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[EDITORIAL]

EDITORIAL

Dr. Rodrigo Diaz G.

Epitor iNviTADO

Cuando nos enfrentamos a una situacién inusual o de dificil manejo,
siempre ocurre una introspeccion simultanea y/o a posteriori, que nos
permite corregir el rumbo de nuestro razonamiento / accién y crecer en
nuestro desempefio.

En este nimero de la Revista Médica de Clinica Las Condes nos hemos
propuesto revisar situaciones dificiles de resolver, que en su especialidad
son de origen diferente, pero que nos tocan a todos los profesionales
de la salud, directa o indirectamente. ;Qué hace que resolvamos estas
situaciones de la mejor manera? ;Por qué es importante ser compe-
tentes? Porque nuestro fin Gltimo en nuestro actuar es que el paciente
reciba el mejor cuidado posible.

Podemos ser excelentes tedricos, pero si no utilizamos adecuadamente
ese recurso, el resultado final puede no ser adecuado. Lo mismo si con-
fiamos sélo en las habilidades practicas o experiencia y abandonamos
la formacion continua.

Justamente apelamos a la situacion inédita, de “qué hacemos ahora”
para hacer revisiones de situaciones que salen de la préctica habitual
y nos hace enfrentar una situacion clinica compleja, por su contexto
social (intento de suicidio), fisioldgico (shock), o médico legal (testigos
de Jehova). Sin olvidar que nuestros pacientes y nosotros nos movemos
en un ambiente que no esté fragmentado; los requerimientos de los pa-
rientes, del entorno, nuestras habilidades y capacidades no son siempre

los mismos e interactdan para dar un escenario complejo y cambiante
por la variedad de factores involucrados.

Cuando se piensa en jqué es competencia profesional?, podemos de-
finirla simplemente como una lista de tareas o de capacidades. Segun
la Facultad de Medicina de la Universidad de Montreal: “saber actuar
complejo, basado sobre la movilizacién y la combinacion eficaz de una
variedad de recursos internos y externos que se expresan en una familia
de situaciones. Una de las definiciones més interesantes la plantea un
epistemologo contemporaneo: Donald Schon: “como la capacidad de
resolver un problema profesional més alla de la frontera de lo esperable,
conciliando e integrando distintos enfoques para resolverlo”.

Hemos querido hacer una puesta al dia, una pequefa entrega de recur-
$0s cognitivos, que esperaran como una pequefia reserva el dia que de-
ban enfrentar algunos de estos escenarios inesperados, poco comunes
0 que alteran nuestra rutina profesional. Pretendemos que estos queden
en sumemoria y los ayuden en su malla de hipétesis y enfrentamientos
de manera eficaz.

Lejos de pretender que el modo de resolver el problema sea aplicar una
solucion algorftmica, tampoco debe ser un proceso cognitivo aleatorio,
los invitamos a reflexionar en la accién, aprender a pensar durante el
enfrentamiento del problema, pensando en que la competencia clinica
es multimodal en todas sus formas.
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SHOCK HEMORRAGICO

HEMORRHAGIC SHOCK

DR. VICTOR PARRA M. (1)

1. ANESTESTOLOGTA Y F1storaTor0GiA. Hospitar Crinico Y FAcurtap pE MEDIGINA.

Untversipap De CHILE

Email: vparra@med.uchile.cl

RESUMEN

El shock hemorragico es la principal causa de muerte en el
trauma, la principal causa de muertes potencialmente preve-
nible y una de las principales causas de muerte en la pobla-
cidon menor de 44 anos. La hemorragia masiva puede produ-
cir inestabilidad hemodinamica, disminucion de la perfusion
tisular, dafio de érganos y muerte. Los principales objetivos
de la resucitacion son restaurar el volumen sanguineo circu-
lante y detener la hemorragia, mientras se activan los proto-
colos de manejo de la hemorragia masiva. Si bien el método
optimo de resucitacion no ha sido claramente establecido,
el uso de fluidos intravenosos y productos sanguineos son
elementos esenciales del manejo. Los defectos hemostaticos
son frecuentes en la hemorragia masiva y evolucionan rapi-
damente. Se recomienda el uso precoz de plasma fresco con-
gelado y plaquetas para prevenir el mecanismo dilucional de
la coagulopatia, y el manejo agresivo de ésta una vez estable-
cida. Finalmente, el manejo posterior a la emergencia incluye
los cuidados intensivos para una monitorizacion estricta y el
manejo de las eventuales complicaciones sistémicas, como la
falla multiorganica.

Palabras clave:  Shock hemorragico; Trauma mdultiple,
Tratamiento emergencia.

SUMMARY

Hemorrhagic shock is the leading cause of death after
injury, the major cause of potentially preventable deaths
and one of the leading cause of death in young people.
Massive hemorrhage may lead to hemodynamic instability,
decreased tissue perfusion, organ damage, and death. The
main goals of resuscitation are to restore circulating blood

ARTiCULO RECIBIDO: 09-03-2011
ARTICULO APROBADO PARA PUBLICACION: 15-04-2011

volume and to stop the source of hemorrhage, while the
major hemorrhage protocols must be immediately declare.
Although the optimal method of resuscitation has not been
clearly established, the use of intravenous fluids and blood
products are the key aspects of the management. The
haemostatic defects are common in massive hemorrhage
and trauma, and are likely to evolve rapidly. The early use
of fresh frozen plasma and platelets is recommended to
prevent the dilutional mechanism, and if the haemosthatic
defect is established, it should be aggressively treated. Finally,
further management includes intensive therapy to closely
monitoring and management of any systemic complications,
as multiorganic organ damage.

Key words: Shock hemorrhagic, multiple trauma; emergency
treatment.

INTRODUCCION

El shock hemorrégico es uno de los tipos mas frecuentes de shock y una
de las principales causas de muerte en pacientes quirirgicos y en pa-
cientes de trauma. A pesar de los avances en el conocimiento y manejo
del sangrado masivo, el shock hemorrégico da cuenta de la mayoria de
las muertes potencialmente prevenibles, del 80% de las muertes intrao-
peratorias y de la mitad de las muertes en el 1¢ dia de hospitalizacion
después de un trauma. A su vez, el trauma es la principal causa de muer-
te a edades entre 1y 44 afios (1-3).

El manejo del shock hemorragico requiere una aproximacion multidis-
ciplinaria y un trabajo en equipo coordinado. La hemorragia masiva
puede sobrepasar todos los mecanismos compensadores, llevando a la
isquemia tisular, falla de érganos, isquemia miocardica y muerte, siendo
fundamental el inmediato soporte vital para el buen resultado de la in-
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tervencion. El presente articulo pretende entregar los conceptos basicos
de fisiopatologia y manejo del shock hemorragico, con especial énfasis
en las recomendaciones clinicas actuales y la necesidad de un enfrenta-
miento protocolizado.

DEFINICIONES

Entendemos por shock aquel estado patolégico de hipoperfusion tisu-
lar e hipoxia celular, caracterizado por el aporte insuficiente de oxigeno
y otros sustratos metabdlicos esenciales para la integridad celular y el
adecuado funcionamiento de drganos vitales. En el shock hemorragico
la hipoxia celular es desencadenada por la hipovolemia secundaria a la
hemorragia, con caida del retorno venoso y gasto cardiaco (GC). La man-
tencion de este estado provocara una falla organica multiple y shock
irreversible de no mediar una oportuna y adecuada reanimacion (4).

Aporte de oxigeno a los tejidos. El transporte de oxigeno (0,) desde
la atmésfera hasta las células, para su utilizacién mitocondrial, requiere
indemnidad de los sistemas respiratorios y cardiovasculares e indem-
nidad de la microcirculacién, responsable del flujo sanguineo capilar
en las vecindades de la célula. El oxigeno se transporta principalmente
unido a la hemoglobina (Hb), con una muy pequefa fraccion disuelta
en el plasma. La concentracién de O, arterial (Ca0,) es de alrededor
de 20 ml de O, por cada 100 ml de sangre, y esta determinada por la
concentracion de hemoglobina, la saturacion arterial de O, (Sa0,) y la
presion parcial arterial de O, (Pa0,), como lo muestra la ecuacion I. El
producto del Ca0, por el GC define el aporte de O, a los tejidos o DO,
(ecuacion I1). S6lo un 20 a 30% del O, aportado se capta para su utiliza-
cion y consumo (ecuacion I11). El porcentaje de extraccion de 0, (EXO,)
es ajustable, pudiendo aumentar en casos de caida del DO,, como en
casos de anemia o hipodébito, ambas presentes en el shock hemorra-
gico, siendo uno de los mecanismos compensadores para asegurar un
consumo de 0, (VO,) constante (5). El miocardio, que en condiciones
normales funciona con una alta tasa de EXO, cercana al 80%, es la
excepcion a este principio.

()  Ca0, = [1.34(ml/g) x Hb (g/dl) x SaQ,] + [0.003 x PaQ,]
(I DO, =Ca0, x GC

(I EX0,=V0,/DO,x 100

Fases del shock hemorragico. La hemorragia puede producir todos
los grados de shock, desde disminuciones leves del GC hasta su caida
total, con shock irreversible y muerte. Clinicamente, el shock hemorra-
gico puede subdividirse en diferentes fases: controlado, no controlado
y progresivo-irreversible. En el shock controlado los mecanismos com-
pensadores o la detencidn de la hemorragia se han logrado antes del
colapso cardiovascular. En caso contrario estaremos en presencia de una
fase no controlada de shock, definida por hipotension (presion arterial

sistolica < 90 mmHg) que persiste después de 10 minutos de estabili-
zacion y manejo inicial (intubacion orotraqueal, aporte de fluidos y va-
soactivos adrenérgicos) (6). El shock hemorrégico progresivo es aquel
estado de vasoconstriccion prolongada que finalmente se transforma en
un shock vasodilatado, en el que participa la activacion de canales de K*
sensibles a ATP, la liberacion de 6xido nitrico por la isoforma inducible y
la deplecion de los niveles de vasopresina (7).

La progresion del estado patoldgico conduce habitualmente al estado
de shock mixto, frecuente en el trauma severo. Una vez que el colap-
so llega a un nivel critico, independiente de su mecanismo inicial, “el
propio shock produce shock”. La isquemia tisular de érganos nobles
contribuye a una disminucién mayor del GC y asi un circulo vicioso que
perpetlia y agrava el cuadro clinico. La disminucion de la perfusion tisu-
lar explica el metabolismo celular anaerébico y la mayor produccion de
acido lactico con acidosis metabélica, depresién miocardica y desarrollo
de disfuncién multiorgénica. El dafio endotelial junto con la agregacion
celular deteriora la microcirculacion, favorece la disfuncién de érganos
y puede conducir a coagulacion intravascular diseminada. En casos
avanzados se asocia una disfuncion mitocondrial con dificultad en la
utilizacion celular del O,, descrito primariamente en el shock séptico
(8). El sistema circulatorio puede recuperarse si el grado de hemorragia
no supera cierta cifra critica. Superado este valor el sistema se vuelve
irreversible (4).

Evaluacion clinica y clasificacion de la hemorragia. El volumen
sanguineo estimado promedio del adulto representa el 7% del peso cor-
poral (o 70 mL/kg de peso), lo que para un adulto de 70 kg significa
5L. Los pacientes pediatricos tienen un volumen sanguineo estimado de
8-9% del peso corporal, y los lactantes un 9-10% del peso. La estimacion
del volumen sangrado suele ser dificil y requiere integrar diferentes para-
metros resumidos en la Tabla 1. Los signos clasicos de shock hemorragico
se hacen evidentes después de una pérdida sanguinea total de un 15 a un
20%, comenzando con una disminucién del GC seguido por la disminu-
cion de la presion arterial media (PAM). El uso de sangre se hace necesario
cuando el sangrado excede el 30% de la volemia (hemorragia clase Il)
(9). El diagndstico de shock hemorragico es clinico y suele ser evidente.
La presencia de hipotension arterial asociada a signos de hipoperfusion
periférica y visceral certifican la sospecha (Tabla 2) (10). Una PAM inferior
a 50 mmHg se asocia a una caida del flujo sanguineo a los distintos 6r-
ganos. Los sistemas compensatorios logran mantener la presion arterial
sistémica con pérdidas de hasta un 30 a 35%. Si la hemorragia supera
esta magnitud, la compensacidn neuroendocrina es sobrepasada y la re-
sucitacion no logra la estabilizacion cardiovascular, se desencadena la fase
no controlada o progresiva del shock hemorrégico. La disminucion de la
PAM disminuye la presion de perfusion coronaria y finalmente se produce
isquemia miocardica y paro cardiaco (6). De no mediar una intervencion
terapéutica, la probabilidad de sobrevida es baja con pérdidas hematicas
superiores a un 35-45% de la volemia.

Sin intervencion terapéutica, la sobrevida es poco probable con pérdidas
hematicas superiores a un 35-45% de la volemia.
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TABLA 1. CLASIFICACION DE LA HEMORRAGIA

CLASE
PARAMETRO | Il 111 IV
Sangrado (ml) <750 750-1500 1500-2000 > 2000
Sangrado (%) <15 15-30 30-40 >40
FC (Ipm) <100 >100 >120 >140
Presion arterial Normal Disminuida Disminuida Disminuida
FR (rpm) 14-20 20-30 30-40 >35
Diuresis (ml/hr) >30 20-30 5-15 negativo
Sintomas SNC Normal Ansiedad Confusion Letargo

FC: frecuencia cardiaca; lpm: latidos por minuto; FR: frecuencia respiratoria; rpm: respiraciones por minuto; SNC: sistema nervioso central.

Tomado de Referencia 9.

TABLA 2. INDICADORES DE HIPOPERFUSION

A) HIPOPERFUSION GLOBAL:
e Hipotension
e Taquicardia
e Oliguria
e Llene capilar enlentecido
* Alteracion del sensorio
* Lactato sanguineo elevado

* Saturacion de O, en sangre venosa mixta disminuida

B) HIPOPERFUSION REGIONAL:
 Marcadores de funcion de érganos:
- Cardiaco: isquemia o disfuncién miocardica
- Renal: disminucion del débito urinario, aumento sanguineo de
nitrégeno ureico y creatinina
- Hepatico: transaminasas, LDH y bilirrubina aumentadas
- Esplacnico: Ulceras de estrés, ileo, malabsorcion
« Evaluacion directa (de mayor aplicacion en sepsis):
- Tonometria: tensién de CO, en mucosa gastrica elevado
- Capnometria sublingual: tension de CO, sublingual aumentada
- Espectroscopia infraroja: saturacion tisular de O, disminuida
- Imagen de polarizacion espectral: escore de velocidad de

bajo flujo

Adapatado de Ref 10.

Mecanismos compensadores. La primera respuesta a la pérdida
sanguinea es un intento de formacién de un coagulo en el sitio de la
hemorragia. A medida que la hemorragia progresa se desencadena una
respuesta de estrés que produce vasoconstriccién de arteriolas y arterias
musculares y aumento de la frecuencia cardiaca, buscando mantener la
presion de perfusion y el gasto cardiaco. Esta respuesta neuroendocri-
na de estrés es caracterizada por la activacion de tres ejes fisiologicos,
relacionados entre si de manera amplia y compleja: El sistema nervioso
simpatico, la secrecion de vasopresina por la neurohipdfisis y la estimu-
lacion del eje renina-angiotensina-aldosterona (RAA).

Los reflejos simpaticos son estimulados con la pérdida de sangre a
través de baroreceptores arteriales y cardiopulmonares. La respues-
ta se produce dentro de 30 segundos de iniciada la hemorragia. El
aumento de la frecuencia cardiaca ayuda a mantener el GC y la vaso-
constriccién intensa mantiene la presion arterial debido al aumento
de la resistencia vascular sistémica, siendo especialmente intensa en
piel, visceras y rifion. Hay venoconstriccion refleja que ayuda a man-
tener las presiones de llenado. La vasoconstriccién no compromete la
circulacién coronaria ni cerebral debido a la eficiente autoregulacién
local de corazén y cerebro, que logra mantener el flujo sanguineo a
estos organos si se mantiene una PAM superior a 60 6 70 mmHg.
La circulacién placentaria es también un lecho con escasa respuesta
vasoconstrictora (4, 11).

La activacion del eje RAA mantiene la vasoconstriccion sistémica. El rifion
experimenta una caida del flujo sanguineo renal con disminucion de la fil-
tracion glomerular y retencién de agua y sodio. La pituitaria posterior libera
vasopresina, que ademas de conservar agua a nivel renal, es un potente
vasoconstrictor. En dosis superiores a las necesarias para efecto antidiurético
la vasopresina acttia como un vasoconstrictor periférico no adrenérgico, esti-
mulando directamente el receptor V1 del musculo liso (11).
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La adenohipdfisis secreta ACTH, que junto con angiotensina estimula la
secrecion de aldosterona por la corteza adrenal. Vasopresina y aldosterona
preservan sodio y agua a nivel renal, lo que toma 30 minutos en tener
efecto. El sistema respiratorio responde con hiperventilacion secundaria a la
anemia, hipoxia y acidosis metabdlica. Los sistemas compensatorios a largo
plazo se resumen en movimiento de albiimina hacia los capilares, aumento
de la secrecion proteica hepatica y estimulacion de la eritropoyesis (11).

En la paciente embarazada las dos principales causas de shock hemorréagico
son la hemorragia obstétrica y el trauma. La hemorragia obstétrica persiste
como un problema relevante a pesar de la disminucién en la mortalidad
materna de las Gltimas décadas, y el trauma es la principal causa de muerte
en mujeres jovenes, dando cuenta del 20% de las muertes materas de
causa no obstétrica. Los cambios anatomicos y fisioldgicos del embarazo
pueden alterar la evaluacién clinica inicial y el manejo de la paciente. Las
causas mas importantes de hemorragia obstétrica por su gravedad son
placenta previa, desprendimiento de placenta normoinserta, rotura uterina,
adherencia anormal de placenta, inercia uterina y traumatismo obstétrico.
Considerando el riesgo inminente del binomio materno-fetal, toda hemo-
rragia anteparto o intraparto debe ser inmediatamente evaluada, estable-
ciendo en forma oportuna el diagndstico y manejo definitivo (12-15).

MANEJO DEL SHOCK HEMORRAGICO

La sobrevida del paciente con shock hemorragico depende del tiempo
que ha permanecido en shock, de forma analoga a lo descrito para
paciente con sepsis y shock séptico (16), para lo que se han sugerido
diferentes estrategias de manejo (2, 17). Los objetivos de la reanimacion
circulatoria seran:

1) Restaurar de forma inmediata el volumen sanguineo circulante con
adecuada capacidad de transporte de O, y

2) El tratamiento definitivo de la causa, detener la hemorragia (18, 19).
Para el primer objetivo, se ha utilizado tradicionalmente el aporte agresivo
de fluidos intravenosos para lograr la pronta restauracion de la perfusion
tisular. Si bien esto ha permitido salvar muchas vidas, en ciertos casos el
manejo es mas complejo y controvertido (3, 6). Actualmente parece ser que
pacientes con hipotension moderada se podrian beneficiar de una reani-
macién con fluidos “controlada”, retardando el aporte agresivo de liquidos
hasta lograr la hemostasia quirdrgica. La resucitacién excesiva con fluidos
antes de la hemostasia quirdrgica podria aumentar ain mas el sangrado y
ensombrecer el prondstico (9). Se ha sugerido reanimar con fluidos hasta
lograr un pulso radial palpable, descartado el traumatismo cerebral asociado
en que se recomienda presiones sistdlicas sobre 110 mmHg. Si bien algunos
pacientes en hemorragia masiva pueden exsanguinarse inmediatamente,
otros podrian disminuir el sangrado transitoriamente, dando tiempo a la
solucion quirdrgica definitiva. A diferencia, en pacientes en shock hemorra-
gico severo en que la hemorragia es masiva, no controlada y eventualmente
exsanguinante, el uso precoz y agresivo de sangre, plasma fresco congelado
(PFC), plaquetas y cristaloides/coloides es mandatorio (3).

Para el logro del segundo objetivo, la recomendacion actual es realizar
una cirugia precoz dirigida a controlar el sangrado en forma transitoria.
Dilatar la cirugia en espera de una solucion definitiva aumentarfa los ries-

gos de coagulopatia, acidosis e hipotermia, la llamada “triada letal” en
el trauma (3).

Para el éxito de la reanimacion del shock hemorrégico es fundamental el
aspecto organizacional, lo que incluye disponer de protocolos de accién en
cada centro asistencial, que definan los roles de cada miembro del equi-
po médico y las pautas a sequir frente a la emergencia (2). Deberd haber
un jefe de equipo y se deberé contar con la participacion de intensivistas,
anestesidlogos, cirujanos, radiélogo intervencionista, hematdlogo, médicos
obstetras y matronas en caso necesario, enfermeras y personal de colabora-
cion debidamente entrenados, banco de sangre y laboratorio de urgencia.

El concepto de transfusion masiva es de limitada utilidad practica. Arbitraria-
mente se define como la reposicién de mas de 1 - 1.5 volimenes sanguineos
en forma aguda o dentro de las primeras 24 horas. Los altos vollimenes de
transfusion tienen morbilidad propia, entre ellas la coagulopatia secundaria,
alteraciones del potasio plasmético y trastornos &cido-base, respuesta infla-
matoria sistémica, hipotermia e intoxicacion por citrato, entre otras.

Alto riesgo de shock hemorragico. Existen cuatro condiciones cli-
nicas que alertan sobre el alto riesgo de hemorragia masiva y shock
hemorragico:

« Pacientes que seran intervenidos de cirugia mayor con grandes pér-
didas de volumen (cirugia hepatica, gran cirugia traumatolégica y de
ortopedia, cirugia cardiaca y vascular mayor, neurocirugia, etc).

« Pacientes obstétricas (especialmente el diagnéstico prenatal de acre-
tismo placentario).

e Pacientes que han sufrido un trauma y se avisa de su traslado al
centro asistencial.

e Pacientes que seran intervenidos quirirgicamente y que presenten
una condicién médica que afecte la coagulacion (ejemplo: hemofilia).

En estas condiciones se alertara a todo el equipo médico involucrado y
se activara preventivamente los protocolos de accion frente a la hemo-
rragia masiva. A su vez, los pacientes seran inmediatamente monitoriza-
dos tomando todas las precauciones descritas.

Algoritmo de manejo (2) (Figura 1)

A) Intervencion inmediata. Si se recibe un paciente traumatico sin
previo aviso, las acciones inmediatas a sequir seran:

* Detener mediante la hemorragia externa, mediante compresion, torni-
quetes o chalecos hemostaticos (antishock).

e Evaluar al paciente y tratar.

« Gatillar los protocolos de accion frente a la hemorragia masiva.

e Pasar al siguiente nivel de cuidados médicos.

Si enfrentamos a un paciente en paro cardiaco secundario a shock he-
morrégico, la estrategia inicial serd la resucitacién cardiopulmonar (20,
21) junto al control inmediato de la hemorragia y la resucitacion circu-



latoria. Si el paciente esta conciente y tiene pulso periférico palpable la
presion arterial es adecuada. Asegurada la oxigenacion con FiO, alta 'y
adecuada ventilacidn, el traslado inmediato a un centro de trauma para
el control de la hemorragia junto a la resucitacién agresiva con fluidos
intravenosos y la transfusién de productos sanguineos, son los elemen-
tos claves para limitar al maximo el tiempo de isquemia tisular y mejorar
la sobrevida de estos pacientes.

B) Manejo y estabilizacion inicial

Accesos venosos. La pronta obtencién de accesos de gran calibre,
periféricos o centrales, son condicion esencial e imprescindible para el
éxito de la reanimacién, para lo cual uno o dos miembros del equipo de
emergencia deberdn buscarlos de inmediato. Al menos dos accesos peri-
féricos 16G, o idealmente 14G, de preferencia en la extremidad superior.
Los catéteres centrales (via yugular interna o subclavia) de gran calibre,
8 Fr, son la condicién ideal en la reanimacion. Su limitacién es que re-
quiere un médico altamente entrenado, toma mas tiempo que el acceso
periférico y tiene riesgo de complicaciones graves. Como alternativa a
los accesos periféricos son el acceso por vena yugular externa (puncion
de baja complicacion y en ocasiones bastante rapida de obtener) y el
acceso femoral con técnica de Seldinger. Si aln no se consiguen acce-
50s venosos se puede recurrir a una denudacion quirdrgica femoral de
urgencia o eventualmente un acceso intradseo (este Gltimo de menor
frecuencia de uso en el shock hemorragico del adulto).

Toma de examenes e inicio de la reposicion de volumen.
Inmediatamente puesta la via venosa, se debe obtener muestras
sanguineas para examenes de laboratorio de urgencia, entre ellos:
clasificacion de grupo y Rh con pruebas cruzadas, hemograma, he-
matocrito (Hto) y Hemoglobina (Hb), recuento de plaquetas, tiempo
de protrombina (TP) y de tromboplastina parcial (TTPK), fibrinégeno,
recuento de leucocitos, funcién hepética y electrolitograma (ELP). Una
muestra de gases arteriales (GSA) es esencial para descartar acidosis
metabolica y cuantificar la funcion ventilatoria. La toma de muestra
no debe dilatar la inmediata administracion de liquidos intravenosos.
El Hto-Hb es un mal indicador de pérdida sanguinea en la fase aguda,
con estabilizacion de su valor entre 4 a 48 horas después de producida
la hemorragia.

Monitorizacién. La monitorizacion bésica consiste en un monitor elec-
trocardiografico (ECG), presion arterial no invasiva (PANI), pulsioximetria
(Sp0,) y catéter vesical para débito urinario. Si se dispone de los recursos
necesarios, se recomienda instalar una linea arterial para presion arterial
continua y toma de exdmenes tan pronto como sea posible, sin interrum-
pir las maniobras de estabilizacion. Se puede utilizar un teflon 20G en
arteria radial o humeral, o un catéter por Seldinger en arteria femoral.

Reanimacién con fluidos. En una hemorragia masiva las prioridades
son restaurar el volumen sanguineo circulante y la concentracién de
hemoglobina. Es importante restablecer la perfusion de drganos, pero
no es necesario lograr una PAM normal en esta etapa. Si la hemorragia
es exsanguinante, se debe administrar de inmediato sangre de banco de
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stock grupo 0 Rh-negativo, sin esperar pruebas cruzadas. Si la condicién
clinica lo permite, se transfundira sangre después de realizada las prue-
bas cruzadas. En la hemorragia masiva se recomienda la administracion
precoz y balanceada de glébulos rojos/sangre total, PFC y plaguetas (3).

Una unidad de sangre contiene un volumen de 500 ml con un 40% de Hto,
y una de glébulos rojos contiene 300 ml con un Hto de 70%. Ambas po-
seen una capacidad equivalente de mejorar el transporte de O,. La transfu-
sion se iniciara con 2 unidades de concentrado de glébulos rojos en casos
de pérdida sanguinea menor a 1500 ml, pues se evita la administracién de
mediadores de la respuesta inflamatoria presentes en el plasma. Son de
gran utilidad los equipos de infusion rapida, que permiten administrar liqui-
dos entibiados a 37 grados en flujos de hasta 600 ml por minuto a través
de un acceso periférico 14G. Todas las preparaciones de hemoderivados se
deben administrar con filtros de macrogoteo, que disminuyen la probabili-
dad de reacciones febriles transfusionales y dafio pulmonar.

Junto al uso de sangre, la mantencion de la volemia se lograra con el
aporte agresivo de soluciones cristaloides y/o coloidales guiado por la
condicién clinica del paciente. A modo orientativo, se comienza de in-
mediato con 20 a 40 ml/kg de peso de cristaloides tratando de lograr
una PAM de 60 6 70 mmHg. Es habitual reponer cristaloides y coloides
en una relacion de 2 - 3 : 1, en forma paralela a la transfusion de
hemoderivados tanto como sea necesario. Se repondréa 3 ml de crista-
loides por cada ml de pérdida hematica estimada. Actualmente no se
ha demostrado beneficio con el uso de coloides sobre cristaloides en
pacientes traumaticos, por lo que en estos pacientes seran los crista-
loides los fluidos altamente recomendados en la reanimacion. (3, 22).
Los cristaloides pueden ser cloruro de sodio 0.9%, solucién Ringer/
Ringer-Lactato o solucién cristaloide Plasmalyte®. El sodio es el prin-
cipal componente osméticamente activo. Se distribuyen en el espacio
extracelular y no permanecen mucho tiempo en el vascular, sélo un
20% al cabo de una hora. Son de utilidad en la hemorragia aguda
como primer recurso. Al mismo tiempo se infundiran soluciones coloi-
dales, cuya capacidad de expandir el vascular es mayor que la de los
cristaloides. Los coloides més usados son las gelatinas, almidén o Hi-
droxyethyl Starch (Voluven®), Dextrdn® y albimina humana. Los so-
lutos osméticamente activos son sustancias de mayor peso molecular
y que permanecen en el vascular por mas tiempo, 4 a 6 horas para las
gelatinas y hasta 24 horas para el almidén al 6%. Presentan algunos
efectos adversos, como reacciones anafilacticas o reaccién antigeno-
anticuerpo (gelatinas, albimina, Dextran®, almidén en menor grado),
disfuncion renal con alteracion de la coagulacion (Dextran®) y riesgo
de acumulacion intravascular con volimenes transfundidos excesivos
(albtimina, almiddn) (3, 18). En pacientes de trauma se ha utilizado
con éxito las soluciones cristaloides hiperténicas con cloruro de sodio
al 7.5%, cuya principal ventaja es expandir el vascular con volimenes
3 a 4 veces superior al volumen infundido, debido al paso de liquido
desde los espacios intersticial e intracelular hacia el vascular. El efecto
adverso mas temido es la mielinolisis central pontina (destruccion de
Vaina de Mielina en el tronco del encéfalo). Se recomienda un volu-
men de 4 mL por kilo de peso corporal (22, 23).
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FIGURA 1. ALGORITMO PARA EL MANEJO DEL SHOCK HEMORRAGICO

« Resucitacion cardiopulmonar si procede:
Lograr adecuada oxigenacion y ventilacién.
* Detener cualquier hemorragia externa.

hepatico, ELP.

- Iniciar cristaloides y/o coloidesen alto flujo.

Pruebas cruzadas si la clinica lo permite.

siderar la autotransfusion con recuperador celular.

Acidosis
SDRA

« Accesos venosos periféricos (2), tamafio 16G y/o 14G.
« Laboratorio inicial: clasificacion grupo-Rh, Hto-Hb, plaquetas, leucocitos, TP, TTPK, fibrinégeno, perfil

MANEJO y ESTABILIZACION INICIAL
ACTIVAR PROTOCOLOS DE MANEJO DE HEMORRAGIA MASIVA

Reanimacion con fluidos iv (considerar equipos de infusion rapida):
- En hemorragia masiva: sangre total, PFC, y plaguetas. Si no hay tiempo, sangre grupo 0 Rh(-), sin pruebas cruzadas.

 Monitorizacion: ECG, PANI, SpO,, catéter vesical, linea arterial, GSA.

* Drogas: inicialmente en bolo intravenoso seguin necesidad.

« Calentamiento activo del paciente y de las soluciones a infundir.

« Siguiente paso: rapido acceso a imagenologia y busqueda de la detencion quirtrgica del sangrado. Con-

TRATAMIENTO DEFINITIVO
Detencion del sangrado
Via quirdrgica, embolizacion endovascular, apoyo farmacolégico
Reanimacién avanzada del shock

SOPORTE SISTEMICO
® Monitorizacion invasiva: PVC, CAP
¢ Manejo y tratamiento de complicaciones:
Coagulopatias: CID

Mantencion de normotermia, etc.
Derivacion a UCI para manejo postoperatorio

Adaptado de referencia 2.

Capacidad de transporte de 0,. E| objetivo de la reanimacion es man-
tener un adecuado DO, que asegure el VO, minimo, y esto es posible con
niveles bajos de Hb siempre que exista normovolemia, con adecuado GC,
$a0, y Pa0,. En una condicion de hipovolemia, el aporte insuficiente de
0, sera por hipoperfusion més que por Ca0, disminuido. La anemia aguda
normovolémica es bastante bien tolerada, no asi la hipovolémica, que se
asocia a bajo flujo y metabolismo anaerdbico. No hay un tnico valor de Hb
como umbral para transfundir hemoderivados. La practica clinica actual

acepta un nivel de Hb entre 7-8 g/dl en pacientes criticos sin evidencia
de hipoxia tisular. Sin embargo, se recomienda mantener una Hb de 10
g/dl en pacientes con sangrado activo, ancianos o pacientes en riesgo de
isquemia miocardica (9, 24). El nivel de hemoglobina no debiera ser el
Unico parametro en la decision de transfusion, sino mas bien priorizar los
parametros fisioldgicos basados en signos y sintomas de mala oxigena-
cién global (lactato sanguineo y saturacion de O, en sangre venosa mixta)
o regional (saturacién regional de oxigeno cerebral, ECG) (25, 26).



Drogas vasoactivas (DVA). El uso de DVA tiene su papel junto a la
reposicion inicial de fluidos. Usados complementariamente, las primeras
ayudan a elevar la PAM mientras se da tiempo a los liquidos administrados
a que normalicen la volemia. En el contexto de una hemorragias exsangui-
nantes o masivas, con paro cardiaco inminente, los vasopresores se hacen
imprescindibles con el objetivo de elevar presion de perfusion y mantener
el flujo a 6rganos nobles como corazdn y cerebro (19). Los farmacos mas
usados en esta etapa, administrados en bolos intravenosos, son adrenalina,
atropina, efedrina y fenilefrina. La primera aproximacion es usar farmacos
en bolos intravenosos y titular la respuesta. Si no se logra elevar la PAM con
el aporte de fluidos sera necesaria la infusion continua de un vasoactivo
con efecto alfa predominante (como noradrenalina, en ocasiones asociado
a adrenalina), y disminuir sus dosis de infusion tan pronto como la presion
arterial lo permita, para limitar la hipoperfusion e isquemia tisular con de-
sarrollo de disfuncion multiorganica posterior. En pacientes de trauma no
se recomienda el uso de vasopresores en la etapa precoz de la reanimacion
(22). Sus dosis y efectos se resumen en la Tabla 3. En los Gltimos afios se ha
utilizado como droga vasoconstrictora los analogos de vasopresina, argini-
na vasopresina y terlipresina, especialmente en casos de shock hemorrégi-
co no controlado (6, 27). Su uso se basa en la amplificacion farmacoldgica
de la respuesta neuroendocrina de estrés. Debido a la distribucion de sus
receptores, la vasoconstriccion es menos intensa en corazon, pulmon y ce-
rebro. La evidencia actual no permite establecer guias para su utilizacion,
considerandose un farmaco de rescate en el shock hemorragico no contro-
lado que no responde a la terapia convencional.

Detencion definitiva del sangrado. Usualmente se logra con la in-
tervencion quirdrgica de urgencia, dirigida a detener el sangrado en
forma estable mas que a una cirugia definitiva (3). La embolizacién de la
arteria sangrante guiado por angiografa es una alternativa a la cirugfa
en casos particulares. Puede detener definitivamente el sangrado con
la limitante de la disponibilidad del recurso. En situaciones de trauma
severo o lesiones muy complejas, en que la cirugia no logra detener ni
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controlar el sangrado, se utilizara apoyo farmacoldgico para ayudar al
control médico de la hemorragia, como se menciona posteriormente.

Herramientas de soporte. Se debe disponer de técnicas de imagen de
urgencia con el apoyo del médico especialista para el diagnéstico, manejo
y eventual resolucién definitiva del sangrado. La ecocardiografia es de
gran utilidad en el diagnéstico y manejo de pacientes en shock o con
descompensacion hemodinamica aguda de riesgo vital, ya sea mediante
ecocardiografia de superficie (transtoracica) o transesofagica. Es aplicable
en medicina de urgencia, cuidados intensivos y pabellén quirtrgico, con
evaluacion inmediata al "lado de la cama del enfermo” y sin necesidades
de traslados. En forma no invasiva, o minimamente invasiva, aporta una
informacion rapida y muy completa del estado cardiovascular del pacien-
te y permite conducir las maniobras de reanimacion. Podemos obtener
informacién acerca del estado de la volemia y descartar condiciones aso-
ciadas que deban ser diagnosticadas y tratadas oportunamente, como la
presencia de taponamiento cardiaco, embolia pulmonar, infarto masivo y
cualquier patologia cardiaca severa subyacente. Su principal limitacién es
poder disponer del recurso, que incluye la maquina de ecocardiografia y el
médico especialista entrenado en la técnica (28-30).

El uso de los recuperadores de sangre, Cell saver;, han sido de gran utili-
dad en la disminucion de la transfusion de sangre autéloga, permitiendo
recuperar la sangre perdida para readministrarla al paciente luego del
adecuado proceso de lavado y filtrado. Forma parte del manejo avanza-
do de pacientes quirdrgicos en centros especializados.

Prevencion de hipotermia. Debe hacerse énfasis en la mantencion
de la normotermia, tanto como sea posible. Grados variados de hipoter-
mia se asocian a efectos adversos y menor efectividad en la reanima-
cién del shock hemorrégico. La coagulopatia asociada a hipotermia se
explica por disfuncion plaquetaria, menor actividad de los factores de
coagulacion e induccion de fibrinolisis (3, 31, 32). Los liquidos a admi-

TABLA 3. VASOACTIVOS EN SHOCK HIPOVOLEMICO

DROGA DOSIS EFECTO CLINICO

Atropina 0.3 a 0.5 mg en bolo inicial Cronétropo, antimuscarinico

Efedrina 6 a 12 mg en bolo inicial ay B adrenérgico, t PAM y FC

Fenilefrina 50 a 100 mcg bolo inicial a adrenérgico, t PAM, ¢ FC.
Infusion: iniciar 2 mcg/min

Epinefrina Infusion: iniciar 2 mcg/min Potente oy B adrenérgico

Norepinefrina Infusién: iniciar 2 mcg/min a predominante.

Dopamina Infusion:
< 5 mcg/Kg/min Dopa y algo B adrenérgico
> 5y > 10 mcg/Kg/min By progresivo o adrenérgico.
Bibliografia Ref 13.
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nistrar deben ser entibiados. El paciente debe ser cubierto con mantas
de algodon facilmente disponibles, elevar la temperatura del pabellon y,
si es posible, utilizar medios de calentamiento activo como los métodos
de conveccion (uso de aire a temperatura controlada).

Equilibrio Acido-Base. E| shock suele ir de la mano con grado variables
de acidosis metabdlica, frecuentemente inducida por el exceso de adminis-
tracién de NaCl e hipoperfusion. La acidosis potencialmente altera todos
los procesos de la coagulacion, plaquetas, factores, degradacién de trom-
bina, fibrinolisis. La mejor manera de evitarla o corregirla es asegurar la
normovolemia y el DO,, normalizando el flujo sanguineo a los tejidos. En
casos de acidosis severa, con pH<7.2, se administrara bicarbonato de so-
dio, habitualmente 100 a 150 mEq. Las precauciones con la administracién
de bicarbonato son: Hipercapnia, hipocalemia, sobrecarga de volumen y
sobre correccion de la acidosis. La hipocalcemia e hipomagnesemia se pre-
sentan con frecuencia en la transfusién masiva y deben ser monitorizadas
y corregidas. La hipocalcemia se precipita por el efecto quelante del citrato
utilizado en la sangre de banco como anticoagulante, especialmente con
el uso de altas velocidades de transfusién. Se utiliza gluconato de calcio
y sulfato de magnesio en dosis iniciales de 19 y 2g, respectivamente. Las
altas velocidades de transfusion de sangre de banco también debe alertar
sobre la produccion de hipercalemia secundaria (2, 3).

Tromboprofilaxis. La tromboprofilaxis venosa estandar debera iniciar-
se tan pronto como la hemostasia se haya normalizado y el sangrado
haya sido controlado, dado que los pacientes desarrollan rapidamente
un estado protrombético posterior a la hemorragia masiva (2).

C) Reanimacion en segunda etapa o avanzada:

Junto con la estabilizacion inicial, el paciente debera ser reevaluado per-
manentemente en forma clinica y de laboratorio. Es importante el color
de la piel, frecuencia cardiaca, PAM, llene capilar, diuresis y nivel de con-
ciencia. El objetivo serd restablecer la perfusion de 6rganos, normalizar
la presion arterial, la oxigenacion, el estado acido-base y la temperatura.
Se requerira el calentamiento activo para evitar y corregir la hipotermia.
La coagulopatia secundaria debe ser anticipada, prevenida y corregida
agresivamente. El riesgo de que los pacientes con shock hemorrdgico
desarrollen una disfuncion multiorganica es alta y esta directamente
relacionada al grado y duracion de la hipoperfusion e isquemia tisular,
asi como también deberé vigilarse la evolucién del shock hemorragico a
estados de shock mixto o shock séptico (33). En esta fase los pacientes
deberén ser trasladados a una unidad de cuidados criticos para su ob-
servacion estricta, monitorizacion invasiva y manejo multidisciplinario.

COAGULOPATIA EN HEMORRAGIA MASIVA.

La coagulopatia en el shock hemorragico es multicausal, evoluciona rapi-
damente y su manejo debe ser guiado por la condicion clinica y los exa-
menes de laboratorio. Existe al menos dos mecanismos de produccion, la
coagulopatia dilucional y la coagulopatia de consumo. La injuria tisular, la
hipoperfusion, hipotermia y acidosis agravan el cuadro (3). El factor dilu-
cional compromete las plaquetas circulantes y los factores de coagulacion.

Se produce después de altos volimenes de infusion, especialmente con
el uso de concentrado de glébulos rojos, cristaloides y coloides, e insufi-
ciente transfusion de PFC y plaquetas. La coagulopatia de consumo debe
sospecharse en pacientes obstétricas con desprendimiento de placenta,
politraumatizados, en el contexto de sepsis y en bypass cardiopulmonar
prolongado en cirugia cardiaca. Estos pacientes podran tener didtesis he-
morrégica en ausencia de factor dilucional. Puede haber activacién de las
vias anticoagulantes, disfuncion plaquetaria e hiperfrinolisis.

Pruebas de laboratorio. Los niveles de fibrindgeno (de Clauss)
< 1g/L o TP/TTPK > 1,5 veces el valor normal diagnostican una falla
hemostatica y son predictivos de sangrado microvascular. Los niveles
de fibrindgeno son mas sensibles que el TP/TTPK para el diagnostico
de coagulopatia dilucional. En hemorragia masiva se requiere corregir
a niveles superiores a 1,5 g/L. Un recuento plaquetario de 50 mil se
asocia a sangrado microvascular. Debe mantenerse niveles > 75 mil
plaquetas/mm3. El TP es un examen poco sensible en la hemorragia
masiva. Usualmente se corrige dentro de 1,5 veces su valor normal.
El INR tampoco es un examen adecuado en la hemorragia masiva. El
TTPK se recomienda mantenerlo en valores bajo 1,5 veces el valor nor-
mal. Las pruebas de laboratorio de hemostasia y recuentos celulares
debe repetirse cada hora en casos de hemorragia no controlada. Adn
asi, la presencia de sangrado microvascular y diatesis clinica es un
marcador de falla hemostatica independiente del laboratorio y debe
ser tratada agresivamente (2).

Prevencion. La evidencia actual apoya el uso precoz de PFC y pla-
quetas en la hemorragia masiva para evitar la coagulopatia dilucio-
nal (2, 3, 34, 35). Si un médico experimentado anticipa un sangra-
do de més de 1 volemia se recomienda transfundir PFC en dosis de
15 ml/kg sin retardo, requiriéndose dosis mayores segun evaluacion cli-
nica. A su vez, un recuento plaquetario de 75 mil se considera adecuado
en este escenario. Luego de la transfusion de mas de una volemia queda
el 35 a 40% de las plaguetas circulantes, y luego de 1.5 volemias la
trombocitopenia severa se manifestara con coagulopatia clinica de no
mediar la transfusion (2).

