no hay
evidencia disponible que respalde estas recomendaciones, ni tampoco
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hay evidencia de los beneficios de hospitalizaciones prolongadas antes
del parto. Estudios observacionales sugieren que las mujeres con
placenta previa que no han tenido sangrado durante el embarazo tienen
un bajo riesgo de requerir una cesarea de emergencia.

Un sangrado activo en una paciente con placenta previa constituye una
emergencia obstétrica absoluta. En casos de traslado a centros médicos
especializados, incluso se han utilizado pantalones anti-shock para
mantener la estabilidad hemodindmica.

El manejo incluye:

« Establecer una via venosa permeable y administrar liquidos
cristaloides. En casos de sangrado activo, se recomienda instalar
dos vias venosas. Ademads, se debe asegurar un adecuado débito
urinario cercano a 30 mL/hora.

« Realizar la clasificaciéon del grupo sanguineo y Rh, y buscar la
presencia de anticuerpos.

« Evaluar el perfil de coagulacion.
e Monitorizar la estabilidad hemodinamica de la madre.

« Considerar la transfusion sanguinea cuando las pérdidas superen
el 30% del volumen sanguineo o cuando la concentracién de
hemoglobina sea inferior a 10 g/dL, o en el caso de una paciente
hipotensa que no responda a la administracién de 2 litros de
liquidos cristaloides. La Tabla 2 resume los productos sanguineos
disponibles y sus efectos. Es importante destacar que un sangrado
significativo no implica necesariamente una resolucién inmediata
del embarazo, de hecho, al menos la mitad de las pacientes cuyo
episodio inicial de sangrado supera los 500 mL no requiere una
interrupcién inmediata del embarazo.
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«  Monitoreo fetal: La monitorizacién electronica de la frecuencia
cardiaca fetal (FCF), asi como la ecografia y el Doppler, permiten
evaluar el estado y bienestar del feto en el ttero, asi como determinar
si es necesario realizar una extraccion fetal.

« Parto: Se indica la resolucion del embarazo y la extraccion del feto
fuera del atero en casos de sospecha de hipoxia fetal intrauterina,
trazado de monitorizaciéon electréonica de la FCF sospechoso que
no responde a medidas tradicionales (cambio de posicién materna,
administracion de oxigeno, tocolisis), hemorragia que amenace la
vida de la madre y sangrado significativo después de las 34 semanas
de gestacion. A menos que haya condiciones obstétricas muy
favorables, la via de parto mas frecuente suele ser la cesarea, y en
estos casos se prefiere la anestesia general en lugar de los bloqueos
regionales.

« Laevidencia disponible es insuficiente para hacer recomendaciones
basadas en evidencia para los sangrados en la segunda mitad del
embarazo.

Sin embargo, hay consenso en los siguientes puntos:

« Las pacientes sintomaticas deben permanecer hospitalizadas hasta
la resolucién del embarazo.

» Se debe administrar corticoides a las mujeres sintométicas a partir
de las 24 semanas de gestaciéon para reducir los riesgos asociados
con la prematuridad.

« Las mujeres Rh negativas que presenten sangrado deben recibir
inmunoglobulina anti-D.

« La tocolisis no se utiliza en pacientes con sangrado activo, aunque
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su uso puede considerarse cuando hay contracciones uterinas y el
sangrado no es significativo, con el objetivo de ganar tiempo en
beneficio del pronéstico fetal.

No hay evidencia de beneficio con la colocaciéon de un cerclaje
cervical.

Desprendimiento prematuro de placenta normoinserta (DPPNI):

- Aunque la causa primaria del desprendimiento placentario
es desconocida, existen varios factores de riesgo, como la
hipertension arterial, el trauma, la descompresion uterina
brusca, el uso de cocaina, los tumores o anomalias uterinas y la
rotura prematura de membranas.

- Las manifestaciones clinicas del desprendimiento placentario
pueden variar ampliamente. El sangrado externo puede ser
abundante sin que haya sufrimiento fetal, o puede ser escaso o
casi inexistente mientras exista un desprendimiento completo
con la muerte fetal.
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Capitulo 18
Traumatismo Craneoencefalico

1 traumatismo craneoencefalico (TCE) es una causa comun de

morbilidad y mortalidad en nuestra sociedad. La alta incidencia

de accidentes de trafico contribuye al aumento de casos de
esta enfermedad, lo que tiene repercusiones econémicas y sociales
significativas.

El traumatismo craneoencefalico (TCE) se refiere a una lesion fisica o
funcional en el contenido craneal o en el cerebro debido a una fuerza
externa. Esta lesién puede resultar en alteraciones de las habilidades
cognitivas, fisicas y/o emocionales de una persona. Desde una
perspectiva biomecénica, los TCE ocurren cuando se ejerce una fuerza
sobre el cuerpo, lo que provoca deformacion y aceleracion en proporcion
al area de contacto y la energia aplicada. Esto da lugar a respuestas
mecéanicas y fisioldgicas especificas.

Ademas del impacto y los fendmenos asociados, como contusiones
craneales y fracturas, también se producen fenémenos de aceleracion
y desaceleracion, asi como movimientos craneo-cervicales, que pueden
dar lugar a una serie de lesiones bien definidas.
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Es crucial considerar la terapia inicial para estabilizar al paciente, lo cual
implica el manejo de la via respiratoria, la estabilizacién hemodinamica,
el tratamiento inicial de la hipertension intracraneal, la sedacion, la
analgesia y el uso de anticonvulsivantes. Estas medidas buscan evitar
complicaciones secundarias y mejorar el pronoéstico de la enfermedad .

En los altimos anhos, ha habido avances significativos en el conocimiento
de la fisiopatologia de los TCE. Esto, junto con el mejoramiento de
los métodos de neuromonitoreo utilizados y la implementaciéon de
protocolos y pautas terapéuticas estandarizadas, ha permitido mejorar
de manera significativa los resultados finales en estos pacientes.

Actualmente, los TCE son una causa importante de secuelas
neurolégicas e discapacidad, lo que conlleva un costo econ6émico
y social considerable. Ademas de los costos sanitarios, también se
deben considerar las indemnizaciones por secuelas o fallecimiento, los
subsidios por discapacidad y la pérdida de afos de trabajo, ya que el
TCE afecta principalmente a la poblacién joven.

La importancia de los traumatismos craneoencefalicos (TCE) es
evidente debido a su frecuencia y a las consecuencias de morbilidad e
incluso mortalidad que provocan. Aunque resulta dificil obtener cifras
precisas, se estima que alrededor de 200 casos de urgencias por TCE
son atendidos por cada 100,000 habitantes al afio. De estos casos, el
90% de los pacientes requieren atenciéon médica y hospitalizacion, y
aproximadamente 10 personas por cada 100,000 habitantes fallecen a
causa de un TCE.

“Los TCE representan el 1% de todas las muertes. Son responsables
del 25% de las muertes por traumatismos y del 50% de las muertes
derivadas de accidentes de trafico”.
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En aquellos pacientes que han sufrido traumatismos graves y fallecen
antes de llegar al hospital, aproximadamente dos tercios de los casos
se deben a las miultiples lesiones sufridas y hasta un 10% se deben a

lesiones a nivel cervical.

Una vez que los pacientes llegan al hospital, aproximadamente el 35% de
los casos de TCE grave fallecen debido a lesiones cerebrales primarias,
mas del 50% debido a lesiones expansivas secundarias y alrededor del
8% debido a complicaciones extracraneales. La incidencia de TCE es
mayor en hombres, con una proporciéon de 3 a 1, y sobre todo en el grupo
de edad de 15 a 25 afios.

Etiologia

Haciendo una revision rapida, a lo largo de toda la vida existen
posibilidades de sufrir un traumatismo craneoencefalico (TCE),
destacando:

e Durante la vida intrauterina: Pueden presentarse lesiones debido a
la existencia de tumores uterinos que pueden afectar la cabeza del
feto.

« Durante el parto: Pueden producirse fracturas por el uso de férceps
o cefalohematomas causados por ventosas.

+ En la primera infancia: Pueden ocurrir hematomas subdurales
debido a un manejo poco cuidadoso, accidentes en el hogar o
maltrato infantil.

« En la segunda infancia: Las caidas, los accidentes de trafico y el
denominado “sindrome del nifio apaleado” son las principales

causas.

« En la etapa de joven-adulto: Los accidentes laborales, de trafico y
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los relacionados con actividades deportivas son comunes.

« En la vejez: Las caidas accidentales y los accidentes de trafico
también representan riesgos.

Las causas mas frecuentes de TCE son los accidentes de trafico, seguidos
de las caidas.

Diagnéstico

Los pacientes que se presentan con traumatismo craneoencefélico
(TCE) tienen una amplia variedad de situaciones neurologicas, que
van desde aquellos asintomaticos hasta aquellos en estado de coma
severo. En casos de pacientes con politraumatismos, se debe sospechar
la presencia de lesiones en diferentes 6rganos, por lo que la evaluaciéon
inicial debe ser realizada por un equipo multidisciplinario capaz de
descartar lesiones en varios niveles que puedan representar un peligro
para el paciente y determinar qué lesiones deben ser tratadas de forma
prioritaria.

Es importante obtener una anamnesis completa de la familia, los
acompanantes del paciente o el equipo de atenciéon extrahospitalaria.
El dato mas relevante es conocer la situacion neurolégica del paciente
cuando fue encontrado, incluyendo la respiracion, el nivel de conciencia,
la capacidad para hablar y la movilidad de las extremidades. También
se debe recabar informacion sobre la atencion inicial recibida, el tiempo
transcurrido desde el traumatismo y las condiciones del traslado al
hospital.

La historia clinica debe ser detallada e incluir los siguientes datos:

« Patologias previas relevantes: alergias, consumo de drogas o
alcohol, trastornos de la coagulacion, episodios previos de pérdida
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de conocimiento, entre otros.

« Existencia o ausencia de pérdida de conocimiento inicial o amnesia
postraumatica, y su duracion. ¢Es capaz el paciente de relatar los
hechos ocurridos?

« Presencia de sintomas o signos neurologicos después del
traumatismo, como cefalea, mareos, nauseas, vomitos o focalidad

neurologica.

e Detalles sobre la atencién inicial recibida y las condiciones del
traslado al hospital.

Una vez que se han estabilizado las funciones respiratorias y
cardiovasculares, es importante centrarse en la evaluacion del sistema
nervioso central (SNC), teniendo precaucion al manipular el cuello
y descartando previamente fracturas cervicales. Los hallazgos de la
exploracion inicial deben ser registrados por escrito de manera que
se puedan comparar con nuevos estudios, con el objetivo de detectar
cualquier deterioro en el estado del paciente.

La evaluaci6on neurolbgica debe ser completa en aquellos pacientes
que puedan colaborar, abarcando aspectos como la orientacion,
atenciéon, lenguaje, examen del fondo de ojo, perimetria por
confrontaciéon, evaluacion de los pares craneales, fuerza muscular,
reflejos osteotendinosos y cutaneoplantares, sensibilidad, coordinacién
y marcha. Se debe tener en cuenta la Escala de Glasgow para valorar
los parametros pertinentes, aunque su aplicabilidad puede variar
dependiendo dela capacidad de colaboracion del paciente. Esimportante
mencionar que la escala presenta limitaciones en la evaluacion de ninos,
personas con trastornos del lenguaje, aquellos que no hablan el idioma
0 que estan intoxicados o intubados.
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Exploracion inicial

Durante la exploracion inicial, se realiza una inspeccion de la cabeza en
busca de posibles desgarros en el cuero cabelludo, fracturas compuestas
del craneo o signos de fractura en la base del craneo, como el signo de
“mapache”, que se caracteriza por una equimosis periorbitaria limitada
por el borde de la 6rbita en fracturas de la fosa anterior. Se sospecha
una fractura de la porcion petrosa del hueso temporal si se detecta
sangre o liquido cefalorraquideo detras de la membrana timpanica o si
se observa el signo de “Battle”, que se manifiesta como una equimosis en
la apofisis mastoidea. También se sospecha una fractura en la base del
craneo si se identifica un nivel hidroaéreo en radiografias laterales de los
senos frontal, esfenoidal o mastoideo, o si hay paresia del nervio facial
o pérdida auditiva. Trastornos del olfato, la vision o los movimientos
oculares pueden ser indicativos de una fractura en la fosa anterior.

Nivel de conciencia

Elnivel de conciencia es un indicador muy sensible de la funcién cerebral
global. La Escala de Glasgow es un sistema sencillo y reproducible para
evaluar el nivel de conciencia, que tiene en cuenta la apertura ocular, la
respuesta verbal y la respuesta motora. Esta escala se utiliza para evaluar
el nivel de conciencia y la gravedad del traumatismo craneoencefalico en
la fase aguda. Si se combinan los resultados de la escala con el estudio
de los reflejos del tronco cerebral y los potenciales evocados auditivos,
se puede obtener informacién pronostica adicional. Por lo general, se
utiliza la puntuacion total de la escala, pero es més informativo analizar
las puntuaciones por separado, siendo la puntuaciéon motora el elemento
maés predictivo. Sin embargo, la escala tiene algunas limitaciones, como
la apertura de los ojos en pacientes con traumatismo facial grave o la
capacidad lingiiistica alterada debido al consumo de alcohol y/o drogas,
intubacion o sedacion.
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Evaluaci6on pupilar

Se realiza una evaluacién del tamafio, la simetria y la respuesta a la luz
de las pupilas. La presencia de una pupila dilatada con poca reactividad
suele indicar una herniacién uncal. Dos pupilas pequefias o0 medianas
con reactividad indican encefalopatia metabdlica o hemorragia
transtentorial diencefalica. Pupilas contraidas sin respuesta sugieren
dafio en el puente o consumo de opiaceos. El fenomeno de “hippus”
(dilatacién y contraccidon ritmica de la pupila) no tiene significado
clinico. Un sindrome de Horner unilateral indica dafio en el sistema
simpatico y puede indicar una diseccién carotidea o traumatismo
cervical, mientras que una pupila de Marcus-Gunn sugiere una lesion
en la retina, el nervio 6ptico o el quiasma 6ptico. Segin las guias de la
Fundaciéon de Traumatismo Cerebral, la evaluacion pupilar se realiza
después de la reanimacion y estabilizacion del paciente.