Tratamiento. En el contexto de shock hemorrégico asociado a coa-
gulopatia clinica o exdmenes que demuestren hemostasia altera-
da (fibrindgeno < 1g/l o TP/TTPK > 1,5 veces el valor normal), se
deberd infundir PFC en dosis més altas, al menos 30 mL/kg como
primera linea, asociado a crioprecipitados. Se transfundira plaquetas
(1 unidad / 10 kg peso) para mantener en un recuento de al menos
75 mil. Se debe monitorizar constantemente: TP, TTPK, recuento de
plaquetas, y ELP (2).

Se utilizara acido tranexdmico como antifibrinolitico ante la sospecha
de hiperfibrinolisis, frecuentemente asociada a los pacientes de trauma,
hemorragia obstétrica y cirugia mayor. La fibrinolisis acelerada puede
identificarse por laboratorio mediante el dimero-d o productos de de-
gradacion del fibrinégeno. Otros métodos, como la tromboleastografia,
son de limitada disponibilidad. Se utilizara 4cido tranexédmico en dosis



de 1g administrado en 10 min, sequido de 1g cada 8 hrs. No se utiliza
en pacientes con hemorragia subaracnoidea (2).

En la dltima década se ha introducido en la clinica el Factor VIl activado
recombinante (rFVIla), utilizado con éxito en el tratamiento de la he-
morragia masiva que no responde al tratamiento convencional (2, 35,
36). Se debe considerar su uso en cada caso particular en condiciones
de hemorragia no controlada y riesgo vital. Es habitualmente adminis-
trado junto al acido tranexamico. Para aumentar la eficacia del rFVila
se recomienda: Hto > 24% (un Hto bajo contribuye a la coagulopatia) (3);
plaquetas > 50 mil/mm?; corregir acidosis (pH = 7,2); fibrindgeno > 1 g/L;
evitar hipotermia. Dosis de 60 - 120 mcg/kg parecen ser suficientes. Su
principal complicacion es la trombosis arterial.

Otros farmacos. Los concentrados de factores de coagulacién suelen
ser guiados por hematologia ante pacientes con déficit congénitos de
factores, como los casos de hemofilia o enfermedad de von Willebrand.
En pacientes que reciban drogas que interfieran con la coagulacion, se
corregira especificamente el efecto de cada farmaco. El efecto warfarina
se revertira con concentrado de complejo protrombinico (si esta dispo-
nible) o con PFC més vitamina K iv en dosis de 5 a 10 mg. La heparina
estandar se revertira con protamina, comenzando con 25 a 50 mg (1mg
de protamina revierte 100 U de heparina). La heparina de bajo peso
molecular es sélo parcialmente revertida con heparina, y los nuevo in-
hibidores directos de la trombina y factor Xa (fondaparinux) no pueden
ser revertidos. El uso profilactico de aspirina se asocia a bajo riesgo de
sangrado, y su efecto puede revertirse con transfusion de plaquetas. A
diferencia de la aspirina, el uso de P2Y12 antagonistas, clopidrogel, se
asocia a un alto riesgo de sangrado y es sélo parcialmente revertido con
plaquetas (2).

COMENTARIOS
El shock hemorragico continda siendo una causa importante de muerte,
especialmente en gente joven.
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RESUMEN

La anafilaxia es una reaccion alérgica severa y potencialmente
fatal. La mayoria de las anafilaxias son mediadas por
inmunoglobulina E. El diagndstico se basa fundamentalmente
en las manifestaciones clinicas con el compromiso de
mdltiples sistemas (cutaneo, cardiovascular, respiratorio
y gastrointestinal). La elevacion de la triptasa sérica apoya
el diagndstico de anafilaxia. La epinefrina es el fdrmaco de
eleccion en el tratamiento de la anafilaxia. Es fundamental
su reconocimiento, oportuno tratamiento y posterior estudio
etiolégico para evitar nuevos episodios.

Palabras clave: Anafilaxia, epinefrina, reaccion alérgica.

SUMMARY

Anaphylaxis is a severe allergic reaction and potencially fatal.
Most of reaction are mediated by immunoglobulin E. The
diagnosis is based primarily on clinical manifestations with
involvement of multiple systems (cutaneous, cardiovascular,
respiratory and gastrointestinal). The increase of serum
tryptase supports the diagnosis of anaphylaxis. . Epinephrine
is the medication of choice in the treatment of anaphylaxis.
It is essential its recognition, appropriate treatment and
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etiologic study to prevent further episodes.

Key words: Anaphylaxis, epinephrine, allergic reaction.

DEFINICION

Anafilaxia se define como una reaccién alérgica severa e inesperada
de comienzo rapido y que puede causar la muerte. El diagnéstico de
anafilaxia es esencialmente clinico destacando el compromiso de varios
sistemas: cardiovascular, cutaneo, respiratorio y gastrointestinal (1).

Es fundamental su reconocimiento y oportuno tratamiento asi como
el posterior estudio etioldgico con el fin de evitar nuevos episodios.

EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia de anafilaxia se estima de un 0,05% a un 2% incluyendo
todas las etiologias (2). Recientes estudio muestran un incremento en la
poblacién joven (1).

Estas cifras pueden ser incluso mayores debido al subdiagndstico y esca-
so reporte de esta patologia. Se ha observado que existe poco reconoci-
miento de la anafilaxia por parte de los pacientes asi como de los mé-
dicos (en especial en su primer episodio). Un estudio americano reporta
que hasta el 57% de las anafilaxias alimentarias no son diagnosticadas
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como tal, en un servicio de urgencia (SU) (3) y que solamente el 1% de
los pacientes que acuden a un SU por una reaccion alérgica severa se
les diagnostica una anafilaxia (4).

La muerte causada por anafilaxia es considerada poco frecuente. Se han
reportado cifras de 500-1000 fatalidades por afio, sin embargo, al igual
que su diagndstico se cree existe una subnotificacion (1).

MANIFESTACIONES CLINICAS

La anafilaxia se caracteriza por el compromiso de multiples sistemas.
A nivel cutaneo se presenta como urticaria y angioedema, cuando este
compromete la glotis se manifiesta como disfagia alta o disfonia, des-
taca la presencia de prurito palmoplantar y de cuero cabelludo como
prodromos de una anafilaxia. Los sintomas cutaneos se presentan en
cerca del 90% de las anafilaxia.

Anivel respiratorio se puede manifestar como disnea en grado variable,
sibilancias, broncoespasmo y paro respiratorio.

A nivel gastrointestinal se puede presentar como dolor abdominal gene-
ralmente tipo célico, nduseas, vomitos, pujo y diarrea.

A nivel cardiovascular se presenta taquicardia e hipotensién que se ma-
nifiesta inicialmente como mal estar y mareo, taquicardia, arritmias e
hipotensidn que puede progresar a un paro cardiovascular. Sin embargo,
para el diagnéstico de anafilaxia no se requiere de manera estricta la
presencia de hipotension o shock (5).

Pueden presentarse otras alteraciones como agitacién psicomotora y
pérdida de conocimiento.

La anafilaxia bifasica se define como una recurrencia de los sintomas
entre 1 a 72 horas (generalmente 8 horas) luego de la resolucion de los
sintomas iniciales pese a no estar reexpuesto al agente gatillante. Se
presenta en aproximadamente 20% de las anafilaxias (6).

Las manifestaciones clinicas poseen distintos grados de intensidad en
los diferentes pacientes: desde sintomas leves a moderados hasta shock
anafilactico (Tabla 1) (7, 8, 9).

MANIFESTACIONES ESPECIALES DE ANAFILAXIA

Anafilaxia peri operatoria

La anafilaxia peri operatoria se presenta en 1 en 5000 a 10.000 anes-
tesias. Destaca del resto de las anafilaxias pues ocurre en un paciente
generalmente dormido quien no refiere sintomas tales como prurito,
disnea y mal estar. Algunos sintomas iniciales reportados son pérdida
de pulso, desaturacién, y dificultad para ventilar, asociado a signos
cutaneos (rash, urticaria y angioedema) no siempre visibles pues el
paciente estd cubierto. La hipotension y taquicardia caracteristi-
cas pueden ser confundidos con efectos dosis dependientes de los
farmacos administrados, la elevacion de la triptasa sérica apoya el
diagndstico de anafilaxia. La severidad de los sintomas es variable,
algunos pacientes no presentan signos cutaneos lo que no descarta
una anafilaxia, otros pueden presentar sintomas aislados como bron-
co espasmo. Los agentes causales mas frecuentes son los mio rela-
jantes (50-70%), el latex (16%) y los antibiéticos (15%), destacando
dentro de ellos los betalactamicos; como la primera causa. Con menor
frecuencia se reportan los agentes hipnéticos, opiodes, anestésicos
locales y coloides entre otros (10).

TABLA 1. MANIFESTACIONES CLINICAS ANAFILAXIA

GRADO CUTANEO

GASTROINTESTINAL

RESPIRATORIO CARDIOVASCULAR

| Eritema
Urticaria
Angioedema (AE)

Il Eritema Nauseas Rinorrea Mareo
Urticaria Coélicos Estridor laringeo Taquicardia
Angioedema (AE) Dolor abdominal Disnea
(no obligatorio) Sibilancias
[} Eritema Vémitos AE laringe Taquicardia
Urticaria Diarrea Broncoespasmo Cianosis
AE Dolor abdominal Cianosis Hipotension PAS <90 mm Hg
(no obligatorio) Incontinencia Pérdida de conciencia




Anafilaxia por alimento inducida por ejercicio

Se presenta posterior al ejercicio y el consumo de un determinado ali-
mento, el cual tolera en condiciones basales. Constituye una causa rara
de anafilaxia, clasificindose erréneamente como idiopatica. La historia
clinica es clave para el diagndstico. Generalmente se presenta en pa-
cientes atdpicos, destacando el trigo como uno de los principales agen-
tes causales (11).

ETIOPATOGENIA

Patogenia

La anafilaxia es producida por varios mecanismos, una de las actuales
clasificaciones de su patogenia las divide en:

-Inmunoldgicas (IgE y no IgE mediadas)

-No Inmunoldgicas

-ldiopaticas

Inmunolégica

La anafilaxia es generalmente mediada por inmunoglobulina E (IgE)
especifica. Esta IgE es sintetizada por los linfocitos B y se une a sus
receptores de alta afinidad (FcRelll) presente en los mastocitos tisulares
y basofilos circulantes y receptores de baja afinidad (FcRell) presentes
en linfocitos, eosindfilos y plauetas.

La interaccién entre el alérgeno y la IgE induce la degranulacion de
mastocitos y baséfilos y liberacion de mediadores proinflamatorios
preformados como la histamina y triptasa y neoformados como los
leucotrienos, prostaglandinas y factor activador de plaquetas entre
otros. Estos mediadores producen vasodilatacion, aumento de la per-
meabilidad vascular, contraccion del mUsculo liso bronquial, hiperse-
crecién glandular entre otros efectos y dan cuenta de las manifesta-
ciones clinicas (10).

La mediacion mas frecuente es por IgE especifica y es gatillada por
alérgenos alimentarios, farmacos, latex e insectos. Sin embargo
existen otros mecanismos de activacion inmune que pueden inducir
anafilaxia como la produccién de IgG (ej dextran y anticuerpos mo-
noclonales quiméricos o humanizados), activacion del complemento
(heparina, protamina) o activacién directa del sistema inmune in-
nato (1).

No Inmunolégica

Es producida por factores cuyo mecanismo exacto de induccién de ana-
filaxia atin se desconocen. Algunos factores fisicos son el ejercicio, calor,
radiacion UV, también se describe el alcohol y algunos farmacos como
los opioides (1).

Idiopatica

En la anafilaxia idiopatica no se ha determinado un mecanismo claro
(11). Se diagnostica luego de realizar un estudio alergoldgico en el cual
no se determind la causa, en estos pacientes es fundamental descartar
una mastocitosis o un Sindrome Carcinoide (12).
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Agentes causantes

Los principales agentes gatillantes de la anafilaxia son los alimentos, pi-
cadura de himendpteros (abeja y avispa), farmacos y otros agentes (13).
En relacion a los alimentos, a nivel mundial destacan como frecuentes
gatillantes de anafilaxia el mani, otros frutos secos (“nuts”), mariscos,
pescados, leche, huevo y sésamo (14). Sin embargo, existen variaciones
geograficas que tienen relacidn con las costumbres alimentarias de cada
zona. Algunos estudios han reportado que la anafilaxia alimentaria se
presenta en casi un 25% de los adultos con alergia alimentaria versus
un 2% de los nifios con alergia alimentaria (14).

Es importante destacar como concepto que cualquier alimento es un poten-
cial gatillante de anafilaxia, es asi como existen reportes de anafilaxia con
manzana, lechuga, quinoa, condimentos e incluso colorantes alimentarios.

Los medicamentos también pueden causar anafilaxia siendo més fre-
cuente en los adultos. Los farmacos que con mayor frecuencia gatillan
anafilaxia son los antibi6ticos en especial los betalactamicos, los antiin-
flamatorios no esteroidales (AINEs) destacando la aspirina e ibuprofeno
y los quimioterdpicos (13,15). Sin embargo, cualquier farmaco es un
potencial gatillante: se han reportado las miorrelajantes (utilizados en
anestesia), medios de contraste iodado (16), anticuerpos monoclonales,
quinolonas, heparina, vacunas e incluso vitaminas entre los mltiples
farmacos gatillantes de anafilaxia (10). También existen reportes de ex-
cipientes de farmacos y vacunas capaces de inducir anafilaxia como la
gelatina, el dextran y trazas de proteinas de huevo (17, 18).

Las picaduras de insectos también pueden causar anafilaxia. Las mas
frecuentes son de la familia de los himendpteros (abeja y avispa y al-
gunas hormigas). De manera excepcional algunos mosquitos, moscas y
garrapatas pueden inducir anafilaxia (1, 19).

Otro importante agente causal de anafilaxia es el latex presente en
guantes, preservativos, articulos médicos, chupetes, pelotas etc. El latex
constituye la segunda causa de anafilaxia perioperatoria (después de los
miorrelajantes y sequido por los antibidticos). Por reactividad cruzada
entre alérgenos del latex y proteinas alimentarias, la ingesta de algunos
alimentos (kiwi, palta, pifia, platano, tomate entre otros) puede inducir
anafilaxia en pacientes alérgicos al latex (20).

Existen otros agentes gatillantes menos frecuentes como alérgenos
ocupacionales, fanerios de animales (ej:gato, caballo), liquido seminal
o pdlenes de pasto entre otros (1) .

Se describen agentes coadyuvantes a la anafilaxia como el ejercicio (en
general co-gatillado por alimentos), exposicién a calor, radiacion UV o
agua fria entre otros (1).

DIAGNOSTICO
El diagndstico se basa en la historia y manifestaciones clinicas. Ideal-
mente constatar en la ficha del servicio de urgencia el registro de sin-
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tomas y tratamientos realizados. Ademas debe interrogarse sobre los
potenciales gatillantes minutos u horas previos al comienzo junto con la
evolucion de los sintomas y signos. EI compromiso cutdneo se observa
en el 80 a 90%, el respiratorio en un 70%, el gastrointestinal en un
45% vy el cardiovascular en un 45% ( 15).

La determinacién de la triptasa es fundamental pues su elevacion
(>25ug/L) apoya el diagndstico de anafilaxia. La triptasa alcanza su pick
30 minutos post evento y se puede mantener elevada hasta 6 horas. Su
determinacion es clave en la anafilaxia peri-operatoria pues descarta
efectos adversos asociados a sobre - dosificacion de farmacos (10).

Posteriormente con el fin de objetivar el mecanismo especifico y el agen-
te causal, deben realizarse los tests cutaneos 3 a 4 semanas posterior a
la anafilaxia: prick tests (alimentos, insectos y farmacos) e intradermo-
rreacciones (farmacos). La determinacién de IgE especifica (alimentos,
insectos y farmacos) puede realizarse precozmente. La positividad de los
prick tests e IgE especifica indican sensibilizacién pero no es diagnéstico
de anafilaxia.

En algunos pacientes, en especial, en anafilaxias de origen alimentario
con positividad a mdltiples alérgenos, puede estar indicado el test de
provocacion oral. Este procedimiento debe realizarse hospitalizado, con
protocolos estandarizados y bajo estricta supervision médica, previo
consentimiento informado (21).

TRATAMIENTO

El farmaco de eleccion en el tratamiento inmediato de la anafilaxia es la
Epinefrina (adrenalina). Su utilizacion es mandatoria en pacientes con
disnea, disfagia alta o disfonia (que traduce angioedema de laringe),
mareo o sensacion de desmayo y alteracion de conciencia (1, 22).

La dosis de adrenalina en adultos es de 0,3-0,5 mg (1:1000) y en nifios
de 0,01mg/kg (dosis méxima 0,3mg). La via ptima es la intramuscular
en cara antero-lateral del muslo. Los auto - inyectores de epinefrina esta
dosificados de manera standard en 0,3mg para adultos y 0,15mg para
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RESUMEN

El manejo de la via aérea es uno de los elementos fundamentales
en el cuidado de los pacientes. No solamente los especialistas
deben conocerlo y requiere de un entrenamiento continuo.
En este articulo se revisaran los elementos mas importantes en
relacion a la anatomia de la via aérea, su evaluacion, y las técnicas
bésicas y avanzadas utilizadas para su manejo adecuado. Se
propone la creacion de algoritmos locales y disponer de un carro
de intubacion dificil.

Palabras clave: Via aérea, via aérea dificil, dispositivos de via
aérea.

SUMMARY

Management of the airway is one of the essential elements
in patient’s care. It has to be known not only by specialists
and also requires continuous training. This article reviews
the most important aspects related to airway anatomy, the
evaluation of it and also basic and advance techniques of
airway management. Special emphasis is made for the future
development of local algorithms and the necessity to have a
difficult airway cart.

Key words: Airway, difficult airway, airway devices.
INTRODUCCION

El manejo de la via aérea, entendido como la realizacién de maniobras
y la utilizacién de dispositivos que permiten una ventilacion adecua-
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da y segura a pacientes que lo necesitan, es uno de los desafios mas
importantes al que puede verse enfrentado un médico en su practica
clinica. El resultado final dependera de las caracteristicas del paciente
en particular, la disponibilidad de equipos, y la destreza y habilidades del
operador, pudiendo determinar morbilidad y mortalidad.

Una revision de la base de datos de la Sociedad Americana de Aneste-
siologia (ASA), de Demandas Cerradas (Closed Claims database) (1), en-
contré que entre los afios 1985y 1999, 179 de estas demandas fueron
por dificultad en el manejo de via aérea. De éstas, 67% ocurrié durante
la induccion de la anestesia. Luego de la publicacién del primer algo-
ritmo de intubacion dificil en 1993 por la ASA (2), se observé una dis-
minucion de las muertes o dafio cerebral en esta etapa de la anestesia
de un 62% entre los afios 1985y 1992, a un 35% entre 1993 y 1999.

Estos antecedentes demuestran la importancia de disponer de algorit-
mos, fuera de conocer y manejar los diversos aparatos de que se dispone
en la actualidad para ventilar adecuadamente a un paciente.

A continuacion revisaremos algunos elementos de la anatomia y cémo
se evalla la via aérea, algunas definiciones importantes, los diversos
elementos disponibles usados para ventilar, tanto en el manejo respira-
torio bésico como avanzado y la propuesta de un carro de intubacién
dificil.

ANATOMIA DE LA ViA AEREA

Para poder realizar un manejo adecuado de la via aérea, debemos co-
nocer algunas nociones bésicas de la anatomia de ella. En la Figura
1 es posible identificar las principales estructuras que la conforman.



El camino que recorre el aire desde el medio ambiente para llegar a
los pulmones habitualmente es: cavidad nasal (ocasionalmente cavidad
oral), nasofaringe, orofaringe, laringe, (pasando a través de las cuerdas
vocales) y traquea.

Consideraciones anatémicas relevantes para el manejo de la via aérea:
1. El plexo de Kiesselbach (Figura 2), es un area muy vascularizada
que se encuentra en la region anteromedial del septum nasal. Recibe
irrigacion de las arterias etmoidales anteriores y posteriores, arteria es-
fenopalatina, arteria palatina y labial superior. Es el lugar més frecuente
de origen de las epistaxis, por lo que debe tenerse en cuenta ante la
necesidad de colocar canulas nasales o intubacidn nasotraqueal.

2. Los condilos de la mandibula articulan con la articulacion témpo-
romandibular dando cuenta de los primeros 30° de apertura bucal. Mas
alla de ellos, los céndilos se subluxan hacia anterior, bajo el arco zigoma-
tico logrando una mayor apertura. La maniobra de protrusién mandibular
utilizada para desplazar la lengua hacia anterior y despejar la via aérea
requiere de la subluxacion de los condilos mandibulares. Importante du-
rante la ventilacion con mascarilla facial e intubacion. Si esto no se logra,
se tendran problemas para la ventilacion e intubacion del paciente.

3. A nivel de la faringe, la permeabilidad de ésta es mantenida por
el tono muscular de los musculos faringeos. Si se utilizan agentes se-
dantes o hipnaticos, éstos disminuiran el tono muscular favoreciendo la
obstruccion de la via aérea.

4. A nivel de la laringe existe el pliegue medio glosoepiglético que
une la base de la lengua con la epiglotis. La presion realizada sobre este
pliegue cuando se utiliza una hoja de laringoscopio curva levanta la epi-
glotis y expone la glotis dando una vision adecuada para la intubacién
traqueal (Figura 3).

5. Los cartilagos aritenoides, responsables del movimiento de las
cuerdas vocales, pueden ser dafiados con la insercién de un tubo endo-
traqueal muy grande, ya sea directamente o por isquemia, produciendo
una lesién laringea permanente.

6. La membrana cricotiroidea mide aproximadamente 2 cm de an-
cho y un cm de alto. Esta ubicada entre el cartilago tiroides y cricoides y
es un hito anatémico muy importante, ya que las técnicas avanzadas de
manejo de via aérea lo utilizan como punto de entrada para la insercién
de dispositivos quirdrgicos o percutaneos de ventilacion. Es importante
destacar que se recomienda puncionar en la mitad inferior de la mem-
brana para evitar la lesién de la arteria cricotiroidea, rama de la laringea
superior y que esta presente en aproximadamente un 60% de los pa-
cientes en la mitad superior de la membrana cricotiroidea.

Aunque las consideraciones anatémicas de la via aérea son muchas,
por la extension de ellas se han expuesto las mas importantes. Se reco-
mienda la revision de otros articulos y libros que han tratado el tema de
manera clara y dirigida al manejo de la via aérea (3).
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Figura 1. Anatomia de la via aérea superior. Adaptado de Walls, Ron M.; Murphy,
Michael . Manual of Emergency Airway Management, 32 Edicion.
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Figura 2. Plexo de Kiesselbach. Adaptado de Kucik C, Clenney T. Management of
epistaxis Am Fam Physician 2005,71:305-11, 312.
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Figura 3. Anatomia de la Faringe. Adaptado de Walls, Ron M.; Murphy, Michael F.
Manual of Emergency Airway Management, 32 Edicién.

El manejo de la via aérea en personas que requieren asistencia venti-
latoria, ya sea por causas accidentales, traumaticas, patoldgicas o en
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pacientes sometidos a anestesia general o sedacién, puede ir desde la
instalacion de una simple mascarilla facial, mascarilla laringea, intuba-
cién endotraqueal, hasta la cricotirotomia o traqueostomia. Existen dis-
tintas alternativas para proteger y mantener permeable la via aérea. La
eleccion del método a utilizar, dependeré de factores dependientes del
paciente, de la disponibilidad de elementos para ello y de la situacién
clinica particular.

Las técnicas mas simples para el manejo de la via aérea incluyen:

- Ventilacion con mascarilla facial (con o sin canula orofaringea).
- Mascarilla laringea clasica o tubo laringeo.
- Intubacion endotraqueal via oral.

Dentro de las técnicas mas avanzadas podemos mencionar la utilizacion de:

- Mascarilla laringea de intubacion (Fastrach).
- Videolaringoscopio.

- Fibroscopio Bonfils.

- Fibrobroncoscopio.

- Cricotirotomia o traqueostomia.

- Ventilacion jet translaringea.

- Intubacion retrégrada.

El objetivo principal de todas estas técnicas es lograr ventilar al pacien-
te. Para ello, lo més clasico y frecuente es disponer de un tubo localiza-
do en el interior de la traquea: intubacién endotraqueal, habitualmente
instalado via oral. Como alternativa, existen otras vias a través de las
cuales se puede llegar a la trdquea. Estas son la nasal y la cricotirotomia
o la traqueostomia. Figura 4.

A continuacién revisaremos cémo se evalla una via aérea, algunas de-
finiciones relacionadas con dificultades en su manejo y ciertas técnicas
basicas y avanzadas. Finalizaremos con la proposicion de un carro de
intubacion dificil.

e
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Figura 4. Accesos a la via aérea.

EVALUACION DE LA ViA AEREA

La evaluacion de la via aérea de un paciente se inicia con la observacion
de sus rasgos anatémicos: forma y tamafio de la boca, nariz, mandibula
y cuello; existencia de eventuales masas o alteraciones anatémicas que
pudieran alterar el flujo normal de aire desde el exterior a los pulmones.
Dentro de los factores asociados a problemas en el manejo de la via
aérea (ventilacion), podemos mencionar:

- Dificultades previas.

- Obesidad.

- Limitacién apertura bucal, menor de 3,5 cms.

- Lengua grande.

- Micrognatia.

- Protrusién incisivos superiores.

- Mallampati 3 0 4.

- Cuello corto y grueso.

- Distancia tiromentoniana menor de 6,5 cm. con la cabeza hiperex-
tendida.

- Distancia esternomentoniana menor de 12,5 cms. con la cabeza hi-
perextendida.

La clasificacion de Mallampati se basa en la cantidad de estructuras que
se logra visualizar en la cavidad oral, con el paciente frente al observa-
dor, con la boca abierta y la lengua protruida al méximo. Se cataloga de
I'a IV, segln se logre ver pilares y Gvula completa, clase I; hasta clase IV,
en que no se logra visualizar la base de la Gvula (4). Figura 5.

Class IV

Class i

Figura 5. Clasificacion de Mallampati.



DEFINICIONES

Ventilacion dificil:

Incapacidad de mantener saturacion de oxigeno mayor a 90% o de
revertir signos ventilacién inadecuada, con mascarilla a presioén positiva
y oxigeno al 100%.

Laringoscopia dificil:
Imposibilidad de visualizar cuerdas vocales con laringoscopia conven-
cional.

Intubacion endotraqueal dificil:
Insercion tubo endotraqueal requiere més de 3 intentos o mas de 10
minutos (5).

Via aérea dificil:

Situacién clinica en la cual un anestesiélogo entrenado convencional-
mente, experimenta dificultad en la ventilacién con mascarilla facial, en
la intubacion endotraqueal o ambas.

Interactlian factores del paciente, ambiente clinico y habilidades del
operador (6).

TECNICAS BASICAS PARA EL MANEJO DE LA ViA AEREA
Ventilacion con mascarilla facial

Dentro de los predictores de dificultad de ventilacion con mascarilla fa-
cial podemos mencionar:

* [ndice de masa corporal de 30 kg/m? o més.

e Presencia de barba.

e Mallampati Il 6 IV.

e Edad de 57 afios o més.

* Historia de ronquido.

® Protrusion de la mandibula limitada (7).

Esta técnica se utiliza en pacientes despiertos o inconscientes que son
incapaces por si mismos de mantener una adecuada oxigenacion. Es ne-
cesario contar con una mascarilla adecuada que permita incluir en ella
la nariz y la boca. Son mascarillas transparentes que constan de una co-
nexion universal de 15 mm para la bolsa de ventilacion, un cuerpo rigido
y un colchén o collar inflable circunferencial que distribuye en forma
adecuada la presidn que se ejercerd sobre la cara para sellarla y evitar la
fuga de aire. Se coloca desde el puente nasal hacia la boca cubriéndola,
apoyando la regién distal de ella sobre la cresta alveolar dental. No se
necesita incluir el menton. Si la mascara es muy grande se corre el riesgo
de apoyarse sobre los globos oculares pudiendo producir una respuesta
vagal intensa e isquemia de la retina. La mano no dominante se utiliza
para fijar la mascara en la cara del paciente y la dominante se ocupara
de la ventilacién con la bolsa. Los dedos pulgar e indice se colocan
sobre ella sellando la méscara realizando la presion necesaria sobre la
cara que evite la pérdida de aire y los dedos medio, anular y mefiique se
utilizan para desplazar la lengua mediante la maniobra de subluxacién
mandibular (Figura 6). Si no se consigue la ventilacion se sugiere el uso
de una canula orofaringea para permeabilizar la via aérea. Si el paciente
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ventila de manera espontanea se debe apoyar la ventilacion con vold-
menes no mayores a los 500 ml y presiones de via aérea no mayores
a las de esfinter esofdgico inferior (25 cm H,0) para no insuflar aire en
estémago (8, 9). Asi descrita pareciera una técnica facil, pero requiere
de entrenamiento y practica. También se puede realizar con dos opera-
dores cuando no se logra ventilar al paciente (Figura 7).

Intubacion Endotraqueal

Esta técnica es considerada el gold standard para asegurar una via aé-
rea permeable. Una de las primeras series publicadas sobre intubacion
orotraqueal fue realizada por el pediatra francés Eugéne Bouchut y con-
sistid en siete casos de nifios con difteria que fueron sometidos a este
procedimientos para atravesar la membrana que obstaculizaba mortal-
mente su respiracion (10). Desde entonces hasta ahora, los avances han
permitido que la intubacidn orotraqueal sea uno de los procedimientos
de uso habitual mas utilizados. Antes de la realizacion del procedimien-
to es necesario tener claros algunos conceptos. La laringoscopia busca
una vision directa de la laringe y para poder lograr esto se requiere
alinear la via aérea superior. Para esto se describen tres ejes que deben
alinearse: el eje oral, el faringeo y el laringeo. Para alinear el eje faringeo
con el laringeo, es necesario colocar a nivel del occipucio una almohada
o0 cojin de 10 centimetros de espesor que logre levantar la cabeza y
llevarla a la posicion de olfateo. Para alinear el eje oral con los otros
dos ya alineados se debe realizar una hiperextension de cuello en forma
delicada pero firme. De esta manera la exposicion de la glotis para la
intubacién serd la mejor y nos permitird realizar la intubacién (Figura 8).

Luego se debe introducir el laringoscopio por la comisura bucal por el
lado derecho y avanzarlo hasta el surco glosoepiglético, desplazar la
lengua hacia la izquierda y traccionar el laringoscopio hacia ventral,
logrando de este modo la elevacion de la epiglotis y la exposicién de
las cuerdas vocales (Figura 9). Sin dejar de traccionar se inserta el tubo
mirando en todo momento su extremo distal hasta verlo atravesar las
cuerdas con el bisel paralelo a ellas. El laringoscopio se debe manipular
con la mano izquierda e introducir el tubo con la mano derecha. Esta

Figura 6. Técnica de Ventilacion con Figura 7. Técnica de Ventilacion con
mascarilla facial con una mano. mascarilla facial con dos manos.

273



[REV. MED. CLIN. CONDES - 2011; 22(3) 270-279]

Cabeza en Cabeza con cojinyen g

€2 A €23
posicion neutral N[ posicion neutral
d 0A
[ 1
H ] PA b4
PA Lt} _— “‘_."U \

=G L ) = . .

Cabeza con cojiny en
hiperextension de cuello
PA OA

LAz %

Cabeza sin cojin y en
hiperextensién de cuello

0A

Figura 8. Ejes de la via aérea y alineacion de ellos para la intubacion. OA = Eje Oral,
PA = Eje Faringeo LA= Eje Faringeo.

técnica requiere de practica frecuente para lograr un manejo adecuado
de los instrumentos utilizados. El tubo endotraqueal provee la mejor
proteccion contra la aspiracion de sustancias extrafias cuando se intro-
duce un tubo con cuff.

Mascarilla Laringea

La mascarilla laringea (Figura 10) surgié de la investigacién para lo-
grar un dispositivo mas confortable y menos invasivo que la mascarilla
facial y el tubo endotraqueal respectivamente, en la mantencion de la
via aérea. Fue desarrollada por el Dr. Archie Brain y actualmente forma
parte de los dispositivos de rescate en el algoritmo de la ASA para el
manejo de la intubacion dificil (6). Para su introduccion se guia con el
dedo indice de la mano dominante hacia la hipofaringe, siguiendo la
curvatura del paladar (Figuras 11y 12). Se impulsa hasta que se sienta
resistencia, procediendo a inflar el cuff con un volumen de aire que esta
determinado para cada nimero de mascarilla. En esta posicion, debido
al disefio de este dispositivo, su apertura distal generalmente queda
enfrentando a la glotis, lo que permite una ventilacién adecuada del
paciente. Esto se corrobora observando los movimientos toracicos con la
ventilacion y la salida de CO, en la espiracion (capnografia). La eleccion
del tamafio de la mascarilla laringea, depende del peso del paciente.
Recordar que no sella la via aérea y por lo tanto puede haber aspiracion
de contenido gastrico.

- 4o\ \va
f.r‘/— f ‘r {j \ XLEmglcms
{ ~ ?\\

Figura 9. Insercion del Laringoscopio para exponer la glotis.

TECNICAS AVANZADAS PARA EL MANEJO DE LA ViA AEREA
Se refieren a aquellas técnicas que son de manejo del anestesiologo.
Son mas complejas en cuanto a su aplicacion y requieren de elementos
y dispositivos que no se encuentran generalmente fuera del émbito de
pabelldn.

Fastrach o Mascarilla laringea de intubacion

Es un tipo especial de mascarilla laringea que esta disefiada con el
fin de lograr la intubacion a través de ella (Figura 13). Conserva las
caracteristicas generales de la mascara laringea clasica, pero tiene un
tubo rigido a través del cual se puede insertar un tubo de silicona
anillado y con cuff que permite asegurar la via aérea del paciente.
Una vez instalada frente a la glotis y conseguida la ventilacion del
paciente se introduce el tubo endotraqueal (Figura 14). Luego se retira
la mascara manteniendo el tubo en posicion, con un estilete disefiado
espedialmente para eso, de modo de que al sacar la méscara el tubo
se mantenga en la trdquea. La intubacion se realiza a ciegas y se
verifica la posicidn correcta del tubo mediante la observacion de los
movimientos toracicos y la medicion de CO, espirado. Existe en versio-
nes reusable y desechable.

Videolaringoscopios

Durante la Gltima década se han desarrollado laringoscopios que
llevan en el extremo distal de la hoja una cdmara de video de alta
resolucion con el fin de visualizar la glotis e introducir un tubo endo-
traqueal sin la necesidad de ver directamente la glotis, sino a través
de una pantalla de alta definicién que puede estar en el mango del
dispositivo o al lado del paciente. Existen diferentes marcas y mo-
delos: Glidescope (Figura 15), C-Mac Storz (Figura 16), AWS Pentax,
MacGrawth, Airtrag, etc. (con hoja Macintosh, con hoja angulada o
con canal para la insercién del tubo), estando todos en estudio para
evaluar su utilidad en el manejo de la via aérea normal y dificil (11,
12, 13, 14, 15). Requieren poco entrenamiento para personas que
intuban de la manera tradicional frecuentemente. Sin embargo se han
reportado complicaciones derivadas de su uso como lesién de paladar
blando. Faltan estudios para encontrar su lugar en el manejo de los
pacientes dificiles de intubar.

Figura 10. Mascarilla laringea clasica.
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Figura 11. Insercion de mascarilla laringea. Figura 12. Insercion de mascarilla laringea

Figura 13. Mascarilla laringea de intubacion o Fastrach. Figura 14. Instalacion de Tubo Endobronquial a través de mascarilla laringea
de intubacion

Fibroscopio Bonfils

El Fibroscopio Bonfils (Figura 17) es un fibroscopio rigido que fue con-
cebido para la intubacién orotraqueal. Consiste en un estilete rigido
con una inclinacion de 40° en su extremo distal. El tubo endotraqueal
se monta en el estilete, quedando éste por dentro del tubo. En la pun-
ta del fibroscopio existe un sistema de iluminacién y una camara de
video de alta resolucién. La insercion del dispositivo se realiza por la
boca, hacia el espacio retromolar. Viendo la pantalla se gira hacia la
laringe y se introduce a través de la glotis. Ha demostrado sus ventajas
en pacientes con apertura bucal disminuida y pacientes que requieran
inmovilizacion cervical. Sin embargo, entre sus desventajas destacan la Figura 15 Videolaringoscapio C-Mac de Storz.
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Figura 16 Videolaringoscopio Glidescope.

falta de un sistema de aspiracién de secreciones y por su rigidez se han
descrito lesiones de la via aérea y no se puede usar por via nasal. Faltan
estudios para definir sus indicaciones precisas y su lugar en el manejo
de la via aérea dificil.

Fibrobroncoscopio Flexible (Figura 18)

Este dispositivo lleva varios afios utilizandose para el manejo de la via
aérea dificil, especialmente en aquellos pacientes con antecedentes
de dificultad de intubacién. En la actualidad es el método de eleccion
para intubar pacientes en los que se realizara una intubacién vigil
(es decir, con ventilacion espontanea y con sus reflejos de via aérea
presentes). Entre sus ventajas destaca que al ser flexible, se puede in-
tubar sin mover la cabeza o cuello del paciente, por su tamafio permite
intubar pacientes con limitacién en su apertura bucal y realizar intuba-
ciones por via nasal. Entre sus desventajas esta su costo, requiere un
operador entrenado, necesita cuidados especiales para que el desgas-
te de sus fibras sea el menor posible y requiere de una fuente de ilumi-
nacion externa. Poseen un canal de trabajo y aspiracion para facilitar
el procedimiento. No estd indicado en procedimientos de emergencia.
Se utiliza también para intubacion a través de una mascara laringea.

Cricotirotomia

La cricotirotomia consiste en la realizacion de un orificio en la via aérea
a nivel de la membrana cricotiroidea con el fin de lograr una manera de
acceder a la via aérea y lograr la ventilacién del paciente. Es un proce-
dimiento de emergencia y estd indicado en todas aquellas situaciones
que requieran control de la via aérea en que no se pueda ventilar a un
paciente con mascarilla, no se pueda intubar y no se pueda obtener la
oxigenacion adecuada del paciente por otro medio de rescate (ej. Mas-
cara laringea, Tubo laringeo, fibrobroncoscopia, etc.). Existen dos téc-
nicas para su realizacion. Una es la quirdrgica en la que se realiza una
incision a nivel de la membrana cricotiroidea con el fin de exponer el
lumen de la via aérea e instalar ya sea un tubo o una canula para lograr
la ventilacién. La otra técnica es por puncion. Existen diferentes set de
puncién cricotiroidea que permiten la instalacion, mediante la técnica

Figura 18. Partes de Fibrobroncoscopio. A.-Corddn para la conexidn a la fuente
de luz. B.-Corddn de insercion al paciente (fibra dptica). C.-Cuerpo del instrumen-
to. En él se encuentran el control de la punta del aparato (flexion o extension),
el orificio de entrada al “canal de trabajo” (administracion de oxigeno y/o as-
piracién) y el visor.

de Seldinger o por pucion directa, de distintas canulas que permitiran
la vetilacién de emergencia (Figuras 19, 20). No es una técnica electiva,
sino de emergencia que permite la ventilacién hasta que se asegure de
otra forma la ventilacion del paciente. Las contraindicaciones de este
procedimiento son relativas pero incluyen menores de 10 afios (pero
est4 absolutamente contraindicada en menores de 5 afios). En ellos se
realiza ventilacion a alto flujo por puncién cricotiroidea), tumores cervi-
cales o anatomia cervical distorsionada y coagulopatias.

Figura 19. Set de Cricotirotomia percutdnea



Figura 20. Bandeja con elementos para cricotirotomia quirdrgica.

Ventilacion Jet Translaringea

La ventilacion translaringea es un procedimiento menos invasivo que la
cricotirotomia, con menor tasa de complicaciones, pero tiene el defecto
que es solo de salvataje ya que no nos establece una via aérea duradera
y segura, por lo tanto, siempre es seguida de otro procedimiento, bien
sea intubacion retrograda, cricotirotomia, traqueostomia o cualquier
otro método que nos permita acceder a una via aérea segura (16). Lo
mas rapido es insertar un catéter en la membrana cricotiroidea y lograr
la ventilacion jet, estabilizar al paciente y proceder con la via aérea de-
finitiva. Se realiza una puncion con uno de los trocares de los equipos
disponibles en el mercado en la membrana cricotiroidea en 45° hacia
caudal y se conecta a una fuente de alto flujo de oxigeno (Figura 21).
Tiene el problema de la retencién de CO, del paciente. Sin embargo esto
se puede manejar manteniendo una relacion inspiracién/expiracién de
1:4 mientras se realiza el aseguramiento de la via aérea. Dentro de sus
complicaciones destaca el barotrauma y enfisema subcutaneo. Hay que
recordar que es un procedimiento de salvataje que debe ser realizado
por personas entrenadas.
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Figura 21. Técnica de Ventilacion Jet Translaringea.

Intubacion retrégrada

Se define como la insercion de un tubo en la traquea asistida por
una guia que se introduce en la via aérea desde el exterior a nivel
del &rea peri cricoidea, en direccion cefélica hacia la cavidad oral o
nasal, con el fin de dirigir la entrada del tubo endotraqueal a la via
aérea y asegurar de este modo la ventilacién del paciente (Figura 22).
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Es una técnica de asistencia a la intubacion orotraqueal y que hasta
antes de la aparicion del fibrobroncoscopio era muy utilizada para las
intubaciones vigiles. Actualmente se utiliza principalmente cuando no
se dispone del fibrobroncoscopio o cuando la utilidad de éste esta
limitada por la gran cantidad de secreciones o sangre que no permite
la visualizacion de la glotis. En el mercado existen set de intubacién
retrégrada que traen todos los elementos necesarios para su reali-
zacion. A través de una gufa que se inserta desde una puncion en la
membrana cricotiroidea hacia cefalico y que se exterioriza por la boca
o0 por cavidades nasales, se introduce un tubo endotraqueal guiado
en forma ciega hasta la laringe y luego de retirar la guia, se continla
avanzando el tubo hasta su posicion final. Tiene riesgos asociados
como sangramiento, lesion laringea, enfisema subcutaneo, infeccio-
nes e incluso intubacién fallida. Sin embargo se puede asociar al uso
del fibrobroncoscopio como guia para asegurar la posicidn del tubo
disminuyendo las complicaciones. Debe ser realizada por médicos en-
trenados en la técnica (17, 18).

Figura 22. Técnica de Intubacion retrograda. Adaptado de Benumof’s Airway
Management. Second Edition. 2007 Ed. Mosby

ALGORITMOS Y CARRO DE INTUBACION DIFiCIL

Las dificultades de intubacién pueden ocurrir alin en casos aparente-
mente considerados faciles: via aérea dificil no reconocida. Por ello, es
recomendable disponer de algin algoritmo conocido y sencillo y de un
carro de intubacion dificil. Desde el primer algoritmo propuesto por la
ASA en 1993 (Figura 23), han aparecido otros en diferentes paises y
épocas, tratando de incorporar los nuevos dispositivos para manejo de
la via aérea (19); es recomendable en todo caso disponer de uno propio.
En lo que se refiere al carro de intubacidn, éste deberd contener los
elementos disponibles de acuerdo a las posibilidades de cada lugar. En
general, debe contar al menos con:

1. Laringoscopio rigido con hojas de diferentes formas y tamafios.
2. Tubos endotraqueales de diferentes tamafios.
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3. Guias para tubo endotraqueal: estiletes semirigidos, intercambiador
de tubo para ventilacién, estilete luminoso, pinzas.