Movimientos oculares

Es importante observar los movimientos oculares espontaneos, ya que
la ausencia de movimientos conjugados hacia un lado puede indicar un
defecto en el campo visual, negligencia parietal, lesion frontal ipsilateral
o lesion pontina contralateral. La falta de movimiento unilateral puede
sugerir una lesion en el tronco cerebral, dafio en el nervio intracraneal
o intraorbitario, o una fractura orbital con atrapamiento muscular. Los
movimientos oculares horizontales lentos y conjugados, asi como los
movimientos oculares roving, indican integridad del tronco cerebral.
En el plano vertical, la apariciéon de “bobbing” puede indicar una lesion
pontina.

En casode que el paciente esté inconsciente, se pueden evaluarlos reflejos
oculocefélicos, que consisten en girar lentamente la cabeza y observar
una desviacion ocular conjugada en la direccidon opuesta al movimiento
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cefalico. También se pueden evaluar los reflejos oculovestibulares, que
se estimulan irrigando el conducto auditivo externo con suero salino
frio, lo que provoca una desviacion tonica ipsilateral. Si hay dafio en el
tronco cerebral o intoxicacidon por barbitaricos, la respuesta puede ser
desconjugada o no haber movimiento.

Reflejo corneal

El reflejo corneal indica la integridad del quinto par craneal (aferente)
y del séptimo par craneal (eferente). La presencia de paralisis facial
periférica puede dificultar su evaluaciéon y puede sugerir una lesién del
séptimo par craneal secundaria a una fractura del hueso temporal.

Funcion motora

Se deben observar los movimientos espontaneos de las cuatro
extremidades y, si no estan presentes, se pueden provocar mediante
estimulos verbales o dolorosos. Una respuesta adecuada al estimulo
intentando evitarlo se considera normal. Una respuesta de flexi6on
(decorticacion) o extension (descerebracion) puede indicar dafio por
encima o debajo de la region mediocolicular mesencefdlica, aunque
también puede tener otras causas. Un miembro flacido puede indicar
intoxicacion o shock medular, una debilidad focal puede indicar una
lesion del nervio periférico y una hemiplejia puede indicar una lesién
cortical central en el tronco cerebral o la médula espinal. En el caso de
una hernia uncal, puede haber una hemiparesia contralateral progresiva.

Pruebas de neuroimagen y laboratorio

La prueba de eleccion para evaluar el traumatismo craneoencefalico
(TCE) es la tomografia computarizada (TAC). La indicacién de realizar
una TAC dependera del riesgo de complicaciones que presente el
paciente y de la posibilidad de tener una lesién intracraneal.
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En pacientes de bajo riesgo, que estan asintoméaticos o presentan
sintomas leves como cefalea o mareos, no se recomienda la realizacion
de una TAC craneal. La radiografia de craneo también puede ser
controvertida en estos casos, ya que el riesgo de fractura es muy bajo.
Sin embargo, en casos de traumatismos importantes con signos externos
evidentes, algunos autores sugieren la realizacion de una radiografia de
craneo. En situaciones en las que se va a someter al paciente a sedaciéon
o anestesia por otros motivos, se recomienda realizar una TAC craneal
incluso en pacientes de bajo riesgo.

En pacientes de moderado riesgo, que presentan disminucién o
pérdida de conciencia, cefalea progresiva, vomitos, crisis comiciales
postraumaticas, signos de fractura en la base del craneo, fractura
deprimida, trauma miltiple, lesiones faciales graves, intoxicacién por
drogas o alcohol, ser menores de dos afios, tomar anticoagulantes,
tener mas de 70 anos o antecedentes de neurocirugia, se debe realizar
una TAC craneal. En este grupo, la posibilidad de encontrar lesiones
intracraneales es mas alta, oscilando entre el 8% y el 46%.

En pacientes de alto riesgo, que presentan disminucion del nivel de
conciencia sin causa aparente, signos de focalidad neurologica, heridas
penetrantes en el craneo o fracturas deprimidas, se debe realizar una TAC
craneal de forma urgente y organizar la asistencia de un neurocirujano.

En caso de que los pacientes con TCE experimenten un deterioro
neurolégico durante la observacion, se debe realizar una nueva TAC de
forma urgente.

La resonancia magnética no tiene un papel relevante en el trauma
agudo, pero en pacientes con traumatismo leve se ha demostrado que el
10% presenta alteraciones intracraneales, como contusiones y pequenos
hematomas subdurales. Puede ser ttil en pacientes estables para evaluar
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lesiones estructurales mas pequenas. Estudios de resonancia magnética
realizados en pacientes con puntuacion en la Escala de Glasgow de 7 o
menos, y que no mostraban alteraciones en las TAC repetidas, revelaron
la presencia de alteraciones, especialmente lesiones difusas en la
sustancia blanca y el tronco cerebral.

Se recomienda realizar un examen hematolégico que incluya la
medicion de hemoglobina, hematocrito, pruebas de coagulacion,
grupo sanguineo, electrolitos, glucosa, urea, creatinina y gasometria
arterial. Usualmente, se observa un aumento de los leucocitos y una
disminucién del hematocrito en relacion con el sangrado o la presencia
de una coleccidon sanguinea en algin compartimento. Los niveles de
sodio pueden estar disminuidos debido a una secrecién inadecuada de
hormona antidiurética o aumentados debido a una diabetes insipida
secundaria a una lesi6on hipotalamica.

En todos los pacientes con traumatismo craneal severo, se debe obtener
una radiografia de columna cervical.

Tratamiento

El manejo y tratamiento de tres categorias de traumatismo
craneoencefélico: leve, moderado y grave.

Traumatismo craneoencefalico leve

Caracterizado por una pérdida de conciencia de menos de 5 minutos o
amnesia postraumatica de igual duracién.

El paciente esta consciente, orientado y tiene una puntuacion de 13 a 15
en la Escala de Glasgow.

Puede presentar heridas en el cuero cabelludo o hematoma, pero no
fracturas en la base o boveda craneal.
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Sintomas comunes incluyen cefalea, nduseas, vomitos no persistentes y
pérdida de memoria antes o después del impacto.

« Manejo: Si el paciente no tiene caracteristicas de riesgo, se le puede
dar de alta con instrucciones de vigilancia domiciliaria durante 48
horas. Si presenta riesgos, se recomienda el ingreso para observaciéon
con evaluaciones neurologicas repetidas, TAC craneal urgente y
vigilancia en el hospital durante aproximadamente 6 horas.

Traumatismo craneoencefalico moderado
Caracterizado por una puntuaciéon de 9 a 12 en la Escala de Glasgow.

Los pacientes pueden presentar alteracion de la conciencia, cefalea
progresiva, intoxicacion, convulsiones u otros factores de riesgo.