4. Canulas faringeas y nasofaringeas.

5. Mascarillas laringeas de diferentes tamafios y tipos: clasica, de intu-
bacién, proseal, supreme.

6. Fibrobroncoscopio.

7. Equipo de intubacion retrégrada.

8. Dispositivo de ventilacién no invasivo de emergencia: combitubo, jet
ventilator transtraqueal.

9. Equipo para via aérea invasiva de emergencia: cricotirotomia.

10. Detector de CO, exhalado.

Cada vez que se sospeche la posibilidad de una intubacion dificil, este
carro debe estar disponible. La mayoria de estos elementos, requieren
de un entrenamiento especial para su utilizacion.

CONCLUSIONES

Debido a que los procedimientos descritos para manejar la via aérea
pueden ocasionar morbilidad y mortalidad, se requiere de entrenamien-
to continuo por parte de los médicos que los realizan, ademés de dis-
poner de algoritmos locales y de un carro de intubacion dificil con los
medios que se disponga en cada servicio.

FIGURA 23. ALGORITMO DE MANEJO DE LA ViA AEREA DIFiCIL DE LA ASA

— VIAAEREA DIFiCIL

l

NO RECONOCIDA

RECONOCIDA

* Considerar siempre pedir ayuda (técnica, médica, quirdrgica, etc.)
cuando se encuentra dificultad para ventilar con mascarilla y/o
intubacién traqueal.

** Considerar la necesidad de mantener ventilacion espontanea.
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* Alternativas intubacion traqueal no quirdrgicas consisten en laringoscopia con hoja de laringoscopio rigida (distintos tipos), técnica orotraqueal o nasotraqueal a
ciegas, técnica con fibroscopio o estilete, técnica retrégrada, estilete iluminado, broncoscopio rigido, acceso traqueal percuténeo.
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RESUMEN

El SDRA severo es un sindrome clinico de relativa frecuencia
en la unidades criticas y de elevada morbi-mortalidad, la
que no ha sido modificada significativamente a pesar de
los avances en la investigacion clinica. Un conocimiento
profundo de su fisiopatologia y las condiciones particulares
de cada caso permiten un manejo adecuado. Un numero
importante de estrategias de manejo han sido investigadas,
con variable resultado, pero es improbable que una sola de
ellas conduzca a resultados clinicos exitosos. Al revés, una
combinacién juiciosa e informada de las diferentes alterna-
tivas terapéuticas disponibles es la tnica opcion conocida
hoy dia para el manejo de estos pacientes. La transferencia
precoz de estos casos a centros de referencia con experien-
cia y equipamiento en el manejo de esta patologia puede
salvar vidas.

Palabras clave: Sindrome de Distrés Respiratorio Agudo.

SUMMARY

Severe ARDS is a relatively common clinical syndrome in
critical care units and carries a high morbi-mortality, which
has not been significantly modified despite advances
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in clinical research. A thorough understanding of its
pathophysiology and the particular conditions of each
case allow proper management. A significant number of
therapeutical strategies has been investigated, with variable
results, but it is unlikely that one of them alone leads to
successful clinical outcomes. Conversely, an informed
and judicious combination of the different therapeutic
options available is the only strategy known today for the
management of this patients. An early referral of this cases
to centers with expertise and equipment in the management
of this disease can save lives.

Key words: Acute Respiratory Distress Syndrome.

INTRODUCCION

La insuficiencia respiratoria aguda (IRA) es la patologia letal méas comin
que deben enfrentar las unidades de cuidados intensivos (UCls) alrede-
dor del mundo.

La marca distintiva de la insuficiencia respiratoria aguda (IRA) es la in-
capacidad de mantener el intercambio gaseoso, proceso por el cual una
cantidad dada de oxigeno (0,) se intercambia por una cantidad compa-
rable de diéxido de carbono (CO,), dependiendo del sustrato oxidado
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por el organismo, manteniendo una presion parcial arterial de O, (PO,)
y de CO, (PCO,) dentro rangos estrechos.

La falla respiratoria aguda puede ser categorizada en relacién a diferen-
tes caracteristicas de ésta. Asf, si la clasificamos basados en la magnitud
de la hipoxemia, definida como PO, dividida por la fraccion inspirada
de oxigeno (PaFI0,), se divide clasicamente en Injuria Pulmonar Aguda
(ALl, por su sigla en inglés) (PaFlO, 200-300) y Sindrome de Distrés
Respiratorio Agudo (SDRA) para PaFIO, < 200 (1); y una categoria no
consensuada, pero de consideracion reciente en la literatura, para la fa-
lla respiratoria con PaFIO, < 100, que requerirfa de medidas de manejo
extraordinarias (2, 3), y que es el objeto de esta revision.

DESARROLLO

Si se clasifica por tipos etiolégicos, la falla respiratoria puede tener su
origen en cualquier segmento del sistema respiratorio, existiendo falla
neuromuscular (tipicamente hipercérbica), obstructiva (por obstruccién
de via aérea superior o, més frecuentemente, distal), vascular pulmonar,
0 parenquimatosa, a la que nos abocaremos en la presente revision.

Esta (ltima, a su vez, puede subdividirse conceptualmente en “pulmonar”
(patologia primaria del pulmén), o “extrapulmonar” (condiciones sisté-
micas con repercusion pulmonar secundaria) (4). El patrén dominante de
las lesiones en la forma primaria (SDRA pulmonar) es la consolidacion del
espacio aéreo, con un denso exudado de neutréfilos y membranas hialinas
en los espacios aéreos. Hay una amplia lesion celular del epitelio alveolar,
con relativa conservacion del endotelio pulmonar. En cambio, en la forma
secundaria ("extrapulmonar"), las células epiteliales alveolares se con-
servan, y la distribucion del edema pulmonar es principalmente hacia el
intersticio y no en los espacios aéreos. Los dos sindromes también difieren
en sus patrones de compromiso radiolégico, mecanica respiratoria, y en
su respuesta a las modalidades de tratamiento como la PEEP, ventilacién
con esfuerzo espontaneo y en posicion prono.
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Figura 1. Influencia de la complianza de la pared tordcica en la PTP y volumen
pulmonar. Cualquier presion de via aérea dada estd asociada con menor PTP en
presencia de rigidez de la pared torcica (diagrama derecho) o esfuerzo espiratorio.
A la izquierda, la condicién normal (Modificado de ref. 5).

La comprension de las diferentes tipologias fisiopatoldgicas es funda-
mental a la hora de definir la estrategia terapéutica en el SDRA. Al ser el
éste un sindrome muy laxamente definido (8), y como las recomendacio-
nes terapéuticas respecto de él han sido generadas en estudio animales
(de solo limitado correlato en clinica humana) o en estudios clinicos
donde, por la inespecifica definicion del sindrome, los grupos estudiados
son heterogéneos en cuanto etiologia, histopatologia, mecanica pulmo-
nar y comorbilidad, deben éstas ser aplicadas al paciente individual con
cautela. Nunca olvidar que el SDRA es una entidad ante todo hetero-
génea, no solo entre pacientes, sino en un mismo paciente a través del
tiempo, y en diferentes regiones de un mismo arbol respiratorio.

Ademas, debe considerarse que lo que esta al alcance del monitoreo res-
piratorio del clinico es el sistema téraco-pulmonar, y no meramente los
pulmones, por lo que la influencia de la pared torcica y presién intraab-
dominal en las mediciones de presion, volumen (y sus variables derivadas)
no son separables de la mecanica intrinseca pulmonar (ver Figura 1) (a
menos que uno cuente con un balén de monitoreo de presion esofégica,
de escaso uso en clinica habitual). Esto obliga a estudiar junto a la cama
de cada enfermo y en repetidas ocasiones las condiciones particulares de
cada sistema respiratorio, mas alla de que radiolégica o gasométricamen-
te una injuria pulmonar aguda parezca igual a otra, o que las recomenda-
ciones generales de manejo se sugieran como universales (6).

Por lo tanto, se requiere una minima comprension de la mecénica gene-
ral del pulmén injuriado para tratar un enfermo con distress. Uno de los
elementos fundamentales a considerar es que el reemplazo del espacio
aéreo por detritus inflamatorio, células y fluidos resulta en un pulmén
cuya capacidad de aireacién y complianza (medida en términos de vo-
lumen aceptado por unidad de presidn) esta severamente reducida. La
complianza del sistema respiratorio (pulmén y pared toracica) cae en
el SDRA por 2 razones: primero, el tejido depletado de surfactante e
infiltrado de células es inherentemente mas elastico que el tejido sano.
Segundo, y mas importante, muchas unidades pulmonares funcionales
operan cerca de su limite elastico, porque hay muchas menos unidades
disponibles para recibir el volumen corriente.

En condiciones normales, las superficies cubiertas de surfactante per-
miten al pulmén inflar y desinflar a presiones similares para un mismo
volumen pulmonar. Al contrario, el pulmén injuriado se caracteriza por
una curva presion volumen desplazada a la derecha (ver Figura 2), dada
por su reducida capacidad de aireacion y su deplecion de surfactante.
De aqui se deriva el concepto de histéresis pulmonar (ver Figura 2). Del
hecho de que, para un mismo volumen pulmonar, la presion requerida
para mantenerlo es menor si el pulmon ya ha sido "abierto” hasta ca-
pacidad pulmonar total (CPT) (rama espiratoria de la curva P-V) que si
se estd aireando desde capacidad residual funcional (CRF) (rama inspi-
ratoria), se desprende el concepto de reclutamiento decremental. Esto
significa, grosso modo, que es mas eficiente en términos de stress tisular
(al menos en las fases iniciales del SDRA) el buscar la CRF 6ptima (o el
mejor PEEP) descendentemente desde CPT, que in crescendo desde CRF
a pulmdn desrreclutado (7, 8).
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Figura 2. Curva Presion-Volumen del sistema respiratorio. La linea continua repre-
senta la rama ascendente, y la punteada, la descendente. La diferencia entre ambas
representa a la histéresis, que se incrementa en la enfermedad.

Es necesario recalcar que la curva P-V es el promedio de miles de
unidades alveolares, cada una con una curva P-V diferente (ver Figura
3), y esta heterogeneidad se relaciona a las variaciones regionales de
las presiones pleurales (y, con ello, transpulmonares) que se originan
en la interaccion de la pared tordcica con el pulmén enfermo, y de la
necesidad de los tejidos dependientes de sostener el peso del conte-
nido mediastinico y el pulmén edematoso.

Esta inhomogeneidad resulta en que, para cada presion de via aérea,
existen unidades cerradas y abiertas. Y entre la poblacion de unida-
des abiertas, existe un rango de estado de expansién de ellas, depen-
diendo de la presion transpulmonar (PTP, presion de via aérea menos
presion pleural) local que las distienden. Aln a presiones de via aérea
generalmente consideradas modestas, algunas unidades estan sobre-
distendidas, mientras otras estaran apenas abiertas. Mientras las dis-
tension alveolar cercana al limite elastico tisular estimula la produc-
cién de surfactante, la aplicacion repetitiva de fuerzas de estiramiento

no fisiolégicas, como en la ventilacion a alta presion/alto volumen, es
lo que actualmente se cree es lo que gatilla la sefial molecular de la
respuesta inflamatoria local (9, 10), dando sostén a nivel molecular
al concepto de Dafio Pulmonar Inducido por la Ventilacion Mecénica
(VILI, por su sigla en inglés).

A nivel microscopico, el colapso de unidades alveolares puede dividir-
se en 2 categorias generales: las atelectasias "blandas”, que se gene-
ran principalmente por las fuerzas compresivas del peso pulmonar so-
bre la via aérea pequefia, y que tiende a abrir a niveles relativamente
bajos de PTP; y las "adhesivas”, que resultan de la absorcion del gas y
la deplecion de surfactante, y requieren altas presiones para ser rever-
tidas (11). Estos dos subtipos a menudo coexisten, lo que en parte da
cuenta de que el reclutamiento se produce a través de todo el rango
de presion hasta CPT (12). Presiones de hasta 60cmH,0 pueden ser
requeridas para completar el reclutamiento en el contexto de SDRA
severo (lo que no significa que tales presiones sean recomendables).

Otra consideracion fisiologica importante es la hiper-permeabilidad
microvascular en ALI/SDRA, que hace al pulmén vulnerable a la for-
macion de edema e impide una adecuada eliminacion de éste. El peso
de un pulmén normal no comienza a elevarse hasta presiones veno-
sas de 20mmHg. A diferencia del pulmdn sano, el agua extravascular
del pulmdn injuriado tiene una fuerte y casi lineal dependencia en la
presion hidrostatica microvascular, una relacion que empieza a pre-
siones capilares consideradas bajas para cualquier estandar clinico.
Asi, el término edema pulmonar no-cardiogénico, no implica que el
intercambio gaseoso no se pueda ver incrementado al bajar la presién
hidrostética a través del epitelio respiratorio. De hecho, evidencia rela-
tivamente reciente ha provisto el extenso estudio del National Heart,
Lung, and Blood Institute Acute Respiratory Distress Syndrome Clinical
Trials Network, ratificando clinicamente estos postulados (13, 14).

Ademds de aliviar el trabajo respiratorio y corregir las alteraciones
del intercambio gaseoso, la VM en SDRA tiene como objetivo funda-
mental el no dafiar. La VILI es no sélo nociva a nivel pulmonar como
perpetuadora de la inflamacion y retardadora de la curacién, sino
como agente pro-inflamatorio sistémico y mecanismo central de la
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falla multiorganica (15), que es la causa de muerte principal de estos
pacientes (y no la hipoxemia) (16). Desde un punto de vista tedrico, el
reclutamiento sostenido reduce el potencial de que las fuerzas dafii-
nas se concentren en la interfase entre las estructuras complacientes y
el tejido pulmonar colapsado. De hecho, un abrumador cuerpo de evi-
dencia experimental indica el efecto protector del reclutamiento soste-
nido (no confundir con "maniobra de reclutamiento” -MR-) cuando se
aplican presiones de inflado elevadas, disminuyendo la probabilidad
de VILI.

Debe enfatizarse que el stress tisular (uno de los 2 generadores de VILI
desde el punto de vista mecanico) no es una funcion predecible del
volumen corriente (Vt), sino que se genera en la relacién de éste con
el tamafio y complianza del compartimento que lo recibe, por lo que,
insisto, estos pardmetros deben ser seriadamente medidos en cada
paciente. Asi, a cualquier Vt seleccionado, la PEEP puede acentuar a
reducir el stress tisular, dependiendo de si la PEEP efectivamente re-
cluta unidades inestables o simplemente eleva la presion de via aérea.

Por supuesto, considerar solo la PEEP y el Vt es una sobre- simplifica-
cioén, y la VILI también esta determinada por el strain tisular (el dafio
causado por el cambio dimensional generado por las altas presiones
de inflado), la presion vascular (presiones arterial o venosa pulmonar
elevadas), frecuencia ventilatoria, posicion y temperatura corporal,
porcentaje de O, inspirado, etc. De alli que la busqueda de valores
predeterminados de Vit y PEEP (como en la tabla de manejo del proto-
colo ARDSnet (17), por algunos considerado un estandar de manejo),
no puede ser considerado sino un ejercicio infructuoso.

Luego de esta breve revision de los principios fisiopatoldgicos genera-
les que deben guiar la terapia, pasaremos a revisar lo que dice la evi-
dencia actual respecto de las medidas més efectivas para tratar este
sindrome, las que pueden dividirse esquematicamente en ventilatorias
y no ventilatorias.

ESTRATEGIAS VENTILATORIAS

EN EL MANEJO DE SDRA SEVERO

Esan definié en un articulo de reciente aparicion la falla respiratoria
refractaria como PaFIO, = 100, o la incapacidad de mantener Pre-
sion plateau (Pplat, la presion de la via aérea medida en una pausa
inspiratoria) < 30mmHg a pesar de un Vt de 4ml/Kg, o desarrollo de
barotrauma (3).

Las estrategias ventilatorias de rescate para el manejo del ADRS seve-
ro o refractario son, a saber, la Ventilacion con Liberacion de Presion
de la Via Aérea (APRV), la Ventilacion Oscilatoria de Alta Frecuencia
(HFOV), la Ventilacion Percutoria de Alta Frecuencia (HFPV, practica-
mente en desuso por lo que s6lo la mencionaremos), y las Maniobras
de Reclutamiento (MR). Ademas, discutiremos el adecuado manejo de
la Presion Positiva de Fin de Espiracion (PEEP), como elemento central
(y controvertido) en cualquiera de estas estrategias.

Dada la inexistencia de datos respecto de la superioridad de una mo-
dalidad de rescate sobre otra (18) (ni siquiera demostracion definitiva
de mejoria en mortalidad en cualquiera de ellas), la eleccién de su
uso dependerd en su disponibilidad y experiencia del clinico. Dado
esto, el no usar terapias de rescate, a la luz de la evidencia actual, no
es ilegitimo.

PRESION POSITIVA DE FIN DE ESPIRACION (PEEP)

La PEEP, si produce reclutamiento, genera una disminucién del shunt,
mejoria de la PO, y disminucion del espacio muerto (Vd/Vt). Mal apli-
cada, disminuye el débito cardiaco, aumenta el shunt, el Vd/Vt, y pue-
de contribuir al barotrauma y VILI.

El reclutamiento es mejor estimado clinicamente con una maniobra de
PEEP. Si luego de algunos minutos de PEEP elevada disminuye el Vd/
Vt (estimado por la diferencia entre pC0O, y ETCO,), o si la complianza
del sistema mejora. La mejoria de PO, en respuesta a la PEEP eleva-
da no es el mejor estimador de respuesta, ya que la mejorfa de este
parametro puede deberse meramente a la respuesta hemodinamica a
la maniobra (disminucién de débito derecho con consiguiente mejoria
del V/Q).

Algunos han propuesto una prueba de PEEP decremental (19), a dife-
rencia de la busqueda incremental clasica (20), como mejor método
de busqueda del PEEP 6ptimo, lo que parece ldgico dada la histéresis
del sistema respiratorio.

Tres grandes ensayos controlados aleatorizados (RCTs) han evaluado
niveles moderados contra altos de PEEP en SDRA (21-23). Aunque
ninguno ha demostrado una mejoria en sobrevida para la PEEP ele-
vada, se reportd una mejor PaFlO, en ese grupo y, mas atn, dos de
los estudios reportaron menores tasas de hipoxemia refractaria, muer-
te por hipoxemia refractaria, y uso de terapias de rescate (21,22).
Igualmente importante, los 3 estudios comprobaron la sequridad de
esta estrategia, por lo que autores influyentes promueven su uso para
SDRA, aunque no seria beneficiosa para la forma mas moderada, la
ALl (22).

Como siempre, la limitante en la evaluacion de estos resultados es que
incluyen SDRA no seleccionado, por lo que no en todos los pacientes
de esos protocolos pudo ser necesaria la PEEP. Estudios que conside-
ren el potencial de reclutamiento (24) del sistema respiratorio antes
de la aleatorizacién son aguardados para mejor definir la estrategia
de PEEP en cada caso.

MANIOBRAS DE RECLUTAMIENTO (MR)

Una MR es una herramienta terapéutica que consiste en una elevacion
significativa y transitoria de la PTP, con el objetivo de reabrir unidades
alveolares colapsadas (25). A pesar de haber demostrado conseguirlo,
mejorando la oxigenacién -al menos transitoriamente- (7, 8, 26) hasta
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ahora no existen ensayos clinicos que demuestren beneficio de morta-
lidad de estas maniobras.

Una limitacion para la obtencién de resultados extrapolables, es la
multiplicidad de técnicas diferentes de MR, sin que se conozca si una
es mejor a otra, o cudl es el régimen de presiones mas adecuado, ni la
duracién o frecuencia ideales de las MRs.

Una revision sistematica reciente report6 los efectos fisioldgicos de la
MR en 1200 pacientes (25). La oxigenacion mejor significativamente
con ellas, siendo la hipotensién (12%) y la desaturacion (8%) las com-
plicaciones mas comunes. Los efectos adversos serios (barotrauma,
arritmias) fueron infrecuentes, y la mortalidad global fue similar a la
reportada en estudios observacionales con pacientes comparables. Si
el uso de MRs reduce la injuria pulmonar y/o mejora resultados de
mortalidad, esta por determinarse.

Airway Pressure Release Ventilation - APRV

Modalidad ventilatoria espontanea disponible en algunos ventilado-
res de dltima generacion (Drager Evita XL, Nellcor Puritan-Bennett
840, Viasys AVEA, Maquet Servo-i, Hamilton Galileo 5), consistente en
una ventilacién alternante entre 2 niveles de CPAP, donde el tiempo
de CPAP elevado es 3 a 9 veces el tiempo de CPAP bajo (pressure
release, usualmente menos de 1"), y sobre cualquiera de los cuales el
paciente puede ventilar de modo espontaneo de forma no restringida
ni soportada (27). El tiempo en CPAP alto mantiene el reclutamiento, y
la liberacion de presion contribuye a la remocion de CO,. Es considera-
da una modalidad de reclutamiento continuo, por lo que es esperable
que se beneficien sélo los pacientes con potencial de reclutamiento
demostrado.

Dada su naturaleza, exige el esfuerzo ventilatorio del paciente, lo que
necesariamente precluye la sedacion profunda de las modalidades
controladas habituales.

La ventilacion espontanea ha demostrado en estudios animales (28)
y humanos (29) que recluta preferentemente unidades alveolares
colapsadas en las porciones dependientes o yuxtadiafragmaticas del
pulmén, con lo que mejora la relacion V/Q. Ademés, dado que la inha-
lacion de gas se produce por presién negativa, se revierten los efectos
hemodinamicos de la insuflacion torécica a presion positiva (cafda del
retorno venoso, caida del GC, acumulacién de fluidos en comparti-
miento abdominal, disminucién del drenaje linfatico pulmonar (30),
etc.), con lo que mejora el GCy la perfusion visceral (29).

De modo experimental, se ha demostrado que la ventilacién espon-
tanea con APRV disminuye la liberacion de mediadores inflamatorios,
profibréticos y proapoptéticos en injuria pulmonar inducida en ani-
males.

Aunque con evidencia inicial que conduce en ese sentido (31), se
puede por ahora sé6lo especular que los pacientes tratados con APRV

se pueden beneficiar de menores tiempos de ventilacion mecanica y
estadia en UCI, ademés de los beneficios en morbi-mortalidad deriva-
dos del menor uso de sedantes (32).

De nuevo, la limitacién en el uso de esta prometedora modalidad re-
side en la poca reproducibilidad de los estudios, la falta de estanda-
rizacion en el procedimiento, y la ausencia de ensayos clinicos que
demuestren beneficios de sobrevida. Actualmente existen dos estudios
estadounidenses reclutando pacientes con el objetivo de documentar
el beneficio potencial de esta modalidad (ClinicalTrials.gov identifiers
NCT00750204 y NCT00793013).

VENTILACION OSCILATORIA DE ALTA FRECUENCIA (HFOV)
Se define alta frecuencia como la aplicacién de fr > 100 /min. La HFOV
es la forma de ventilacion de alta frecuencia mas estudiada y usada en
la actualidad (33). Consiste en la aplicacion de Vt pequefios (1 a 3 ml/
Kg) a frecuencias de hasta 15 Hz (tipicamente 3 a 10 en adultos), por
medio de un pistdn que genera inspiracion y espiracion activa. Estas
oscilaciones de presién, que pueden ser sustanciales a nivel proxi-
mal (por ejemplo, en el tubo endotraqueal), estdn muy atenuadas al
momento en que lleguen a las vias aéreas distales y alvéolos, dando
lugar a Vt muy pequefios, en particular cuando se utilizan fr elevadas.
Dado el Vt pequefio, menor al espacio muerto, se han descrito nuevos
mecanismos de intercambio gaseoso en HFOV. La HFOV oscila el gas
entregado a presiones por encima y por debajo de la presién media de
via aérea (mPaw). La mPaw y la FiO, son los principales determinantes
de la oxigenacion, mientras que la amplitud de la oscilacién de presién
(AP) y la frecuencia respiratoria son los determinantes de la remocion
de CO,. El volumen corriente varia directamente con la AP e inversa-
mente con la fr. La entrega de un Vt pequefio y una mPaw alta puede
resultar en una mejoria del reclutamiento alveolar con menor riesgo
de sobredistension, proporcionando asi un mejor intercambio gaseoso
y proteccién pulmonar.

La mayoria de la evidencia en HFOV han sido pequefios estudios ob-
servacionales, a menudo en el contexto de hipoxemia refractaria. Estos
estudios han demostrado que HFOV es seguro y efectivo, resultando
en mejoras en la oxigenacién en pacientes adultos con SDRA grave.
Sélo ha habido dos RCTs en adultos con SDRA (34, 35), ambos mos-
trando mejorias no significativas de mortalidad, amén de significativas
fallas de disefio, pero sin diferencias importantes de complicaciones
respecto de modalidades habituales.

Al momento actual no existe suficiente evidencia para concluir que
HFOV reduce la mortalidad o morbilidad a largo plazo en pacientes
con ALI/SDRA (36).

ESTRATEGIAS NO VENTILATORIAS
EN EL MANEJO DEL SDRA SEVERO
En la falla respiratoria, el tratamiento de la condicién subyacente y
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el soporte ventilatorio son los pilares de la terapia. Empero, existen
otras herramientas de variada naturaleza que pueden mejorar la oxi-
genacion, ventilacion, mecanica respiratoria, reducir la inflamacién o
favorecer la recuperacion pulmonar. Haremos una breve puesta al dia
de las més conocidas de estas medidas.

RELAJANTES NEUROMUSCULARES (RNM)

Aunque los RNMs se utilizan en mas del 25% de pacientes con ARDS
(21, 22), la mayoria de las autoridades recomiendan minimizar su uso,
en gran parte debido al potencial de generar debilidad muscular pro-
longada en el paciente critico (37).

La razén para utilizar RNMs en la VM de la falla respiratoria es pro-
mover la mejor interaccién paciente-ventilador y mejorar la oxigena-
cién. Hasta hace algunos meses, sélo 2 ensayos (de un mismo grupo)
habian evaluado prospectivamente su uso en falla respiratoria con
PaFlO, < 150, mostrando mejoria significativa en oxigenacion hasta el
5° dia, sin demostrar cambios en la sobrevida. En septiembre de 2010,
Papazian et al. (38), presentd un RCT con 340 pacientes en SDRA
con PaFlO, < 150, comparando infusién de besilato de cisatracurio
contra placebo por 48h luego de la aleatorizacion, sin monitorizacion
del nivel de relajo con estimulador de nervio periférico. A 90 dias, los
pacientes asignados al grupo RNM tuvieron mejor sobrevida ajustada
y menor tiempo de conexion al ventilador que el grupo placebo, sin
aumento de la debilidad muscular prolongada.

Si bien alentadores, los resultados de este trabajo, mas bien contrario
al paradigma actual, deben ser tomados con cautela. Dado el fre-
cuente uso open-label de cisatracurio en el grupo control, es dificil de
interpretar la ausencia de la esperable diferencia entre ambos grupos
en cuanto a debilidad muscular prolongada. Ademas, un creciente
corpus de evidencia ha demostrado los beneficios de la sedacion li-
gera en pacientes criticos (32), hallazgos antagonicos al estudio de
Papazian et al. Finalmente, los resultados de este estudio no han sido
replicados.

OXIDO NITRICO INHALADO (INO) Y TERAPIA VASOACTIVA
El iNO es un potente vasodilatador de la circulacién pulmonar. Usan-
dolo por via inhalatoria, provee de dilatacién a vasos bien ventilados,
promoviendo la mejorfa en la relacién V/Q, mejorando oxemia vy ali-
viando la hipertension pulmonar.

Cinco RCTs han examinado el efecto de iNO en adultos con SDRA.
Aunque todos han mostrado beneficio transitorio en parametros de
oxigenacion, ninguno hasta ahora ha demostrado mejoria en sobrevi-
da, tiempo de conexion al ventilador, ni presién de arteria pulmonar
(39, 40).

A pesar de la relativa falta de soporte en evidencia, el iNO es utilizado
como rescate en falla respiratoria hasta en un 20% de los pacien-

tes (22), probablemente debido a la evidente mejoria en oxigenacion
visible en sus primeras horas de uso. De ser usado, se recomienda
una dosis < a 20 ppm, y una demostracién practica de beneficio en
oxigenacion.

PROSTACICLINAS INHALADAS

Las prostaciclinas son prostanoides naturales producidas endégena-
mente en el endotelio vascular como metabolitos del &cido araquidé-
nico. Producen vasodilatacién pulmonar selectiva, y pueden mejorar la
oxigenacion en algunos pacientes. La mayoria de la experiencia en su
uso se remite a hipertension pulmonar y/o falla cardiaca derecha mas
que a SDRA. Aunque existen escasa evidencia, pudieran proveer una
forma més barata de vasodilatacion pulmonar que el iNO. Epoproste-
nol, lloprost y Alprostadil inhalatorios han sido probados en estudios
pequefios, pero aln la evidencia es sélo inicial y no puede ser reco-
mendado su uso clinico en SDRA.

EVITAR VASODILATADORES SISTEMICOS

Los vasodilatadores sistémicos pueden empeorar la oxigenacion por
variados mecanismos, como (a) el aumento del gasto cardiaco, (b) al-
teracion de la vasoconstriccion hipdxica -como efecto directo o como
resultado de una PO, venosa mixta mayor-, (c) redistribucion del flujo
sanguineo pulmonar por cambios de presién intracardiaca o de arteria
pulmonar, o (d) accion directa en el tono vascular pulmonar (41). Este
efecto ha sido descrito para nitroprusiato, hidralazina, nitroglicerina,
nifedipino, dopamina, dobutamina y otros vasodilatadores. Nulo be-
neficio y aln deterioro de oxigenacion se han descrito para prosta-
ciclina iv, prostaglandina E1 iv, asi como para los broncodilatadores
aminofilina, salbutamol e isoprotenerol inhalados, que pueden produ-
cir mejoria en la perfusion de regiones mal ventiladas y deterioro de
hipoxemia. Recientemente se publicé un RCT que no mostré beneficio
de salbutamol inhalado en ALI.

VENTILACION EN POSICION PRONO

La ventilacién en posicion prono posee una serie de ventajas fisiopa-
tolégicas que ha sido hasta ahora dificil traducir en beneficio clinico.
La oxigenacién mejora por reclutamiento alveolar, disminucién del
shunt, redistribucién de la ventilacién hacia regiones dorsales resul-
tando en mejor relacion V/Q, y eliminacion de la compresion pulmonar
por el corazén. Independiente del mecanismo, la tasa de respuesta de
las pacientes al prono varia entre 61y 92% (42).

Existen 4 RCTs en adultos con ALI/SDRA en que se ha comparado
ventilacién convencional con prono. Aunque en todos se evidenciaron
importantes mejorias en oxigenacion, ninguno demostrd ventajas de so-
brevida o estadia en ventilacion mecanica. Un metanalisis (43) confirmé
estas observaciones. En un analisis post-hoc del ensayo de Gattinoni
et al. (44), observé una significativa reduccién de mortalidad a 10 dias
en el cuartil de peor PAFIO, (< 88). Dado estos hallazgos, se investigd
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prospectivamente (45) a pacientes con SDRA moderado/severo (sub-
dividiendo los grupos con PAFiO, 100 a 200 y los con PAFiO, < 100),
manejados con un protocolo de VM protectora de beneficio conocido, y
con prono precoz (< 72 h) por un tiempo diario de prono hasta de 20 h.
No se demostré beneficio significativo en mortalidad para ninguno de
los grupos predefinidos, con un ndmero mayor de complicaciones para
los pacientes pronados. Al analizar a la mayorfa de los pacientes adultos
y pediatricos reclutados en ensayos aleatorizados hasta ahora, un meta-
analisis reciente (46) encontré beneficio de sobrevida para el subgrupo
de pacientes de mayor hipoxemia (PAFIO, < 100), con mayor frecuencia
en el grupo de prono de complicaciones mecénicas como Ulceras por
presion, oclusion o retiro del tubo endotraqueal, o desplazamiento/reti-
ro de aparatos invasivos, y mayor uso de sedacion.

Por lo laborioso y riesgoso del proceso de pronar un paciente (que re-
quiere de un entrenamiento continuo de todo el equipo al cuidado de
los pacientes criticos), y por los beneficios conocidos del método, debe
reservarse esta modalidad terapéutica solo a los pacientes con PAFIO,
< 100 en los que un ensayo de prono demuestre mejoria sostenida de
oxigenacion e, idealmente, ventilacion.

SOPORTE VITAL EXTRACORPOREO (ECLS)

Se denomina ECLS a un conjunto de sistemas mecanicos de oxigena-
cion y/o remocion extracorpérea de CO,, reduciendo la necesidad de
carga de presion/volumen sobre los pulmones injuriados, reduciendo
asi la VILI en espera de la recuperacion pulmonar. El mas utilizado de
estos sistemas es el denominado ECMO (extracorporeal membrane
oxygenation) (47), existiendo también otros dispositivos dedicados
principalmente a la remocion extracorpdrea de CO,, como la Asisten-
cia Pulmonar Intravascular (iLA, NovaLung GmbH, Talheim, Alemania)
(48) u otros sistemas descritos (49).

La mayor y mas documentada experiencia mundial existente con
ECMO es en poblacion neonatal, pero su uso se ha ido extendiendo
progresivamente hacia falla respiratoria aguda severa en poblacion
adulta, siendo éste alin controversial.

En 2008, el registro ELSO (extracorporeal life support organization)
contabilizé cerca de 2000 adultos tratados con ECMO en 145 centros
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RESUMEN

Los cuerpos extrafios de la via aérea constituyen un evento
muy peligroso especialmente en nifos, constituye la causa
principal de muerte accidental en menores de un ano y el
riesgo se mantiene hasta los tres afos. La prevencion y el
rapido diagnostico puede salvar muchas vidas. La clinica en
general puede ser muy variable desde el momento dramatico
de la inhalacion con sofocacion y ahogo hasta un examen
normal una vez pasado el episodio agudo. Por esta razén el
indice de sospecha y una buena historia a las personas que
acompanan a los nifios es fundamental.

Palabras clave: Via aérea, cuerpo extrafo.

SUMMARY

Foreign body inhalation is a dangerous event, specially in
children.It is the most common cause of accidental death in
children under 1 year and the risk remains up to age 3 years.
Prevention and rapid diagnosis can be lifesaving. The clinic
presentattion and radiologic findings may be variable , since
the dramatic event of sudden sofocation and choking until
normal exam upon the acute presentation has stopped.. A
good history and high index of suspicious is paramount.

Key words: Airway, foreign body.
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INTRODUCCION

La obstruccion de la via aérea por cuerpo extrafio es una patologia fre-
cuente, siendo un desafio al que se ven enfrentados los médicos en un
servicio de urgencia constantemente; en especial para los otorrinola-
ringélogos, ya que esta patologia corresponde a la primera causa de
muerte de la especialidad.

La mayor parte de los casos se reparte en los pacientes pediatricos, don-
de la inmadurez propia del proceso de deglucién, la falta de todas las
piezas dentarias que impide una masticacion completa y la curiosidad
por llevarse distintos objetos a la boca; los transforman en el grupo de
mayor riesgo (1). Sin embargo, los adultos mayores también representan
un grupo de riesgo, existiendo un aumento de los casos a esa edad.

A partir de los 6 meses, los nifios se vuelven vulnerables a la aspiracion
de cuerpos extrafios, ya que es cuando inician a desarrollar la pinza
gruesa y son capaces de tomar los objetos por sus propios medios. El
grupo entre 1 a 3 afios, representa la mayor frecuencia, en especial los
nifios de 2 afios que representan hasta un 48% de los casos (2).

La bibliografia internacional, especialmente en EE.UU., muestra una
mortalidad que varia entre las 500 y 2000 muertes anuales, con predo-
minio del sexo masculino (2). En nuestro pais la mortalidad ha presen-
tado un descenso en el tiempo, con una tasa actual de mortalidad de
4.99 por 100.000 habitantes, representando un 68% de las muertes en
otorrinolaringologfa. Respecto a la mortalidad por edad, esta es mayor
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en los menores de 1 afio, con una tasa de 90.5 por 100.000 habitantes,
luego la tasa disminuye a 0.8 por 100.000 habitantes hasta los 14 afios,
con un nuevo aumento en los adultos mayores (3).

Dentro de los cuerpos extrafios, los mas frecuentes son los de origen
organico, tanto para nifios como adultos, representando entre un 60 a
80% de los casos, destacan los frutos secos, en especial el mani; que se
ha encontrado hasta en un 52% de los casos. De los cuerpos extrafios
no organicos destacan el plastico, trozos de juguetes y Utiles escolares

(4).

Todo lo expuesto refleja la gravedad del cuadro y la necesidad de un co-
nocimiento acabado del manejo, no solo del especialista, sino también
del medico general, por lo menos en el enfrentamiento inicial.

CLiNICA

Para comprender la sintomatologia y la forma en que se realiza el diag-
nostico, se debe entender la fisiopatologia. El cuerpo extrafio, al ser
aspirado, provocara el conocido sindrome de penetracion, caracterizado
por dos fases, una inicial que corresponde al reflejo de blogueo laringeo,
ocurriendo espasmo laringeo, lo que conlleva dificultad respiratoria, tira-
je, cornaje y en algunas ocasiones cianosis; luego un segundo reflejo de
tos expulsiva, con la que se intentard eliminar el cuerpo extrafio. Si esto
no ocurre, el cuerpo extrafio pasara a la subglotis y puede quedar ahi
por mucho tiempo, incluso ser asintomética su presencia, claramente
esto dependerd de su tamafio y localizacién en la via aérea. A su vez
esto puede provocar complicaciones a largo plazo, como neumonias,
bronquiectasias, hemoptisis, abscesos, entre otras. Se ha visto que un
cuerpo extrafio retenido por mas de 30 dias puede provocar remodela-
cion de la via aérea con engrosamiento de la pared bronquial, dafio en
el cartilago y fibrosis (5).

El espectro de sintomas es amplio, variando segln localizacion del cuer-
po extrafo.

* CE Nasal: Esta ubicacion es muy frecuente, pero de importancia me-
nor. Aun asi el manejo debe ser rapido ya que existe riesgo de aspira-
cién a segmentos mas profundos e inferiores. Dentro de los sintomas
podemos encontrar obstruccién nasal, estornudos, rinorrea mucosa y/o
mucopurulenta, rara vez encontramos dolor. Especial atencién requieren
las pilas, cuya frecuencia ha aumentado en los Ultimos afios y pueden
provocar quemaduras importantes.

e CE Laringeo: Aqui ocurrird el sindrome de penetracién. Caracteri-
zado por las dos fases ya descritas. Los sintomas van desde dificultad
respiratoria, tiraje, cornaje y en algunas ocasiones cianosis cuando la
insuficiencia respiratoria es mayor.

* CE Traqueal: En esta ubicacion el cuerpo extrafio puede quedar fijo
o movil. En la primera opcién la tos es el sintoma caracteristico, en la
segunda podemos encontrar tos persistente, estridor, dificultad respi-
ratoria. El signo del “papirotazo” esta clasicamente descrito, en donde
el choque del CE en la trdquea mientras el paciente ventila provoca un
ruido audible caracteristico.

 CE bronquial: La sintomatologia puede ser menos evidente, si la
obstruccion del bronquio es parcial, puede provocarse una hiperinsu-
flacion del pulmén por un mecanismo de vélvula, manifestandose como
tos, dificultad respiratoria variable y sibilancias; en el caso de que la
obstruccion sea total podemos encontrar atelectasias o un sindrome de
condensacion.

En cuanto a la localizacién del CE en la via aérea, las diferentes casuis-
ticas muestras: CE laringeo 6% a 26%, CE traqueal 14%, CE bronquial
60%-80% y de ellos, bronquio derecho o Izquierdo 70% y CE bilateral
3% (6). La bibliografia internacional concuerda con que es més frecuen-
te la ubicacién en el bronquio derecho, por su posicién més verticalizada
respecto al bronquio izquierdo, pero cabe destacar que en nifios muy
pequefios la ubicacidn es casi equitativa dada la incipiente posicion ho-
rizontal del bronquio izquierdo.

DIAGNOSTICO
El diagndstico se basa en la alta sospecha clinica y los procedimientos
diagnosticos.

La Ananmesis es nuestro primer acercamiento, en el caso de pacientes
que lleguen estables y en la mayoria de los casos nos lleva al diagndstico.
La presencia de terceros en el momento de la aspiracién es lo mas orien-
tador para el diagnostico, pero ante la ausencia de testigos, la aparicion
de disnea subita y/o tos paroxistica son altamente indicativas. Sobre todo
si ocurre en nifios entre 1 a 3 afios. En el caso de historia de larga data de
neumonias a repeticion, atelectasias persistentes, tos de dificil manejo en
nifios, siempre se debe plantear como diagnostico diferencial la presencia
de alglin cuerpo extrafio en la via aérea baja. Segn la literatura interna-
cional, la anamnesis es la herramienta mas (til, sensible y especifica para
el diagnostico de cuerpo extrafio en via aérea (7, 8).

El examen fisico esta normal en un rango no despreciable, de hecho
se ha visto que entre un 15 a 45% de los pacientes con broncosco-
pias positivas para cuerpos extrafios tenian un examen fisico normal en
el preoperatorio (9). Muy pocas veces nos encontraremos con un nifio
con claros signos de insuficiencia respiratoria aguda. El examen pulmo-
nar es el punto critico en el examen fisico, siendo de alta sensibilidad
(90%), pero baja especificidad (4); en él podemos encontrar signos de
obstruccién, como disminucién de murmullo pulmonar en un segmento
especifico o campo pulmonar, también taquipnea o sibilancias. Asi el
examen fisico se transforma en un importante orientador de la gravedad
del cuadro més que un elemento diagndstico por si solo.

El estudio por imégenes debe ser considerado solo como complemen-
tario, dada su baja sensibilidad, pero muchas veces sera (til para deter-
minar si el cuerpo extrafio se encuentra en via aérea o en via digestiva
(10). Se recomienda la solicitud de radiografia de cuello y térax, con
proyecciones antero posteriores y laterales. El hallazgo mas frecuente
es la hiperinsuflacion, luego le siguen, cuerpo extrafo visible, neumoto-
rax, atelectasias y neumonias (1). La sensibilidad de la radiografia varia



segun la naturaleza del cuerpo extrafio, pero se ha descrito que hasta
11% de los CE son detectables en la radiograffa, por lo que ante la pre-
sencia de una alta sospecha clinica y radiografia normal, se debe realizar
de todas maneras el estudio endoscépico (11). En el Ultimo tiempo uso
de la tomografia computada ha aumentando, por su alta sensibilidad
(100%) y especificidad (90%), sobre todo para detectar objetos que no
son detectables facilmente a la radiografia por ser radio lucidos (12).

TRATAMIENTO

Los cuerpos extrafios de via aérea constituyen una urgencia médica y
deben ser extraidos lo antes posible, dadas las complicaciones que pue-
den producir con el paso del tiempo. El médico general debe sospechar-
lo, estabilizar al paciente si es sintomético y establecer los criterios de
derivacion hacia un centro donde pueda ser extraido.

El método de extraccion es la broncoscopfa, procedimiento que es la
(nica manera de hacerlo y no presenta contraindicaciones, se hace bajo
anestesia general y es a través de un broncoscopio rigido con una buena
iluminacion que permita su deteccién en forma facil. Es bien tolerado
aln en personas que presentan problemas pulmonares previos dado
que los broncocoscopios cuentan con canales de trabajo y también vias
independientes a través de las cuales se puede mantener una anestesia
general adecuada.