« Manejo: Se requiere ingreso hospitalario durante al menos 24 horas
con evaluaciones neurologicas, TAC craneal urgente y otros anélisis
de sangre y pruebas de imagen. La conducta a seguir dependera de
los hallazgos clinicos y radiolégicos.

Traumatismo craneoencefalico grave

Caracterizado por una puntuacién de la Escala de Glasgow igual o menor
a 8, disminucién de la conciencia no relacionada con factores como
alcohol o drogas, signos neurologicos focales o fracturas deprimidas/
heridas penetrantes en el craneo.

El objetivo principal del tratamiento es prevenir lesiones secundarias
y mantener una adecuada presion de perfusion cerebral y oxigenacion.

« Manejo: Se deben seguir principios de reanimacién cardiopulmonar
en la etapa prehospitalaria. En el tratamiento de urgencias,
se asegura la via aérea y el estado hemodindmico, se evalia la
intubacion y se realizan pruebas de imagen. Una vez estabilizado, el
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paciente se traslada a cuidados intensivos.

Es importante destacar que el manejo y tratamiento pueden variar
segun la situacion clinica de cada paciente y deben ser realizados por
profesionales de la salud capacitados en el cuidado de pacientes con

lesiones craneoencefalicas.
Tratamiento quirdargico

La necesidad de tratamiento quirdrgico se determina mediante la
evaluacion clinica y estudios radiolégicos. La técnica a seguir depende
del tipo de complicacion. Los pacientes que presentan hematomas
extracerebrales o intracerebrales con una desviaciéon de 5 mm o mas
de las estructuras respecto a la linea media y fracturas craneales con
hundimiento, se someten directamente a cirugia. Los siguientes casos
son motivo de intervencion quirargica:

« Hematoma epidural: La acumulacion de sangre causa compresion
en un hemisferio cerebral y posterior desplazamiento de la linea
media, lo que puede provocar herniacién y compromiso de la
formacién reticular, manifestandose clinicamente como alteracién
delaconciencia. La técnica recomendada es una craneotomia amplia
para evacuar el hematoma y coagular la arteria que esta sangrando.
Si la cirugia se realiza de forma temprana, la recuperacién es rapida.

« Hematoma subdural: Puede originarse por una lesion en una
arteria cortical importante que sangra hacia el espacio subdural,
o por la ruptura de venas que van desde la corteza cerebral hacia
el seno longitudinal superior. El tratamiento consiste en realizar
una trepano punciéon con drenaje del hematoma, que en ocasiones
puede extenderse a una craneotomia. En general, el prondstico es
favorable.

e Contusion cerebral: Son lesiones hemorragicas heterogéneas
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y confluyentes en el tejido cerebral debido a un traumatismo
craneoencefalico. Por lo general, se encuentran en el lado opuesto
al punto de impacto. El tratamiento quirdrgico se recomienda
cuando los métodos terapéuticos no han sido efectivos. Se realiza
una craneotomia para evacuar la zona contundida del cerebro. El
pronodstico es favorable en las contusiones pequeiias.

Hematoma intracerebral: Se requiere una craneotomia y una
puncién evacuadora en una zona neutral, donde se introduce una
espatula para acceder a la cavidad del hematoma y realizar su
evacuacion completa. La puncién evacuadora se realiza de manera
urgente mientras se controla la hipertensiéon, aunque no es un
enfoque definitivo.

Craniectomia descompresiva: Es una medida extrema que implica
la extraccion de una parte del craneo para dar espacio al cerebro en
casos de edema cerebral severo y un gran efecto de masa, que de
lo contrario comprimiria el tronco cerebral y tendria un pronoéstico
grave para el paciente. En muchas ocasiones, esta medida puede ser
salvadora.

El traumatismo craneoencefalico (TCE) es una condicién que requiere

un enfoque de manejo multidisciplinario. Es una causa significativa

de mortalidad e invalidez, con costos directos e indirectos muy altos.

El objetivo principal de la atencion urgente a un paciente con TCE es

prevenir lesiones cerebrales secundarias. A través de esta revision, se

ha observado que el tratamiento aplicado a los pacientes con TCE esta

constantemente en investigacion. Gracias a la introduccién de nuevas

técnicas, como la monitorizacidon de la presion intracraneal (PIC) o la

tomografia computarizada (TAC), y a una mayor conciencia sobre el

concepto de lesion secundaria, parece que las secuelas permanentes

incapacitantes en estos pacientes estan disminuyendo.
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Capitulo 19
Triangulo de evaluacion pediatrica

a evaluacion de un nifio enfermo o lesionado requiere un enfoque

sistematico que considere su crecimiento y desarrollo normal,

asi como las diferencias anatémicas y fisiologicas entre nifios
y adultos. Ademas, es crucial contar con informaciéon completa de la
historia clinica del paciente. Los examenes realizados pueden variar
segln la edad del nino y las condiciones especificas, ya sean urgentes o
no. Independientemente del hospital o institucion de atencién médica,
el cuidado del paciente recae en un equipo de profesionales capacitados
para brindar atencion prioritaria a esta poblacion. En este capitulo, se
enfatiza la importancia de evaluar a los pacientes pediatricos, trabajar
en equipo y especialmente enfocarse en la atencidén respiratoria,
brindando seguridad y mejorando las habilidades del personal de salud
en la atencién de nifios y sus familias.

El Triangulo de Evaluacion Pediatrica (TEP) es una herramienta rapida
y sencilla para evaluar el estado fisioldgico de un nifio y obtener una
impresion general de su funcion respiratoria, circulatoria y neurolégica
de manera inmediata. En un tiempo en el cual es necesario observar
y escuchar al paciente, el TEP no requiere palpacion ni auscultacion,
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lo que facilita la toma de medidas rapidas de soporte vital. Permite
identificar problemas fisioldgicos agudos como el fallo respiratorio y
el shock, establecer prioridades de tratamiento y actuar con prontitud
para evitar complicaciones potencialmente irreversibles. Es importante
destacar que la observacion juega un papel crucial en esta evaluacion
inicial en los servicios de urgencias, lo cual representa un desafio
tanto para el personal de salud en general como para los terapeutas
respiratorios, quienes deben realizar una evaluacién rapida del nifio al
llegar a la consulta.

La apariencia

Aunque el tridngulo de valoraciéon pediatrica (TEP) tiene tres aspectos,
no todos tienen la misma importancia al reflejar el estado de un paciente.
De los tres, el més relevante es la apariencia, ya que indica el nivel de
perfusidn y oxigenacion cerebral del paciente. Cuando la apariencia
esta alterada, es un signo de disfuncién primaria en el Sistema Nervioso
Central (SNC). En muchos casos, se puede detectar una apariencia
anormal en un paciente antes de que se alteren la Escala de Glasgow o
la Escala AVPU (Alerta, Verbal, Dolor, No responde).

Existen varios indicadores que se deben evaluar en este aspecto del
TEP. Los més importantes son:

« Tono muscular: Se debe considerar si el nifio tiene un tono
muscular normal. Un paciente que se mueve o se resistente durante
la exploracion tendra una apariencia normal. Por otro lado, un
paciente hipotonico, que no se mueve, tendrd una apariencia
alterada.