Hoy en dia se cuenta con pinzas en las cuales se puede introducir una
fibra dptica la cual da una imagen excelente, lo que reduce el tiempo
del procedimiento y sobretodo el riesgo dado, que en general debe rea-
lizarse en forma rapida y segura (Figura 1).

En la Figura 2 se ve la imagen de una aguja en un bronquio que est4
siendo extraida en una paciente. El Gnico motivo de consulta fue tos. La
Figura 3 muestra el tamafio de la aguja.

No existen grandes diferencias en cuanto al manejo del cuerpo extrafio
cortante 0 no, sin embargo segln mi experiencia son muchos mas com-
plicados los cuerpos extrafios vegetales como por ejemplo el mani el
cual se puede partir y comprometer mds adn la via aérea.

En todos los casos es posible llegar al cuerpo extrafio especialmente en
nifios cuyo didmetro de la via aérea es pequefio, muchas veces cuando
ha transcurrido un tiempo desde la inhalacion hasta la extraccién nos
encontramos con secrecion purulenta en la via aérea y ésta nos va a
conducir hasta la localizacion del objeto. Una vez extraido es importante
realizar un buen lavado bronquial y una hiperinsuflacion del pulmén si
éste se encuentra atelectasico.

Muy importante es contar con un anestesi6logo que permita trabajar
en equipo y que tenga experiencia en manejo de patologia de via

aérea.

Las complicaciones de la extraccién estan dadas fundamentalmente por

[CUERPOS EXTRANOS EN VIA AEREA - DR. LUIS CABEZAS L.Y COL.]

Figura 1.

Figura 2.

Figura 3.

compromiso de la via aérea especialmente en nifios en quienes durante
la maniobra de extraccion se puede fragmentar el cuerpo extrafio y com-
prometer el pulmén sano, por esta razén es importante la experiencia
del otorrinolaringdlogo. En caso de que haya retardo en la derivacién o
no se sospeche la presencia del cuerpo extrafio puede conducir a com-
plicaciones infecciosas como neumonias o incluso abscesos pulmonares.
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En la Figura 4 se observa una radiografia con una atelecatsia pulmo-
nar izquierda con hiperinsuflacion pulmonar derecha y desplazamiento
del mediastino producido por un hollejo de uva que fue extraido en el
servicio.

Una complicacion tardfa la constituyen las estenosis subgléticas o tra-
queales cuando el procedimiento ha sido largo y no con el instrumental
adecuado.

En Chile no contamos con estadisticas claras en cuanto a la incidencia,
sin embargo nuestra impresion es que han ido en disminucién espe-
cialmente por la educacion de los pediatras y médicos generales que
informan a los padres de los riesgos de manipular objetos pequefios en
menores de tres afios, simultdneamente los juguetes estan rotulados
con la edad adecuada para manipularlos y los medios de comunicacién
también han jugado un papel fundamental. Todo lo anterior se ha tradu-
cido en una disminucién de la mortalidad en nifios por esta causa desde
una tasa de 8 muertes por 100.000 habitantes a comienzo de los afios
90 hasta 2,5 muertes por 100.000 habitantes en la década del 2000.

CONCLUSIONES

1. Lo mas importante es la educacion de los padres con el fin de evitar-
los. Se debe evitar la exposicion de nifios pequefios a objetos que pue-
dan ser potencialmente aspirados, lo mismo ocurre con la alimentacion;
clasicamente se dice que un nifio no puede comer mani mientras no
sepa escribir la palabra.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. Lara C, Faba G, Caro J. Diagnostico, manejo y actualizacion en cuerpo extrafio
aerodigestivo. Rev Otorrinolaringol Cir Cabeza Cuello 2008; 68:309-318.

2. Cataneo AJ, Cataneo DC, Ruiz RL Jr. Management of tracheobronchial foreign
body in children. Pediatr Surg Int. Feb 2008; 24(2):151-6.

3. Bejar M, Cevo J, Romero M, lfhiguez R. Mortalidad nacional en
otorrinolaringologfa. Rev Otorrinolaringol Cir Cabeza Cuello 2007; 67: 31-37.
4. Korta J, Alberdi A, Belloso, J. Cuerpos extrafios en la via respiratoria. Protocolos
de la asociacion espafiola de pediatria, capitulo 7. Consultado el 28 de noviembre
de 2010. Disponible en www.aeped.es/protocolos

5. Tang L, Xu Y, Wang Y,Wang C, Zhu G, et al. Airway foreign body removal by
flexible bronchoscopy: experience with 1027 children during 2000-2008. World J
Pediatr 2009 Aug;5(3) 191-195.

6. Ifiguez R, Ifiguez R, De la Paz F. Cuerpos extrafios de via aérea de dificil
extraccion en nifios. Rev Otorrinolaringol Cir Cabeza Cuello 2008; 68:35-42.

7. Digoy G. Aerodigestive Tract Foreign Bodies. Otolaryngol Clin N Am 2008; 41:
485-496.

8. Even L, Heno N, Talmon Y, et al. Diagnostic evaluation of foreign body
aspiration in children: a prospective study [erratum appears in J Pediatr Surg.
2005 Nov;40(11):1815 Note: Lea, Even [corrected to Even,Lea];NawafHeno
[corrected toHeno,Nawaf];Yoav, Talmon [corrected to Talmon, Yoav]; Elvin,

Figura 4.

2. Debe existir un alto indice de sospecha del equipo médico tanto de
atencién primaria, como de los servicios de urgencia con el fin de pensar
en el diagnostico atn cuando la historia no sea clara y la radiologia sea
normal.

3. La resolucidn debe ser rapida y oportuna, en caso no se cuente con
los medios para resolver estos pacientes deben ser derivados lo antes
posible hacia centros donde exista tanto un equipo médico con expe-
riencia asociado a un instrumental adecuado.

Samet [corrected to Samet, Elvin]; Ze'ev, Zonis [corrected to Zonis, Ze'ev]; Amir,
Kugelman [corrected to Kugelman, Amir]. J Pediatr Surg 2005;40(7):1122-7.

9. Zur KB, Litman RS.Pediatric airway foreign body retrieval: surgical and
anesthetic perspectives. Paediatr Anaesth. 2009 Jul; 19 Suppl 1:109-17.

10. Zaupa P, Saxena A, Barounig A, Hollwarth Micheal. Management Strategies
in Foreign Body Aspiration. Indian Journal of Pediatrics. 2009 Feb; 78:157-161.
11. Assefa D, Amin N, Stringel G, Dozor Al. Use of decubitus radiographs in
the diagnosis of foreign body aspiration in young children. Pediatr Emerg Care.
2007;23(3):154-7.

12. Huang HJ, Fang HY, Chen HC, Wu CY, Cheng CY, Chang CL. Three-dimensional
computed tomography for detection of tracheobronchial foreign body aspiration
in children. Pediatr Surg Int. Feb 2008;24(2):157-60.

13. Cohen S, Avital A, Godfrey S, Gross M, Kerem E, Springer C. Suspected
Foreign Body Inhalation in Children: What are the Indications for Bronchoscopy?.
J Pediatr 2009; 155:276-80.

Los autores declaran no tener conflictos de interés, en relacion
a este articulo.



MANEJO DEL PACIENTE EN

SHOCK SEPTICO

MANAGEMENT OF THE SEPTIC SHOCK PATIENT

DR. ALEJANDRO BRUHN C. (1), DR. RONALD PAIRUMANI M. (2), DR. GLENN HERNANDEZ P. (3)

1. PROFESOR ASISTENTE. DEPARTAMENTO DE MEDIGINA INTENSIVA. PONTIFicIA UNTVERSIDAD CATOLICA DE CHILE.

2. RESIDENTE PROGRAMA DE MEDICINA INTENSIVA. DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTENSIVA. PoNTIFicIA UNIVERSIDAD CATOLICA DE CHILE.

3. PrRoFESOR Asoc1apo. DeparRTAMENTO DE MEDICINA INTENSIVA. PoNTIFiciA UNIVERSIDAD CATOLICA DE CHILE.

Email: alejandrobruhn@gmail.com

RESUMEN

El shock séptico es la manifestacion ~mdas grave de una
infeccién. Esta se produce como consecuencia de una
respuesta inflamatoria sistémica severa que lleva a un colapso
cardiovascular y/o microcirculatorio, y a hipoperfusion tisular.
La hipoperfusion constituye el elemento central que define la
condicion de shock y esta debe ser detectada y revertida en
forma urgente desde la atencion inicial. La evaluacion de la
perfusion periférica, la diuresis, y la medicion del lactato y de
la saturacion venosa central, son las principales herramientas
para evaluar la perfusion sistémica.

La reanimacién debe comenzar en forma inmediata con la
administracion agresiva de fluidos, la cual puede ser quiada
por parametros dinamicos de respuesta a fluidos, y continuada
hasta normalizar u optimizar las metas de perfusion. En forma
paralela se debe iniciar vasopresores en caso de hipotension
marcada, siendo el agente de eleccion noradrenalina, y
conectar precozmente al paciente a ventilacion mecanica
frente a hipoperfusion severa que no responde a fluidos, o
frente a un aumento del trabajo respiratorio. Adicionalmente,
el foco infeccioso debe ser tratado agresivamente iniciando
antibidticos lo antes posible.

Palabras clave: Shock séptico — sepsis.

ARTiCULO RECIBIDO: 04-03-2011
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SUMMARY

Septic shock is the most severe manifestation of an infection.
It is caused by a systemic inflammatory response syndrome,
which leads to cardiovascular and/or microcirculatory failure,
and to tissue hypoperfusion. Hypoperfusion is the most
important feature, which defines the shock state, and which
must be detected and treated urgently from the very first
attention.  Peripheral perfusion, urine output, and lactate
and central venous saturation measurements, are the main
tools to assess systemic perfusion.

Resuscitation must  start immediately — with  fluid
administration, which can be guided by dynamic predictors
of fluid responsiveness, and continued until normalizing or
optimizing perfusion goals. In the presence of hypotension,
vasopressors should be started in parallel, with noradrenaline
being the preferred option. If hypoperfusion persists, or if
respiratory work is too high, mechanical ventilation should
be started promptly. In addition, infection should be treated
aqggressively starting antibiotics as soon as possible.

Key words: Septic shock — sepsis.
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INTRODUCCION

La sepsis es una importante causa de mortalidad y morbilidad espe-
cialmente cuando evoluciona a shock séptico y disfuncién multior-
ganica (1). La sepsis determina altos costos hospitalarios, estadias
prolongadas tanto en la Unidad de Terapia Intensiva (UTI) como en el
hospital, y una disminucion en la calidad de vida de los sobrevivientes.

I. FISIOPATOLOGIA DEL SHOCK SEPTICO

Respuesta inflamatoria sistémica

Sepsis es la respuesta inflamatoria sistémica ante una injuria
infecciosa. El proceso se inicia cuando los microorganismos o sus
componentes son reconocidos por células inmunoldgicamente activas,
principalmente macréfagos y células endoteliales. Estas células
tienen unos receptores que eficientemente reconocen los productos
microbacterianos. Entre estos receptores el grupo de los Toll-like
receptor (TLR) desempefian un papel importante en la activacion de la
respuesta inflamatoria. En el caso de las bacterias Gram negativas, los
lipo polisacéridos (LPS) liberados por la membrana bacteriana se unen
a dos proteinas séricas con funciones similares: la LPS binding protein
(LBP) y el factor soluble CD14. Cuando los LPS son captados por estas
proteinas son reclutados por el factor CD14. El complejo LPS-CD14 se
une al TLR, el cual después de algunos pasos adicionales finalmente
activa la trascripcion del factor nuclear kappa B (NF-kB). EI NF-kB se
une a diversos genes y es el encargado de inducir la produccién de las
diversas citoquinas y mediadores.

El resultado final es la produccién de mediadores pro inflamatorios. En
una fase temprana el factor de necrosis tumoral (TNF), la IL-6 y la IL-
1B son los principales mediadores y alcanzan su méxima produccién
en pocas horas. Por otro lado existe una respuesta anti-inflamatoria en
la que participan varias citoquinas como la IL-10, el TGF- B y el siste-
ma nervioso parasimpatico con el nervio vago regulando la respuesta
inflamatoria a través de la produccion y accion de la acetilcolina sobre
receptores nicotinicos presentes en los macréfagos.

Destaca la funcién de un érgano que en la fisiopatologia de la sepsis
es de critica importancia, el endotelio. En condiciones normales, la
célula endotelial tiene cuatro funciones basicas:

1. control de la coagulacién manteniendo un balance entre la coagu-
lacion y la fibrinolisis,

2. regulacion del tono vascular,

3. control de la permeabilidad vascular, y

4. regulacién de la adhesion y migracién de los leucocitos y macré-
fagos. Durante la sepsis estas funciones requladoras del endotelio se
afectan significativamente, lo cual puede traducirse en grados varia-
bles de coagulacion intravascular, asi como en disfuncion vascular y
un trafico anémalo de leucocitos a diversos tejidos alejados del foco
infeccioso.

Desde un punto de vista clinico, el sindrome de respuesta inflamato-
ria sistémica (SIRS) se define por la presencia de fiebre o hipotermia,

taquicardia, polipnea y alteracién de los leucocitos circulantes (leuco-
citosis, leucopenia o desviacion izquierda). Cuando esta respuesta es
producida por una infeccion se plantea el diagnéstico de sepsis, y si
ésta se asocia a disfuncion de érganos, el cuadro se cataloga como
una sepsis severa, la cual conlleva una elevada morbimortalidad. El
shock séptico es la forma de presentacion mas grave de la sepsis y
se produce cuando la sepsis se asocia a hipotension e hipoperfusion
tisular (2).

Hipoperfusion en shock séptico

El shock se define por la presencia de hipoperfusion e hipoxia tisular.
En la sepsis normalmente existe un aumento en el consumo y por
ende, en la demanda de oxigeno (VO,). El estado de shock se produce
cuando el sistema circulatorio no es capaz de satisfacer esta mayor
demanda con un aumento proporcional del transporte de oxigeno
(DO,). Este desbalance DO, / VO, determina disoxia tisular, la cual
puede ocurrir a nivel global o regional. A nivel global la hipoperfusion
puede darse ain cuando el DO, esté aumentado respecto a los valores
basales, e incluso sin presencia de hipotension.

A nivel regional la hipoperfusién puede comprometer selectivamente
algunos drganos debido a redistribucion de flujos desde la circulacion
esplacnica y periférica hacia otros territorios, o puede comprometer
selectivamente a algunos tejidos o células cuando existe una altera-
cion en la microcirculacion.

Diversos mecanismos contribuyen a la hipotensién e hipoperfusién
asociadas al shock séptico: hipovolemia, hiporeactividad vascular,
disfuncién miocardica, y disfuncién microcirculatoria (Figura 1). La
hipovolemia se produce tanto por pérdida absoluta de fluidos hacia
el extravascular, como por una hipovolemia relativa producto de un
aumento en la capacitancia venosa, lo cual determina una disminu-
cién del volumen circulante efectivo. La hiporeactividad vascular se
produce en respuesta a la sobreproduccion de ¢xido nitrico, por ac-
tivacion de canales de potasio ATP-dependientes, y por un déficit en
la sintesis de vasopresina (ADH). La disfuncion miocardica tiene un
origen multifactorial, siendo explicada por la liberacion de diversos
productos inflamatorios con capacidades cardiodepresoras, asi como
por disfuncion celular de los miocardiocitos. Finalmente, la disfuncion
microcirculatoria podria estar explicada por alteraciones del endotelio,
asf como por adhesion excesiva de plaquetas y leucocitos a la super-
ficie endotelial, aunque alin se desconoce la relevancia real de cada
uno de estos mecanismos.

Clinicamente, el shock séptico puede tener presentaciones muy varia-
bles: tipicamente se observa un estado hiperdindmico, con aumento
del gasto cardiaco y de la frecuencia cardiaca, mientras que la re-
sistencia vascular sistémica est4 disminuida. Sin embargo, hasta un
tercio de los pacientes puede presentarse con estados hipodindmicos,
definidos como un indice cardiaco < 2,5 I/min/mZ. Independiente del
gasto cardiaco, cuando se estudia mediante ecocardiografia la funcién
cardiaca de los pacientes con shock séptico en la etapa inicial, més de



la mitad de los pacientes presenta una fraccion de eyeccién disminui-
da (3). Sin embargo, la taquicardia frecuentemente determina un gas-
to cardiaco aumentado a pesar de la disminucion en la contractilidad.

La hipoperfusién tisular puede manifestarse como hiperlactatemia,
oliguria, alteracion del sensorio, o como hipoperfusién periférica. Sin
embargo, ninguna de estas manifestaciones es especifica para indi-
car hipoperfusién. Posiblemente este factor determina que no exista
una definicién Unica para el diagnéstico de shock séptico, y que por
lo mismo las mortalidades reportadas sean altamente variables con
cifras que van de 30 a 70% dependiendo de la serie y de la defini-
cién empleada. Algunos mecanismos de hipoperfusion tales como la
vasoconstriccion periférica y esplacnica, constituyen mecanismos de
compensacion simpatica para preservar el volumen circulante efectivo
y el transporte de oxigeno, frente a reducciones de la volemia. Estos
mecanismos compensatorios se pueden monitorear mediante la eva-
luacién de la perfusion cutdnea y la tonometria géstrica. Por lo tanto,
el monitoreo de estos parametros permite detectar manifestaciones
precoces de hipoperfusién que estan estrechamente relacionados con
la volemia y la respuesta hiperadrenérgica, y que por lo mismo tienden
a revertir cuando se corrige la hipovolemia, o bien cuando se reduce la
hiperadrenergia (Figura 1).

[MANEJO DEL PACIENTE EN SHOCK SEPTICO - DR. ALEJANDRO BRUHN C.Y COLS.]

La reduccién de la saturacion venosa central o mixta corresponde a
otro mecanismo de compensacion: la capacidad de los tejidos de au-
mentar la extraccidn de oxigeno frente a reducciones del transporte o
cada vez que disminuye la relacion transporte / consumo. Esta fase de
compensacion se observa en diversos estados de shock y corresponde
a una fase en que a pesar de la respuesta compensatoria simpatica
se ha producido una reduccion del transporte global de oxigeno, o
bien su incapacidad de aumentar en proporcién al hipermetabolismo
asociado a la sepsis. En esta perspectiva, la reduccion de la SvcO, es
relativamente precoz en el desarrollo del shock séptico, y altamente
sensible a cambios ya sea en el DO, (4), 0 en el VO, (5) (Figura 1).

La hiperlactatemia en el contexto del shock séptico refleja normal-
mente un aumento en la produccién de lactato. Clasicamente se ha
considerado que este aumento corresponde a metabolismo anaerobi-
co por hipoxia tisular. Sin embargo, crecientemente se ha reconocido
que este aumento puede ser aerébico, secundario al hipermetabolis-
mo y la hiperestimulacién adrenérgica, o bien producto del metabolis-
mo anaerdbico de los leucocitos (6).

A pesar de estas limitaciones, el reconocimiento y la correccién opor-
tuna de la hipoperfusion tisular constituyen la primera prioridad en

FIGURA 1. MANIFESTACIONES Y MECANISMOS DE HIPOPERFUSION EN EL SHOCK SEPTICO
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En la etapa inicial de la reanimacion del Shock Séptico el mecanismo central que determina la hipoperfusion es la hipovolemia. Durante esta etapa las manifestaciones de hi-
poperfusion mds evidentes son la vasoconstriccion periférica, la reduccion del flujo hepatoesplacnico que puede detectarse por tonometria géstrica (Delta CO, g-a, delta CO,
gastrico - arterial), y la disminucidn de la saturacion venosa central (SV0,). Una vez que se corrige la hipovolemia estas manifestaciones de hipoperfusion pueden revertirse,
sin embargo, se hace evidente la disfuncion vascular y miocardica que pueden determinar persistencia de hipoperfusion, la cual en esta etapa se expresa fundamentalmente
como hiperlactatemia, y que coincide con la expresion de disfunciones organicas progresivas. Estas alteraciones normalmente se van corrigiendo con el uso de vasopresores,
inétropos y eventualmente la conexidn del paciente a ventilacion mecanica (VM). Sin embargo, en aquellos pacientes que evolucionan desfavorablemente con un Sindrome
de disfuncion multiorganica (SDOM) se piensa que este esta determinado por alteraciones microcirculatorias y mitocondriales, las cuales ya no dependen de la reanimacion.
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el manejo del shock séptico. Actualmente existe consenso en que la
medicion del lactato es un elemento esencial en el manejo inicial del
shock séptico (7). Recientemente demostramos que la presencia de hi-
perlactatemia en pacientes con shock séptico se asocia a una mortali-
dad en torno al 40%, mientras que su ausencia predice una sobrevida
> 90% (8). Si bien se reconoce que la hiperlactatemia no siempre es
producida por hipoperfusion, sino que también puede ser una ma-
nifestacion de hipermetabolismo, hiperadrenergia o de insuficiencia
hepatica, existe claridad respecto a su valor prondstico. Cualquiera
sea el mecanismo responsable de la elevacion del lactato, este dato
constituye un signo de gravedad.

Il. TRATAMIENTO DEL SHOCK SEPTICO

Reconocimiento de la sepsis severa y del shock séptico

El reconocimiento de la sepsis severa y el shock séptico constituyen un
factor esencial para lograr un manejo oportuno de estos cuadros. Este
reconocimiento debe realizarse precozmente, antes de que el paciente
ingrese a la unidad de pacientes criticos, ya que cualquier retraso en
el tratamiento compromete gravemente el prondstico de los pacientes.

El reconocimiento de la sepsis severa requiere una evaluacion sistema-
tica de las funciones de diversos sistemas: respiratorio, cardiovascular,
renal, sistema nervioso central, coagulacion y hepatico. Muchas de
estas alteraciones pueden ser sospechadas mediante la simple eva-
luacién clinica (Ej. signos vitales, nivel de conciencia), mientras que
otras requieren exdmenes de laboratorio (Ej. creatinina, recuento de
plaquetas, bilirrubina). La alteracién de cualquiera de estos sistemas
como resultado de la respuesta inflamatoria del paciente a la infec-
Cién determina un riesgo de morbi-mortalidad significativamente mas
elevado.

El reconocimiento del shock séptico normalmente se ha asociado a
la presencia de hipotension, sin embargo, este concepto es absolu-
tamente insuficiente ya que en la mayoria de los pacientes la hipo-
perfusion tisular precede la aparicion de hipotension. La hipotension
muchas veces no se manifiesta, o lo hace tardiamente, debido a la
respuesta hiperadrenérgica del paciente. Sin embargo, la perfusién
tisular puede verse severamente comprometida a nivel global o re-
gional sin que necesariamente exista hipotension asociada. Cuando
existe hiperlactatemia sin hipotensién asociada algunos autores han
acufiado el término de “hipoperfusion oculta”. Por otro lado, muchos
pacientes manifiestan hipotension y requieren tratamientos prolon-
gados con vasopresores, sin embargo, nunca presentan signos de hi-
poperfusion. Para estos casos empleamos el término de "disfuncion
vascular persistente” (8).

Por las razones antes expuestas, el reconocimiento del shock séptico debe
basarse no so6lo en la presencia de hipotension, sino que también en la
identificacion de hipoperfusién tisular. Como se mencioné previamente
no existe un criterio Unico y especifico para identificar la hipoperfusion de
manera que necesariamente se deben evaluar varios parametros.

En nuestra experiencia la evaluacion de la perfusién periférica y del
lactato son las herramientas més potentes para reconocer el shock
séptico asi como para evaluar la respuesta a la reanimacion inicial. La
saturacion venosa central (SvcO,) en cambio es una buena herramien-
ta para identificar un desbalance global DO,/VO,, pero su normaliza-
cién no asegura una adecuada perfusion sistémica. Otro inconvenien-
te es que requiere la instalacion de un catéter venoso central. Esto
no siempre puede conseguirse con facilidad en nuestros servicios de
urgencia y la evidencia actual es insuficiente para recomendar la ins-
talacion rutinaria de un catéter venoso central (CVC) en el servicio de
urgencia en pacientes que se presentan con shock séptico. En nuestra
experiencia, el momento de instalacion del CVC debe definirse seglin
la situacion clinica particular, la disponibilidad y el nivel de entrena-
miento del personal a cargo del paciente, y el tiempo de espera esti-
mado para transferir al paciente a una unidad de paciente critico. En
la practica, todas las medidas de reanimacion prioritarias se pueden
implementar répidamente en el servicio de urgencia aunque adn no
se cuente con un CVC (fluidos, vasopresores, ventilacién mecanica).

Reanimacion inicial y otras medidas urgentes

El manejo inicial de la sepsis incluye maniobras basicas de reani-
macion, con el objetivo de restablecer una entrega adecuada de
oxigeno a los tejidos, asi como la administracion de antibidticos y
el control del foco infeccioso. Las maniobras de reanimacion ini-
cial comprenden la administracion de fluidos intravenosos, uso de
vasoactivos / inétropos, transfusion de glébulos rojos, y el soporte
ventilatorio. Todas estas medidas deben estar dirigidas no sélo a la
estabilizacion macrohemodindmica, sino que muy especialmente a
la normalizacion de la perfusion. Este conjunto de medidas adminis-
trada en forma protocolizada y guiada por objetivos claros se cono-
ce como terapia temprana dirigida por metas (Early Goal-Directed
Therapy, [EGDT]) (4), y en ella se basan las recomendaciones para
el paquete (bundle) de reanimacion inicial (primeras 6 horas) de la
Campafia Sobreviviendo a la Sepsis (7).

1. Medir lactato arterial.

2. Tomar hemocultivos antes de iniciar la administracion de antibio-
ticos.

3. Administrar antibidticos de amplio-espectro dentro de las prime-
ras 3 horas de ingreso al servicio de urgencia o dentro de 1 hora de
ingreso a la Unidad de Pacientes Criticos, cuando no viene desde la
urgendia.

4. En presencia de hipotension y/o lactato = 4 mmol/L:

a) Administrar 2 litros de cristaloide (o coloide equivalente).

b) Administrar noradrenalina cuando la hipotensién no responda a
la reanimacion inicial con fluidos, con la finalidad de mantener una
presion arterial media (PAM) entre 65 a 75 mm Hg.

5. Si la hipotension persiste a pesar de la resucitacion con fluidos, y/o
lactato es = 4 mmol/L:

a) Obtener una medicion de presién venosa central (PVC) y asegurarse
de llevarla sobre 8 mmHg

b) Medir y llevar la SvcO, a un valor = 70%



Este paquete de medidas de reanimacion inicial tiene el mérito fun-
damental de que imprime un sentido de urgencia tanto a la reani-
macién como al tratamiento del foco infeccioso, y que plantea metas
de reanimacién que van mas alld de la normalizacién de la macro-
hemodinamia. Sin embargo, no todas las medidas tienen una acep-
tacion universal. Particularmente, se discute la necesidad de guiar la
reanimacion de acuerdo a SvcO, ya que el clasico estudio de Rivers et
al., que fundamenta dicha estrategia, se realizo sélo en un centro y
la mortalidad del grupo control fue demasiado elevada (4). Por otro
lado, diversos estudios realizados en pacientes criticos con sepsis no
han podido confirmar la alta incidencia de SvcO, < 70% encontrada
en el estudio de Rivers (9). Recientemente un estudio de Bakker et
al. encontré que una estrategia guiada por lactato era igual de eficaz
que una estrategia guiada por SvcO, (10). Mientras no se publiquen
estudios multicéntricos que confirmen los resultados de Rivers se reco-
mienda implementar protocolos locales de EGDT orientados a metas
de perfusion, ya sea SvcO,, o lactato.

Otra de las indicaciones controversiales de este paquete es el uso
de la PVC para guiar la administracion de fluidos. Mdltiples estudios
han demostrado que la PVC es un muy mal predictor de respuesta
a fluidos (11). Por otro lado, en los Ultimos afios se han publicado
numerosos estudios que avalan el uso de parametros dinamicos tales
como la variabilidad de la presion de pulso , en pacientes conectados
a ventilacion mecdnica y en ritmo sinusal, o la respuesta a una ma-
niobra de elevacion de piernas, la cual no requiere que el paciente
esté conectado a ventilacion mecénica, ni que esté en ritmo sinusal
(12). Estos parametros se pueden obtener facilmente en el servicio de
urgencia y constituyen una alternativa mucho més racional para guiar
la administracion de fluidos durante la reanimacion.

El rol de la dobutamina y de las transfusiones de glébulos rojos en las
primeras horas de reanimacién, los cuales estaban insertos en el proto-
colo de Rivers, también es controvertido ya que su sustento fisiologico
es relativamente pobre y resulta contradictorio con evidencia previa.
Mientras no existan estudios que confirmen los datos de Rivers no re-
comendamos el uso liberal de transfusiones o de inétropos en las pri-
meras horas de reanimacion, excepto en casos de anemia severa o ante
evidencias de alteracion severa de la contractilidad, respectivamente.

Monitoreo hemodinamico

El monitoreo hemodinédmico bésico de un paciente en shock séptico
debe incluir la presion arterial invasiva, el trazado electrocardiografico,
y la oximetria de pulso, ademas del monitoreo de la perfusion sistémi-
ca, el cual se discute en la siguiente seccion. Adicionalmente, la gran
mayoria de los pacientes requiere algin método de evaluacién del vo-
lumen circulante efectivo para guiar la administracion de fluidos, y una
fraccion menor de pacientes puede requerir la medicidn o estimacion
del gasto cardiaco, o de la contractilidad.

Es bien conocido que la primera linea de tratamiento en el shock
séptico es la expansion de volumen. Sin embargo varios estudios
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han demostrado que solo la mitad de los pacientes criticos incre-
mentan el gasto cardiaco luego de una expansion de volumen (rama
ascendente de la curva de Frank - Starling) y son denominados res-
pondedores o dependientes de precarga. Determinar qué pacientes
seran respondedores 0 no a la expansion de volumen repercutird en
el tratamiento y su prondstico, ya que una insuficiente resucitacion
con fluidos en fases tempranas del shock determina mayor hipo-
perfusion tisular y mayor probabilidad de disfuncion multiorganica
(4). Por otro lado una resucitacion excesiva con fluidos también es
deletérea, con complicaciones derivadas de la acumulacion de agua
extracelular en el pulmén y el abdomen, y una mayor probabilidad
de disfuncion respiratoria, gastrointestinal y de hipertensién intra-
abdominal (13).

Como se menciond previamente, los pardmetros dinamicos son las
alternativas de eleccion para guiar la administracion de fluidos (12).
Estos pueden obtenerse a través del simple trazado de la presion arte-
rial invasiva, o bien a partir de variables ecocardiograficas. Consisten
en variaciones controladas de la precarga y se evalla su efecto sobre
marcadores indirectos del volumen eyectivo del corazén tales como
la presion de pulso, o sefiales de doppler obtenidos ultrasonografi-
camente a nivel de la vélvula adrtica. La alternativa mas simple es la
variacion de la presion de pulso que se produce por el efecto de la
ventilacion ciclica con presion positiva. Fisiolégicamente su raciona-
lidad radica en que constituye una prueba de precarga altamente re-
producible y dindmica, siendo practicamente equivalente a una rapida
administracién de fluidos. Métodos sofisticados de analisis de la onda
de pulso tales como Flo-Trac Vigileo, PiCCO y LiDCO permiten estimar
el volumen sistdlico a partir del 4rea bajo la curva de la onda de pre-
sion arterial y calcular su variabilidad con el ciclo respiratorio. Estos
métodos automatizados entregan mayor comodidad y probablemente
en el futuro cercano estaran incluidos en la mayoria de los monitores
sin necesidad de emplear un catéter especial. Sin embargo, por ahora
Su uso requiere catéteres especiales de alto costo, lo cual puede no
ser costo efectivo ya que el mismo tipo de informacion puede ser fa-
cilmente obtenida con cualquier catéter arterial y monitor de UTI. Las
principales limitaciones de los parametros dinamicos radican en que
se requiere que el paciente esté en ventilacién controlada con presién
positiva, en ritmo sinusal, y que el volumen corriente sea al menos
de 8 ml/kg para tener una sefial confiable. Alternativamente, en los
Gltimos afios se ha acumulado una evidencia creciente que respalda el
uso de la maniobra de elevacién de piernas como una potente opcion
para predecir la respuesta a fluidos. La elevacion de las piernas es una
prueba también dindmica, equivalente a la administracion de fluidos,
en la cual el volumen circulante efectivo se aumenta transitoriamente
mediante una reduccién de la capacitancia venosa. El efecto de esta
maniobra puede evaluarse tanto a nivel de la presién de pulso, como
de la sefal ecocardiografica. Estas nuevas tendencias de monitoreo
de pardmetros dindmicos se conoce como monitoreo hemodinamico
funcional, el cual ha reemplazado progresivamente el uso de variables
estaticas clasicos. Las variables estaticas como la PVC, la presion de
oclusion de arteria pulmonar (POAP), o la medicion del tamafio de las
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cavidades cardiacas, tienen una capacidad de prediccién muy baja y
por lo tanto no se recomiendan para guiar la administracién de flui-
dos, aunque si pueden ser Utiles para evidenciar una sobrecarga de
fluidos ya establecida.

La medicion del gasto cardiaco también se emplea con frecuencia en
la reanimacion de los pacientes con shock séptico de mayor gravedad.
El estandar para su medicién es la termodilucién obtenida a partir
del catéter de arteria pulmonar (catéter de Swan - Ganz). Desde hace
varios afios se vienen desarrollando técnicas alternativas para la medi-
cion del gasto cardiaco, muchas de ellas consideradas poco invasivas,
sin embargo, su precision es muy variable. Basado en la evidencia
actual, las alternativas técnicas que permiten medir el gasto cardiaco
de manera relativamente confiable son la ecocardiografia, la termodi-
lucién transcardiopulmonar mediante catéter PICCO, y la dilucion de
un bolo de litio (LIDCO). El resto de las técnicas si bien puede proveer
estimaciones aproximadas que pueden ser Utiles como tendencia, tie-
nen grados de precisién menores.

La utilidad de la medicién del gasto cardiaco es controversial. No exis-
ten a la fecha estudios que hayan mostrado que la medicion del gasto
tenga un impacto en el prondstico. Ello bien podria estar relacionado
a la falta de protocolos racionales que promuevan un buen uso de la
informacion. Sin embargo, desde el punto de vista fisiolgico también
resulta controversial ya que no hay ningln valor absoluto de gas-
to cardiaco que pueda considerarse normal o apropiado per se. Lo
adecuado o inadecuado del gasto cardiaco no depende de su valor
absoluto sino que de sus efectos sobre la perfusién. Un gasto de 2 I/
min puede ser adecuado si permite una perfusion normal, mientras
que un gasto de 10 I/min puede ser inadecuado si se asocia a hipoper-
fusion. Asimismo, el valor absoluto del gasto tampoco permite estimar
la contractilidad, aunque el volumen sistdlico derivado de la medicién
del gasto cardiaco se correlaciona bien con la fraccidn de eyeccion.
Ante la necesidad o duda de usar in6tropos tampoco es esencial el
valor del gasto ya que esta medida puede implementarse basado en
la evaluacion de la perfusion y de la contractilidad. Nuestro protocolo
de manejo del shock séptico si contempla el uso del catéter de arteria
pulmonar en los pacientes con hipoperfusion severa, sin embargo, en
muchas unidades del mundo se utiliza preferentemente la evaluacion
ecocardiografica de la contractilidad y/o del gasto. Esta decision de-
pende de la disponibilidad y experiencia local con ecocardiografia,
aunque probablemente en el futuro esta dltima iré restringiendo cada
vez mas el uso del catéter de arteria pulmonar.

Monitoreo de la perfusion

El monitoreo de la perfusion debe ser multimodal ya que como se
menciond en secciones previas, involucra distintos componentes de
naturaleza diversa. En la evaluacion inicial se debe priorizar la per-
fusion periférica y la medicién del lactato plasméatico (una medicién
en sangre venosa periférica es igualmente confiable). Una vez que
el paciente ha sido transferido a la unidad de paciente critico, o que
las medidas iniciales de reanimacion y estabilizacién cardiovascular

ya se han implementado, el monitoreo de la perfusién debe comple-
mentarse con la medicion de la SvcO, y de la diuresis. La reanimacion
inicial con fluidos debe continuarse idealmente hasta obtener la nor-
malizacién de todos estos pardmetros. Sin embargo, en ciertos casos,
la persistencia de alteraciones aisladas en algin pardmetro puede
no reflejar hipoperfusion, sino corresponder a otras alteraciones, por
ejemplo, una insuficiencia renal oliglrica ya establecida, o la persis-
tencia de hiperlactatemia moderada secundaria a hipermetabolismo.
Para definir esta condicion se debe integrar activamente la evolucion
de todos los parametros hemodindmicos y de perfusion, y asi estable-
cer hasta donde debe continuarse la reanimacion agresiva con fluidos
0 inbtropos.

En los Ultimos afios han emergido nuevas técnicas de evaluacion de la
perfusion tales como la videomicroscopia para evaluar la microcircula-
cion, la evaluacién de la saturacion tisular de hemoglobina mediante
espectroscopia cercana al infrarojo (NIRS), o la medicion del clearance
de verde indocianina, para evaluar el flujo hepatoesplacnico. Estas
técnicas entregan informacién novedosa pero por ahora su uso esta
circunscrito fundamentalmente a investigacion. En nuestros protoco-
los de manejo frecuentemente evaluamos estos parametros, asi como
la tonometria géstrica, en los pacientes con formas de shock muy se-
veras, 0 en el contexto de protocolos de investigacion.

Administracion de fluidos

La administracion de fluidos intravenosos ha sido siempre un pilar
fundamental del manejo de pacientes criticos de distintas etiologias.
Sin embargo, existe poca claridad sobre la mejor estrategia de vole-
mizacion, incluyendo el tipo de fluido, momento de la volemizacion,
cantidad de fluido administrado, metas y limites de seguridad en los
distintos escenarios clinicos. En las secciones previas discutimos acer-
ca de la fisiopatologia de la hipovolemia de la sepsis, asi como sobre
las metas de administracion de fluidos. En esta seccién abordaremos
algunos conceptos referentes a la estrategia de administracion de
fluidos.

En la actualidad no existe evidencia clinica que demuestre la superiori-
dad de un fluido en particular. Sin embargo, existe evidencia indirecta
que sugiere que los balances hidricos excesivos se asocian a mayor
mortalidad en el contexto de la sepsis (13). Por otra parte, un gran
estudio multicéntrico australiano-neozelandés que comparé una re-
animacién basada en albimina al 4% (diluido en solucién fisioldgica)
v/s solucién fisiologica exclusiva, en pacientes criticos, encontrd que
en el subgrupo de pacientes con sepsis hubo una fuerte tendencia a
una menor mortalidad en aquellos tratados con albdmina (14). Estos
pacientes requirieron un menor aporte total de fluidos y tuvieron ba-
lances menos positivos que los tratados con solucion fisiologica. Estos
datos, si bien no constituyen una evidencia clara en contra de los
cristaloides, sugieren que se debe poner atencion en evitar los balan-
ces excesivamente positivos. En esa perspectiva una combinacion de
cristaloides / coloides parece una estrategia razonable mientras no se
cuente con evidencia de mayor nivel.



Desde el punto de vista de la temporalidad de la administracion de
fluidos la estrategia mas racional desde el punto de vista fisiopato-
|6gico y también de acuerdo a la evidencia reciente es focalizar la
administracién de fluidos en las primeras horas de reanimacién y res-
tringir su uso una vez que se ha logrado revertir la hipoperfusion. El
estudio de Rivers et al. indica que la reanimacion con fluidos debe ser
agresiva, inmediata, y dirigida a metas de perfusion (4). Un retraso en
la administracion de fluidos puede tener graves consecuencias para la
evolucion posterior del paciente. Por otra parte, un cimulo de eviden-
Cia sugiere que mantener una estrategia agresiva de fluidos hacia el
2° 0 3% dia de reanimacion puede también tener consecuencias adver-
sas para el paciente, al condicionar balances excesivamente positivos.
Esta estrategia agresiva de aporte de fluidos sélo debe mantenerse
en la medida que persisten manifestaciones de hipoperfusion y que
la respuesta a fluidos es favorable. La persistencia de dependencia de
vasopresores en dosis moderadas a bajas, sin manifestaciones asocia-
das de hipoperfusién, no justifica mantener una estrategia agresiva de
administracién de fluidos.

Drogas vasoactivas e in6tropos

Las catecolaminas vasopresores mas empleadas son dopamina, no-
radrenalina, y adrenalina. Todas estas drogas tienen un efecto alfa
adrenérgico en grado variable.

Dopamina: Parece efectiva en aumentar la presion arerial media
(PAM) en pacientes que permanecen hipotensos, pese a una expan-
sién optima de volumen. Este aumento de PAM esta asociado a un
aumento del gasto cardiaco. Debido a que para lograr aumentar la
PAM se debe pasar necesariamente por una estimulacién cardiaca,
y que la droga solo ejerce efectos vasoconstrictores en altas dosis
asociadas inevitablemente a taquicardia, se le podria considerar como
una droga alternativa en el shock séptico hiperdinamico. Las mayores
desventajas de dopamina son sus potenciales efectos negativos a
nivel cardiaco (taquicardia, isquemia o arritmias). Por otra parte, el
tiempo se ha encargado de demostrar el caracter mitico del supuesto
efecto protector esplacnico y renal de dopamina (15). El consenso es
que actlia fundamentalmente como diurético, y que su eventual efecto
protector renal no existe.

Noradrenalina: Tiene sélo moderada actividad betal e intensa ac-
tividad alfa adrenérgica. La experiencia clinica sugiere fuertemente
que puede aumentar la PAM sin deteriorar el gasto cardiaco ni las
funciones organicas. Se ha empleado la noradrenalina en dosis des-
de 0,01 hasta 3,3 pg/kg/min. En general, la droga aumenta el gasto
cardiaco entre 10 a 20%, y el volumen sistélico en 10 a 15%. Un
estudio reciente comparo el efecto de noradrenalina versus dopamina
como vasopresor inicial en pacientes con shock. Si bien el estudio no
demostré diferencias estadisticamente significativas hubo un 4% de
reduccion absoluta de mortalidad a favor de noradrenalina (16).

Adrenalina: Esta droga puede aumentar la PAM en pacientes que
no responden a agentes tradicionales, especialmente por su intenso
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estimulo inotrdpico y vasoconstrictor. Por ello, en diversos protocolos
tradicionales se emplea como droga de rescate. Sin embargo, debido
a sus efectos negativos en el consumo de oxigeno miocardico, su
arritmogenicidad, su potencial impacto negativo en flujo esplacnico,
y su tendencia a aumentar las concentraciones de lactato, su uso
como rescate tiene poco sustento. En cambio, datos recientes sugie-
ren que podria emplearse mas precozmente como primer vasopresor,
en dosis mas bajas y alternativamente a noradrenalina. Un estudio
multicéntrico francés comparé el efecto de adrenalina versus una
combinacion de noradrenalina y dobutamina en pacientes con shock
séptico. Si bien no hubo diferencias estadisticamente significativas,
se observo un 6% de aumento absoluto de mortalidad con el uso
de adrenalina (17)

Adicionalmente a las catecolaminas en el Ultimo tiempo se ha dis-
cutido extensamente en torno al rol de la vasopresina como agente
vasopresor. Los estudios clinicos muestran que su efecto vasopresor
es muy potente y que permite reducir fuertemente los requerimientos
de catecolaminas. Sin embargo, no esté claro que este efecto sea una
ventaja pues se han descrito numerosos casos de eventos isquémi-
cos gatillados por vasopresina, asi como importantes caidas del gas-
to cardiaco, particularmente en dosis altas. Un estudio multicéntrico
randomizado compar6 el uso de vasopresina versus noradrenalina en
pacientes con shock séptico sin encontrar diferencias estadisticamen-
te significativas (18). Actualmente no se recomienda emplearlo como
agente de primera linea aunque puede constituir un agente opcional
en determinados casos. Eso si, sélo deben emplearse dosis muy bajas
(0,02 unidades/min), y fijas.

Respecto al uso de in6tropos en el shock séptico su rol no esta claro. A
pesar de que muchos pacientes presentan alteraciones de la contrac-
tilidad se desconoce si dicha alteracion es adaptativa y por tanto con-
tribuye a proteger al miocardio, o si por el contrario es una alteracién
patoldgica que debe ser revertida con inétropos. El intropo mas em-
pleado es la dobutamina, droga con la cual existe una larga experien-
cia y cuya seguridad esté bien establecida. En general se recomienda
utilizar inétropos cuando existan evidencias de bajo débito con au-
mento de presiones intracardiacas, y/o una disminucién importante
de la contractilidad, asociados a la presencia de hipoperfusion que
no responde a la reanimacion inicial con fluidos y vasopresores. Sin
embargo, esta recomendacion esta basada principalmente en opinién
de expertos ya que no existen estudios multicéntricos randomizados
que hayan evaluado en forma especifica el impacto de dobutamina
sobre la evolucion de los pacientes con shock séptico. En la gran ma-
yoria de los casos una dosis baja entre 2,5y 5 ug/kg/min es suficiente
para mejorar la contractilidad y no se asocia a taquiarritmias u otros
efectos adversos.

Corticoides

Su uso en el manejo del shock séptico tiene una larga y controversial
historia cuyo anélisis escapa a los objetivos de este articulo. Desde un
punto de vista practico es necesario mencionar que actualmente no
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existe evidencia clara que justifique su uso rutinario en pacientes con
shock séptico. Esta bien establecido que dosis moderadas de hidro-
cortisona entre 200 a 300 mg/dia aumentan la reactividad vascular
y permiten disminuir los requerimientos de vasopresores. Asimismo,
estas dosis tienen un importante efecto antiinflamatorio que puede
evidenciarse por una disminucion de los marcadores clinicos de res-
puesta inflamatoria. Sin embargo, la evidencia actual no indica que
disminuya la mortalidad ni la morbilidad. Si bien un estudio multi-
céntrico francés inicialmente mostré que si habria un efecto protector
de hidrocortisona (19), un estudio multicéntrico europeo posterior no
pudo confirmar este efecto benéfico (estudio CORTICUS) (20). A pe-
sar de estos resultados contradictorios existe la posibilidad de que el
beneficio de los corticoides esté restringido a aquellas formas mas
severas de shock, con mayor vasoplejia. De hecho, el estudio original
francés incluy6 pacientes con shock refractario y cuya gravedad gene-
ral era mucho mayor a la de los pacientes del estudio CORTICUS. De
ahi que muchos autores alin recomiendan considerar el uso de hidro-
cortisona en forma precoz en aquellos pacientes que manifiestan una
severa vasoplejia. En nuestro protocolo utilizamos un limite de 0,3 ug/
kg/min de requerimiento de noradrenalina para definir aquellos pa-
cientes con vasoplejia severa, y en quienes indicamos hidrocortisona
100 mg cada ocho horas (21).

Terapias de rescate en shock refractario

Diversas terapias han sido ensayadas como forma de rescate en pa-
cientes con shock séptico refractario. Entre ellas podemos mencionar
algunas terapias farmacoldgicas tales como el azul de metileno, adre-
nalina, vasopresina, etc. Ninguna de estas terapias ha demostrado ser
eficaz en reducir la mortalidad en pacientes con shock séptico. Otro
grupo de terapias de rescate son las técnicas extracorpdreas, que bus-
can remover de la sangre uno o varios mediadores inflamatorios. Mu-
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chas de estas terapias se encuentran aln en fase experimental pero la
hemofiltracion de alto volumen (HFAV) ha sido empleada ya por varios
afios en diversas experiencias clinicas (22, 23). En nuestra propia ex-
periencia la HFAV ha mostrado ser una terapia eficaz y factible de im-
plementar con la tecnologia actualmente disponible. La HFAV permite
reducir el requerimiento de vasopresores y acelera el aclaramiento del
lactato y la correccion de las alteraciones microcirculatorias (22, 24).
A partir del afio 2002, cuando incorporamos la HFAV como terapia de
rescate en nuestro protocolo de manejo del shock séptico, observamos
una reduccion de la mortalidad en el subgrupo de pacientes con shock
grave. Sin embargo, es una técnica relativamente compleja y de alto
costo lo cual hace que su uso esté restringido a unos pocos centros y
que por lo mismo aun no existan estudios randomizados que respal-
den su uso de manera mas extendida.

11l. CONCLUSIONES

Durante muchos afios el foco principal del manejo del paciente en shock
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RESUMEN

Las conductas suicidas son un problema de Salud Publica en
Chile y en el mundo, dentro de ellas se incluyen el intento de
suicidio y el suicidio. En este articulo se realizard una revision
general del problema en Chile, pero se centrara en la conduc-
ta clinica y de intervencion en crisis.

Es necesario realizar un diagnostico adecuado de la conducta
suicida, el cual debe basarse en la evaluacion de cinco as-
pectos principales, seqgun el modelo sugerido por la Escuela
de Medicina de Harvard, el cual es detallado en el presente
articulo.

Finalmente, debemos tener presente que el eje central del
enfrentamiento de un paciente evaluado por intento de sui-
cidio es la intervencion en crisis, la cual debe ser realizada por
el primer médico que tenga contacto con el paciente.

Palabras clave: Intento de suicidio, prevencion y control;
intervencion en crisis.

SUMMARY

Suicidal behavior is a public health problem in Chile and
the world which include suicide attempts and suicides. This
article will perform a general review of the problem in Chile,
but will focus on the clinical behavior and crisis intervention.

ARTiCULO RECIBIDO: 05-04-2011
ARTICULO APROBADO PARA PUBLICACION: 29-04-2011

It is necessary to make a proper diagnosis of suicidal behavior,
which should be based on the assessment of 5 main aspects,
according to the model proposed by the Harvard Medical
School, which is detailed in this article.

Finally, we note that the central axis of the confrontation
of a patient evaluated for attempted suicide is the crisis
intervention, which must be performed by the first doctor
who has contact with the patient.

Key words: Suicide, attempted, prevention and control; crisis
intervention.

INTRODUCCION

El presente articulo no pretende abarcar toda la complejidad de la
conducta suicida, pues el tema implica considerar mdltiples factores
de influencia que provienen de una mirada antropoldgica, socioldgica,
epidemioldgica, psicopatoldgica, clinica y de las neurociencias. Se rea-
lizard una revision general del problema en Chile con referencias inter-
nacionales y nacionales, pero se centrard principalmente en la conducta
clinica y de intervencion en crisis.

Para unificar el lenguaje asociado al tema que trataremos, debemos
plantear algunas definiciones:

* Riesgo de suicidio (del aleman Suizidalitat-suicidalidad): “Riesgo
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de suicidio es la suma de todas las formas de pensamiento y comporta-
miento humano o de grupo de humanos, que cognitivamente, a través
del comportamiento activo, o dejandose estar, buscan con anhelo la pro-
pia muerte, o que consideran dentro de las posibilidades de su accionar
esta consecuencia” (1).

- "Suicidalidad es el potencial de todas las fuerzas espirituales y funcio-
nes, que tienden a la autodestruccién” (2).

- Este comportamiento es muy dificil de diferenciar de conductas no
suicidas autoagresivas y de actividades de tiempo libre con riesgo alto
de lesiones o de muerte.

e Presion de conducta (del aleman, Handlungsdruck): Probabilidad
de riesgo inminente en el tiempo inmediato de transformar una idea
suicida en una conducta o accion suicida.

« Definiciones de conductas suicidas:

- Suicidio: conducta o acto autodestructivo, que tiene como meta al-
canzar la muerte, con un elevado deseo de morir y con el conocimiento,
esperanza y creencia, de que con el método elegido es posible alcanzar
dicha meta. Resultado de la conducta: la muerte.

- Intento de suicidio: Similar definicién a la anterior, sélo que el re-
sultado no fue la muerte.

- Conducta parasuicida: Conducta o acto autodestructivo, que tiene
como meta influenciar o cambiar una situacion, con un gran compo-
nente comunicativo (“apelativo”), con el conocimiento, esperanza y
creencia, de que la conducta no lo va a llevar a la muerte. Resultado de
la conducta: Meta de cambio de situacién propuesta es alcanzada/no
alcanzada y el que realiza el acto sobrevive.

BREVE MARCO TEORICO:

Ha habido muchas discrepancias acerca de la terminologia mas apro-
piada para describir el comportamiento suicida. Recientemente, se ha
propuesto el término “comportamiento suicida mortal”, basado en el
resultado, para los actos suicidas que ocasionan la muerte y, de igual
manera, “comportamiento suicida no mortal” para las acciones suicidas
que no provocan la muerte (3). Tales actos también a menudo se lla-
man “intentos de suicidio” (un término comdn en los Estados Unidos),
“parasuicidio” y “dafio autoinfligido deliberado” (términos comunes en
Europa). El término “ideacion suicida” se usa a menudo en la bibliogra-
fia técnica y se refiere a pensamientos acerca de suicidarse, con diversos
grados de intensidad y elaboracién. Otra forma frecuente de violencia
dirigida contra uno mismo es la automutilacion, que consiste en la des-
truccion o alteracion directa y deliberada de partes del cuerpo sin una
intencion suicida consciente (4).

La conducta suicida ha sido considerada una urgencia psiquiatrica, en-
tendiendo como tal “aquella situacion en la que unos sintomas psico-
patoldgicos o un trastorno de conducta (ambos con sus dimensiones ob-
jetivas y subjetivas) son percibidos como perturbadores o amenazantes
por el propio individuo, la familia u otros elementos sociales, de modo
que llegan a producir una solicitud de atencién psiquidtrica urgente”

(5). Las conductas suicidas son un problema de Salud Publica tanto en
Chile como en el mundo, dentro de ellas se destacan: el intento de suici-
dioy el suicidio (6). La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) estable-
ce el suicidio dentro de las cinco principales causas de mortalidad entre
los 15y 19 afios (7). El fenémeno suicida ha sufrido un aumento des-
de los afios 50" en EE.UU. y Europa en jévenes-adultos y en poblacién
adolescente. En Chile desde 1986 se ha incrementado sostenidamente,
alcanzando una tasa de 10,4 x 100000 habitantes (2003) en poblacién
general (8,9, 10) (Figura 1).

La prevalencia del intento de suicidio es mas dificil de conocer. En gene-
ral se acepta que los intentos son 10 a 50 veces mas numerosos que los
suicidios (11). Una reciente revision sistemdtica internacional concluye
que 29,9% de adolescentes ha tenido ideas suicidas en algin momento
de suviday 9,7% y 6,8% han atentado contra si mismos alguna vez en
la vida o en los dltimos 12 meses, respectivamente (12). En relacion a
los datos biodemograficos hay un predominio de suicidios e intentos de
suicidios en sexo femenino, con un incremento a temprana edad, entre
los 16y 18 afios (13, 14). En cuanto a las desventajas socioeconémicas,
éstas muestran escasa evidencia de asociacion al intento suicida. Lo
que si se observa es que los adolescentes que intentan quitarse la vida
provienen de familias mas disfuncionales en comparacion con adoles-
centes controles (15).

Dentro de los estudios nacionales sobre suicidio, queremos hacer referen-
cia a un trabajo anterior en proceso de publicacion realizado por nuestro
equipo de investigacion, donde se revisaron los protocolos de autopsias
del SML de Valdivia entre los afios 1995-2008, donde se pudo evaluar
las caracteristicas de la totalidad de la poblacion suicida y la evolucién
de las tasas de suicidios dentro de los dltimos afios en la regién. Hubo
498 suicidios en el periodo estudiado. Las tasas de suicidio mostraron un
aumento progresivo, llegando a 17,2 el 2005 (Figura 2). Respecto al gé-
nero, el 82,9% fue hombres y el 17,1% muijeres. La razon hombre/mujer
fue de 4,86/1. El 72,8% erasoltero o viudo y 27,2% casado o convivien-
te (p<0.001). Segun la edad en que se cometen los suicidios destacan
con mayor frecuencia los rangos etarios 20-34 y 40-49 (p<0,001). Las
mujeres se suicidaron en mayor porcentaje que los hombres en edades
tempranas, situacién que se invirtié en edades mayores. El 21,7% es-
taba desempleado y el 78,3% empleado (p<0,001). La mayoria de los
suicidios se producen en: domicilio, horario diurno, por ahorcamiento
(p<0,001), sin asociacion a ingesta de alcohol significativa (16).

Destacan los estudios de intentos de suicidios en la poblacion pediatri-
ca y adolescente, en donde se muestran, como factores de riesgo mas
relevantes, al género femenino, quienes tienen un mayor riesgo en las
conductas suicidas diferentes al suicidio (17). La depresion en si mis-
ma constituye un factor de riesgo entre los adolescentes con conducta
suicida pero las dificultades en las relaciones familiares le otorgan una
contribucién significativa independiente a este riesgo (18).

La mayoria de los nifios y adolescentes con conducta suicida presenta al-
gun tipo de psicopatologia. Los trastornos psiquitricos mas frecuentemen-
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FIGURA 1. TASA'Y TENDENCIA DE SUICIDIOS. CHILE, 1990 A 2001.
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te asociados, son trastornos del &nimo, principalmente la depresion, abuso
de sustancias y conductas antisociales. La ansiedad, agregada a un cuadro
clinico de ideacion suicida, mas bien cumple un rol amplificador en el de-
sarrollo y/o la mantencion de la ideacién suicida que un factor de riesgo
per se. La evidencia es clara en cuanto a que las adversidades familiares
contribuyen a incrementar el riesgo suicida. Ausencia de calidez familiar,
falta de comunicacion con los padres y discordia familiar aparecen como
los factores mas frecuentemente asociados a la conducta suicida (18).

El riesgo de repeticion del intento de suicidio en un intervalo corto de
tiempo es particularmente alto en los jovenes. Estudios de seguimiento de
adolescentes que han realizado un intento de suicidio, muestran que 10%
se suicida dentro de los 10 afios siguientes. Solamente una cuarta parte
concurre a la consulta médica porque creen no necesitar ayuda (19). En el
caso de un intento de suicidio, la intervencion en crisis aparece como una
importante opcién, especialmente por la numerosa demanda de atencion
y los escasos recursos de asistencia profesional existentes en nuestro me-
dio para hacer frente a esta urgencia organica y mental, ya que este tipo
de intervencion ofrece la posibilidad de optimizar recursos econdmicos y
profesionales y de aprovechar y fortalecer las redes sociales (5).

PREVENCION EN SUICIDIO

Para entender mejor el tema que estamos desarrollando hay que pro-
fundizar brevemente el concepto de prevencién en suicidio, que corres-
ponde a todas las acciones e intervenciones tendientes a la reduccién

de la conducta suicida y el suicidio en si. Este concepto cumple con los
criterios de todo proceso preventivo es decir, de estar definido en niveles
de intervencion primario, secundario y terciario. La discusion del presen-
te articulo se centra principalmente en el nivel secundario.

La prevencion del suicidio y del intento de suicidio debe entenderse
como un capitulo central de la medicina y de la psiquiatria de urgenciay

se basa en algunos principios fundamentales (20) (Figura 3):

1) Evitar la aparicién de la desesperanza, deseos de morir e ideas sui-
cidas.

2) Evitar que las ideas suicidas se transformen en una conducta.
3) Prevenir la reaparicion de crisis suicidas.
4) Reducir los factores de riesgo que facilitan la aparicion de suicidalidad.

5) Tratar adecuadamente los trastornos psiquiatricos y las crisis psico-
sociales.

6) Promover ganancia de tiempo, que permita una nueva reflexién bajo
una oferta terapéutica éptima del/la paciente suicida.

Dentro de las estrategias para cumplir con estos objetivos es necesa-
rio realizar un diagndstico adecuado de la conducta suicida, que debe
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basarse en la evaluacién de 5 aspectos principales, segin el modelo
sugerido por la Escuela de Medicina de Harvard (21) (Figura 4):

1) Evaluacion médica y psiquiatrica: Realizar una completa anam-
nesis y revision de la psicopatologia del paciente y su condicién de
salud general.

2) Factores de riesgo: detectar y describir los factores predisponen-
tes para un acto suicida.

3) Nivel de modificacion de los factores de riesgo. Ej.: nivel de
modificacion del aislamiento social, cambio en la red familiar, etc.

4) Acto suicida: Determinar las caracteristicas especificas del acto
suicida como nivel de planificacion, de impulsividad, de conciencia neu-
rolégica y psicopatoldgica, intencionalidad de muerte o sélo llamado
de atencion.

5) Determinacion de factores protectores: revisar si el/la pacien-
te tiene herramientas que permitan protegerlo o reducir su riesgo de
concretar un suicidio.

La sumatoria de estos 5 pilares de evaluacion, permiten determinar clini-
camente el nivel de riesgo y decidir las medias de intervencion especificas.

Otro componente Util en la determinacién de riesgo es el uso de es-
calas de evaluacion como la escala de ideacion suicida (SSI), de Inten-
cionalidad suicida de Beck, De Desesperanza de Beck y el Inventario
de Razones para vivir (Reasons for living Inventory, RFL) (22, 23, 24,
25). Es claro si, que estas escalas no reemplazan el criterio médico
clinico, pero permiten cuantificar y fundamentar mejor la definicion de

la conducta a sequir, teniendo si en consideracién que son escalas no
validadas en Chile todavia y requieren pasar por este proceso antes de
SU USO mMasivo.

INTERVENCION EN CRISIS

El eje central del enfrentamiento de un paciente que es evaluado por
un intento de suicido o de una intencién manifiesta de suicidarse es
la intervencién en crisis que debe ser realizada por el primer médico
que tenga contacto con el/la paciente. Para ello debemos considerar
algunos aspectos basicos de esta intervencién (26):

A. Cada didlogo sobre suicidalidad o sobre la sospecha de la presencia
de una crisis psicosocial o una patologia psiquiatrica (depresion, bipo-
laridad, psicosis, trastorno de panico, etc.) que presente riesgo suicida,
debe considerarse una intervencién de emergencia.

B. La suicidalidad debe considerarse la mayoria de las veces una expre-
sion de la manifestacion creciente y critica de una enfermedad psiquia-
trica, pero esta también dentro de las posibilidades de conducta del ser
humano y desaparece la mayorfa de las veces con una ayuda adecuada.
Con esto queremos decir, que es fundamental mantener una actitud es-
peranzadora, pero templada en el enfrentamiento del paciente suicida.

C. Los pensamientos suicidas deben ser evaluados en forma directa,
abierta y deben ser tomados en serio (sin adornarlos o benignizarlos,
pero tampoco dramatizarlos). Son una expresion extrema del sufrimien-
to humano, por muy manipuladores que parezcan.

D. La responsabilidad de la conducta a sequir dentro de la situacién
de entrevista clinica con un/a suicida es siempre del entrevistador, del
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FIGURA 3. PRINCIPIOS FUNDAMENTALES EN LA PREVENCION DE SUICIDIOS E INTENTOS DE SUICIDIO (20)
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médico o la persona que estd realizando la evaluacion inicial y es en re-
lacién a la decision de la conducta de emergencia a sequir, indelegable.

E. Cuando se requiere en una crisis suicida una medida de contencion
y vigilancia (retener, afirmar, hospitalizar, etc.), debe ésta realizarse en
forma rapida y sin sentimientos de culpa o atribucion de libertad (“cada
uno puede hacer lo que quiera”), pero por otro lado la prevencion en
suicidio no puede volverse inhumana y transformarse en “un rescate
con fuerza”.

F. Todos los seres humanos tienen principios y valores como lazos so-
ciales en la vida, que pueden servir de proteccion, pero también pueden
perder su valor, por lo que el entrevistador se vuelve en una figura im-
portante como referente preventivo.

G. A pesar de que la conducta suicida es una posibilidad inherente del
ser humano, debe tenerse en cuenta que la mayoria de las veces corres-
ponde o estd relacionada con una patologia psiquiatrica, por lo que la
evaluacion de la suicidalidad de un/a paciente, exige la revision de dicha
condicién y su tratamiento.

Ademas deben considerarse los 9 aspectos especificos, en este primer
encuentro con el/la paciente, que fueron muy bien descritos por Clark
(27) y siguen vigentes hasta el dia de hoy:

1) Actuar como si “tuviéramos tiempo de sobra”.

2) Primero escuchar largamente, después estructurar la entrevista, para
promover la expresidn emocional.

3) Estar atento dentro del relato del paciente a aspectos positivos (gj.
referencias a amigos/as), que deben ser recordados para mas tarde.

4) Preguntar detalladamente sobre las sensaciones y sentimientos aso-
ciados a la crisis suicida y/o intento de suicido.

5) Evaluar la profundidad del nivel de desesperanza expresado por el
paciente, es uno de los principales marcadores de riesgo.

6) Consultar los aspectos activos y pasivos del paciente en la presente crisis.

7) Pacientemente preguntar por los aspectos detallados de la plani-
ficacién suicida: Métodos, planificacion especifica, lugar, deseo de ser
encontrado o no, grado de impulsividad del acto, etc.

8) Observar cuando y cdmo aparecen sentimientos intensos en el relato.

9) Evaluar las creencias y pensamientos asociados de desvalorizacion,
totalizaciones nihilistas y referencias a intolerancia absoluta a tolerar
el sufrimiento por algn aspecto vital del/la paciente y relativizar esas
frases transformandolas en otras mas realistas (este es la primera in-
tervencion psicoterapéutica de tipo cognitivo conductual, que después
debe ser continuada por el especialista).

Finalmente se hara referencia a los criterios para definir la hospitaliza-
cién de urgencia de un/a paciente en riesgo suicida o con intento de

suicidio, idealmente en una unidad de salud mental (28):

1) Intencién anunciada de suicidio en forma aguda, especialmente si lo
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hace a pesar de estar frente a una persona garante (médico, enfermera,
técnico, etc.), con una alta probabilidad de realizacion y riesgo de muerte.

2) Presentar intencién suicida aguda a pesar de estar bajo terapia (exis-
te falta de descarga emocional, alterada o mala relacién médico-pacien-
te, agudizacion y descompensacion de la patologia de base).

3) Estado depresivo severo con una vivencia generalizada de desespe-
ranza y de que no puede ser ayudado/a.

4) Estrechamiento de la percepcidn y la vivencia de realidad, especial-
mente delirio depresivo asociado a una tendencia de autocastigo, voces
imperativas que inducen al suicidio o a hacerse dafio, ideas paranoides
que generan temor y angustia como de persecucion, amenaza y muerte
por terceros. Conviccion delirante de una descomposicién o decadencia
del propio cuerpo con el deseo de terminar con este sufrimientoy la idea
delirante de ya estar muerto.

5) Intencionalidad suicida (suicidalidad) con fuerte componente de agi-
tacion psicomotora, miedo y estupor.

6) Suicidalidad con intencion de escape manifiesta, riesgo de fuga, mie-
do a perder el control sobre si mismo o falta de capacidad de establecer
un vinculo.

7) Ante un sindrome cerebroorganico tanto cronico como agudo con
suicidalidad, asociado un estado delirante e ideas de suicidio, estado de
confusién asociado a una patologia organica de base.

8) Suicidalidad bajo el efecto de alcohol o drogas.

9) Presencia de una enfermedad psiquidtrica, especialmente ante una
psicosis.

10) Empeoramiento del cuadro clinico psiquidtrico, falta de mejoria en
tratamiento ambulatorio con creciente intencion suicida, estrechamien-
to y tendencia al aislamiento de la conducta.

11) Acentuacion de la intencion suicida, con antecedentes de intento
de suicidio en el pasado y con agravamiento del método suicida (méto-
do més “duro”).

12) Situacion social desolada, sobre todo aislamiento y falta total de
lazos, siempre esto asociado a intencién suicida.

13) Suicidalidad posterior a un acto criminal, a un accidente del tran-
sito, sobre todo cuando hay culpabilidad con consecuencias mortales
para otros. También debe considerarse a aquellas personas involucradas
en una catastrofe financiera como la quiebra de su negocio, que involu-
cre el bienestar familiar, estatus y pérdida del sentido de vida.

14) Comentarios suicidas que involucren a terceros (ej.: madre-hijo/a

con una severa depresion, entendiéndose esto como una intencién al-
truista, pero patoldgica y de extrema gravedad).

15) Suicidalidad en la tercera edad, ante viudez, depresién senil, en
combinacién con severa patologia organica.

16) Suicidalidad e intentos de suicidio, que adquieren un creciente ca-
racter manipulativo instrumental (extorcién emocional) dentro de rela-
ciones de pareja disfuncionales crénicamente.

17) Suicidalidad ante muerte sorpresiva de la pareja, ante la comuni-
cacién de mal pronostico de enfermedades (SIDA, cancer, etc.) o ante
diagndsticos que comprometan la calidad de vida permanentemente.

18) Pacientes que habiendo realizado un intento de suicido, requiera
tratamiento organico de estabilizacién y desintoxicacion.

EN SINTESIS

La conducta suicida es compleja y multicausal. Debe siempre considerar-
se una intervencion de emergencia y hay una serie de otros aspectos a
considerar en el proceso inicial, como definir los niveles de sequridad a
los que debe someterse el paciente para su cuidado intrahospitalario, o
las medidas de proteccion a considerar al definir la derivacion a su casa,
si no cumple con criterios de gravedad.

En el presente articulo sélo hemos hecho referencia a los criterios basicos
de la intervencién inicial y definicién de hospitalizacién de un paciente
que concurre a un servicio de urgencia o refiere en la evaluacién ambu-
latoria en la consulta ideas asociadas a la intencion suicida, que trascien-
den toda la medicina y especialidades, debiendo ser de conocimiento
bésico de todo médico y no sdlo de la especialidad en psiquiatria.

FIGURA 4. ASPECTOS PRINCIPALES A EVALUAR
PARA UN DIAGNOSTICO ADECUADO DE LA
CONDUCTA SUICIDA (MODELO DE EVALUACION
DE LA ESCUELA DE MEDICINA DE HARVARD)

NIVEL DE MODIFICACION
de los factores de riesgo

Detectar y describir los
FACTORES DE RIESGO
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RESUMEN

La hipertermia maligna es un trastorno muscular hereditario
que se manifiesta como un estado hipermetabdlico
desencadenado después de que individuos susceptibles
reciben anestésicos voldtiles ylo relajantes musculares
depolarizantes.

La susceptibilidad se basa en una alteracién en la regulacion
del calcio dentro de la fibra del musculo esquelético
causada por un defecto en canales de calcio en el reticulo
sarcoplasmico. Una vez que la crisis de hipertermia maligna
se desencadena, se inicia una liberacion anormalmente alta
de calcio en el reticulo sarcopldsmico, dando lugar a un
estado hipermetabdlico, con signos clinicos tipicos tales como
taquicardia, rigidez muscular, hipercapnia e hipertermia.

Debido a que la hipertermia maligna es potencialmente letal,
es relevante establecer los conceptos de manejo de cuidados
perioperatorios durante la crisis inesperada y en los pacientes
susceptibles que se someten a cirugia.

El objetivo de esta revision es presentar los conocimientos
actuales sobre la fisiopatologia y los factores desencadenantes
de la hipertermia maligna, asi como conceptos para el manejo
sequro de la anestesia de estos pacientes.

Palabras clave: Hipertermia maligna, gatillantes, anesthesia,
dantrolene.

SUMMARY
Malignant hyperthermia is an inherited muscle disorder
characterized by hypermetabolism and is usually triggered

ARTiCULO RECIBIDO: 01-03-2011
ARTiCULO APROBADO PARA PUBLICACION: 04-04-2011

after susceptible individuals are given volatile anesthetics and/
or depolarizing muscle relaxants.

Susceptibility is based on an altered requlation of calcium
within the skeletal muscle fibre caused by a defective
calcium release channel at the sarcoplasmic reticulum. Once
malignant hyperthermia is triggered an abnormally high
release of calcium from the sarcoplasmic reticulum is initiated
resulting in a hypermetabolic state, leading to typicalclinical
signs, such as tachycardia, muscle rigidity, hypercapnia as
well as hyperthermia.

Because malignant hyperthermia is potentially lethal, it is
relevant to establish management concepts for perioperative
care during unexpected crisis and susceptible patients who
require surgery.

The aim of this review is to present current knowledge about
pathophysiology and triggers of malignant hyperthermia as
well as concepts for safe anaesthesiological management of
these patients.

Key words: Malignant hyperthermia, triggers, anaesthesia,
dantrolene.

INTRODUCCION

En 1960 los ingleses Denborough y Lowell observaron que 10 de entre
38 familiares de un enfermo que casi perecié de hipertermia durante una
anestesia general con éxido nitroso, oxigeno y halotano, habian muerto
durante el proceso anestésico. Todos estos pacientes habian recibido
dietil éter o cloruro de etilo, y estas administraciones se asociaron con
una hiperpirexia repentina y convulsiones. Se sugirio que los pacientes



podrian haber heredado un gen dominante portador de susceptibilidad
a este estado (1).

Antes de 1960 los anestesiélogos habian reconocido que determina-
dos pacientes piréticos, en particular nifios pequefios, mostraban una
tendencia al desarrollo de convulsiones durante la anestesia general;
estas convulsiones que presentaban una elevada mortalidad, a menudo
estaban asociadas con la administracion de dietil éter, casi siempre en
ambientes himedos y calidos.

DEFINICION, EPIDEMIOLOGIA

La Hipertermia Maligna (HT) es un sindrome hipermetabolico que ocurre
en pacientes genéticamente susceptibles tras la exposicidn a un agente
anestésico desencadenante. Se trata de una enfermedad hereditaria,
asociada a genes autosémicos dominantes, de penetrancia incompleta
y expresibilidad variable. Afecta el mUsculo esquelético que, expuesto al
farmaco gatillante, desarrolla una reaccion caracterizada por una libe-
racion anormalmente alta de calcio del reticulo sarcoplasmico (2) (3).

La incidencia exacta no se conoce. La tasa de ocurrencia se ha estimado
en que es tan frecuente como de uno en 5000 o tan raro como uno en
100000 administraciones de anestesia general con anestésicos gatillan-
tes. Sin embargo, por su caracteristica de sindrome genético dominante
se calcula que la prevalencia de pacientes susceptibles puede ser tan
alta como 1:3000 pacientes (4). La incidencia puede variar en relacion
a la concentracion de familias susceptibles a HM en una determinada
area geografica. Areas de alta incidencia en los Estados Unidos son
Wisconsin, Nebraska, West Virginia y Michigan (3).

Entre los afios 2000 y 2005 la ocurrencia de casos en EE.UU. varié des-
de 372 por afio a 521 por afio. La mortalidad a la vez disminuyd de
16,9% el afio 2000 a 6,5% el afio 2005 (3). Antes de la aparicion
del Dantroleno sodico en la década de los ochenta el prondstico era
0minoso.

FISIOPATOLOGIA

La Crisis de Hipertermia Maligna (CHM) es una respuesta bioquimica en
cadena "gatillada" o desencadenada en la musculatura esquelética de
los pacientes susceptibles por anestésicos generales de uso comun. Los
signos mas comunes de una CHM incluyen un gran aumento metabolis-
mo basal, taquicardia, rigidez muscular y/o fiebre, que puede superar los
41°C. Las complicaciones graves incluyen: paro cardiaco, dafio cerebral,
hemorragia interna o falla de otros sistemas organicos. La muerte puede
ocurrir debido al colapso cardiovascular (5).

Ha habido un gran avance en la comprension de las causas y de quiénes
son susceptibles de presentar una CHM. Cerca de 40 defectos genéticos
han sido asociados a la HM. La susceptibilidad se asocia a un patrén
hereditario autosémico dominante. Esto significa que hijos y hermanos
de un paciente con susceptibilidad a la HM tienen un 50% de proba-
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bilidad de heredar el gen de la HM y por eso serian susceptibles tam-
bién. Sin embargo, aquellos que son portadores de esta susceptibilidad
pueden desconocer absolutamente este riesgo a menos de que ellos o
algtin miembro de sus familias, en relacion a la anestesia, desarrollen
una crisis que amenace sus vidas. Ademas sabemos que no todos los
portadores del defecto genético relacionado con HM desarrollan un epi-
sodio critico en cada exposicion a los anestésicos desencadenantes (2).

La HM se debe a un desorden en la regulacién del calcio intracelular en
el musculo esquelético. Esto se manifiesta al ser sometidas las células
a stress, como el inducido por algunos agentes anestésicos. En general,
cuando los niveles de Calcio intracelular aumentan, sube también la
tasa metabolica, la produccién de calor, el contenido &cido intracelular,
aumenta la rigidez muscular y se ve degranulacion celular. Esto lleva a
altos niveles de potasio, arritmias y niveles aumentados del pigmento
muscular mioglobina en el plasma. Si no son tratados, estos cambios
pueden causar paro cardiaco, falla renal, coagulacion intravascular di-
seminada, hemorragia interna, dafio cerebral, falla hepatica y por lo
mismo, pueden ser fatales (6).

Los farmacos gatillantes reconocidos son los anestésicos generales inha-
latorios del tipo halogenados: halotano, enflurano, isoflurano, desflurano,
sevoflurano, y el relajante muscular depolarizante succinilcolina (6).

Cabe destacar que los farmacos dxido nitroso, anestésicos locales, pro-
pofol, etomidato, tiopental sodico, ketamina, opioides, benzodiacepinas,
relajantes musculares no depolarizantes, no son gatillantes y se consi-
deran seguros de usar en pacientes susceptibles de HM.

PRESENTACION CLINICA, DIAGNOSTICO

El sindrome de HM debe ser identificado y tratado tempranamente. El
aumento de la excrecion de CO,, rigidez muscular, taquicardia, hiper-
tension arterial y fiebre, son signos habitualmente presentes.

La recomendacién de monitorizacion de ETCO, y temperatura central
durante toda anestesia general encuentra en esta patologia un gran
fundamento.

El indicador mas sensible de una potencial HM en pabellén quirtrgico
es el aumento inesperado (al doble o al triple) de los valores de CO,
espirado cuando la ventilacion minuto se ha mantenido constante. Este
aumento del CO, puede aparecer répidamente o puede desarrollar-
se en forma mas arrastrada en periodos de tiempo més prolongados
(minutos a horas). La aparicién inesperada de taquicardia, taquipnea,
y rigidez mandibular (espasmo del macetero) son signos frecuentes de
HM, que aparecen después del incremento del CO, En la HM fulminan-
te aparece también acidosis respiratoria y metabdlica.

Un signo especifico de HM es la rigidez corporal (por ejemplo de las
extremidades, abdomen y tdrax). Cuando se sospecha HM, se debe in-
tentar determinar la presencia de rigidez muscular periférica.

311



312

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2011; 22(3) 310-315]

La elevacién de la temperatura es a menudo un signo tardio de HM. Sitios
fidedignos para controlar la temperatura son la arteria pulmonar, eséfago
distal, membrana timpanica, nasofarinx. Menos precisos, pero igualmente
utiles son boca, axila, vejiga, recto y piel de la region frontal (7).

En la tabla 1 se establecen los criterios clinicos para diagnéstico de HM,
a mayor nimero de criterios, mayor certeza en el diagndstico (8).

TRATAMIENTO DE LA CRISIS DE HIPERTERMIA MALIGNA (CHM)
El tratamiento de la Crisis de Hipertermia Maligna debe ser preciso,
acucioso, intensivo y continuado por varias horas luego del comienzo
de un episodio.

Desde 1979, la droga dantrolene sodico inyectable estd disponible
para el tratamiento de la CHM y ha contribuido enormemente en el dra-
matico descenso que han tenido las muertes y/o situaciones de invalidez
asociadas a estos episodios. El dantrolene sodico es un medicamento
especifico para tratar las crisis de HM, es un relajante muscular que
actta disminuyendo la liberacién de calcio desde sus sitios de almace-
namiento en el reticulo sarcoplasmico al acoplarse al canal de calcio.
Resulta vital la disponibilidad de este farmaco para los centros en los
que se administra anestesia general.

Ademas en el manejo de la CHM es importante contar con la capacidad
de rdpidamente bajar la temperatura corporal, manejar los cambios aci-
do-base, manejar los trastornos de coagulacion, manejar las alteracio-
nes de hidroelectroliticas, tomar las medidas necesarias de prevencion
del dafio renal y evitar el colapso circulatorio (5) (8).

Resulta evidente por la gravedad, urgencia y tipo de tratamiento requeri-
do, que es necesario tener un plan de accion previamente establecido en
cada centro, para desarrollar en caso de sospecharse o confirmarse una
CHM. Existen multiples algoritmos o guias elaboradas por diversas socie-

dades cientificas que estan facilmente disponibles para orientar dichos
planes. Destacamos dos trabajos, el primero de la “Malignant Hyperther-
mia Association of the United States” (www.mhaus.org), y el segundo de
la "Sociedad de Anestesiologia de Chile” (www.sachile.cl) (5) (8).

En la tabla 2 se resumen los elementos que debe considerar el plan
preestablecido de manejo de la CMH.

DETECCION DE SUSCEPTIBLES Y PREVENCION

La mejor manera de prevenir la HM es la deteccion precoz de los pacien-
tes susceptibles antes de someterse a anestesia general. Los pacientes
que tengan historia familiar o sospecha de HM deberfan asegurarse
de comunicar esta informacion a aquellos que estaran a cargo de su
anestesia y cirugia. Los pacientes susceptibles de HM deberian siempre
llevar consigo o portar en su ropa alguna identificacion que indique su
condicion de HM susceptible (2).

Debido a que la HM se considera un trastorno hereditario dominante,
todos los miembros de una familia en que ha ocurrido algin episodio
de HM, deben ser considerados como susceptibles de HM y deben ser
manejados en consecuencia. Se debe hacer notar que no se puede estar
seguro de que aquellos que han recibido anestesia y no han tenido pro-
blemas estén libres de riesgo. Han ocurrido muertes en pacientes que
han recibido multiples anestesias previamente sin complicaciones. Toda
familia con historia de muertes o complicaciones relacionadas a la anes-
tesia debe informarlo a su anestesiologo antes de someterse a cirugia

No existe actualmente ningun test diagnostico simple para el chequeo de la
poblacién general que pudiera servir de screening ante cualquier sospecha.

El examen mas preciso, considerado el Gold Standard por 30 afios, consiste
en hacer una biopsia de mUsculo esquelético del muslo con la que se rea-
liza el test de Contractura Halotano-Cafeina (+). Este test estandarizado

TABLA 1. CRITERIOS CLINICOS PARA EL DIAGNOSTICO DE HM

Acidosis respiratoria
Manifestaciones cardiacas
Acidosis metabélica

Rigidez muscular
Destruccion muscular
Elevacion de la temperatura
Otros signos

Historia familiar

ETCO, >55 mmHg, PaCO, >60 mmHg con ventilacion adecuada. Signo precoz

Taquicardia sinusal, taquicardia ventricular o fibrilacion ventricular sin otra causa

Déficit de base > -8 mEq/L, pH <7.25

Rigidez muscular generalizada, espasmo del misculo masetero

CK > 10.000 unidades/L, coluria, exceso de mioglobina en la orina o el suero, potasio > 6mEq/L
Elevacion rapida de la temperatura, T° > 38,8 °C. Signo tardio

Reversion rapida de la crisis con dantroleno, concentracion sérica de CK elevada en reposo

Consistencia con herencia autosomica dominante
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TABLA 2. CONSIDERACIONES PARA EL MANEJO
DE CHM

1. Pedir ayuda. Avisar al cirujano.

2. Discontinuar la administracion de los anestésicos inhalatorios
y succinilcolina.

3. Hiperventilar al doble o triple del volumen minuto con O,
100%, con flujo de 10 L/min (no cambiar la maquina de anes-
tesia ni los circuitos de ventilacion)

4. Administrar 2.5 mg/kg de dantrolene sddico inyectable. Repe-
tir cada 5 a 10 min, titulando hasta controlar los signos de
HM. A veces es necesario administrar méas de 10 mg/kg (hasta
30 mg/kg).

5. Continuar con dantrolene IV por al menos 24 hrs. después

del control del episodio (aproximadamente 1 mg/kg cada 6
horas o 0,25 mg/Kg/hora). El dantrolene sédico no produce
alteraciones cardiovasculares ni pulmonares importantes. No
hay gran riesgo demostrado al administrar dantrolene ante la
sola sospecha de HM.
El dantrolene puede causar importante debilidad muscular en
pacientes con enfermedades neuromusculares preexistentes y
debe ser usado con extrema precaucion en este tipo de paci-
entes.

6. Tratar la acidosis metabdlica.

7. Tratar las arritmias persistentes evitando los blogqueadores de
los canales del calcio. Muchas arritmias revierten al corregir la
acidosis y la hiperkalemia, ya sea por hiperventilacién, como
por el uso de dantrolene y bicarbonato.

8. Tratar la hiperkalemia .

9. Objetivar la T° central. Si ésta aumenta rapidamente, enfriar
activamente al paciente. En lo posible usar lavado nasogastrico
con sueros frios, lavado rectal y enfriar la superficie corporal.
Evitar el sobreenfriamiento.

10. Vigilar la posible reaparicion de sintomas. Monitorizar al
paciente en una unidad de cuidados intensivos por al menos
24 hrs. En un 25 % de los casos de HM se observa reapar-
icién de la sintomatologia.

11. Si ocurre rabdomiolisis se debe evitar la administracion de

potasio parenteral. Después del control del episodio agudo,
la hipokalemia persistente debe corregirse monitorizando
cuidadosamente los niveles de potasio plasmético.

12. La mioglobinuria es comun, se debe asegurar una diuresis
adecuada con hidratacion y uso de diuréticos.

13. Vigilar los parémetros de coagulacién, puede ocurrir una
CID.

14. Medir la CK cada 6 horas hasta que desciendan sus va-
lores. La CK puede permanecer elevada por 2 semanas si el
episodio fue severo. Una vez que el paciente ha mejorado
y se ha estabilizado, la CK debiera medirse en intervalos de
tiempo decreciente hasta que se normalice.

Traducido y modificado de (5) )

para Estados Unidos, Canada y Europa es altamente sensible. Se reserva
usualmente para pacientes con historia familiar de HM o cuando un pa-
ciente ha tenido previamente una reaccion sospechosa a la anestesia (9).

El progreso de un test genético molecular para susceptibilidad a HM es
lento. Hasta hoy se han identificado cerca de 30 mutaciones distintas
como causa de HM, pero genotipos especificos se han identificado solo
en menos del 50% de los pacientes susceptibles. En las familias en las
que un gen especifico se asocia con la susceptibilidad a HM de algunos
de sus miembros, se pueden usar pruebas de ADN para diagnosticarla
en los demés familiares. Sin embargo este test se esta recién haciendo
disponible en los Estados Unidos.

El test de Contractura Halotano-Cafeina (+) no esta disponible en Chile
y en los Estados Unidos se realiza sélo en seis centros médicos.

Convencionalmente se consideran susceptibles de presentar una CHM
a los siguientes casos:

1. Paciente con un test de Contractura Halotano-Cafeina (+).

2. Paciente con antecedente personal de una crisis previa de HM.

3. Antecedente de familiar de Hipertermia Maligna.

4. Paciente portador de alguna miopatia predisponente de HM, como Mul-
timinicore disease, Central Core disease y Sd. De King-Denborough (10).

Existen algunas miopatias que pueden desencadenar un sindrome simi-
lar a HM en presencia de succinilcolina y/o anestésicos halogenados. Se
recomienda solicitar la evaluacién y consejo de un neurdlogo, previo al
procedimiento anestésico y control de CK basal (10).