« Reactividad: Si el paciente responde a los estimulos, esta alerta,
agarra los juguetes que se le dan o intenta tomar cosas de los
bolsillos, se considerara normal en este aspecto.
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« Consuelo: Es normal que un nifo llore durante la exploracion, pero
lo habitual es que se calme cuando lo toma en brazos su madre.

« Mirada: Se espera que el nifo fije la mirada en los rostros u objetos.
Por el contrario, una mirada perdida o vidriosa indica una apariencia
inadecuada del paciente.

« Lenguaje/llanto: Se considerara anormal si un paciente no lactante
no puede expresarse de acuerdo a su edad, o si un lactante presenta
un llanto débil o apagado.

Es de vital importancia evaluar este aspecto del TEP en el primer
contacto con el paciente y, siempre que sea posible, con el nifio en los
brazos de su padre o madre, distrayéndolo con juguetes e intentando
abordarlo a su altura para no intimidarlo.

La apariencia puede estar alterada debido a una mala oxigenaciéon o
perfusidn cerebral, causas sistémicas como hipoglucemia o intoxicacion,
infecciones del SNC o lesiones cerebrales como traumatismos
craneoencefélicos. Independientemente de la causa, es necesario iniciar
maniobras para mejorar la oxigenacion y perfusion cerebral, como se
vera mas adelante.

Trabajo respiratorio

En los nifios, el trabajo respiratorio es un indicador mas sensible de
patologia respiratoria que la frecuencia respiratoria aumentada o la
auscultacion patolbgica. Para evaluar el trabajo respiratorio, debemos
prestar atencién tanto a los ruidos patolégicos que podamos escuchar
como a los signos visuales, por lo que es importante que el nifio esté
lo mas descubierto posible en la zona del torax. Los indicadores més
importantes en este aspecto del TEP son:

« Ruidos patologicos: Estos ruidos son audibles generalmente sin la
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necesidad de un fonendoscopio, y cada uno indica una patologia en
un nivel diferente de las vias respiratorias. Por ejemplo:

Gruiiido: Este sonido indica una obstruccién parcial de las vias
respiratorias altas, ya sea debido a secreciones o a la lengua y tejidos
blandos. En caso de resucitacion, se debe reestablecer la via aérea
antes de continuar.

Ronquera, disfonia, estridor: Son propios de un edema en la region
glética.

Quejido: Se produce al exhalar el nifio y se debe a un cierre parcial
de la glotis, es un intento de generar una presion positiva al final
de la espiracion (PEEP) fisiolégica que mantenga los alvéolos
pulmonares abiertos. Es comin en procesos donde la oxigenacion
esta disminuida, generalmente debido a la ocupacion de los alvéolos
pulmonares por liquido.

Sibilancias: Se producen cuando el aire pasa por una obstruccion de
las vias respiratorias bajas, como un broncoespasmo.

Signos visuales: Son mecanismos involuntarios del cuerpo para
compensar una situaciéon de hipoxia. Los mas importantes son:

Tiraje, retracciones: Se pueden observar en diferentes niveles
(intercostales en casos leves, subcostales o supraclaviculares
en casos mas graves) y son causados por el uso de los miusculos
accesorios para aumentar el esfuerzo respiratorio.

Aleteo nasal: De manera similar al tiraje, un mayor esfuerzo
respiratorio se traduce en una apertura involuntaria de las fosas
nasales para aumentar la entrada de aire.

Cabeceo: En lactantes, es una forma tipica de aumentar el trabajo
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respiratorio en casos de hipoxia.

« Taquipnea: Debe considerarse en relaciéon a la edad del paciente.
Es importante recordar que procesos no respiratorios, como la
acidosis, pueden provocar taquipnea sin retracciones u otros signos
de dificultad respiratoria.

o Posicién anoémala: Es facilmente reconocible, siendo la més clasicala
postura “en tripode”. Esta posicion se describe tipicamente en casos
de epiglotitis, pero también puede observarse en otros procesos.
El cuerpo intenta alinear las vias respiratorias para aumentar su
calibre.

Al igual que con la apariencia, es importante evaluar los ruidos
respiratorios al observar al paciente antes de interactuar con él, para
evitar que el llanto dificulte una valoracion adecuada. Para evaluar
los signos visuales, es importante desnudar al nifio, al menos desde la
cintura hacia arriba.

Circulacion cutanea

Este aspecto del tridngulo evalta la funcion cardiaca y la adecuada
perfusidon de los 6rganos. Aunque la apariencia en si misma es un
indicador de perfusion, esta puede verse alterada por otras causas, por
lo que debemos evaluar otros indicadores. La taquicardia es un signo
temprano de mala perfusion, pero el llanto o la fiebre también pueden
aumentarla. La circulacion cutdnea es un indicador muy confiable,
ya que en situaciones de insuficiencia cardiaca, el cuerpo reacciona
limitando la perfusion en zonas secundarias como la piel, para mantener
la perfusion el mayor tiempo posible en 6rganos vitales como el cerebro,
el corazon y los rifiones.

Los principales indicadores a evaluar son:
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« Palidez: Es un signo muy temprano de mala perfusion, aunque

también puede indicar anemia.

« Cianosis: Es un signo tardio en casos de shock. También puede
observarse en casos de insuficiencia respiratoria, aunque en ese
caso se acompainaria de un aumento del trabajo respiratorio. Es
importante distinguirla de la cianosis acral, que puede ser normal
en lactantes pequefios.

e Cutis reticular: Se debe a la vasoconstriccion de los capilares
cutaneos.

Es importante desnudar al paciente para evaluar de manera adecuada,
pero evitando la hipotermia, ya que esta también puede causar
vasoconstriccion y afectar la evaluacion de este aspecto del tridngulo.

TRABAIJO

APARIENCIA RESPIRATORIO

CIRCULACION
CUTANEA
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Secuencia del triangulo de evaluacién pediatrico TEP o ARC

La valoracion inicial se diferencia del diagnoéstico en que su objetivo
principal es identificar anormalidades anatémicas y fisiologicas, con el
proposito de evaluar la gravedad del paciente y determinar la prontitud
y el alcance del tratamiento inicial. No tiene como objetivo establecer
un diagnostico especifico. En este sentido, el Tridngulo de Evaluaci6n
Pediatrica (TEP) se convierte en un recurso fundamental para la
evaluacion de la atencién en emergencias peditricas. Permite aplicar
una secuencia ordenada de evaluacién y un manejo escalonado y rapido.

Eltratamiento general o especificose enfocaenrestablecerlahomeostasis
corporal y fisiologica, asi como en prevenir la progresién hacia la
insuficiencia respiratoria, el shock o la insuficiencia cardiopulmonar. El
TEP se utiliza como una herramienta para la evaluacion de la atenciéon
de urgencia en pacientes pediatricos y facilita la aplicacién de una
secuencia de evaluacion pediatrica basada en criterios clinicos. Esta
secuencia comienza con una impresion general y una valoracion visual
y auditiva desde el momento en que el paciente ingresa a la instituciéon
hospitalaria. En el d&mbito de la atencion de urgencias en pacientes
pediatricos, se han adoptado enfoques sistematicos de evaluaciéon que
incluyen cuatro componentes.