No parece haber relacién a nivel genético entre la HM y los sindromes
neuroléptico maligno y sindrome serotoninérgico. Drogas diferentes de
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los anestésicos causan estas condiciones y actlan mediante mecanis-
mos diferentes a los de la HM, aunque el dantroleno puede ser efectivo
en el tratamiento del sindrome neuroléptico maligno

Los pacientes susceptibles de HM pueden someterse a cirugia con muy
alta seguridad de que no van a presentar crisis.

Dos son los principios fundamentales que debe asegurar el equipo anes-
tésico:

1. evitar el uso y/o exposicion a cualquier agente gatillante.

2. disponer del plan preestablecido para el caso de presentarse una
CHM, esto incluye la disponibilidad de las dosis adecuadas de dantro-
leno sddico.

En la tabla 3 se definen los elementos que debe contener un plan prees-
tablecido de manejo del paciente susceptible de HT (5).

DISPONIBILIDAD DE DANTROLENE

La MHAUS es categorica en recomendar que todo centro asistencial en
donde se administre anestesia general con farmacos gatillantes de HM
deba tener disponibilidad inmediata de dantrolene en cantidad ne-
cesaria para un tratamiento completo (10 mg/kg/dia). Ademas no es
recomendable compartir el farmaco entre diferentes centros. Lo ante-
rior considera que el costo del Dantroleno es marginal si se considera
el prorateo por cada paciente expuesto. Por lo demés la vida util del
farmaco llega a los 3 afios desde su elaboracién (5).

El dantrolene sddico inyectable debiera mantenerse dentro o muy
cerca a los pabellones quirdrgicos, de manera de que pueda ocupar-
se inmediatamente en caso de que ocurriese un episodio de HM. El
dantrolene puede ser almacenado a temperatura ambiente. Una canti-
dad de agua destilada para inyeccién debiera almacenarse cerca para
mezclar con el dantrolene antes de la inyeccién (ampollas de 60 ml).

COMENTARIO FINAL

La Hipertermia Maligna es una enfermedad extremadamente rara,
potencialmente letal, gatillada por la administracion de algunos far-
macos anestésicos especificos. Una vez desencadenada una crisis el
equipo anestésico debe llevar a cabo un plan preestablecido de mane-
jo para lograr un resultado satisfactorio para el paciente.

Durante la evaluacion preanestésica de cada paciente debe explorarse
de manera dirigida los antecedentes que hagan sospechar la presen-
cia de susceptibilidad genética a la enfermedad. De tener certeza o
una alta sospecha se debe llevar a cabo otro plan pre elaborado de
manejo del paciente susceptible, basado principalmente en evitar la
exposicién a los agentes gatillantes.

Una consideracion especial hay que mencionar acerca de lo impres-
cindible que resulta mantener la disponibilidad de dosis adecuadas

de dantroleno sodico en toda institucion en que se utilicen agentes
potencialmente gatillantes de la enfermedad.

TABLA 3. MEDIDAS GENERALES PARA
EL MANEJO ANESTESICO DE PACIENTE
SUSCEPTIBLE A HM

1. Programar la cirugia a primera hora de la mafiana. Coordinar
las necesidades con Laboratorio clinico, Farmacia y Unidad de
Cuidados Intensivos.

2. Se sugiere disponer de un algoritmo del tratamiento de la crisis
de HM, tipo péster, en el recinto de Pabellén Quirdrgico.

3. Se sugiere disponer de un monitor desfibrilador en pabellén.

4. Preparar la maquina de anestesia: remover los vaporizadores
de la maquina y si esto no es posible, vaciarlos y dejarlos en
la "posicion cerrado”. Dar un flujo de 10 L/min de 02 a través
del circuito por lo menos por 20 minutos. Si la manguera de
gas fresco se reemplaza, entonces 10 minutos es suficiente.
Durante este tiempo una bolsa de anestesia se debe colocar en
la'Y del sistema circular y se instala el ventilador para que infle
la bolsa periddicamente.

5. Usar un analizador de gases espirados para confirmar la ausen-
cia de gas anestésico.

6. Se sugiere controlar creatinkinasaplasmatica preoperatoria
para control basal.

7. En principio no se recomienda el uso de Dantroleno de ma-
nera profilctica en pacientes susceptibles de HM. El dantro-
lene puede empeorar la debilidad muscular en los pacientes
con enfermedades musculares. En casos muy especiales como
pacientes con patologias que no toleran stress fisiologico adi-
cional (por ejemplo cardiopatia coronaria) y en cirugias muy
prolongadas o complejas, pudiera considerarse.

8. De ser posible utilizar una técnica anestésica regional.

Traducido y modificado de (5).
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RESUMEN

Tradicionalmente, el embarazo es considerado un evento
fisiolégico. Sin embargo, cerca de un 20% de las embarazadas
desarrolla patologias obstétricas que se asocian a mortalidad
materna y perinatal. A nivel mundial, cada aho medio millén
de mujeres fallece durante el embarazo y parto debido a
estas complicaciones. Desafortunadamente, un numero
significativo de las urgencias obstétricas ocurre en pacientes
sin factores de riesgo, por lo que la prevencion, identificacion
precoz e intervencion a tiempo de estos eventos juegan un
rol fundamental para contrarrestar un resultado perinatal
adverso. En el presente capitulo hemos seleccionado las
emergencias que concentran la mayor morbimortalidad de
nuestra especialidad. Si bien algunas han quedado fuera,
creemos que los temas aqui presentados representan las
urgencias obstétricas mds importantes que enfrentamos a
diario, para las cuales debemos estar preparados con el fin
de realizar un manejo dptimo del embarazo y parto para la
obtencion de un resultado perinatal favorable.

Palabras clave: Mortalidad materna, mortalidad perinatal,
metrorragia, aborto, placenta previa, desprendimiento de
placenta, embolia de liquido amnidtico, inercia uterina,
retencion de hombros, eclampsia, paro cardiorrespiratorio.

SUMMARY
Traditionally, pregnancy is considered a physiologic condition.
However, close to 20% of pregnant women develop
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obstetrical diseases that are associated to maternal and
perinatal mortality. Worldwide, every year half a million of
women die during pregnancy, labor and delivery due to
these complications. Unfortunately, a significant number
of obstetrical emergencies occur among patients without
risk factors, so that prevention, early identification and
timely intervention play a key role to overcome an adverse
pregnancy outcome. In the present chapter, we have selected
the emergencies that concentrate most of the morbidity and
mortality of our field. Although some have not been included,
we believe that the obstetrical emergencies presented herein
represent the most important ones that we face daily, and for
which we should be prepared in order to execute the best
possible obstetrical care either during pregnancy or at the
time of delivery to obtain a favourable perinatal outcome.

Key words: Maternal mortality, perinatal mortality, vaginal
bleeding, miscarriage, placenta previa, placental abruption,
amniotic fluid embolism, uterine atony, shoulder dystocia,
eclampsia, cardiac arrest.

INTRODUCCION

El término urgencias o emergencias se refiere a un hecho o accidente
que requiere accion inmediata. Dado que en este capitulo nos vamos a
referir a urgencias del ambito obstétrico, es bueno recordar que la obs-
tetricia en particular tiene la caracteristica de que un porcentaje impor-
tante de los partos podria ocurrir en sitios sin ninguna infraestructura.
Sin embargo, el 15% a 20% de los partos puede requerir de cuidados



Ccuya ausencia se asocia a morbimortalidad materna y perinatal. La otra
condicion agravante es que si bien existen tablas de factores de riesgo
que permiten reconocer en las madres embarazadas aquellas que re-
quieren cuidados especiales, las urgencias se producen muchas veces
en mujeres sin factores de riesgo.

Lo anterior explica que en el mundo aln fallezcan cada afio alrededor
de medio millén de mujeres por embarazo y parto, y que 15 de cada
100 mujeres que se embarazan cada afio desarrollen complicaciones de
riesgo vital. Es por eso que entre los objetivos del milenio establecidos el
afio 2000 por las Naciones Unidas y otras organizaciones internaciona-
les, 4 de los 9 tienen que ver con la salud de la madre (Tabla 1).

Es importante recordar que Chile tiene hoy indicadores de salud materna
y perinatal que le permiten compararse a los paises mas desarrollados
del mundo, y que esto es especialmente meritorio tratandose de un pais:
1) cuyo producto interno bruto es 4 veces inferior al de los paises mas
desarrollados;

2) cuyo gasto en salud es muy inferior al de los paises desarrollados o al
de otros paises de nivel similar al nuestro;

3) cuyo uso de anticoncepcion entre las mujeres en edad fértil es signi-
ficativamente menor; y

4) un pais donde no esta legalizado el aborto (lo que se relaciona cier-
tamente con reduccion de la mortalidad perinatal dado que un tercio de
esas muertes son atribuibles a malformaciones congénitas).

Buena parte de los progresos alcanzados se han relacionado con la exis-

TABLA 1. OBJETIVOS MILENIO
(CUMBRE DEL MILENIO - ANO 2000)

1. Erradicar la pobreza extrema y el hambre.
2. Lograr la educacion primaria universal.

3. Promover la igualdad entre los géneros y la autonomia de las
mujeres.

4. Reducir la Mortalidad Infantil
5. Mejorar la Salud Materna

6. Combatir el VIH / SIDA, y otras enfermedades (paludismo, malaria,
TBCQ).

7. Garantizar la sustentabilidad del medio ambiente.
8. Crear una asociacion mundial para el desarrollo.

9. Lograr el acceso universal a la salud reproductiva en el afio 2015,
con la tasa de prevalencia de uso de contracepcion como indica-
dor (2007).
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tencia de fichas clinicas, el registro de las acciones médicas, la posibili-
dad de derivar pacientes de centros de menor complejidad a centros de
mayor complejidad, y la implementacién de medidas especificas como
la administracion de corticoides prenatales a la madre para la reduccién
de los riesgos inherentes a la prematurez, o el uso de surfactante en los
recién nacidos prematuros extremos.

Tales progresos han ido de la mano con la institucionalizacién de los
partos, la medicalizacion a veces excesiva de un proceso eminentemente
fisiologico, y el aumento del nimero de operaciones cesareas con el
incremento de costos y riesgos que esto significa para madres y recién
nacidos. Estos problemas representan parte de los desafios que la obs-
tetricia moderna hoy enfrenta.

En el presente capitulo seleccionaremos algunas de las mas comunes
emergencias en la especialidad de obstetricia. Naturalmente dejamos
muchas fuera, pero pensamos que los temas que hemos elegido daran
buena cuenta de nuestra especialidad.

HEMORRAGIA DEL PRIMER TRIMESTRE DEL EMBARAZO

El sangrado genital es un motivo de consulta frecuente durante toda la
gestacion. Su origen es generalmente materno y no fetal. El diagndstico
es inicialmente clinico y provisorio, basado en la edad gestacional y en
las caracteristicas del sangrado (cuantia, dolor asociado, caracteristicas
del dolor). El laboratorio y la ultrasonograffa permiten confirmar o mo-
dificar el diagndstico inicial.

EI 20 a 40% de las mujeres embarazadas sangra en el primer trimestre.
De hecho, aproximadamente un 30% de los embarazos se pierde en el
primer trimestre. El diagnéstico diferencial del sangrado en el primer
trimestre debe incluir variedades de aborto (amenaza de aborto, aborto
incompleto o completo, aborto retenido, aborto inevitable), embarazo
ectopico y enfermedad del trofoblasto. Sin embargo, la evaluacion de
la paciente permitira también descartar otras causas mas infrecuentes
(hemorragia de la implantacién, hemorragia cervical o vaginal).

Las pacientes que se presentan con hemorragia del primer trimestre de
la gestacion tienen una anamnesis préxima comun: amenorrea, san-
grado genital y dolor abdominal. La anamnesis remota puede aportar
antecedentes que apoyen el diagnéstico de una causa u otra, y el exa-
men fisico general y segmentario ayudaran a establecer una presuncion
diagnostica, que se verificara muchas veces a través del examen gine-
coldgico (1). Este examen se practica en posicion de litotomia y aporta
gran informacion:

* El dolor en la linea media es mas propio de las variedades de aborto.

e E| dolor lateral en el hemiabdomen inferior es mas frecuente en los
embarazos ectopicos.

* La especuloscopia permite descartar las causas vaginales y cervicales.
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e La visualizacion de un saco gestacional en un cuello uterino dilatado
permite diagnosticar aborto inevitable.

e El tamafio uterino se relaciona con la amenorrea. El Utero se puede
palpar a través del abdomen, sobre la sinfisis del pubis, desde alrede-
dor de las 12 semanas de amenorrea.

Si la gestacion estd cercana a las 12 semanas, la posibilidad de em-
barazo ectépico se reduce muy significativamente y un aparato de
Doppler puede permitir oir los latidos cardiacos fetales (LCF) que laten
a una frecuencia cercana al doble de la frecuencia materna. El no
auscultar los LCF, sin embargo, no es suficiente en el primer trimestre
para asegurar un diagnostico de aborto.

La ultrasonografia (US) y la cuantificacién de subunidad beta de hor-
mona gonadotrofina coridnica humana (beta-hGC) permiten en la
mayoria de los casos, y cuando la anamnesis y el examen fisico no
han sido suficientes, reducir el espectro diagndstico y establecer la
causa. La ultrasonografia es, hoy en dia, el examen fundamental en
el diagndstico de la hemorragia del primer trimestre. Cuando se trata
de gestaciones menores de 6 semanas de amenorrea, su correlacion
con los niveles de gonadotrofina coriénica humana es fundamental.

Las mediciones seriadas de esa hormona permiten definir el diagnds-
tico y manejo en esos casos:

e Niveles de beta-hGC en descenso son consistentes con un embarazo
intrauterino no viable o un ectépico en involucion.

e Niveles de beta - hGC en ascenso son compatibles con un embarazo
intrauterino viable (85% de los embarazos viables muestran un incremen-
to de hGC > 66% en 48 hrs.), pero algunos ectdpicos pueden parecerse.
e Niveles de beta-hGC en plateau o con aumento lento sugieren un
embarazo ectdpico.

e Ausencia de embarazo intrauterino en US transvaginal con beta-
hGC > 1000 a 2000 UI/L (> 6000 UI/L en US transabdominal) sugiere
un embarazo ectdpico.

Es importante mencionar aqui dos diagnosticos diferenciales infre-
cuentes: uno es el sangrado atribuible a la pérdida precoz de uno de
los gemelos en un embarazo mdltiple (“vanishing twin"), generalmen-
te producto de un embarazo que resulta de fertilizacion asistida (2). El
otro es la hemorragia de implantacién, diagnéstico de exclusion que
ocurre alrededor de 10 a 14 dias después de la fertilizacion, y cuya
existencia real ha sido cuestionada.

Manejo:

Las pacientes que se presentan con sangrado genital significativo de-
ben ser manejadas con via venosa, hidratacion y exdmenes basicos
(grupo sanguineo y Rh, hematocrito, Coombs indirecto). Las pacientes
Rh negativas deben ser vacunadas con inmunoglobulina anti D para
evitar los riesgos de sensibilizacion. El manejo del embarazo ectépico
es quirdrgico cuando est4 complicado y, en caso contrario, puede eva-
luarse su tratamiento médico.

El embarazo intrauterino, entre las 7 y 11 semanas de gestacion, con
actividad cardiaca embrionaria, tiene una posibilidad de 90% o mas
de sequir adelante, de modo que su manejo es expectante (3, 4). El re-
poso es parte de las prescripciones habituales en estos casos, a pesar
de que no existe evidencia de que modifique el pronéstico.

En los casos de aborto incompleto o aborto inevitable, con el cue-
llo uterino dilatado, el tratamiento en general es el legrado uterino,
si bien en la actualidad, y con la disponibilidad de ultrasonografia,
puede en ocasiones permitirse el manejo expectante y la resolucion
espontanea. En los abortos retenidos el manejo puede ser expectante
o medico-quirargico dependiendo fundamentalmente de la edad ges-
tacional al momento del diagnéstico.

Prondstico. Numerosos estudios consistentemente muestran una
asociacion entre hemorragia del primer trimestre y resultado perinatal
adverso (aborto, parto prematuro, rotura prematura de membranas y
restriccion del crecimiento intrauterino), razén por la cual es conve-
niente sequir a estas pacientes en una unidad de alto riesgo obstétrico
(5-7).

HEMORRAGIA DE LA SEGUNDA MITAD DEL EMBARAZO

En el segundo y tercer trimestre de la gestacion, la hemorragia genital
es menos frecuente que durante el primer trimestre (4 a 5% de los
embarazos). Las causas mas frecuentes de sangrado en estos trimes-
tres corresponde a:

- Pérdida asociada a incompetencia cervical o trabajo de parto pre-
maturo.

- Placenta previa (20%).

- Desprendimiento prematuro de placenta normoinserta (30%).

- Rotura uterina (infrecuente).

- Vasa previa (raro).

A continuacion revisaremos de modo general lo que debemos hacer
en el enfrentamiento inicial de la paciente, y luego analizaremos con
algun detalle la situacion de las causas mas frecuentes: placenta pre-
via y desprendimiento placentario.

Evaluacion inicial:

Lo primero es determinar la magnitud del sangrado y considerar su
asociacion a dolor. La ausencia de dolor sugiere incompetencia cer-
vical en embarazos menores de 24 semanas de gestacion, o la posi-
bilidad de una lesién vaginal o cervical (pélipos, infecciones, cancer).
El sangrado genital abundante asociado a dolor intenso sugiere un
desprendimiento placentario.

La auscultacion de los LCF por Doppler o su deteccion por ultrasonido
es fundamental en la toma de decisiones. La ultrasonografia permite
el diagnostico de la localizacion placentaria y a veces, infrecuente-
mente, la visualizacién de hematomas retroplacentarios compatibles
con el diagnéstico de desprendimiento. En la actualidad se ha agrega-



do al examen ultrasonografico la evaluacion del cuello uterino a través
del ultrasonido transvaginal.

En el caso de desprendimiento prematuro de placenta normoinserta,
suelen existir factores de riesgo como desprendimiento placentario
en un embarazo previo, tabaquismo, uso de cocaina, hipertension y
rotura prematura de membranas.

Debe recordarse que la magnitud del sangrado vaginal o la ultraso-
nografia normal no son indicadores confiables de la severidad del
desprendimiento o de la hemorragia, porque la sangre puede estar
contenida en la region retroplacentaria.

La rotura uterina y la rotura de vasa previa son causas infrecuentes y
ocurren durante el trabajo de parto, mas que en el anteparto. Ambas
son emergencias que pueden llevar a la muerte fetal, y la primera de
ellas a la muerte materna (8).

Manejo:
Depende de la edad gestacional, de la causa del sangrado, de la seve-
ridad de la hemorragia y del estado fetal

PLACENTA PREVIA

La mortalidad materna es menor del 1% en paises desarrollados, pero
es mas alta en paises subdesarrollados, donde son frecuentes la leja-
nia a centros de mayor complejidad, donde faltan recursos y donde
existe prevalencia elevada de anemia materna. La morbilidad y morta-
lidad neonatal esta relacionada fundamentalmente con la prematurez
asociada a la resolucién del embarazo en pacientes con sangrado ex-
cesivo antes del término de la gestacion.

Los datos de Estados Unidos entre 1989y 1991, y entre 1995y 1997,
sugieren una mortalidad neonatal superior en 4 veces a la poblacion
control (9).

El acretismo placentario complica al 1 a 5% de los embarazos con
placenta previa y Utero sin cicatriz previa. La presencia adicional de
cesérea anterior aumenta el riesgo de acretismo y de histerectomia
durante el parto. La recurrencia de placenta previa es 4 a 8% (10, 11).

En pacientes con placenta previa diagnosticada por ultrasonografia
y que han permanecido asintométicas se recomienda evitar la vida
sexual y el examen ginecolégico durante la seqgunda mitad de la ges-
tacion, asf como reducir la actividad fisica que puede asociarse a au-
mento de contracciones uterinas y éstas, a sangrado genital. No existe,
sin embargo, evidencia disponible para estas recomendaciones. Tam-
poco existe evidencia de los beneficios de hospitalizaciones prolonga-
das antes del parto. Estudios observacionales sugieren que mujeres
con placenta previa que no han sangrado durante el embarazo tienen
bajo riesgo de necesitar una operacion cesarea de urgencia (12, 13).

Un sangrado activo en una paciente con placenta previa constituye
una emergencia obstétrica absoluta. En pacientes trasladadas a cen-
tros de mayor complejidad se han utilizado incluso los pantalones
anti- shock para mantener la estabilidad hemodinamica (14).

Manejo:

* Via venosa permeable y administracion de cristaloides. En pacientes
con sangrado activo es prudente instalar dos vias venosas. Debe ase-
gurarse un débito urinario cercano a 30 mL/hr.

e Clasificacion grupo y Rh, y anticuerpos.

e Perfil de coagulacién

¢ Monitorizacion hemodindmica materna

« Transfusion cuando las pérdidas exceden el 30% del volumen san-
guineo o cuando la hemoglobina es menor de 10 g/ dL, o cuando una
paciente hipotensa no responde a 2 Lt de cristaloides. La Tabla 2 resu-
me los productos sanguineos disponibles y sus efectos. Un sangrado
importante no impide un manejo conservador. De hecho, al menos la
mitad de las pacientes cuyo episodio inicial de sangrado fue mayor de
500 mL no requiere resolucién inmediata del embarazo.

TABLA 2. TERAPIA TRANSFUSIONAL

PRODUCTO VOLUMEN CONTENIDO EFECTO (POR UNIDAD)

G rojos 250 ml GR, GB, plasma t Hto 3%.

t Hb 1 g/dl

Plaquetas 50 ml Plaquetas, GR t Conteo plaquetas (*)
GB, plasma 15000 - 10000/mm?

Plasma fresco congelado 250 ml Fibrinageno, AT-IlI t Fibrinégeno 10 mg/dl
Factores V y VIII

Crioprecipitado 30 ml Fibrindgeno, factores t Fibrindgeno 10 mg/dl
V-VIIE- Xy VW

(*) 6U = 30.000

[URGENCIAS EN OBSTETRICIA - DR. ENRIQUE OYARZUN E. Y COL.]
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TABLA 3. ETIOLOGIA HEMORRAGIA POST PARTO

Tono ¢ Inercia uterina
¢ Inversion uterina

Trauma e Lesiones del canal

* Rotura uterina
Tejidos * Restos placentarios

e Acretismo placentario

Trastornos de
Coagulacion

e Coagulopatias
* Alteracion plaquetaria

* Monitorizacion fetal. La monitorizacion electrénica de la frecuencia
cardiaca fetal (FCF) asi como la ultrasonografia y el Doppler permiten
evaluar el estado fetal y su bienestar in utero, o la conveniencia de
extraerlo fuera de él.

* Parto: la resolucion del embarazo y extraccion del feto fuera del Utero
esta indicada si existe sospecha de hipoxia fetal intrauterina, trazado de
monitorizacion electrénica de la FCF sospechoso y que no responde a
las medidas tradicionales (cambio de posicién materna, oxigeno, tocoli-
sis); si existe una hemorragia que amenaza la vida de la madre y si existe
sangrado significativo con mas de 34 semanas de gestacion. A menos
que existan condiciones obstétricas muy favorables la via del parto es
mas frecuentemente la operacién cesérea, y la anestesia general se pre-
fiere sobre los blogueos regionales.

* La data disponible es insuficiente para hacer recomendaciones basa-
das en evidencia en los sangrados de la sequnda mitad de la gestacion.

Sin embargo, existe consenso respecto de:

1. Pacientes sintomaticas se mantienen hospitalizadas hasta la resolu-
cién del embarazo.

2. Se deben administrar corticoides a la madre sintomatica desde las
24 semanas de gestacion para reducir los riesgos asociados a la pre-
maturez (15).

3. Debe administrarse inmunoglobulina anti-D a las mujeres Rh nega-
tivas que sangran.

4. La tocolisis no se utiliza en pacientes con sangrado activo, si bien su
uso puede ser considerado cuando existen contracciones uterinas y el
sangrado no es significativo, y se pretende ganar tiempo en beneficio
del prondstico fetal.

5. No hay evidencia de beneficio con la colocacion de cerclaje cervical.

DESPRENDIMIENTO PREMATURO DE PLACENTA
NORMOINSERTA (DPPNI)

Si bien la causa primaria del desprendimiento placentario es descono-
cida, existen diversos factores de riesgo: hipertension arterial, trauma,
descompresion uterina brusca, uso de cocaina, tumores o anomalias
uterinas y rotura prematura de membranas (16, 17).

Las manifestaciones clinicas del desprendimiento placentario pueden
ser muy variables. El sangrado externo puede ser profuso y no haber
sufrimiento fetal, 0 puede ser escaso o casi ausente y existir un despren-
dimiento completo con muerte fetal.

COMPLICACIONES DPPNI:

Maternas

¢ Hipovolemia

 Necesidad de transfusion sanguinea

e Coagulacién intravascular diseminada

e Insuficiencia renal

e Sindrome de distress respiratorio del adulto
* Falla organica multisistémica

® Muerte

Fetales

® Restriccion de crecimiento intrauterino
* Hipoxemia o asfixia fetal

® Parto prematuro

® Muerte

Los riesgos de la madre en el DPPNI se relacionan con la severidad del
desprendimiento, mientras que los riesgos fetales se relacionan ademas
con la edad gestacional a la cual ocurre el parto (18-20).

Manejo:

Como en otras circunstancias del embarazo, el manejo, y, en especial
la decision de interrupcion del embarazo depende de la edad gestacio-
nal, del compromiso materno, del compromiso fetal y de las condiciones
obstétricas.

El manejo inicial es similar al planteado para la paciente con placenta
previa: monitorizacion materna y fetal, vias venosas permeables y ad-
ministracion de cristaloides, sonda vesical y registro de diuresis, pruebas
sanguineas basicas y estudio de coagulacion.

El test del codgulo puede realizarse colocando 5 mL de sangre de la
paciente en un tubo sin anticoagulante. Si en 10 minutos no se ha for-
mado un codgulo significa que el fibrindgeno estd anormalmente bajo.
Desde el punto de vista de reemplazo de productos sanguineos debe
considerarse lo siguiente:

- Mantener el hematocrito sobre 30%.

- Dar 6 U de plaquetas a pacientes con trombocitopenia menor de
20.000/ microL o con plaquetas < 5000 si hay sangrado excesivo y
necesidad de practicar operacién cesarea.

- Plasma fresco congelado o crioprecipritado si el fibrindgeno es menor
de 150 mg/dL. Si en relacion a multiples transfusiones el tiempo de
protrombina o el tiempo de tromboplastina parcial exceden en 1.5 veces
el valor control, deben transfundirse 2 U de plasma fresco congelado.

El manejo posterior del DPPNI depende de si el feto esté vivo o muerto,
y del estado materno. Si el feto estd vivo y tiene més de 34 semanas de
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FIGURA 1. HEMORRAGIA POST PARTO
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gestacion el embarazo debe interrumpirse. Si existe compromiso mater-
no y/o fetal, y el parto vaginal se considera no posible, debe practicarse
operacion cesérea. En presencia de bradicardia fetal, un intervalo menor
o igual a 20 minutos entre la decision y la operacion cesarea se relacio-
na con un mejor prondstico fetal que intervalos mayores.

Cuando el feto estd muerto el parto vaginal puede ser preferible. La
rotura artificial de membranas es una maniobra que en los casos de
desprendimiento favorece la resolucion vaginal.

El resultado perinatal depende de la magnitud del desprendimiento y
de la edad gestacional a la cual el desprendimiento ocurre. Un estudio
en 7 millones de nacimientos en Estados Unidos comunicé una morta-
lidad perinatal en el contexto de DPPNI de 119/1000 nacidos vivos vs
8.2/1000 en los otros embarazos. Mas de la mitad de las muertes peri-
natales se debieron a prematurez, y la mayoria de las otras a asfixia, que
ocurre en general con desprendimientos mayores del 50% (21). El DPP-
NI esta implicado en alrededor del 10% de los nacimientos prematuros.

En embarazos siguientes las pacientes afectadas tienen un riesgo mayor
en varias veces de un nuevo desprendimiento. El riesgo de recurrencia
ha sido reportado entre 5y 15% vs 0.4 a 1.3% en la poblacién general.
Este riesgo aumenta si hay dos desprendimientos sucesivos, en hermanas
de muijeres afectadas y después de un desprendimiento severo (22, 23).

HEMORRAGIA DEL POSTPARTO

Hemorragia del postparto es una emergencia obstétrica que se presenta
después de un parto vaginal o cesarea. Es causa de morbilidad mater-
na mayor (primera causa obstétrica de ingreso a unidades de cuidado
intensivo) y la primera causa de muerte materna en el mundo (25% de
las cerca de 500000 muertes que ocurren cada afio). El riesgo de mor-
talidad es menor en los paises desarrollados (1/100.000 nacidos vivos)
vs. los subdesarrollados (1/1.000 nv).

Incidencia:

La incidencia en Chile es similar a la de los paises desarrollados y varia
segun su definicion. Tradicionalmente se la ha definido como la pérdida
mayor a 500 mL en las primeras 24 horas del post parto vaginal y mayor
a 1000 mL después de una operacion cesarea. Sin embargo se ha de-
mostrado que 40% de las pacientes pierde mas de 500 mL después de
un parto vaginal, y 30% pierde mas de 1000mL después de una cesarea
electiva (Figura 1), lo que sefiala que las pérdidas estimadas son habi-
tualmente la mitad de las pérdidas reales. Por esta razon la definicion
operacional debe considerar a toda mujer con sangrado genital excesivo
después del parto y la aparicion de signos y sintomas de hipovolemia
e inestabilidad hemodindmica (hipotension, taquicardia, oliguria, baja
saturacion de oxigeno) (24-26).

Una estimacién razonable es que el trastorno se presenta en alrededor
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del 5% de los partos. Por otra parte, data reciente muestra que el diag-
néstico se ha incrementado en los Ultimos afios, asi como las muertes
atribuidas a esa causa (probablemente por el aumento de operaciones
ceséareas y de acretismo placentario) (27-29).

La hemorragia postparto también se puede definir como primaria o
secundaria. La primera es la que ocurre 24 horas después del parto
y la segunda es la que ocurre entre 24 horas y 12 semanas después
del parto.

Etiologia y factores de riesgo:
La Tabla 3 resume las causas de hemorragia postparto. El 80% de ellas

son atribuibles a inercia o atonia uterina (ausencia de retraccion ute-
rina). Ella se relaciona con sobredistension uterina (embarazo multiple,
macrosomia), infeccidn uterina, ciertos medicamentos, trabajo de parto
prolongado, inversion uterina y retencién placentaria. Las otras causas
tienen que ver con laceraciones del canal del parto o rotura uterina, y
con defectos de coagulacién (preclampsia severa, sindrome HELLP, DPP-
NI, muerte fetal, embolia amnidtica y sepsis).

Las mujeres que han tenido una hemorragia postparto la pueden pre-
sentar en el embarazo siguiente con un riesgo de 10% de recurrencia.

Prevencion:

La Joint Commission de acreditacion de organizaciones de salud reco-
mienda que los grupos obstétricos periddicamente conduzcan cursos de
preparacion en su personal para enfrentar una hemorragia postparto.
En el anteparto la prevencion supone reconocer factores de riesgo, cla-
sificacion de grupo y Rh, mantener una hemoglobina adecuada y via
venosa permeable durante el parto. En el post parto, estudios rando-
mizados muestran que el manejo activo del alumbramiento (ligadura
y seccion precoz del cordén umbilical, alumbramiento dirigido y admi-

nistracion de agentes uteroténicos) se relaciona con menos hemorragia
que el manejo expectante.

Tratamiento:

Debe considerarse como primer objetivo salvar la vida de la paciente, y
secundariamente preservar su fertilidad.

- Manejo inicial: evaluacion hemodindmica, sonda vesical, vias venosas
lo més gruesas posibles (teflén 16).

- Laboratorio: clasificacion grupo y Rh, hematocrito y recuento plaque-
tario, fibrindgeno y TP y TTPA, test del codgulo.

- Medidas especificas: médicas, mecanicas y quirlrgicas. El tratamiento
médico incluye la administracion de volumen y transfusion de componen-
tes sanguineos cuando se considera necesario (Tabla 2). Ademés, agen-
tes uteroténicos (ocitocina, metilergonovina, misoprostol y carbetocina).

El tratamiento mecanico incluye masaje uterino bimanual con vejiga
vacia y “packing” uterino con gasa o baldn.

El tratamiento quirdrgico incluye suturas de lesiones del canal del parto,
ligadura de arterias uterinas, ligadura de arterias ovaricas, uso de sutu-
ras compresivas del Utero (B Lynch), ligadura de arterias hipogastricas,
histerectomia, embolizacion arterial y “packing” pelviano (30, 31).

La eleccién de una técnica quirdrgica u otra depende de la cuantia de
la hemorragia, deseos de fertilidad de la paciente, estabilidad hemodi-
namica y experiencia del equipo médico. La Figura 2 resume el manejo
sugerido por nuestra institucion.

Resultados:

El afio 2007 se publicd la mayor experiencia disponible de histerectomia
periparto, resultado del registro del Reino Unido entre 2005 y 2006.
Ella analizé 318 pacientes con 80% cesareas y 2 muertes. Mas de la

FIGURA 2. TRATAMIENTO HEMORRAGIA POST PARTO
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mitad fueron atribuibles a inercia uterina. Hubo acretismo placentario
en el 39% de los casos y se transfundieron en promedio 10 U de sangre
(0-116). En 21% de los casos hubo dafio a otras estructuras en la ope-
racion, 20% requirieron reoperarse, y 19% presenté morbilidad severa
adicional. Estos resultados reflejan la gravedad del cuadro denominado
hemorragia postparto (32).

HEMORRAGIA SECUNDARIA POSTPARTO

Se presenta en el 0.5 a 2% de las pacientes en los paises desarrolla-
dos. Su origen se relaciona con subinvolucién uterina asociada a restos
placentarios retenidos y/o infeccion, pero se desconoce su causa exacta.
Cuando se presenta deben descartarse didtesis hemorrégicas como en-
fermedad de von Willebrand. Causas infrecuentes son pseudaneurisma
de la arteria uterina y malformaciones arteriovenosas.

No existen estudios randomizados que permitan orientar el tratamiento.
El manejo actual incluye agentes uteroténicos y antibiéticos de amplio
espectro, alin cuando no existan signos evidentes de infeccion. Tradi-
cionalmente se proscribio el legrado uterino en estas pacientes por un
riesgo probablemente mayor de perforacion uterina. Sin embargo hoy se
considera que pacientes seleccionadas y con ultrasonografia sugerente
de contenido uterino podrian ser sometidas a legrado como parte del
manejo (33).

ECLAMPSIA

Corresponde a un cuadro de convulsiones generalizadas y/o coma en el
contexto de una preclampsia (PE), y en ausencia de otras condiciones
neuroldgicas que expliquen el cuadro convulsivo. Puede presentarse en
cualquier momento durante la segunda mitad de la gestacién o en el
postparto. Tradicionalmente se pens6 que el cuadro era el resultado final
de una PE. Sin embargo, actualmente se la considera una manifestacion
clinica mas de una PE severa (Tabla 4).

Incidencia y epidemiologia:

Se presenta en el 0.5% de las pacientes con PE moderada y en el 2 a
3% de las pacientes con cuadros severos. En los paises desarrollados
mantiene hoy una incidencia estable de alrededor de 4 a 6/10.000 na-
cidos vivos. En los paises subdesarrollados su incidencia alcanza hasta
100/10.000 nacidos vivos. Los factores de riesgo son similares a los de
la PE (34, 35).

Su aparicién antes de las 20 semanas es rara y obliga a plantear la po-
sibilidad de enfermedad del trofoblasto o sindrome antifosfolipidos. La
mitad de los casos ocurre antes del término de la gestacion. Alrededor
de un tercio ocurre al término, intraparto o las primeras 48 hrs. postparto;
25% aproximadamente se presenta entre dos dias y 4 semanas postparto.

Patogenia de las convulsiones:
La causa exacta se desconoce. Se han propuesto dos hipétesis: 1) sobre-
rrequlacion cerebral en respuesta a la hipertension arterial que resulta
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TABLA 4. CRITERIOS PREECLAMPSIA SEVERA (*)

eHipertension arterial severa:
PAS = 160 mmHg y/o PAD = 110 mmHg en 2 controles separados
por 6 horas.

*Proteinuria:
=3 grs en 24 horas.

*Sintomas SNC:
Vision borrosa, confusion mental, cefalea severa y persistente.

¢Sintomas de distension de la capsula hepatica:
Dolor epigastrico y en cuadrante superior derecho.

eDaiio hepatocelular:
Aumento enzimas hepaticas, nauseas y vomitos.

eTrombocitopenia:
Plaquetas < 100.000/mm?

¢Sindrome HELLP

*Oliguria:
<500 mL/24 horas

eEdema pulmonar agudo

¢ Accidente vascular encefalico

eRestriccion de crecimiento fetal severo

(*) Hipertension proteindrica de inicio en el embarazo, después de las 20

semanas de amenorrea y que remite 6-12 semanas postparto. Para denomi-
narla severa basta la presencia de uno de los criterios descritos en la Tabla.

Adaptado de ACOG Obstet Gynecol 2002,99:159-67 - Am J Obstet Gynecol
2000;183:51-522 - Int ] Womens Health 2010;2:327-37

en vasoespasmo de las arterias cerebrales, hipoperfusion cerebral, is-
quemia e infartos cerebrales y edema; y, 2) pérdida de la autorregu-
lacion del flujo sanguineo cerebral en respuesta a la hipertensién con
hiperperfusion, dafio endotelial y edema extracelular.

Clinica y diagnéstico:

El diagnostico es clinico basado en la presencia de convulsiones to-
nico-clénicas y/o coma en una mujer embarazada con PE, y sin otras
condiciones neuroldgicas. Las convulsiones son autolimitadas y rara vez
duran mas de 3 a 4 minutos. Antes de la convulsion puede haber cefalea
frontal u occipital persistente, visién borrosa, fotofobia, dolor epigastri-
co y alteraciones mentales.

Durante y después de la convulsion es frecuente que haya bradicardia
fetal. Ella no requiere operacién cesarea de emergencia. Estabilizada la
madre lo esperable es que el feto se recupere in utero.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Las convulsiones eclampticas son indistinguibles de otras convulsiones
tonico-clénicas generalizadas. Otros cuadros clinicos a considerar en el
diagnostico diferencial son:

e Accidente vascular encefélico

* Encefalopatia hipertensiva

e Tumor del sistema nervioso central

o Trastornos metabolicos o infecciosos

e Plrpura trombocitopénico trombdtico

e Epilepsia

e Vasculitis cerebral

Manejo:

El ABC (airway, breathing, circulation) de resucitacion es valido en el
tratamiento primario de la eclampsia: via aérea permeable, respiracion
y via venosa. A continuacion las medidas terapéuticas deben pretender:

Prevenir la hipoxia materna y el trauma. ABC resucitacién. Admi-
nistracion de oxigeno.

Manejar la hipertension severa. Casi 20% de las muertes por
eclampsia son por accidentes vasculares encefalicos secundarios a la
hipertension severa. Cifras diastolicas mayores o iguales a 110 mmHg
(o sistélicas mayores de 160) obligan a usar antihipertensivos de ac-
cién rapida. Hoy usamos Labetalol (10 a 20 mg ev y doblamos la dosis
cada 10 minutos, hasta 80 mg). La presién arterial no debe bajarse
mas de 140 mmHg la sistdlica y mas de 100 o0 90 mmHg la diastélica.

Tratar las convulsiones y prevenir su recurrencia. Sulfato de
magnesio es la droga de eleccion, con el beneficio adicional (hoy ava-
lado por estudios randomizados) de que su uso antes de un nacimiento
prematuro se asocia a reduccion del riesgo de disfunciones neurolégicas
severas y pardlisis cerebral. Estudios randomizados han demostrado que
el sulfato de magnesio es significativamente mejor que el diazepam y
que la fenitoina en la prevencion de la recurrencia de convulsiones
(RR 0.32 - 0.51) y en términos de mortalidad materna (RR 0.39-0.99).
Ademés el sulfato de magnesio es mas barato, mas seguro y mas facil
de administrar que todas las drogas con las que se le ha comparado
(36, 37).

La dosis inicial de sulfato de magnesio es 4 a 6 g ev en 15 minutos, y
la dosis de mantencion que utilizamos es 2 g ev por hora. La miastenia
gravis es contraindicacion formal para el uso del sulfato. El gluconato de
calcio (1 g ev) es el antidoto para contrarrestar la toxicidad por sulfato
de magnesio. La pérdida del reflejo patelar debe sugerir la conveniencia
de discontinuar la infusion de sulfato.

En caso de convulsiones persistentes puede usarse una nueva dosis de
sulfato de magnesio en bolo (2 g) o amobarbital sédico o diazepam.

Evaluar la interrupcion del embarazo. La interupcién del embarazo
es el tratamiento definitivo de la enfermedad, independientemente de la

TABLA 5. COMPLICACIONES DE ECLAMPSIA

COMPLICACIONES FRECUENCIA, %

Desprendimiento placenta 7 a0
Coagulacion intravascular diseminada 7all
Edema pulmonar agudo 3a 5
Insuficiencia renal aguda 5a 9
Neumonia por aspiracion 2 a 3
Paro cardio respiratorio 2 ab
Hematoma hepatico 1

Sindrome HELLP 10 a 15
Muerte perinatal 56 a 11.8
Parto Prematuro 50

Sibai, BM.2005

edad gestacional. De hecho, la eclampsia se considera contraindicacion
de manejo expectante. Ocasionalmente hemos manejado pacientes muy
alejadas del término de modo conservador para prolongar la gestacion y
alcanzar viabilidad fetal adecuada. La interrupcion del embarazo, por otra
parte, no es inmediata, sino sélo una vez estabilizada la madre. En ausencia
de condiciones obstétricas favorables para esperar una resolucion del parto
por via vaginal, es razonable practicar una operacién cesarea (38-41).

Prondstico:

La Tabla 5 resume las complicaciones de la eclampsia. La mortalidad
materna en eclampsia varia entre 0 y 14%, siendo menor entre las
madres controladas adecuadamente durante su embarazo y que son
resueltas en centros terciarios por especialistas. La mortalidad perinatal
varia entre 9y 23% y se relaciona fundamentalmente con la edad ges-
tacional al nacimiento.

A largo plazo las mujeres que han presentado preeclampsia-eclampsia
tienen mas riesgo de desarrollar hipertension cronica y patologia car-
diovascular (42, 43).

Recurrencia:

La tasa de recurrencia en embarazos posteriores es de un 2%. El riesgo
se reduce con monitorizacién cercana, control estricto e interrupcion
agresiva si se desarrolla PE. Las mujeres que han presentado PE severa
también tienen mas riesgo de complicaciones en embarazos futuros, es-
pecialmente aquellas cuyos cuadros fueron alejados del término (antes
de las 28 semanas de gestacion) (44, 45).

Prevencion:
Aln cuando existen casos de eclampsia que se consideran no preveni-
bles (inicio subito, postparto tardio), la busqueda de factores responsa-



bles ha mostrado que error médico y ausencia de control prenatal dan
cuenta de mas de la mitad de los casos.

TROMBOSIS VENOSA Y TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

El embarazo y el puerperio constituyen factores de riesgo para trom-
bosis venosa (TV), con una incidencia que varfa entre 4 y 50 veces mas
que en la mujer no embarazada. La incidencia absoluta es de 1/500 a
2.000 embarazos. En los Estados Unidos el tromboembolismo pulmonar
(TEP) es la primera causa de mortalidad materna (20% de las muertes),
por sobre hemorragia materna (17%) e hipertension arterial (16%). El
riesgo de TV aumenta al doble en operacion cesarea respecto de parto
vaginal, y es mas frecuente en la extremidad inferior izquierda (46-53).

Patogenia:
El embarazo y el postparto se caracterizan por la presencia de los 3

componentes de la triada de Vichow: éstasis venoso, injuria endote-
lial (parto) y estado de hipercoagulabilidad (aumento de factores de
coagulacion como el I, I, VI, VIII, IX 'y X, disminucién de proteina S,
aumento de resistencia a la proteina C activada, mayor actividad de los
inhibidores de la fibrinolisis). Las trombofilias hereditarias o adquiridas
aumentan ademas el riesgo de tromboembolismo.

Diagnéstico:

El diagndstico clinico es de baja sensibilidad y especificidad, problema que
se incrementa en la gestacion. Tres variables objetivas tienen mayor utili-
dad clinica: sintomas en la pierna izquierda, circunferencia mayor en 2 cm
0 mas, y presencia de los sintomas en el primer trimestre de la gestacion.

El examen més utilizado para el diagnéstico definitivo es el ultrasonido
Doppler. La venografia ascendente contrastada se considera el standard
con o sin embarazo, si bien raramente se realiza por ser invasiva y en-
tregar radiacion. También puede utilizarse la resonancia nuclear mag-
nética.

Si se sospecha TEP, no basta el examen de ultrasonido Doppler negativo.
En ese caso se utilizan la angiografia con contraste, la cintigrafia pulmonar
y el scanner de ventilacion / perfusién. La exposicion fetal a radiacion pro-
ducto de la combinacién de radiografia de térax, scanner de ventilacion/
perfusion y arteriografia pulmonar es menor de 5000 mcGy (500 mrad)
(Tabla 6). Esta dosis es 100 a 200 veces menor que la necesaria para
un riesgo significativo de anomalias fetales.

Tratamiento anticoagulante:
Cuando existe la sospecha de tromboembolismo esta indicado el inicio

empirico de terapia anticoagulante incluso antes de completar la eva-
luacién diagnéstica. Las guias del Colegio Americano de Médicos de
Térax del 2008 indican que decidido el inicio de terapia anticoagulante,
debe usarse heparina de bajo peso molecular, heparina endovenosa o
heparina subcutanea. La primera es preferida porque su uso es mas
sencillo, parece més eficaz y su perfil de sequridad es superior. Estas
consideraciones son extrapoladas de estudios clinicos en pacientes no

TABLA 6. DOSIS DE RADIACION Y EFECTO FETAL

PROCEDIMIENTO DOSIS FETAL (MRAD) PARA

ESTUDIO PROMEDIO
Radiografia de térax (AP y lateral) <1
Abdomen simple 200 a 300
Pielografia intravenosa 400 a 900
Enema baritado 700 a 1600
RX Columna cervical <1
RX Columna Dorsal <1
RX Columna Lumbar 400 a 600
Area lumbosacra 200 a 600
Serie Gl superior 50 a 400
RX caderay fémur 100 a 400
RX Dental 0.01
Mamografia insignificante
Angiografia cerebral <10
TAC torax 30
TC abdomen 250
Scan perfusion pulmonar con 99Tc 6-12
Scan ventilacion pulmonar 1-19
Angiografia pulmonar via femoral 221-374
Angiografia pulmonar via braquial <50

Maternal-Fetal Toxicology, 2nd Ed, Koren, G(Ed) 1994
Eur Heart J. 2000; 21:1301

embarazadas. En un meta-analisis de 22 estudios randomizados (8.867
pacientes) la heparina de bajo peso molecular, sc, disminuyd la mortali-
dad y la trombosis recurrente significativamente, y, ademas, se asocié a
trombos de menor tamafio y a menores riesgos de hemorragia.

La dosis inicial es dalteparin 200 U/kg una vez al dia, tinzaparin 175 Ulkg
una vez al dia, dalteparin 100 U/kg cada 12 hours, 0 enoxaparina 1 mg/kg
cada 12 hrs. Algunos controlan el tratamiento midiendo niveles de anti Xa.

Si se utiliza heparina ey, la dosis inicial es un bolo de 80 U/Kg/hora para
seguir con una infusién continua de 18 U/Kg/hora. La dosis se titula
para mantener un TTPA que corresponde a un nivel de anti Xade 0.3 a
0.7 U. Sila heparina se usa sc, la dosis inicial debe ser 17500 U cada 12
horas y luego se titula la dosis de igual modo.

El tratamiento anticoagulante debe ser discontinuado 24 a 36 horas an-
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tes del parto si eso es predecible. En casos de mayor riesgo de recurrencia
de la trombosis puede usarse antes de la interrupcién del embarazo la he-
parina endovenosa en infusion y suspenderse 4 a 6 horas antes del parto.

En casos alin més severos, la suspension del tratamiento anticoagulante
debe asociarse a la colocacion de un filtro en vena cava inferior. Las
indicaciones de colocacion de estos filtros durante el embarazo son las
mismas que se consideran sin embarazo.

En pacientes bajo terapia anticoagulante que presentan trabajo de par-
to, no existe contraindicacion de parto vaginal, si bien se recomienda no
usar anestesia peridural.

La terapia anticoagulante debe reiniciarse 12 horas después de una
operacion cesarea o 6 horas postparto vaginal. Puede cambiarse a an-
ticoagulacion oral aun durante la lactancia, y mantenerse al menos por
6 semanas postparto. Si los factores de riesgo presentes para el trombo
embolismo eran transitorios (embarazo, operacion cesérea) el tratamiento
anticoagulante debe durar en total 6 meses, porque la experiencia clinica
sugiere que esa duracion se asocia a menor riesgo de recurrencia (53-57).

EMBOLIA DE LiQUIDO AMNIOTICO

La embolia de liquido amnidtico, también llamada sindrome anafilac-
toideo del embarazo, es una condicion catastrafica que ocurre durante
el embarazo o poco después del parto. Reportado por primera vez en
1926, no fue reconocido sino hasta 1941 en relacién a una serie de
autopsias en 8 mujeres que habian muerto sibitamente durante el tra-
bajo de parto y en las cuales se encontrd células escamosas y mucina de
origen fetal en la vasculatura pulmonar materna.

Incidencia:

Es una patologia rara, cuya incidencia se estima en un caso cada 8000
a 80.000 partos. Un estudio reciente estimd la incidencia de embolia de
liquido amnidtico en 1/15.200 y 1/53.800 partos en Estados Unidos y
Europa, respectivamente (58, 59).

Factores de riesgo:
Se ha asociado a trabajo de parto precipitado, edad materna avanzada,

parto instrumental u operacién cesarea, placenta previa y DPPNI, gran
multiparidad (més de 5 nacimientos), polihidroamnios, laceraciones cer-
vicales, sufrimiento fetal, eclampsia, rotura uterina e induccién del tra-
bajo de parto. A pesar de estos factores descritos el pensamiento actual
es que ellos no son causa del sindrome y éste se considera impredecible
y no prevenible (58, 59).

Fisiopatologia:
El liquido amnidtico probablemente entra a la circulacion materna a

través de las venas endocervicales o del sitio de insercién de la placenta
o de una zona de trauma uterino, precipitando entonces shock cardio-
génico, insuficiencia respiratoria y una respuesta inflamatoria sistémica.
Los estudios hemodinamicos han mostrado que la respuesta hemodi-

namica es bifasica, inicialmente con presion arterial pulmonar eleva-
da, aumento de la presidn capilar pulmonar, falla ventricular derecha,
reduccion del gasto cardiaco y, finalmente, falla ventricular izquierda.

Clinica:

El inicio de los sintomas ocurre més frecuentemente durante el trabajo
de parto y durante el parto mismo, o inmediatamente después del parto.
Los hallazgos clinicos més frecuentes son el inicio abrupto y fulminante
de hipotension por shock cardiogénico, hipoxemia por insuficiencia res-
piratoria y coagulacién intravascular diseminada. La hipoxemia causa
alrededor del 50% de las muertes que ocurren en la primera hora. El
sangrado prolongado de los sitios de puncién o de los sitios quirdrgicos
son la manifestacion mas frecuente del trastorno de coagulacion.

Diagnéstico Diferencial:

Existen numerosas causas de hipotensién, hipoxemia y hemorragia en
mujeres embarazadas. Ellas pueden ser de origen obstétrico, anestésico
0 por causas no obstétricas. Las primeras incluyen DPPNI, rotura uteri-
na, inercia uterina, eclampsia y miocardiopatia periparto. Entre las causas
anestésicas estan el ascenso de anestesia espinal y toxicidad del anestési-
co local. Las causas no obstétricas incluyen TEP, embolia aérea, anafilaxis,
shock séptico, aspiracion de contenido gastrico e infarto del miocardio.

Diagnéstico:
Se sospecha cuando existe shock o insuficiencia respiratoria durante el
trabajo de parto, parto o postparto (60- 62).

Manejo:

No hay tratamiento especifico. El tratamiento pretende corregir la hi-
poxemia y la hipotensién. Idealmente deben instalarse catéteres arteria-
les y venosos centrales. Debe suministrarse oxigeno para mantener una
Pa0, sobre 65 mm Hg. El soporte hemodinamico se consigue general-
mente con el uso de vasopresores (norepinefrina y dopamina) y con la
infusion de fluidos. Terapias promisorias incluyen el uso de vasodilatado-
res pulmonares selectivos y el uso del factor VIl recombinante activado.

La resolucion del parto inmediata debe ser evaluada caso a caso, y la
via de parto también dependera de la condicion de cada paciente en
particular. Si se decide practicar una operacién cesarea, generalmente la
intervencién debe asociarse al uso de sangre, plasma fresco congelado,
plaquetas y crioprecipitado.

Resultado perinatal:
La mortalidad materna reportada es de un 20 a 90%. Entre las sobre-

vivientes son frecuentes las secuelas neuroldgicas por hipoxia cerebral.
El resultado neonatal también es malo, con una mortalidad estimada
entre 20y 60% (63, 64).

DISTOCIA DE HOMBROS
La distocia o retencion de hombros se define como la necesidad de
realizar maniobras adicionales para realizar el parto de los hombros



fetales en el contexto de un parto vaginal. Ocurre en 0.2 a 3% de los
nacimientos y representa una emergencia obstétrica. La mayoria de los
casos no son anticipables ni prevenibles dado que ocurren en ausencia
de factores de riesgo. Cuando se presenta deben cumplirse ciertos pasos
con el objeto de prevenir la asfixia fetal y una paralisis de Erb permanen-
te, asi como traumas fisicos (maternos y fetales).

La Joint Commission de los Estados Unidos recomienda, al igual que
en otras emergencias obstétricas, que se realicen ensayos periodicos
que permitan mantener al personal preparado para enfrentarla (65, 66).

Fisiopatologia:
El diametro biacromial del feto entra a la pelvis normalmente en un an-

gulo oblicuo, con el hombro posterior por delante del anterior, y rotando
a la posicién antero-posterior al final cuando el polo cefalico ha hecho
la rotacion externa. En ese momento el hombro anterior queda bajo
la sinfisis pubiana para su salida. Si los hombros permanecen en una
posicion antero-posterior durante el descenso o si descienden simult-
neamente y no secuencialmente, el hombro anterior puede impactarse
detrés de la sinfisis pubiana y el hombro posterior queda atascado por
el promontorio sacro. Las lesiones neonatales pueden resultar de dafios
prenatales, traumas del parto o de las maniobras para extraer al nifio. La
compresion del cordon umbilical puede causar acidemia fetal.

Diagnéstico:

Es subjetivo. Se sospecha cuando la cabeza fetal se retrae hacia el pe-
riné (signo de la tortuga) después de su salida, debido a la traccién
reversa de los hombros impactados en el estrecho inferior de la pelvis.
El diagnéstico se confirma cuando la traccién rutinaria de la cabeza fetal
no logra completar el parto del hombro anterior. Un tiempo mayor de
60 segundos entre la expulsion de la cabeza y el cuerpo fetal se asocia
a recién nacidos de mayor peso, Apgar mas bajo al minuto y mayor
frecuencia de traumatismos fetales.

Manejo:

Pretende desimpactar el hombro anterior desde detras de la sinfisis
del pubis rotando el tronco fetal o permitiendo el parto del hombro
posterior. En general, el operador tiene hasta 7 minutos para extraer
a un recién nacido de término previamente bien oxigenado antes que
aumente el riesgo de asfixia. No hay estudios randomizados que com-
paren los resultados de las distintas maniobras. EI consenso general es
que ninguna de ellas es claramente superior para resolver la distocia y
prevenir el dafio fetal (67-69).

Medidas generales:
Deben acudir a la sala de partos enfermera, matrona, anestesista, obste-

tray pediatra. La madre no debe pujar mientras se prepara la realizacién
de las maniobras secuenciales. Debe evitarse traccion excesiva de la
cabeza fetal o sus rotaciones, asi como la presion sobre el fondo uterino,
porque tales maniobras se asocian a lesion del plexo braquial y pueden
favorecer mayor impactacion de los hombros, y rotura uterina. Debe
practicarse una episiotomia amplia.
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Maniobras:

McRoberts: es la primera a realizar y la menos invasiva. Requiere que
dos asistentes traccionen las piernas extendidas de la madre, flectando
los muslos sobre el abdomen. Esta maniobra Unica permite resolver la
distocia en cerca de la mitad de los casos.

Presion suprapubica: un asistente aplica presion suprapubiana sobre
el hombro anterior hacia abajo y lateralmente, hacia la cara fetal, en
conjunto con la maniobra de McRoberts.

Rubin: causa aduccion del hombro fetal de modo que los hombros se
desplacen desde el didmetro anteroposterior de la pelvis, permitiendo que
el hombro posterior entre a la pelvis. Con anestesia adecuada, el operador
introduce una mano en la vagina, por detras del hombro posterior y lo rota
hacia anterior, hacia la cara fetal. Alternativamente se puede intentar el
desplazamiento del hombro anterior, si éste esta mas accesible.

Woods: rota el feto ejerciendo presion sobre la superficie clavicular,
anterior, del hombro posterior para rotar al feto hasta que el hombro
anterior emerge desde detras de la sinfisis del pubis. El operador usa la
mano para empujar la clavicula del hombro posterior y rotar al feto en
180 grados en direccién del reloj. No deben rotarse la cabeza o el cuello
fetales. Puede combinarse con la maniobra de Rubin.

Parto del hombro posterior: o maniobra de Barnum. Se introduce una
mano en la vagina para localizar el hombro posterior y se aplica presién
sobre el codo a nivel de la fosa antecubital. Esto flecta el codo y permite
tracionar el antebrazo o la mano, y extraer el brazo fuera de la vagina. Si
el hombro anterior no sale ahora, el feto puede ser rotado y se repite el
procedimiento para el hombro anterior transformado en posterior.

Fractura clavicula: la fractura intencional de la clavicula reduce el
didmetro biacromial, pero es dificil de realizar.

Complicaciones:
- Neonatales: series que incluyen mas de 100 casos de distocia de

hombros han reportado paralisis transitoria del plexo braquial (3.3 a
16.8%), fractura de clavicula (1.7 a 9.5%), fractura de humero (0.4
a 4.2%), parélisis braquial permanente (0.5 a 1.6%), y muerte (0 a
0.35%). Debe recordarse, sin embargo, que estas lesiones han sido re-
portadas en ausencia de retencién de hombros e incluso después de
una cesarea (70).

- Maternas: hemorragia (11%) y desgarros perineales de cuarto grado
(3.8%).

PARO CARDIORRESPIRATORIO EN LA EMBARAZADA

El aumento de mujeres que se embarazan a edades avanzadas, y la
coexistencia en la edad fértil de factores de riesgo como sobrepeso,
obesidad, tabaquismo e hiperlipidemias, ha aumentado la importancia
de patologias médicas que coexisten con el embarazo y que aumen-
tan las posibilidades de descompensacién cardiopulmonar. El uso més
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liberal, por otra parte, de anestesias y de procedimientos quirrgicos
incluyendo la operacion cesarea, también aumenta el riesgo de una falla
cardiopulmonar (71, 72).

El problema fundamental del paro cardiorrespiratorio en el embara-
z0 es que compromete a dos pacientes, la madre y el feto. Si bien su
ocurrencia obliga a implementar los algoritmos de resucitacién, deben
considerarse algunas variables propias del embarazo. No existen estu-
dios randomizados que permitan resolver este tipo de situaciones de
acuerdo a la mejor evidencia, de modo que lo que sabemos procede de
series pequefias de casos clinicos, revisiones de la literatura u opinion
de expertos (73-75).

Prevalencia:
Varia de 1/20.000 a 1/50.000 embarazos.

Etiologia:

El paro cardiorrespiratorio puede relacionarse con condiciones propias
del embarazo o condiciones coexistentes con la gestacion (Tabla 7).
La causa més frecuente en la literatura inglesa es el TEP, luego hemo-
rragia, sepsis, miocardiopatia periparto, accidente vascular encefalico,
eclampsia, complicaciones anestésicas, embolia amnidtica, infarto al
miocardio y enfermedad cardiaca preexistente. .

Resucitacion durante el embarazo:
-c4digo pre-establecido que llama a equipo multidisciplinario.

-desplazamiento lateral del dtero hacia la izquierda si el Utero esta so-

TABLA 7. CAUSAS DE PARO CARDIO
RESPIRATORIO EN EL EMBARAZO

eCausas pulmonares: trombo embolismo, embolia liquido am-
nidtico, asma.

e Causas cardiacas: Infarto miocardio, enfermedad valvular congé-
nita, arritmias, miocardiopatia del embarazo.

e Causas hemorragicas: Inercia uterina, acretismo placentario,
desprendimiento de placenta, placenta previa, coagulacion intra-
vascular diseminada.

e Causas infecciosas/sepsis

e Causas anestésicas: Intubacion fallida, aspiracion, inyeccion in-
travascular de anestésicos locales.

e Complicaciones de hipertension: accidente vascular encefalico,
pre- eclampsia /eclampsia.

e Complicaciones de medicacion: Toxicidad tocolitica, uso ilicito
de drogas, hipermagnesemia, anafilaxis.

e Trauma: Violencia intrafamiliar, accidente automovilistico.

bre el ombligo para minimizar la compresién aortocava. Existe un estu-
dio randomizado que muestra mejores resultados con el desplazamien-
to manual del Utero que con el desplazamiento de la mesa quirdrgica.

-iniciar el ABC de resucitacién cardiopulmonar. Manejo agresivo de la
via aérea. Intubar tan pronto como sea posible, proteger de la aspira-
cién. Restauracion agresiva del volumen circulatorio, incluyendo el uso
de productos sanguineos si parece necesario.

La via aérea es fundamental porque las embarazadas tienen mas riesgo
de hipoxemia por una disminucion de su capacidad residual funcional
y aumento del consumo de oxigeno. Las compresiones toracicas deben
ser con la mano més cefalica que en mujeres no embarazadas (discre-
tamente sobre el centro del esterndn). Las vias venosas deben ser en
extremidades superiores o cuello. En ausencia de via venosa permeable
algunos medicamentos pueden administrarse por el tubo endotraqueal
(lidocaina, atropina, epinefrina).

-estimar la edad gestacional del feto.

-si el Utero estd a mas de 4 dedos sobre el ombligo, iniciar a los 4
minutos de maniobras infructuosas la operacion cesarea (perimortem)
de modo de extraer al feto no mas alla de 5 minutos de ocurrido el
paro. La extraccion fetal puede favorecer la sobrevida materna. Estos
tiempos recomendados se basan en que el dafio cerebral irreversible
puede ocurrir, en ausencia de embarazo, después de 4 a 6 minutos de
anoxia, y las embarazadas se hacen anéxicas antes (76, 77).

Si bien no existen estudios randomizados, la revision de los casos re-
portados de cesarea perimortem entre 1900 y 1985 mostré que el re-
sultado neonatal sin secuelas neuroldgicas era mas probable cuando
el parto habia ocurrido dentro de los 5 minutos de ocurrido el paro
cardiorrespiratorio. La evaluacién posterior de casos entre 1985y 2004
mostré lo mismo (9/12 sin dafio neuroldgico), y, ademas, mejoria del
resultado materno en 12 de 20 casos cuando el parto habia ocurrido
hasta 5 minutos después del paro (Tabla 8).

La edad gestacional minima para considerar una cesarea perimortem

TABLA 8. RESUL]'ADO NEONATAL DESPUES DEL
PARTO POR CESAREA PERIMORTEM

TIEMPO PACIENTES RESULTADO SECUE'LAS
(minutos) | (% del total) NORMAL | NEUROLOGICAS
0-5 42 (69) 42 0

6-10 8 (13) 7 1 (leve)
11-15 7 (11) 6 1 (severo)
16-20 1(2) 0 1 (severo)
21-25 3(5) 1 2 (severo)

(Katz, VL. Obstet Gynecol 1986, 68:571)



es controversial, pero la mayor parte de los centros terciarios considera
actualmente 24 semanas.

La sugerencia para la cesarea es practicar una incision vertical.
-Todas las medicaciones que se usan en el estado de no gravidez deben
utilizarse en la mujer embarazada.

-Si a los 15 minutos no hay respuesta, iniciar masaje cardiaco directo
si eso es posible.

-El manejo de arritmias ventriculares puede requerir defibrilacion y las
recomendaciones al respecto sin embarazo son las mismas para la con-
dicién de embarazo.
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RESUMEN

La intoxicacion por psicofdrmacos es motivo frecuente de con-
sulta a centros de informacion toxicolégica y servicios de ur-
gencia. Habitualmente son por ingestion accidental en nifos
y por sobredosis intencional en adultos, pero también puede
suceder por interacciones con otras sustancias o medicamen-
tos que potencien la toxicidad del psicofarmaco.

Las maniobras basicas de soporte vital son el pilar de trata-
miento del intoxicado grave y las acciones que buscan dismi-
nuir la absorcion sistémica de la sustancia aminoran la pro-
gresion y duracion de sus efectos. El uso de antidotos no esta
recomendado en todos los casos, estos pueden aumentar el
riesgo de complicaciones graves.

Los objetivos de este articulo son entregar nociones de las ma-
nifestaciones clinicas, del manejo inicial y de las complicaciones
maés frecuentes y graves del intoxicado por ingesta de psico-
férmacos. Serdn agrupados por familia de acuerdo a su clase
y uso terapéutico, describiendo los mecanismos de toxicidad.
En algunos de ellos hay recomendaciones de consenso respec-
to del manejo prehospitalario y la derivacion a centros de alta
complejidad.

Palabras clave: Psicofdrmacos, intoxicacion, sobredosis.

SUMMARY

The psychotropic drugs poisoning is a frequent cause of calls
to Toxicology Centers and consults to emergency departments.
Accidental ingestion is frequent in children; otherwise
intentional overdose happens in adults. However, interactions
with other substances may increase the drug’s toxicity. Basics
manoeuvres of vital support are the most important facts in
the treatment of the severely poisoned patient. The reduction
of drug’s absorption decreases the progression and time effect
of the drug. The antidotes are not recommended for all cases
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because they may increase the risk of severe complications.

The objective of this article is to provide information about
clinical manifestations, basic management and frequent
complications in the severely poisoned patient. We will describe
the mechanism of drug’s toxicity by type and therapeutic use.
For some of them, there are evidence - based consensus
quidelines for out-of-hospital management and emergency
department refer.

Key words: Psychotropic, poisoning, toxicity, overdose.

INTRODUCCION

El Centro de Informacion Toxicoldgica de la Universidad Catdlica de Chile
realizé un estudio que mostrd que el 49% de los llamados telefénicos por
consultas toxicoldgicas fueron debidos a ingesta de medicamentos y de
ellos el 40% fue por medicamentos con efecto en el sistema nervioso cen-
tral (SNC). Las benzodiacepinas fue el tipo de farmacos mas frecuente (1).
Estas cifras son coincidentes con publicaciones internacionales (2, 3). El
afio 2009 en EE.UU. se registraron 1.158 muertes por todo tipo de toxicos
y exposiciones. El 15% de ellas fue por ingesta de medicamentos antide-
presivos triciclicos, inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina,
benzodiacepinas, antipsicéticos y analgésicos opidceos (3).

La historia habitual en nifios es la consulta al servicio de urgencia por
ingesta accidental de alguna de estas sustancias presentes en el hogar.
En el adulto lo mas frecuente es la sobredosis con intencion suicida, pero
también, por errores en la prescripcion o ingesta. Las interacciones entre
psicofdrmacos o con otra sustancia también pueden potenciar los meca-
nismos causantes de la toxicidad y dar cuenta de una forma accidental de
intoxicacion (3, 4, 5).

El grado de compromiso variara desde un paciente asintomatico y estable,
al grave, comprometido de conciencia (deprimido o agitado), con com-
promiso de otros sistemas y en riesgo vital. Esto dependera del tipo de



farmaco, dosis/Kg., edad, via de administracién, lapso de tiempo desde la
ingesta y concomitancia e interaccion con otras sustancias.

El manejo inicial consiste en medidas generales basicas y estandarizadas
para una sobredosis de cualquier clase de sustancia sicotropica. Con ellas
se evitard, la mayoria de las veces, la progresion hacia una intoxicacion gra-
ve en cuyo caso, las medidas generales de soporte vital evitardn poner en
riesgo la vida o exponer a complicaciones mayores que dejen secuelas (6).

El diagnéstico etiolégico del paciente gravemente intoxicado muchas veces
es dificil porque no aportan datos del f&rmaco o tdxico responsable, de la
hora y dosis ingerida. Por otro lado los test toxicolégicos de orina y sangre
estan disponibles en muy pocos centros y poseen limitaciones importantes
que no hacen seguros sus resultados cuando son negativos (7). Es por ello
que la evaluacion clinica debe ser minuciosa y debe incluir el interrogatorio a
familiares por antecedentes médicos, terapias permanentes, uso o disponibi-
lidad de sicotrépicos en domicilio, cambios en el comportamiento y sintomas
de aparicion reciente relacionados con farmacos recetados. La clinica de in-
toxicacion de una determinada clase de sustancia conforma un conjunto de
signos y sintomas caracteristicos denominado Toxidrome, que es producido
por los efectos directos de la sustancia o indirectos por liberacién, inhibicién
ylo metabolismo de sustancias endégenas (7, 8).

Las estrategias de manejo basico inicial seran descritas para todos los far-
macos y sustancias sicotrépicas. Luego describiremos para cada grupo de
psicofarmacos la presentacion clinica de intoxicacion, complicaciones mas
graves, el manejo inicial que es posible y recomendable realizar en centros
de atencion primaria, y la seleccion de pacientes que requieren derivacion
a centros de mayor complejidad.

MANEJO INICIAL

Todo paciente debe ser evaluado para detectar situaciones de riesgo vital o
complicaciones segundarias a su compromiso sistémico (Tabla 1). Cualquie-
ra sea la sustancia, cantidad, tiempo de ingesta y edad del paciente siempre
se realiza esta evaluacion. Los riesgos y complicaciones més graves pueden
ser prevenidos y tratados con las medidas basicas de reanimacion (2, 6).

Evaluacion Clinica

Luego de asegurados los 4 puntos basicos, via aérea, circulacion, respira-
cion y estado de conciencia, se realiza la evaluacion general que incluye
la historia clinica y el examen fisico. En la anamnesis indagar el farmaco o
sustancia, la dosis y hora, y si fue ingesta accidental o intencional. Si hay
psicomorbilidad, conocer el tratamiento y disponibilidad de farmacos en
domicilio. Se debe preguntar si hay uso concomitante de estimulantes (co-
caina, metildioxi anfetamina) o depresores del SNC u otros medicamentos
que interacttian con el toxico principal. Detallar sintomas, tiempo de inicio
de estos y presencia de fiebre.

En el examen fisico buscar dirigidamente signos de toxicidad por psico-
trépicos:
1. Hemodinamia: Hipertension arterial, Taquicardia, Arritmias.

[INTOXICACION GRAVE POR PSICOFARMACOS - DR. JUAN PABLO ACUNA B.]

TABLA 1. RECOMENDACIONES BASICAS DE
EVALUACION Y MANEJO

1. VIA AEREA.

a. Adecuada Permeabilidad

b. Riesgo de Aspiracion
Maniobras de despeje — canula orofaringea
— Intubacion Endotraqueal

2. RESPIRACION

a. Frecuencia respiratoria, Cianosis

b. Oximetria de pulso
Respira adecuadamente — Administrar Oxigeno
Apnea — Iniciar RCP

3. CIRCULACION
a. Presion Arterial
b. Frecuencia de pulso/ Arritmias
c. Llene capilar

Instalar via venosa — Cristaloides

4. ESTADO DE CONCIENCIA
a.Score Glasgow
b. Respuesta Pupilar
c. Tono Muscular
d.Hemoglucotest

2. Bradipnea o Taquipnea.

3. Fiebre.

4. Compromiso neuroldgico: sedacién, sopor, estupor, delirio, agitacion,
coma, convulsiones; miosis 0 midriasis.

5. Piel con eritema generalizado, palidez o diaforesis, mucosas secas o
sialorrea.

6. Clonus, temblor generalizado, hipotonia o rigidez muscular, hiperre-
flexia.

7. Motilidad intestinal: lleo o peristaltismo aumentado.

Medidas de Manejo Inicial

Una vez realizada la evaluacion clinica inicial y las medidas basicas de
soporte es necesario realizar acciones estandarizadas:

1. Mantener medidas de soporte (Tabla 1) y reevaluar constantemente
permeabilidad via aérea, frecuencia respiratoria, oximetria, presion arte-
rial, frecuencia y regularidad del pulsoy estado de conciencia.

2. Establecer via venosa periférica para fluido terapia, administrar farma-
€os 0 aportar glucosa.

3. Hemoglucotest para descartar hipoglicemia que puede ser efecto del
toxico, causal o agravante del efecto depresor del farmaco.

4. Electrocardiograma y mantener monitoreo durante el traslado.

5. Tratamiento convulsiones con benzodiacepinas.

6. La induccion del vomito y el lavado gastrico estan contraindicados en
intoxicacion por psicofarmacos porque aumentan el riesgo de aspiracion
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y no han demostrado reducir la absorcién.

7. El Carbon Activado es adsorbente efectivo dentro de las primeras 6
horas de ingestién de la mayoria de los psicofdrmacos, salvo el Litio. Su
uso pre-hospitalario es controversial, porque requiere tiempo de adminis-
tracion y puede retardar el traslado o si hay compromiso inesperado de
conciencia aumenta el riesgo de aspiracion. La dosis en nifios es 0.5-1gr/
kg y 50-100g en adultos (2). Se recomienda su uso en pacientes hospi-
talizados, considerando el tiempo de la ingesta y el riesgo de aspiracion.
8. El uso rutinario de antidotos no es recomendable en el manejo inicial ya que
la mayoria de los intoxicados, con severo compromiso de conciencia, han inge-
rido més de un farmaco (3). La antagonizacion también puede desencadenar
convulsiones, sindromes de deprivacién y complicaciones cardiovasculares (8).
9. Se debe llevar registro escrito de: farmaco ingerido, dosis y hora de
ingesta, signos vitales. Esto es importante para evaluar su evolucién espe-
cialmente cuando el paciente sera derivado.

I. INTOXICACION POR BENZODIACEPINAS (BZD)

Las benzodiacepinas tienen efecto agonista en el receptor GABA abrien-
do canales de Cloro que hiperpolarizan la membrana y enlentecen la
conduccion del impulso nervioso. Este mecanismo tiene un efecto de-
presor difuso (sedante-hipnético-ansiolitico) en el SNC, pero con amplio
rango terapéutico y poco efecto depresor respiratorio y cardiovascular
(5, 8). Debido a su amplia prescripcién las BZD son los agentes mas
frecuentemente presentes en intoxicaciones por psicofdrmacos en to-
das las edades. No obstante esto, rara vez como agente Unico generan
complicaciones graves. Cuando la sobredosis esta asociada a otras sus-
tancias con efecto depresor (opidceos, alcohol, antidepresivos, antipsi-
cbticos) su efecto hipnético se potencia y puede producirse depresion
respiratoria y cardiovascular. Los reportes de intoxicacion por BZD y co-
ingestion muestran complicaciones graves y muerte (2, 3).

Si la dosis es baja, no hay co-ingestion y no se presenta clinica de intoxi-
cacién, se recomienda solo estrecha observacion y evitar la ingesta de
alimentos. En los mismos casos, pero con menos de dos horas desde la
ingesta y en condiciones controladas (recintos de atencién de urgencia
pre-hospitalaria), se podria realizar un lavado géstrico y dejar en observa-
cion. Inducir el vémito no ha demostrado utilidad y estd contraindicado
en pacientes con algun grado de deterioro neurolégico.

Siempre se debe derivar a un centro hospitalario a todo paciente con cual-
quier grado de compromiso de conciencia en que se desconozca la dosis y
tiempo de ingesta, cuando hay co-ingestion de otro depresor, cuando hay
intencion suicida aunque esté asintomatico o si presenta compromiso de
conciencia que requiera maniobras de reanimacion.

El carbon activado es efectivo como adsorbente de BZD, pero debe ser
realizado dentro de la primeras 6 horas post ingesta y sin riesgo de
aspiracion bronquial.

El uso de antagonista es restringido sélo a casos de intoxicacion o sobre
dosificacion iatrogénica grave o cuando se conoce claramente la dosis de

benzodiacepina y en ausencia de otros sicotrépicos. El Flumazenil (Lanexa-
te®) es un antagonista benzodiacepinico competitivo del receptor GABA a
nivel central. El flumazenil estd contraindicado cuando hay co-ingestion de
otras sustancias por que se pueden desencadenar convulsiones o agitacién
segundarias al farmaco y que estan siendo evitadas por la propia BZD. Tam-
poco se debe usar en paciente con consumo cronico de BZD, para no desen-
cadenar sindrome de deprivacion severo (7, 8). La dosis inicial de Flumazenil
0.2 mg IV (ampolla 0.5mg/5ml) en 15 segundos y esperar respuesta, repetir
dosis cada 1 minuto hasta completar 1 mg. Si no hay efecto deseado repetir
1 'mg cada 20 minutos (3 mg hora). La duracion de su efecto antagénico
(hasta 1 hora) es inferior a la duracion de accién de todas las BZD y por esto
razén debe considerarse el riesgo de re-sedacion.

Il INTOXICACION POR ANTIDEPRESIVOS

Los antidepresivos constituyen un grupo importante de las causas de in-
toxicacion medicamentosa grave. En menores de 6 afios son responsables
frecuentes, como agente Unico, de muerte por intoxicacion (3). En adultos
son farmacos de amplio uso y facil acceso. En este grupo etéreo la intoxi-
cacion grave es generalmente intencional y en menor grado accidental por
interaccién con otras sustancias (3, 9, 10). La mayoria de los antidepresivos
tienen efecto en el metabolismo de neurotransmisores aminicos, noradrena-
lina (NA) y serotonina (5-HT), y sus receptores poseen efectos no sélo en
el Sistema Nervioso Central (SNC) sino que también en el Cardiovascular
y Neurovegetativo (5, 6). Las diferencias o similitudes en la manifestacion
clinica de intoxicacién dependerén de como afecten estos sistemas.

Nos referiremos a los Antidepresivos Triciclicos (ATC) y a los Inhibidores
Selectivos de la Recaptacion de Serotonina (ISRS) por su mayor frecuencia
como causales de intoxicacion y de los cuales hay suficientes datos y evi-
dencia para generar recomendaciones.

a) Antidepresivos Triciclicos (ATC)

Los ATC (amitriptilina, imipramina, clomipramina, nortriptilina, desiprami-
na), como agentes Unicos de intoxicacion medicamentosa, son la 2° causa
de muerte en menores de 6 afios y la 32 en adultos (3). Actdan por deple-
cion de las vesiculas presinapticas de noradrenalina (NA) y bloquean su re-
captacion (5). Este mecanismo de accion da cuenta de los efectos terapéu-
ticos en el SNC, pero también, de la toxicidad neuroldgica que se manifiesta
como estupor, coma y convulsiones. Un efecto menor de estos farmacos es
la inhibicion de la recaptacién de serotonina (5-HT) aumentando su dispo-
nibilidad y efecto en estos receptores (5, 11). Los ATC tienen estrecho rango
terapéutico efectivo sobre el cual hay efectos colaterales neurovegetativos
que pueden exacerbarse y conformar un sindrome anticolinérgico (Tabla 2).
Con menos frecuencia, en casos de co-ingestion con ISRS, puede desarro-
Ilarse un sindrome serotoninérgico descrito mas adelante.

En las primeras horas desde la ingesta puede no haber compromiso de con-
ciencia, cuando aparecen agitacion y/o convulsiones se recomienda solo el
uso de benzodiacepinas y se contraindica el uso de bloqueadores neuro-
musculares que oculten esta complicacién. En el paciente deprimido con
sospecha de consumo concomitante de BZD no se recomienda el uso de
flumazenil ya que esto puede desencadenar la aparicion de convulsiones
por ATC (7, 9). La presencia de letargia y palpitaciones, pulso irregular e



hipotensién arterial, pueden ser causadas por accion de los ATC en el apa-
rato excito conductor cardiaco. En dosis toxicas, su efecto en las corrientes
de entrada de sodio y salida de potasio producen retardo de la conduccion
y riesgo de aparicién de arritmias de reentrada (7, 12). Esto explica la varie-
dad de anormalidades que pueden ser observadas en el electrocardiograma
(ECG), ensanchamiento del QRS, prolongacién de segmentos, blogueo de
rama o auriculo-ventricular, extrasistolias y taquiarritmias ventriculares. Por
esto, aunque no exista clinica de intoxicacion, siempre se debe realizar un
ECG. Si hay alteraciones de la conduccién, incluso en el manejo pre-hospita-
lario, se recomienda usar bicarbonato de sodio 1 mEg/Kg lo que disminuye
fraccion libre del farmaco. Las arritmias ventriculares se tratan con lidocai-
na o cardioversion eléctrica de acuerdo a protocolo Advanced Cardiac Life
Support (ACLS) (9, 11). Los ATC tienen efecto bloqueador a-adrenérgico
postsinaptico en la vasculatura periférica pudiendo producir hipotension ar-
terial, en estos casos estd indicado el aporte de fluidos y el uso de inétropos
se restringe a unidades de cuidado intensivo. El carbén activado es util y se
indica cuando no hay riesgo de aspiracion o el paciente esta intubado. La
induccién de vomitos y lavado géstrico no se recomiendan ya que retardan
el uso de carbon activado (6, 9, 11).

TABLA 2. TOXIDROMES

STATUS MENTAL
SIGNOS FiSICOS Y SINTOMAS

TOXIDROME

ANTICOLINERGICO Agitacion, Delirio - Coma, Midriasis
Taquicardia, Hipertermia, Eritema
generalizado, Piel y mucosas secas, fleo,

Retencion de orina

COLINERGICO Sedacién — Sopor, Miosis

Sialorrea, Epifora, Incontinencia de
Orina, Diarrea, Bronco espasmo,
Broncorrea, Vémitos , Fasiculaciones
Bradicardia o Taquicardia, Hipertension

Arterial

Agitacion, Delirio, Convulsiones, Coma,
Midriasis

Taquicardia, Hipertension Arterial,
Hipertermia

Taquipnea

SIMPATICOMIMETICO

SEROTONINERGICO Agitacion « Coma, Midriasis
Hipertonia, Temblor, Clonus e
Hiperreflexia EEIl

Temperatura >38- 40°C, Sialorrea,
Diaforesis, Clonus ocular

Hipertension, Taquicardia, Taquipnea

[INTOXICACION GRAVE POR PSICOFARMACOS - DR. JUAN PABLO ACUNA B.]

La presencia de al menos 1 de los siguientes hechos: QRS > 100 mseg,
compromiso de conciencia, convulsiones o depresion respiratoria, obliga a
hospitalizacion para tratamiento y observacién por al menos 24 horas (2,
11). Por otra parte, después de 6 horas de ingesta, un paciente asintoma-
tico y sin ningun signo de toxicidad, es poco probable que la desarrolle y
puede ser dado de alta y observado en casa (11). Para el manejo prehos-
pitalario de intoxicacién por ATC un consenso de expertos de la American
Association of Poison Control Centers, evaluaron la evidencia publicada y
elaboraron guias de manejo con recomendaciones (Tabla 3).

b) Antidepresivos Inhibidores Selectivos de la Recaptacion de
Serotonina (ISRS)

Los antidepresivos ISRS (fluoxetina, citalopram, fluvoxamina, paroxetina,
sertralina) son cada vez més usados en el tratamiento de la depresion
desplazando de la primera linea a los ATC, no sélo por su efecto terapéuti-
€0 sino ademas por su seguridad. Actdan inhibiendo, a nivel presinaptico,
la recaptacion de serotonina (5-HT) lo que aumenta su disponibilidad y
duracion para estimular las vias serotoninérgicas (5).

En EE.UU. es causa frecuente de sobredosis intencional en adultos
pero, como agente Unico, la mayoria de los sintomas son leves y rara
vez son causales de intoxicacion grave y muerte (3). Sin embargo,
reviste riesgo cuando hay co-ingestion de otros serotoninérgicos por
ejemplo inhibidores de la monoaminooxidasa (IMAQ), ATC, ganise-
trén, sumatriptan, sibutramina, cocaina, éxtasis y otros (4, 7). Los
sintomas se relacionan al aumento de serotonina en las sinapsis y
en casos severos se puede producir un cuadro denominado sindrome
serotoninérgico (4).

No estd determinada la dosis toxica como agente nico. Existen recomen-
daciones de expertos que aconsejan concurrir a servicio de urgencia adn
en ausencia de sintomas cuando la cantidad excede 5 veces la dosis ho-
raria en pacientes con tratamiento cronico o cinco veces la dosis de inicio
de tratamiento (13). En menores de 6 afios siempre debe ser enviado a
un servicio de urgencia para evaluacion ya que no son farmacos de uso en
pediatria lo que hace imposible estimar dosis con riesgo de toxicidad. Los
€asos sintomaticos generalmente son leves y pueden presentar nauseas,
vomitos e ileo. En casos graves hay sintomas neurolégicos como agita-
cion, temblores, compromiso de conciencia y convulsiones (13). A diferen-
cia de los ATC no hay evidencia clara de cardiotoxicidad en humanos, sélo
casos reportados con citalopram (12).

Para la mayoria los ISRS el peak plasmatico, luego de la ingesta, es a las
8 horas por lo que el periodo de observacion en paciente asintomatico
debiera ser 8 a 16 hrs y cuando se trata de fluvoxamina, por su farmacoci-
nética, necesita al menos 24 horas (2, 9). El carbon activado es Util hasta
6 horas después de la ingestion y ha demostrado disminuir la absorcién
de los ISRS, pero no que esto sea relevante en el resultado (13). Por lo
tanto su uso no debe retardar la derivacion a un servicio de urgencia de
mayor complejidad. La American Association of Poison Control Centers
también elabord recomendaciones de manejo prehospitalario basadas en
la evidencia publicada (Tabla 4).
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TABLA 3. RECOMENDACIONES DE MANEJO
PRE-HOSPITALARIO Y DERIVACION A SERVICIO
DE URGENCIA EN INTOXICACION POR
ANTIDEPRESIVOS TRICICiCLICOS

1) Derivar todo paciente:
* Menor de 6 afios.
* Ingestion con intencion suicida,
* sospecha de uso de otros sicotropicos o sustancias depresoras,
desconocimiento de dosis ingerida o falta de cuidados en su hogar,
* con sintomas neuroldgicos o de alteraciones cardiovasculares.

2) Derivar a pacientes asintomaticos con alteraciones de la

conduccion o arritmias en el ECG.