En este capitulo se abordaran las diferentes etapas dela evaluacion inicial
en pacientes pediatricos, comenzando con el “tridngulo de evaluacion
pediatrica” o TEP. El TEP, basado en la observacién y escucha, es una
herramienta rapida, sencilla y til para valorar a estos pacientes, sin
necesidad de utilizar equipos especializados. Se realiza en un tiempo
breve, de aproximadamente 30 a 60 segundos, y no tiene como objetivo
realizar un diagnostico especifico. Mas bien, facilita una evaluacion
fisiol6gica inmediata en situaciones de urgencia, lo que permite tomar
decisiones rapidas relacionadas con el soporte vital. La evaluacion de la

_301_



Manual de las Emergencias Médicas. Volumen 1

apariencia del niho implica observar su estado mental, tono muscular y
las diferentes posiciones que adopta. La apariencia es un reflejo de una
adecuada oxigenacion, ventilacion y perfusion cerebral y del sistema
nervioso central. En la figura 11 se presentan los componentes del
triAngulo de valoracion, que incluyen la apariencia, la respiracion y la

circulacion.

Se presta especial atencion al compromiso respiratorio. La insuficiencia
respiratoria se refiere a una condicidn clinica en la que la oxigenacion y
la ventilacion son inadecuadas, o ambas, para satisfacer las demandas
metabdlicas del cuerpo. El trabajo respiratorio se considera un indicador
rapido de dificultad respiratoria, y se observan los signos que lo reflejan.
El dltimo componente del TEP es la evaluacion de la circulacion.

La valoracion de la piel es un reflejo de una adecuada oxigenacion y
perfusidn de los 6rganos vitales. Los signos de circulacion se caracterizan
por piel pélida, fria, cian6tica o moteada, llenado capilar prolongado,
pulsos débiles y piel deshidratada. La presencia de uno o mas de estos
signos sugiere una oxigenacién y perfusion inadecuadas. La evaluacion
completa de los aspectos de apariencia, respiracion y circulacion, junto
con los hallazgos anormales de la piel, concluye la evaluacion del TEP y
su clasificacion.

Basandonos en los hallazgos de los componentes del tridngulo
de valoracion pediatrica, es posible categorizar a los pacientes en
diferentes estados que indican la gravedad de su situacion y la prioridad
de atencidén. El tratamiento general o especifico tiene como objetivo
restablecer la homeostasis corporal y fisiolégica, y se centra en la
prevencion de la insuficiencia respiratoria, el shock o la insuficiencia
cardiopulmonar. Para lograrlo, es crucial evaluar al nifio siguiendo los
pasos de intervenciéon adecuados.
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Valoracién primaria

La evaluacién primaria es un enfoque sisteméatico que consta de cinco
aspectos, en los cuales se aplica el ABCDE. Durante esta evaluacion, se
realiza la palpacion del paciente y se utilizan diversos instrumentos de
evaluacion, como la oximetria de pulso, el tensiémetro, el estetoscopio
y el termoémetro, para realizar un monitoreo cardiorespiratorio no
invasivo. La prioridad principal es actuar con rapidez para abordar el
problema principal identificado. Aunque un equipo de profesionales
capacitados puede atender varios aspectos simultaneamente, es
importante abordar los problemas encontrados siguiendo el orden
establecido en la evaluacién y resolver las situaciones que requieran
prioridad.
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Capitulo 20

Soporte vital pediatrico

Prevencion de la parada cardiorrespiratoria (PCR)

La cadena de supervivencia es una secuencia de acciones que se deben
llevar a cabo en caso de un paro cardiorrespiratorio (PCR) o sospecha
del mismo, con el objetivo de reducir la morbimortalidad. Estos
eslabones incluyen la deteccion temprana, la notificacion a los equipos
de emergencia (112, servicios de emergencia médica [SEM], equipo
intrahospitalario), la implementacién rapida de una reanimacién
cardiopulmonar (RCP) de calidad, la desfibrilacién temprana y medidas
avanzadas de soporte vital y postresucitacion. Esta cadena “universal”
es aplicable a cualquier paro cardiaco presenciado por cualquier testigo.

En el ambito pediatrico, aunque consideramos el PCR como la
interrupcién repentina, generalmente inesperada y potencialmente
reversible de la circulaciéon sanguinea y la respiraciéon espontanea,
suele ser consecuencia del deterioro de las funciones respiratorias
o circulatorias debido a una enfermedad o accidente. Por lo tanto, es
fundamental aplicar medidas preventivas y de anticipaciéon al PCR, que
constituyen el primer eslabén de la cadena de supervivencia pediatrica.
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Estas medidas incluyen:

« Proporcionar consejos y conocimientos a familiares y educadores
para prevenir accidentes e identificar situaciones de riesgo vital o
que requieran una visita pediatrica urgente.

« Capacitar a los primeros intervinientes y profesionales de la salud
en la deteccion temprana de enfermedades y procesos que puedan
llevar al fracaso organico, asi como en el manejo adecuado de la
insuficiencia respiratoria y/o circulatoria en nifios criticamente
enfermos y con riesgo de PCR, utilizando el triangulo de evaluacion
pediatrica (TEP) y la secuencia ABCDE.

Las nuevas pautas también incluyen recomendaciones especificas
relacionadas con fluidoterapia y traumatismos. En cuanto a la
fluidoterapia, se sugiere administrar cargas de volumen con precaucion
en pacientes febriles o con alteracion de la funcién cardiaca, utilizando
suero salino isoténico (SSI) al 0,9% o cristaloides balanceados para
evitar la acidosis hiperclorémica. Se recomienda evaluar el estado
clinico después de cada bolo de 20 ml/kg y repetirlo si es necesario.
La administracion de glucosa se reserva para casos de hipoglucemia
documentada utilizando suero glucosado al 10%. En situaciones
particulares, puede ser necesario el uso de derivados sanguineos o
tratamiento inotropico o vasopresor temprano.

En el caso de traumatismos, que presentan una alta mortalidad, es
fundamental controlar rapidamente la region cervical, detener las
hemorragias y tratar las lesiones con riesgo inminente de muerte (RIM),
como el neumotérax.

En caso de arritmias graves, como taquicardias de complejo QRS
estrecho, se recomienda realizar maniobras vagales o administrar
adenosina por via intravenosa o intradsea. La dosis estindar de
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adenosina es de 0,1 mg/kg (maximo 6 mg), pero estudios recientes
sugieren dosis mas altas (0,2 mg/kg, maximo 12 mg) con mayor
probabilidad de éxito en el primer intento y sin mayores efectos
secundarios. Se pueden repetir dos o tres veces a dosis de 0,2-0,4 mg/
kg (méximo 12 mg por dosis). La adenosina tiene una vida media de
10 segundos y se debe administrar lo mas cerca posible del corazon.
En caso de descompensacion, se realizard una cardioversion eléctrica
sincronizada (en la onda R) en un paciente sedado y analgesiado a una
energia de 1 J/kg, seguida de 2 J/kg. Si la cardioversion eléctrica no es
efectiva, se puede utilizar amiodarona o solicitar apoyo de un cardi6logo
o intensivista. Las taquiarritmias de complejo QRS ancho son poco
frecuentes y suelen tener origen supraventricular.

En caso de TV polimorfa o torsade de pointes, se utilizara sulfato de
magnesio sin diluir en una dosis de 50 mg/kg (méximo 2 g) como
bolo. En caso de taquicardia ventricular con pulso, se realizara
cardioversion eléctrica sincronizada y se consideraran antiarritmicos si
la cardioversidn no tiene éxito. Las bradicardias suelen ser secundarias
a hipoxia, acidosis y/o hipotensién, y mejoraran al tratar la causa
subyacente. Si la bradicardia no responde, el ritmo es inferior a 60
latidos por minuto y no hay signos de vida, se considerara paro cardiaco.
En bradicardias con mala perfusion periférica que no responden a la
ventilacion y oxigenacion, se utilizara adrenalina. La atropina se reserva
para bradicardias causadas por estimulaciéon vagal o por toxicidad de
sustancias colinérgicas, con una dosis comtnmente utilizada de 20 ug/
kg (minimo de 0,1 mg para evitar bradicardia paraddjica, maximo 1 mg).

En casos de bloqueo cardiaco completo o sindrome del seno externo,
puede ser necesario el uso de un marcapasos externo. Los niflos con
hipertension pulmonar tienen un mayor riesgo de paro cardiaco,
por lo que se puede utilizar una concentracién elevada de oxigeno
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inspirado, alcalinizacién e hiperventilacion, que puede ser tan efectiva
como el 6xido nitrico inhalado para reducir las resistencias vasculares

pulmonares.

La supervivencia en caso de un nifio gravemente enfermo y bien
preparado depende en gran medida de la deteccion tempranay el manejo
adecuado, del conocimiento y la aplicacién efectiva de los algoritmos de
RCP, de un trabajo en equipo adecuado y de un entrenamiento regular
en técnicas y procedimientos.

Causas de PC pediatrico

El fallo respiratorio puede ser causado por una obstruccién aguda
de la via aérea debido a un cuerpo extrano, asi como por condiciones
como laringitis, crup, traqueobronquitis, asma, bronquiolitis,
neumonias, ahogamientos, traumatismos, hemoneumotoérax y lesiones
o enfermedades de la pared torécica.

El fallo circulatorio puede ser causado por hipovolemia, como
hemorragias, deshidratacion y quemaduras, o por problemas
distributivos como la sepsis o la anafilaxia.

El fallo cardiaco primario es infrecuente y puede ser consecuencia de
canalopatias, arritmias cardiacas, descompensaciéon de cardiopatias
congénitas o complicaciones postoperatorias de cirugia cardiovascular.

La depresidon grave del sistema nervioso central (SNC) o el coma pueden
ser causados por convulsiones prolongadas, aumento de la presion
intracraneal (PIC), intoxicaciones, trauma craneoencefalico (TCE),
entre otros.

Otras causas de fallo incluyen politraumatismos, lesiones en medio
acuatico (barotraumas), trastornos metaboélicos como hipoglucemia
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y acidosis orgénica, inhalacion de humo, hemorragias cerebrales,
malformaciones en el periodo neonatal y sindrome de muerte stbita del
lactante.

Secuencia de actuacion SV

Verificaremos el nivel de conciencia del paciente hablando en voz alta
cerca de sus oidos o estimulandolo suavemente. Si existe sospecha de
lesién cervical, realizaremos una inmovilizacién bimanual antes de
estimularlo.

« Siel paciente responde, lo dejaremos en una posiciéon segura o como
se encuentre, siempre que no esté en peligro. Activaremos equipos
de emergencia y seguiremos evaluandolo periddicamente.

« Si el paciente no responde, gritaremos “ayuda” para alertar a
las personas cercanas y continuaremos con las maniobras de
reanimacion cardiopulmonar (RCP).

Colocaremos al paciente en dectbito supino, alineado sobre una
superficie plana, lisa y dura.

Abrir la via aérea mediante la maniobra frente-mentén (MFM). Con
una mano sobre la frente, inclinaremos suavemente la cabeza hacia
atras para extender el cuello. En nifios, la extension debe ser moderada,
mientras que en lactantes se debe mantener el cuello en posicion neutra.
Al mismo tiempo, elevaremos el mentén con los dedos indice y medio
de la otra mano. En caso de traumatismo, realizaremos una traccion
mandibular, elevando los angulos de la mandibula hacia arriba y hacia
adelante mientras mantenemos el cuello inmovilizado.

Si hay un cuerpo extrafio visible y ficilmente extraible en la via aérea, lo
retiraremos con cuidado, evitando movimientos a ciegas.
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Manteniendo la via aérea abierta, nos acercaremos a la boca y la nariz del
paciente para verificar la presencia de una respiracion normal durante
no mas de 10 segundos. Observaremos si se eleva el torax o el abdomen,
escucharemos ruidos respiratorios y sentiremos el aire exhalado en
nuestra mejilla.

Respecto a la respiracion y las ventilaciones:

« Si el paciente tiene una respiracion efectiva o normal, lo
colocaremos en posicidon lateral de seguridad para prevenir la
caida de la lengua, la obstruccion de la via aérea y reducir el riesgo
de aspiracion. Evitaremos cualquier presion sobre el térax y las
extremidades. Cambiaremos de lado cada 30 minutos y, en caso de
traumatismo, lo dejaremos en la posicidon en la que se encuentre
si es segura. Activaremos equipos de emergencia y controlaremos
periodicamente al paciente y su respiracion, cada 1-2 minutos.

e Si el paciente no tiene una respiracion efectiva o normal,
realizaremos ventilaciones utilizando aire espirado o asistencia
instrumental de la via aérea y oxigenoterapia. Para las ventilaciones
con aire espirado (FiO2 <18%):

o Mantendremos el mentoén elevado mediante la MFM o traccidon
mandibular.

e Aseguraremos un buen sellado con nuestra boca y, después de
inspirar, insuflaremos aire de forma sostenida durante 1 segundo,
observando la elevacion y posterior descenso del torax.

o En lactantes menores de 1 ano, utilizaremos la técnica de boca a
boca-nariz.

« Ennifios y adultos, realizaremos la técnica de boca a boca, pinzando

la nariz al insuflar.
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Realizaremos 5insuflaciones de 1 segundo, ajustando la posicion sies
necesario para asegurar su efectividad. Después de cada ventilacion,
dejaremos salir el aire. Adaptaremos la fuerza y el volumen de
insuflacion al tamafio del paciente. Si ninguna ventilaciéon es
efectiva, consideraremos la posibilidad de obstruccion.

Después de las 5 ventilaciones de rescate, evaluaremos los signos de

circulaciéon en menos de 10 segundos:

Buscaremos signos de vida, como cualquier movimiento, tos o
respiracion efectiva.

Tomaremos el pulso: en lactantes, el pulso braquial, en nifos el
carotideo y ocasionalmente el femoral o inguinal. La palpacién del
pulso por si sola no es un método confiable.

Si hay signos claros de vida o el pulso es superior a 60 latidos
por minuto, continuaremos solo con las ventilaciones (12-20
por minuto), reevaluando periédicamente. Si hay alguna duda,

iniciaremos las compresiones toracicas.

Si no hay signos de vida o el pulso es inferior a 60 latidos por
minuto en lactantes y nifios, iniciaremos las compresiones toracicas
combinadas con ventilaciones (15 compresiones seguidas de 2
ventilaciones). En adultos/j6venes o si estamos solos, agotados o en
un entorno no sanitario, realizaremos 30 compresiones seguidas de
2 ventilaciones.

Farmacos, fluidos y vias de infusion en soporte vital

avanzado

En la reanimaciéon cardiopulmonar (RCP) pediatrica, se recomiendan

los cristaloides isot6nicos como liquidos de elecciéon, administrados en

bolos de 20 ml/kg. La adrenalina sigue siendo el fairmaco preferido en
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la RCP, con una dosis de 10 pg/kg (diluida y un maximo de 1 mg) cada
3-5 minutos, independientemente del tipo de ritmo cardiaco (dosis méas
altas no mejoran la supervivencia ni el prondstico neurolégico). En caso
de ritmos desfibrilables durante la RCP, se puede utilizar amiodarona
administrada en bolos de 5 mg/kg (primera dosis inmediatamente
después de la tercera desfibrilaciéon y la quinta si es necesario), junto
con la administracién de adrenalina.

La lidocaina (1 mg/kg; maximo de 100 mg) se considera una alternativa
a la amiodarona. La atropina no se considera un farmaco para la RCP y
su uso se limita a bradicardias o bloqueos de origen vagal. En cuanto al
bicarbonato de sodio, no existe evidencia que demuestre que mejore los
resultados de la RCP, por lo tanto, se debe evitar su uso rutinario.

Algoritmos RCP

Los ritmos més comunes en la parada cardiorrespiratoria (PCR) se
presentan en el siguiente orden de frecuencia:

e Bradicardia grave.

« Asistolia(actividad eléctricasin pulso) odisociaciéon electromecénica.
« Taquicardia ventricular sin pulso.

« Fibrilacién ventricular.

«  Bloqueo auriculoventricular completo.

Ante una situaciéon de PCR, se debe comenzar con la secuencia de
RCP béasica (15 compresiones toracicas seguidas de 2 ventilaciones),
administrandooxigenoyventilacién conbolsa-mascarilla. Sedebecolocar
un monitor desfibrilador o un DEA (desfibrilador externo automatico)
para determinar si el ritmo es desfibrilable (taquicardia ventricular sin
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pulso, fibrilacion ventricular) o no desfibrilable (bradicardia, asistolia,
actividad eléctrica sin pulso, bloqueo auriculoventricular completo).
Es importante tener en cuenta las posibles causas precipitantes de la
PCR, como obstrucciones de la via aérea (crup, epiglotitis, pacientes
traqueostomizados), insuficiencia respiratoria (bronquiolitis, asma,
ahogamiento), shock (hipovolémico, séptico, cardiogénico), anafilaxia
y traumatismos.

La reevaluacion debe realizarse cada 2 minutos, evaluando la necesidad
de realizar una intubaciéon endotraqueal, administrar otros farmacos
y considerar causas reversibles utilizando el enfoque de las 4H-4T
(hipoxia, hipovolemia, hipo- e hiperkaliemia, hipotermia; neumotoérax
a tension, toxicos, taponamiento cardiaco, tromboembolismos).

En aquellos ninos cuya parada cardiorrespiratoria sea causada por una
condicion potencialmente reversible y no responda a las medidas de
RCP convencional, se debe considerar el uso de ECMO (oxigenacion por
membrana extracorporea) si esta disponible.

Ritmos no desfibrilables

Realizando una RCP de alta calidad con compresiones toracicas
efectivas, una adecuada ventilaciéon utilizando una bolsa y mascarilla,
suministrando oxigeno al 100% (en una proporcion de 15 compresiones
por 2 ventilaciones) y asegurando un acceso vascular de urgencia
(intravenoso o intradseo), administraremos adrenalina diluida en una
proporcién de 1:10,000 a una dosis de 10 pg/kg.

En situaciones de actividad eléctrica sin pulso, la administracion de
un bolo de solucién salina puede ser muy beneficiosa. La adrenalina
se repetird cada 3-5 minutos. Evaluaremos los signos vitales cada 2
minutos, tratando de minimizar las interrupciones en el proceso.
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Ritmos desfibrilables

En el caso de ritmos desfibrilables, procederemos a realizar la
desfibrilacion tan pronto como dispongamos de un desfibrilador manual
o un DEA. Al mismo tiempo, iniciaremos las ventilaciones adecuadas
con oxigeno suplementario y compresiones toracicas efectivas (en una
proporcion de 15 compresiones por 2 ventilaciones). Obtendremos
acceso vascular, pero sin demorar la desfibrilacién. Después de la
desfibrilacion, reiniciaremos inmediatamente las compresiones
toracicas y ventilaciones durante 2 minutos, repitiendo este ciclo si el
ritmo se mantiene.

Despuésdelaterceradescargayunaveziniciadala RCP,administraremos
adrenalina diluida en una proporcion de 10 ug/kg y amiodarona en una
dosis de 5 mg/kg. Repetiremos la administracién de adrenalina cada
3-5 minutos y una segunda y tltima dosis de amiodarona después de la
quinta desfibrilacion. Cada 2 minutos reevaluaremos el ECG y los signos

vitales, minimizando las interrupciones en el proceso.
Etica

La reanimacién cardiopulmonar (RCP) involucra aspectos éticos
importantes que deben basarse en los principios de autonomia,
beneficencia, nomaleficenciayjusticiadistributiva. En general, no estaria
recomendado iniciar la RCP en un entorno inseguro, en situaciones de
paro prolongado sin maniobras previas (mas de 20-30 minutos), en
situaciones terminales, cuando existe una orden expresa de no reanimar
o cuando se presentan signos de muerte bioldgica. Ademas, se deberia
considerar suspender la RCP si no es efectiva, si hay riesgo para los
reanimadores o si se encuentran exhaustos. Asimismo, si las maniobras
de RCP avanzada se prolongan més de 20-30 minutos sin situaciones
excepcionales (como posibles donantes o casos de hipotermia), también
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se podria considerar la suspension. Al igual que ante la duda se debe
iniciar la RCP, se considera que suspender una RCP que no esta indicada
es equivalente a no iniciarla y no deberia prolongarse de manera
innecesaria. Todos los equipos que pueden brindar atenciéon en caso de
paro cardiaco en pediatria deberian contemplar como objetivo futuro la
presencia de los padres durante la RCP.
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