3) Derivar si las dosis son potencialmente tdxicas incluso pacientes
asintomaticos:

e Amitriptilina, Imipramina, Doxepina, Clomipramina >5 mg/kg ;
* Desipramina, Nortriptilina y Trimipramina >2.5 mg/kg.

4) El uso de carbon activado no debe retrasar el traslado y se
recomienda en pacientes sin riesgo de aspiracion y hasta de 6
horas desde la ingestion.

5) No inducir el vomito, ni realizar lavado gastrico.

6) Tratar agitacion o convulsiones con benzodiacepinas.

7) En presencia de arritmias, trastornos de la conduccion serio
compromiso cardiovascular administrar previo o durante el
traslado bicarbonato de sodio.

8) Trasladar con personal entrenado en protocolos de ACLS.

Tricyclic antidepressant poisoning: an evidence-based consensus guideline for
out-of-hospital management; Clinical Toxicology (2007) 45, 203-233

Sindrome Serotoninérgico

El Sindrome Serotoninérgico (SS) esta asociado al uso de farmacos o
sustancias que favorecen, a nivel central y periférico, la neurotransmi-
sion serotoninérgica por inhibicion en la recaptacion o metabolizacién,
o por estimulacion de los receptores postsinapticos de serotonina (4). La
hiperestimulacion de receptores de 5-HT provoca alteraciones del senso-
rio, neurovegetativas y neuromusculares como manifestaciones caracte-
risticas. Es una complicacién que puede progresar desde sintomas leves,
interpretados como efectos colaterales del tratamiento, hasta un cuadro
catastréfico de brusca aparicion que puede conducir a falla organica mal-
tiple y muerte (4, 7). La sintomatologia se describe en base al status men-
tal, alteraciones neurovegetativas y distonias neuromusculares (Tabla 5).

Se puede presentar en tratamiento prolongado con antidepresivos ISRS,
una sobredosis de estos o consumo concomitante de otro gatillante (IMAO,
ATC u otros ISRS). También se ha descrito al agregar a un tratamiento cré-
nico con ISRS otro farmaco que aumente la fraccion libre o disminuya la
metabolizacion del ISRS. En los casos graves es caracteristica la aparicién
de sintomas severos con agitacion, estupor o coma, midriasis, diaforesis,
fiebre, clonus temblor e hiperreflexia de extremidades inferiores. Se ha

TABLA 4. RECOMENDACIONES DE MANEJO
PRE- HOSPITALARIO Y DERIVACION A SERVICIO
DE URGENCIA EN INTOXICACION POR
ANTIDEPRESIVOS INHIBIDORES SELECTIVOS DE
LA RECAPTACION DE SEROTONINA

1) Derivar todo paciente:
* menor de 6 afios.
* intencion suicida.
« sospecha de uso de otros sicotrdpicos o sustancias depreso-
ras, desconocimiento de dosis ingerida o falta de cuidados en
su hogar.
» sintomas moderados de agitacion, sopor, temblor, diafore-
sis, convulsiones.

2) Derivar atn sin sintomas si la cantidad ingerida es 5 veces
la dosis horaria en pacientes con tto. crénico o 5 veces la
dosis terapéutica inicial, dosis iguales o mayores a:
« Citalopram 100 mg
e Escitalopram 50 mg
* Fluoxetina y paroxetina 100 mg
« Sertralina y fluvoxamina 250 mg

3) El uso de carbén activado se recomienda en pacientes sin
riesgo de aspiracion y hasta de 6 horas desde la ingestion, no
debe retrasar el traslado. No inducir el vomito

4) Derivar si se sospecha Sindrome Serotoninérgico o ingestion
concomitante de otros medicamentos o sustancias que inte-
ractlien y aumenten el riesgo de aparicion de este sindrome
(IMAO, Extasis).

5) No inducir el vomito.

6) Tratar agitacion o convulsiones con benzodiacepinas.

7) Trasladar con personal entrenado en protocolos de ACLS .

Selective serotonin reuptake inhibitor poisoning: an evidence- based consensus
guideline for out-of-hospital management Lewis Nelson; Clinical Toxicology
2007, 45, 315-332

propuesto un algoritmo (4) que simplifican la conducta a seguir y que ha
aumentado la sensibilidad para detectarlo (Figura 1). El diagndstico dife-
rencial es con el Sindrome Neuroléptico Maligno (SNM) el cual presenta
hiporeflexia y pupilas normales y con el Sindrome Anticolinérgico (SAC)
que tiene eritema generalizado, hiporeflexia y no hay hipertonia muscular.

La agitacion o hiperactividad se tratan con diazepam IV como primera
eleccion ya que la sedacién favorecerd su manejo y el efecto relajante
disminuira el tono muscular. También han sido recomendadas para este
objetivo la Clorpromazina y Olanzapina (7, 14). Los antipiréticos no son
Gtiles por que la fiebre es de origen periférico por hipertonia muscular. El
manejo en los casos severos de SS es el que se ha propuesto para cada
sustancia gatillante, debiendo siempre ser intrahospitalario y en unidades
de cuidado intensivo (4, 7, 14).



TABLA 5. SINDROME SEROTONINERGICO, SIGNOS Y
SINTOMAS

ALTERACION MAYORES MENORES
STATUS Confusion Hiperactividad
MENTAL Coma Agitacion
Insomnio
NEUROVEGETATIVA | Hipertermia Taquicardia
Diaforesis Taquipnea Disnea
(sudoracién) Hipo/Hipertension
Diarrea
NEUROMUSCULAR | Mioclonus e Incoordinacion
Hipertonia Midriasis
(espontaneo, Acatisia Ataxia

inducible, ocular)
Hiperreflexia
Temblor

¢) Intoxicacion por litio

El litio es un psicofdrmaco de indicacion terapéutica restringida pero, por el
tipo de trastornos en los que esta indicado, es un farmaco presente dentro
de las causas de intoxicacion medicamentosa por ingesta intencional (3).

Su mecanismo de accién como estabilizador del animo esta poco claro.
Se postula que son sus interacciones con neurotransmisores, sus efectos
subcelulares (fosforilacion, proteinkinasas, adenilciclasas) y de trascripcion
genética, los responsables del efecto terapéutico.

En tratamiento crénico con litio, si no hay un estrecho control de los niveles
plasmaticos (0,6-1,2 mEg/l), las complicaciones son mas frecuentes y hay ries-
go de insuficiencia renal, hipotiroidismo y diabetes insfpida nefrogénica (15).

En intoxicacion aguda hay poca correlacion de la toxicidad con los niveles
plasmaticos, no asi en la intoxicacion crénica en que niveles mayores de
3 mEg/l pueden ser fatales. Se describe como dosis txica aguda 50 -
100mg/Kg. En adultos la intoxicacién aguda puede ser grave en los casos
de co-ingestion de otros depresores. Habitualmente una sobredosis aguda
de litio con manejo inicial correcto, derivacion y tratamiento tiene pocas
consecuencias.

En nifios la ingestion accidental siempre puede ser grave debido a su
toxicidad neuroldgica y cardiovascular. La clinica puede manifestarse con
variados sintomas neuroldgicos, cuadros cerebelosos, sintomas extrapira-
midales, letargia, sopor, convulsiones y coma (2).

Puede haber depresion cardiovascular manifestada como hipotension ar-
terial y enlentecimiento del sistema excito conductor pudiendo producirse
bloqueos o aparicion de arritmias (10,15).

[INTOXICACION GRAVE POR PSICOFARMACOS - DR. JUAN PABLO ACUNA B.]

El manejo definitivo de estos pacientes siempre es intrahospitalario. No
esta demostrado que realizar lavado gastrico tenga efecto en disminuir la
toxicidad puede agregar el riesgo de aspiracion (15). El carbon activado no
se une al Litio por lo que carece de efecto. La irrigacion intestinal, el uso de
Kayexalate y la didlisis extracorpérea han demostrado disminuir los niveles
plasméticos rapidamente (15).

111. INTOXICACION POR ANTIPSICOTICOS
Tradicionales o de uso habitual (haloperidol, droperidol, tioridazina, clor-
promazina, flufenazina, perdenazina).

Son farmacos disimiles en su estructura quimica, pero con el mismo me-
canismo de accion, antagonistas competitivos de receptores dopaminér-
gicos D2. Por esto tienen la misma toxicidad en el SNC, extrapiramidal,
neurovegetativo y en el sistema excito conductor cardiaco. La manifesta-
cion de toxicidad neurolégica, neurovegetativa y cardiovascular es dosis
dependiente y los efectos extrapiramidales dosis independiente.

Los sintomas neuroldgicos van desde sedacion hasta un grado mayor de
compromiso de conciencia, con depresion respiratoria y coma. Menos
frecuentemente puede presentarse como un toxidrome anticolinérgico
caracteristico (Tabla 2). El sindrome extrapiramidal se manifiesta por la
aparicién de movimientos involuntarios de cabeza, cuello y extremidades,
espasmos de torsion, opistatonos e hiperreflexia osteotendinea. Cede en
24 horas y s6lo cuadros severos deben ser hospitalizados.

La toxicidad en el aparato excito conductor cardiaco es por bloqueo de
las corrientes entrada de sodio y salida de potasio, lo que enlentece la
conduccién y repolarizacion (12). En el ECG hay prolongacion del intervalo
QT (> 440 mseg) que en casos graves, asociada al uso de haloperidol,
droperidol o tioridazina, puede causar sincope o muerte subita por taqui-
cardia ventricular polimorfa (torsades de pointes).

Una complicacion poco frecuente, propia del uso de antipsicéticos, es el
Sindrome Neuroléptico Maligno (SNM) cuya aparicién es dosis indepen-
diente y normalmente en rango terapéutico. Se puede iniciar el 2° a 3°
dia desde la ingesta o en cualquier momento del uso crénico. Es un cua-
dro grave que se presenta siempre con fiebre, compromiso de conciencia
variable desde delirio, agitacion y estupor hasta sedacion o coma. Hay ta-
quicardia e hipertensién, sintomas neurovegetativos, anticolinérgicos, sin-
tomas extrapiramidales severos, hipertonia muscular, trismus, mioclonfas o
movimientos coreiformes. La progresion genera severo compromiso de la
homeostasis producto del hipercatabolismo muscular (rabdomiolisis), del
compromiso cardiovascular, neurolégico y renal. Todos estos pacientes re-
quieren derivacion a centros de alta complejidad y los casos graves deben
ser tratados en unidades de cuidado intensivo.

Las complicaciones, por intoxicacién con estos antipsicoticos, en la po-
blacion peditrica son poco frecuentes pero pueden tener severas con-
secuencias. Una revision de casos en menores de 6 afios con ingestion
accidental demostré que los antipsicoticos como agentes Unicos, incluso
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FIGURA 1. ALGORITMO DE SOSPECHA DE SINDROME SEROTONINERGICO

¢HA INGERIDO AGENTE SEROTONINERGICO
EN LAS ULTIMAS 5 SEMANAS?

\ 4

HAY 1 o MAS DE LOS SIGUIENTES:

o T>38°,

« Temblor, Hiperreflexia
« Clonus espontaneo
« Rigidez muscular

o Clonus ocular espontaneo o inducido
« Agitacion y/o Diaforesis

NO SINDROME
SEROTONINERGICO

SINDROME
SEROTONINERGICO

The Serotonin Syndrome, Boyer Ed; N Eng J Med 352,11, March , 2005.

en dosis unitaria, pueden ser causantes de cardiotoxicidad (16).

Se recomiendan maniobras de soporte vital y realizar ECG a todo paciente
independiente de la dosis y sintomas. No esta indicado inducir el vémito
ni el lavado géstrico, por que los neurolépticos tienen efecto antiemético
y retardan el vaciamiento con lo que aumenta el riesgo de aspiracion. El
carbdn activado puede servir antes de las 6 horas de ingestion en pacientes
asintomaticos, pero requiere hospitalizacion. Las convulsiones y agitacion es
necesario tratarlas inmediatamente con benzodiacepinas en dosis habitual.

Derivar para evaluacion y observacion hospitalaria a todo paciente con
intencién suicida, desconocimiento de dosis ingerida, menor de 12 afios,
co-ingestion de otras sustancias psicotrépicas y ECG con arritmias, blo-
queos 0 QT > 440 mseg aln en ausencia de sintomas. Ante compromiso
de conciencia, agitacion, convulsiones o sospecha de sindrome neurolép-
tico maligno derivar para hospitalizacion. Las arritmias deben ser tratadas
segun ACLS y el traslado con personal entrenado y monitoreo.

Antipsicdticos Atipicos (Clozapina, Olanzapina, Quetiapina; Risperidona,
Ziprazidona).

Son también antagonistas de receptores dopaminérgicos y serotoninér-
gicos. Su toxicidad se manifiesta por compromiso de conciencia, sinto-

mas anticolinérgicos (Tabla 2), cuadros convulsivos, arritmias y bloqueos
de la conduccion e hipotension arterial. No hay sintomas extrapiramida-
les y no se describe el sindrome neuroléptico maligno. En EE.UU. ha ha-
bido una creciente ocurrencia de casos de intoxicacion, intencional o ac-
cidental, en nifios y adultos, con casos leves y severos con resultado de
muerte (3). Basados en la revision de los casos reportados un consenso
de expertos elabord recomendaciones de manejo en intoxicacion por
este tipo de antipsicéticos que son similares al manejo recomendado
para el antipsicotico tradicional (17). Por consenso esta guia recomienda
hospitalizacion de todo paciente que, independiente de su estado de
compromiso y en ausencia de otro depresor, haya ingerido una dosis
minima consensuada para cada farmaco y grupo de pacientes sobre la
cual hay riesgo complicaciones graves (Tabla 6).

Han aparecido casos reportados de tratamiento con soluciones lipidicas
intravenosas que pudieran ser una linea futura de tratamiento en el intoxi-
cado agudo por estos antipsicéticos (18).

CONCLUSION

Conocer los mecanismos de accion, metabolismo, toxicidad e inte-
racciones de los psicofarmacos permite entender la fisiopatologia de
la intoxicacion por estas sustancias. La evaluacion clinica detallada



TABLA 6. DOSIS MiNIMA DE ANTIPSICOTICOS ATiPICOS EN QUE SE RECOMIENDA DERIVACION A SERVICIO
URGENCIA

FARMACO DOSIS MiNIMA RECOMENDADA PARA HOSPITALIZACION

< 12 anos > 12 anos Tto. crénico con
antipsicotico

CLOZAPINA 50 mg 62.5mg 5 veces dosis horaria de su

OLANZAPINA 10 mg 25 mg tratamiento

QUETIAPINA 100 mg 125 mg

RISPERIDONA 1 mg 5mg

Atypical antipsychotic medication poisoning: An evidence-based consensus guideline for out-of-hospital management; Daniel J. Cobaugh; Clinical Toxicology 2007, 45,

918-942

facilita detectar sintomas y signos que conforman el tipo de toxi-
drome, reconocerlo ayudard a sospechar cual clase de farmaco es el
causante y la severidad de la intoxicacion, para tratarla precozmente
o determinar a quiénes se debe observar o derivar a centros de alta
complejidad.

Un esquema de manejo inicial basico, para todo tipo de intoxicacion
medicamentosa, es la principal forma de evitar las complicaciones
graves. Este debe ser conocido y aplicado por el médico que realiza
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RESUMEN

El texto que sigue muestra el enfrentamiento que
tradicionalmente un anestesidlogo hace durante la evaluacion
preoperatoria de un paciente sea éste de urgencia o electivo.
Esto consiste en interiorizarse de la historia, obteniendo la
mayor cantidad de informacién de la condicion médica
actual y pasada del paciente, un examen fisico dirigido,
efectuar un analisis sistémico del paciente, solicitar y leer los
examenes pertinentes y dejar las indicaciones apropiadas.
Toda la informacion anterior permitira clasificar al enfermo
de acuerdo a su condicion fisica, evaluar su riesgo y planificar
la conducta periopertoria.

Palabras clave: Anestesia, evaluacion preoperatoria.

SUMMARY

These document lineament is given by the traditionally way
for an anesthetist to perform the preoperative evaluation of
a pacient even if he is an urgency or an elective pacient. This
consists in reviewing the history, getting the most information
about the present and past medical condition of the pacient,
running a quided fisical exam, a sistemic analisis of the
pacient, after wich the pertinent exams should be asked and
read, then the appropiate indications should de made. All
of the previous information will allow a clasification of the
pacient acording to his physical condition, evaluate his risk
and planning the perioperative.

Key words: Anesthesia, preoperative evaluation.
INTRODUCCION

El presente trabajo tiene por objeto revisar los elementos més impor-
tantes a tener en cuenta al momento de realizar una evaluacién preo-
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peratoria. Para su realizacion gran parte de la informacion se obtuvo de
guias que seguian un protocolo de validacién (1, 2, 3). Dado lo extenso
del tema, se intenté profundizar en los aspectos mas relevantes o que
generan controversia. Dichas gufas permiten tomar una decisién sobre
el grado de estudio que debe tener un paciente, la forma de optimizar
su preparacién y el momento adecuado para realizar una cirugia. Ob-
viamente muchos aspectos de la evaluacion preoperatoria no podran
ser abordados por lo acotado del articulo. Como anestesiélogo, efecttio
en forma rutinaria evaluacion preoperatoria tanto a pacientes electivos
como de urgencia a través de la visita preanestésica por lo que ocupare
este término o evaluacion preoperatorio indistintamente.

Finalmente, quisiera destacar la importancia que tiene la comunicacién
entre los diferentes especialistas que intervienen en el periopoeratorio
ya que sus diversas perspectivas ayudan a tomar la mejor decision en
muchas situaciones complejas.

VISITA PREANESTESICA

La visita preanestésica es un acto médico que debe ser hecha por un
anestesiologo para conocer la condiciéon médica del paciente y plani-
ficar el procedimiento a realizar. Su importancia involucra el dmbito
médico, el aspecto médico legal y administrativo por lo que siempre
compromete al profesional en su relacion con el paciente.

¢Cuando se debe efectuar?

En ese contexto, las recomendaciones de la ASAT ( America Society of
Anesthesiologists) consideran que la visita preanestésica debe ser efec-
tuada el dia previo a la cirugia en pacientes sometidos a grandes ciru-
gias o en aquellos que tienen patologias médica grave. En el resto de
los pacientes puede ser ejecutada el mismo dia de la cirugia (pacientes
ambulatorios y de urgencia)

¢De que se compone?
De acuerdo a las guias de la ASA (1), los siguientes aspectos deben
efectuarse en todos los pacientes y quedar registradas en la ficha clinica:



e HISTORIA CLINICA

o EXAMEN FISICO

o EXAMENES DE LABORATORIO

o MEDICACION PREOPERATORIA
o CONSENTIMIENTO INFORMADO

Historia Clinica: (2)

Puntos a considerar:

e Motivo y urgencia de la cirugia

e Alergias: preguntar dirigidamente por las causas mas relevantes: anti-
bidticos, dipirona, latex, y especificar tipo de reaccion).

e Cirugias previas.

® Traumas graves.

® Medicamentos de uso habitual (registrar los nombres y dosis incluidos
homeopdticos y dietas).

® Riesgos de infeccién del sitio operatorio (fumador, diabetes, obesidad,
desnutricion, enfermedad de la piel, tiempo de hospitalizacién). Hacer
hincapié en la profilaxis.

e Ayuno.

Elementos importantes en la planificacion de la anestesia
* Grado de control de enfermedades coexistentes.

e Estado cardiovascular.

e Estado respiratorio.

e Capacidad funcional (registrar de acuerdo a METS) Tabla 1

e Antecedentes de coagulopatia (personal y familiar).

* Posibilidad de anemia.

® Posibilidad de embarazo.

e Historia personal o familiar de problemas con anestesia (sospecha de
hipertermia maligna o hepatitis por halogenados).

* Uso de alcohol, tabaco o drogas (describir cantidades).

Examen Fisico:
 Pesp, talla, IMC.
* Signos vitales: PA (ambos brazos), pulso (frecuencia y ritmo) FR.

e Cardiorrespiratorio: Importante chequear tonos cardiacos, murmullo
vesicular y descartar ruidos patolégicos, auscultar carétidas.

e Via aérea: Identificar alteraciones tales como prominencia dental,
apertura bucal disminuida, micrognatia, y siempre medir distancia tiro-
mentoneana, movilidad cervical y efectuar Malampati.

® En obesos medir didmetro cervical.

EVALUACION SISTEMICA

Después de una revision acabada de la historia clinica y de obtener
la mayor cantidad e informacion (til, nuestro objetivo se debe centrar
en hacer un andlisis del estado funcional de los sistemas del paciente
para planificar el nivel de complejidad que tendra nuestra anestesia y la
complejidad del postoperatorio. En ese contexto parece obvio empezar
por el sistema cardiovascular, dado la importancia que tiene en la mor-
talidad en la poblacién de ambos sexos.

EVALUACION SISTEMA CARDIOVASCULAR

La prevalencia de enfermedad cardiovascular aumenta con la edad y
en la medida que la poblacién envejece aumenta la probabilidad de
someterse a algln procedimiento quirdrgico. La decisién de autorizar
una cirugia pasa por la correcta evaluacion del riesgo y el control de
las posibles complicaciones cardiacas que se puedan presentar en el
perioperatorio. En ese contexto guias como la ACC/AHA, (American
College of Cardiologists / American Heart Association) de evaluacién
cardiovascular del enfermo sometido a cirugia no cardiaca publicadas el
afio 2007, son altamente recomendables (3).

Sin embargo guias o algoritmos como los antes descritos no necesariamen-
te incluyen todas las variables de morbilidad y tratamiento de cada paciente
en particular, por ese motivo deben ser una herramienta Util en la toma
de decisiones, pero de ninguna manera el Gnico elemento a considerar (4).

Hipertension Arterial: dado su alta prevalencia en nuestra poblacién,

TABLA 1. REQUERIMIENTOS ENERGETICOS ESTIMADOS PARA VARIAS ACTIVIDADES

¢Puede...
L Cuidarse a si mismo?
Comer, vestirse, o usar el bano?
Caminar al interior de la casa?
Caminar una o dos cuadras en
suelo plano a 3.2 - 4.8 Km./h?
Hacer trabajos ligeros en la casa
N como sacudir o lavar platos?
4
MET

¢Puede...

Subir escaleras o subir un cerro?
Caminar en suelo plano a 6.4 Km./h?
Correr distancias cortas?
Participar en actividades recreacionales
moderadas como golf, bowling, bailar,
tenis en dobles, lanzar una pelota?
Participar en deportes extenuantes como
natacion, tenis singles, futbol, basketball
0 esquiar?

v
Mayor
a 10 METs

MET: Equivalente metabdlico.
Tomado de Fleisher LA, et al. ACC/AHA 20072
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conviene destacar que no es un factor de riesgo independiente para
eventos postoperatorios (3). En general no se debe posponer una cirugia
para un estudio de posibles causas secundarias.

Un estudio randomizado (35) que incluyd 989 hipertensos crénicos
tratados, propuestos para cirugia no cardiaca con presiones diastdli-
cas entre 110 y 130 mm de Hg, sin patologia cardiaca significativa no
logré demostrar diferencia en las complicaciones postoperatorias entre
pacientes sometidos a cirugia y los postergados para ser mejor tratados.
Preparar estos enfermos con sedacion y B bloqueo puede mejorar mu-
cho su manejo (36).

Cardiopatia Coronaria: dado que el infarto miocardico perioperatorio
es considerado el indicador mas recurrente para medir complicaciones
cardiovasculares perioperatorias, parece logica la importancia que se le
da a la deteccion, evaluacién y tratamiento de la posible condicion de car-
di6pata coronario del paciente que va a ser intervenido quirurgicamnente,
para lo cual se hace una historia dirigida y se desarrollan pruebas para
evaluar esta condicion.

Importancia de las pruebas de esfuerzo en el estudio preoperatorio: es
importante destacar el valor de las pruebas de esfuerzo (Test de talio,
ECO dobutamina), en el estudio preoperatorio. Si estas pruebas salen
negativas para insuficiencia de riesgo coronario, tienen un valor predictivo
negativo muy alto, lo que significa que la probabilidad de tener un evento
coronario es muy baja. Si salen positivas, su valor predictivo positivo es
bajo (la probabilidad de que el paciente haga un evento coronario en el
post operatorio es muy baja), de este modo se consideran pruebas muy
especificas, pero poco sensibles para evaluar riesgo cardiovascular.

Ademas de identificar poblacién de riesgo, durante la evaluacién preo-
peratoria ha sido posible incorporar medidas de prevencion como son
la utilizacion de farmacos y considerar la necesidad de revascularizacion
miocardica (instrumental o quirdrgica). De hecho, ha sido documentado
que el uso de terapia con B blogueadores para mantener un pulso de
reposo entre 60 y 65 por minuto en el preoperatorio da como resultado
que dichos pacientes tengan una morbi - mortalidad significativamente
menor al control con placebo (5).

La creencia de que la revascularizacién miocardica profilactica antes de
la cirugia no cardiaca puede reducir los sucesos cardiovasculares peri
operatorios fue estudiado por Mcfalls et al. Su estudio recluté 620 pa-
cientes electivos, programados para cirugia vascular con indicacion de
revascularizacion, la mitad fue a tratamiento médico y la otra a revas-
cularizacion. Sus resultados no mostraron beneficios en los pacientes
revascularizados (6).

Las directrices actuales de la ACC/AHA sugieren que la indicacién de ca-
teterismo coronario es independiente de la cirugia programada, y se de-
beria realizar en pacientes con indicacién primaria de revascularizacion
(por sus beneficios sobre la sobrevida y calidad de vida a largo plazo),
independiente de la cirugia no cardiaca a la que van a ser sometidos.

La situacion con angioplastia no difiere mucho tampoco con la revascu-
larizacion. El estudio CURAGE TRIAL (37), que incluyd una poblacién de
2287 pacientes con enfermedad coronaria, distribuida en forma aleato-
ria a tratamiento médico o a angioplastia mas tratamiento médico no
revel6 diferencia entre los grupos en relacion a muerte o IM.

Con los datos anteriores se entienden mejor las recomendaciones de la
ACC/AHA 2007:

e Si la cirugia es de urgencia, se debe proceder con la intervencién vy
estimar el riesgo y los cuidados necesarios para el postoperatorio.

o Se identifican los pacientes con condiciones cardiacas activas que ha-
cen recomendable posponer una cirugia electiva Tabla 2.

e La evaluacion de la capacidad funcional (CF), juega un rol fundamen-
tal en la toma de decisiones, ya que si el paciente tiene una CF igual o
mayor a 4 METS (Tabla 1) y estd asintomatico se asume que el paciente
puede someterse a cirugia.

o |dentificar los factores de riesgo Tabla 3 que pueden determinar la
necesidad de mayor estudio, dependiendo del tipo de cirugia.

* La identificacion de cirugias de alto, mediano y bajo riesgo Tabla 4, y el
hecho que en estas Ultimas se deba proceder sin mas estudios.

¢ Un porcentaje significativo de pacientes con factores de riesgo y so-
metidos a cirugfa vascular o de mediana complejidad pueden operarse
con B Bloqueo sin someterse a estudio de riego coronario.

Es altamente recomendable leer el trabajo completo y el algoritmo (Fi-
gura 1).

En la Figura 2 se grafican el enfrentamiento de un paciente sometido a
angioplastia coronaria, con o sin endoprétesis coronaria, medicada o no
y los tiempos que se deben esperar para efectuar una cirugia electiva
a objeto de minimizar el riesgo de trombosis de la endoprétesis o de
hemorragia, dado que estos pacientes quedan con una doble terapia
antiagregante plaquetaria, como por ej.: aspirina, clopidogrel.

Considerar ademas, que la suspension de estos medicamentos antes de
los tiempos recomendados es altamente riesgosa. Sin embargo afortu-
nadamente muchas cirugias se pueden realizar sin suspender la aspirina
y ésta se debe mantener siempre que sea posible.

EVALUACION SISTEMA RESPIRATORIO.

La evaluacion y optimizacion de los pacientes con enfermedad pulmo-
nar disminuye las complicaciones respiratorias que pueden ser mas
costosas que las tromboembdlicas, infecciosa o cardiovasculares (8).

La historia clinica debe enfocarse en: edad, tabaquismo, EPOC, asma,
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TABLA 2. CONDICIONES CARDIACAS ACTIVAS TABLA 3. FACTORES DE RIESGO CLINICO
PARA LAS CUALES EL PACIENTE DEBIERA SER
EVALUADO Y TRATADO ANTES DE UNA CIRUGIA

NO CARDIACA (CLASE 1, NIVEL DE EVIDENCIA: B)

e Historial de enfermedad cardiaca isquémica.

CONDICION

EJEMPLOS

Sindromes coronarios
inestables

® Anginas inestables o severas (CCS
clase lll o IV)
e |[M reciente (< 1 mes)

e Historial de prior HF compensada.

e Historial de enfermedades cerebrovasculares.

e Diabetes melitus.

e Insuficiencia renal. Creatinina > 2 mg/dI

IC Descompensada
(NYHA clase funcional
IV; IC empeorando o
nuevo)

Tomado de Fleisher LA, et al. ACC/AHA 2007.2

Arritmias significativas

¢ Bloqueo auriculoventricular de alto
grado.

e Bloqueo auriculoventricular Mobitz 1.
® Bloqueo auriculoventricular de
corazon de tercer grado.

e Arritmia sintomatica ventricular.

e Arritmia supraventricular (incluyendo
fibrilacion auricular) con frecuencia
ventricular descontrolada (FC mayor a
100 bpm en reposo).

e Bradicardia sintomatica.

e Taquicardia ventricular recientemente
reconocida.

TABLA 4. ESTRATIFICACION DEL RIESGO
CARDIACO PARA PROCEDIMIENTOS
QUIRURGICOS NO-CARDIACOS

ESTRATIFICACION
DE RIESGO

EJEMPLOS DE PROCEDIMIENTOS

Vascular (Riesgo
cardiaco reportado
habitualmente superior
a 5%)

e Adrtica y otra cirugia vascular mayor
e Cirugia vascular periférica

Enfermedades valvula-
res severas

e Estenosis aortica severa (gradiente de
presion media mayor a 40 mm Hg, drea
de la valvula adrtica menor a 1.0 cm? o
sintomatico).

Intermedia (Riesgo
cardiaco reportado
generalmente de 1%
a5%)

e Cirugia intraperitoneal intratoraxica
e Endarterectomia carotidea

e Cirugia de cabeza y cuello

e Cirugia ortopédica

e Cirugia de prostata

Baja (Riesgo cardiaco
generalmente bajo

e Procedimientos endoscopicos
e Procedimientos superficiales

e Estenosis mitral sintomatica (disnea
progresiva con el ejercicio, presincope
o 1C).

CCS indica Canadian Cardiovascular Society; IC, insuficiencia cardiaca, FC,
frecuencia cardiaca; IM, infarto miocardico; NYHA, New York Heart Associantion.

Tomado de Fleisher LA, et al. ACC/AHA 20072

apnea obstructiva del suefio, Insuficiencia cardiaca, capacidad funcio-
nal, condicion general y tipo de cirugia.

Al examen buscar sibilancias, estertores, roncus, espiracion prolongada,
disminucion del murmullo vesicular S3, 54, edemas.

Los exdmenes de rutina preoperatorios no estan validados en un pacien-
te de este tipo que debe estar controlado periédicamente. Si se solicitan

el 1%) e Cirugia de cataratas
e Cirugia de mamas
e Cirugia ambulatoria

Tomado de Fleisher LA, et al. ACC/AHA 2007 (3).

deben poder conducir a un cambio de conducta y en general, no cambian
la apreciacion clinica.

Asma:

1. El asma bien controlada no parece ser un factor de riesgo intra o
postoperatorio (9, 10).

2. Un examen fisico que descarte una reagudizacion (sibilancias, tos,
disnea) antes de la cirugia es necesario.

3. El uso de corticoides mas 8 agonistas ha demostrado producir si-
nergia (9).
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FIGURA 1. ALGORITMO DE EVALUACION CARDICA PERIOPERATORIA
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Tomado de Fleisher LA, et al. ACC/AHA 20073

EPOC:

A diferencia del asma la EPOC aumenta el riesgo de complicaciones
respiratorias postoperatorias (11), ademas de otras extrapulmonares
como infecciones y arritmias auriculares (12), las complicaciones son
proporcionales a la gravedad de la enfermedad.

Las pruebas de funcién pulmonar deben solicitarse en casos especificos
cuando la clinica no sea suficiente.

El tratamiento puede incluir broncodilatadores de accion prolongada,
corticoides, antibidticos (si hay infeccion baja) y KTR.

Tabaquismo:

Los pacientes fumadores tienen mas complicaciones pulmonares y ex-
trapulmonares (13, 14) y si fuman mas de 20 cajetilla/afio la incidencia
de complicaciones es alin mayor (14).

La recomendacion es dejar de fumar 2 meses antes de la cirugia, lo

que reduce la incidencia de complicaciones al minimo (15). En periodos
menores es dudoso el beneficio, sin embargo el ultimo cigarrillo debe
consumirse 12 hrs. antes de la cirugia para disminuir los niveles de mo-
néxido de carbono (16).El periodo perioperatorio puede ser un gran
incentivo para dejar de fumar.

EVALUACION FUNCION RENAL

El riesgo de IRA postoperatoria es 1% (17). Los factores que aumen-
tan dicho riesgo son: edad, antecedentes de patologia renal, fraccion
de eyeccion VI < 35%, IC < 1,7 It/min/m?, HTA, enfermedad vascular
periférica, diabetes mellitus, cirugia de urgencia y tipo de cirugia (17).

Es en estos pacientes, se debera tener un especial cuidado en optimizar su
transporte de oxigeno, volemia y débito cardiaco que han probado hasta

el momento ser los elementos que mejor resguardan la funcién renal.

Los exdmenes preoperatorios pueden variar ampliamente dependiendo



de la condicion del paciente. Puede ser recomendable tener un control
de potasio sérico (hiperkalemia), hematocrito (anemia), gases (acidosis
metabdlica): Es necesario evaluar el grado de congestion que puede
presentar el paciente al momento de la cirugfa.

Como en otros sistemas, si la cirugia es de urgencia corregir los para-
metros antes chequeados con los examenes respectivos y preparar un
postoperatorio acorde a la gravedad del paciente.

Cuando estén en didlisis, en general se recomienda que se haga el dia pre-
vio a la cirugia (18).Las causa de muerte mas frecuentes son cardiovascu-
lares (19) por lo que se debera tener una especial cuidado en este aspecto.

OTROS SISTEMAS

Metabolico (2):

El manejo de la Diabetes serd recurrente en la evaluacion de los pacien-
tes sometidos a cirugia. Las premisas para enfrentar este problema son:
o Evitar tratamientos que puedan llevar los niveles de glicemia a extremos
* La Hipoglicemia puede tener efectos en el ritmo cardiaco y el estado de
conciencia que es dificil de detectar en un enfermo sedado /anestesiado.
e |a Hiperglicemia puede alterar el balance electrolitico y producir ke-
toacidosis. Niveles sostenidos mayores a 200 mg/dl se asocian a pobre
cicatrizacion e infecciones asi como a aumento de mortalidad en pa-
cientes criticos.

Principios de manejo general:

1. Moderada hiperglicemia es mejor que hipoglicemia

2. Suspension de hipoglicemiantes orales el dia de la operacion.

3. A pesar que en nuestra practica se sigue usando la insulina cristalina
para el control de la glicemia el dia de la operacién, la literatura ameri-
cana tiende a preferir insulinas de efecto intermedio o prolongado entre
el 50-100% de la dosis habitual en la mafiana de la cirugfa y mantener
una infusion controlada de Dextrosa 5% (2).

4. Control frecuente de hemoglucotest cada 30- 60 minutos

5. En los casos en que la glicemia supere los 200mg/dl estd indicado el
uso de insulina cristalina

Es interesante destacar que la infusion continua de insulina en los pa-
cientes cardiooperados ha demostrado disminuir la tasa de infecciones
y la mortalidad en esta poblacién (20, 21).

Recordar que el diabético tipo 1 necesita insulina basal todo el tiempo
para evitar Ketoacidosis.

Suprarrenal:

Cualquier paciente que haya recibido el equivalente a 20 mgs de pred-
nisona durante mas de 5 dias puede tener depresion del eje hipotalamo
hipdfisis suprarrenal (HHS), si esta dosis ha sido por un periodo > 1 mes,
LA depresion del eje HHS podria durar un afio (22, 23). Dosis igual o
menores a 5 mgs parecen no tener este efecto (24).

FIGURA 2. TRATAMIENTO DE LOS PACIENTES QUE REQUIEREN ANGIOPLASTIA CORONARIA'Y NECESITAN
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1
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LOE: Level of Evidence (Nivel de evidencia). IM: Infarto al microcardio. SCA: Sindrome coronario agudo.

Tomado de Fleisher LA, et al. ACC/AHA 2007 (3).
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En estos casos se puede suplementar hidrocortisona 25-100mgs e.v.
antes de la cirugia y continuar cada 8 hrs por 48 hrs.

Tiroides:

En la evaluacién de un enfermo siempre tener en cuenta la funcion tiroi-
dea. Si el paciente manifiesta historia o signologia de hiper o de hipo-
tiroidismo, considerar que cualquiera de las dos si no estd compensado
puede conducir a situaciones de extrema gravedad en el manejo de un
paciente quirtrgico (25, 26). .

Siempre que sea posible intentar compensar estos pacientes antes de
la cirugia.

Hipertiroidismo:
Debe ser tratado previo a la cirugia con B bloqueadores, propiltiouracilo,
metimazol y lugol.

La complicacidén mas grave del hipertiroidismo no tratado es la tormenta
tiroidea con una alta mortalidad 10 -75 %, sus diagndsticos diferencia-
les son hipertermia maligna, sindrome neuroléptico y feocromocitoma,
generalmente se desencadena por sepsis. Considerar en tratamiento
tionamidas (propiltiouracilo), B bloqueadores y antipiréticos.

Hipotiroidismo:

Un hipotiroidismo descompensado también puede llevar a situaciones
criticas en una cirugia, basicamente una depresion cardiaca y una baja
respuesta a la hipoxia e hipercapnea.

Debe intentarse compensar antes de la cirugia con hormonas tiroideas y
en caso de coma mixedematoso suplementar corticoides.

Coagulacion:

Pacientes que estén anticoagulados con antagonistas de la Vit K deben
ser suspendidos 5 dias previo a una cirugia electiva e iniciar el traslape
con heparina de bajo peso molecular o no fraccionada (HNF), siendo
esta Gltima la indicacion mas frecuente (27). La HNF (habitualmente en
infusion) se suspende 4-6 hrs y la HBPM 24 hrs. previo a la intervencién.

La reversion del tratamiento anticoagulante oral en cirugia de urgencia
se efectlia con plasma fresco congelado (PFC) de accién inmediata, no
existiendo claridad respecto a las cantidades de plasma necesario (28) y
su efecto es de corta duracion.

Para situaciones menos urgentes, se usa Vit K que tiene efecto en
aproximadamente 24-48 hrs. (29). De mucho interés es la posibilidad de
revertir antagonistas de la Vit K con complejo concentrado de protrom-
bina que podria tener considerables ventajas sobre el PFC (32).

Trombosis venosa:

La Embolia Pulmonar es la causa més frecuente de muerte evitable
intrahospitalaria (30), los exdmenes de screening no han demostrado
utilidad y la prevencién es la Unica recomendacion posible, sobre todo

en poblacién de riesgo. Cada centro debe tener un protocolo de preven-
cion de trombosis venosa (mecanico y farmacoldgico) y ser estricto en
su cumplimiento. Se recomienda leer articulo de revision publicado en la
revista chilena de anestesia (31).

SISTEMA DE CLASIFICACION DE ESTADO FiSICO ASA

Como su titulo expresa, éste es un sistema de clasificacion de estado
fisico y no de riesgo pero se ha correlacionado bien con este dltimo y
probablemente sea el sistema que mas frecuentemente se ocupe para
evaluar la condicion de gravedad del enfermo a pesar de sus obvias
limitaciones.

Una vez que se tiene claro la situacion del estado fisico del paciente este
puede ser clasificado de acuerdo a su ASA.

o ASA Estado Fisico 1 - Paciente normal sano.

o ASA Estado Fisico 2 - Paciente con enfermedad sistémica moderada.
o ASA Estado Fisico 3 - Paciente con enfermedad sistémica severa.

o ASA Estado Fisico 4 -Paciente con enfermedad sistémica severa, que
pone permanentemente en riesgo la vida.

e ASA Estado Fisico 5 - Paciente moribundo que no se espera que so-
breviva sin ser operado.

e ASA Estado Fisico 6 - Paciente con muerte cerebral cuyos érganos
estan siendo removidos con propdsito de donacion.

Estas definiciones aparecen en cada edicion anual de la ASA Relative Va-
lue Guide. Elementos adicionales no ayudan a definir estas categorias.

INDICACIONES PREOPERATORIAS

EXAMENES DE LABORATORIO PREOPERATORIOS:

Existe consenso en la literatura que los exdmenes de rutina preoperatorios
no tienen fundamento cientifico (33, 34) en la actualidad se considera que
todo examen que se solicite debe tener por finalidad objetivar la sospecha
de una patologia detectada por la historia, verificar el grado de control
de una patologia conocida y dependiendo de su resultado cambiar una
conducta, por ejemplo optimizar un tratamiento o postergar una cirugia.
En la planificacion de una cirugia puede considerarse el control de algin
examen que puede ser importante en el peri operatorio (1).

Sugerencia de examenes de laboratorio
Los siguientes examenes de laboratorio son sugeridos por el US De-
partment of Health and Human Services (2).

1- Electrocardiograma: Paciente no tiene ECG en el Gltimo afio (in-
dependiente de la edad) con historia de diabetes, hipertension, angina,
falla cardiaca congestiva, tabaquismo, enfermedad vascular periférica,
incapacidad de hacer ejercicio u obesidad mérbida.

Al momento de la entrevista manifiesta algun sintoma o signo cardio-
vascular o una enfermedad cardiaca inestable.



Las guias de la ACC/AHA consideran ademas tomarle un ECG de reposo a
los pacientes que se van a someter a una cirugia vascular y a aquellos que
se someteran a una cirugia de riesgo intermedio con un factor de riesgo.

2- Estudios de Coagulacidn: Paciente tiene antecedentes antiguos
de trastornos de la coagulacion o una historia reciente que lo sugiera o
est4 en tratamiento con anticoagulantes.

Paciente necesita anticoagulacion postoperatoria y se necesita saber su
control basal.

3- Hemoglobina: Paciente tiene historia de anemia o de hemorragia
reciente.

4- Potasio: Paciente esta tomando digoxina, diuréticos, inhibidores de
la enzima convertidora de angiotensina o bloqueadores de los recepto-
res de angiotensina.

5- Radiografia de Térax: Paciente tiene signos o sintomas de una
nueva o inestable enfermedad cardiopulmonar.

Test de Embarazo: Paciente esta en edad fértil y es sexualmente activa y
tiene historia sugerente de embarazo

SUSPENSION Y MANTENCION DE MEDICAMENTOS (2)

La mayorfa de los medicamentos que toma en forma habitual un pacien-
te debe continuarse hasta el dia de la cirugia, con mayor razén aquellos
que pueden agravar la condicion general al ser suspendidos tales como:
drogas anti parkinsonianas, anticonvulsivantes, antihipertensivos, esta-
tinas, Beta bloqueadores, antiarritmicos y analgésicos. Una posible ex-
cepcion son los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
y los bloqueadores de receptores de angiotensina (fundamentalmente
en anestesia regional o cirugfas con expectativas de gran hemorragia)
situacion que es controversial.

Respecto a suspensién de medicamentos, los hipoglicemiantes orales de-
ben ser suspendidos el dia de la cirugia, si es necesario controlar la glice-
mia se debe usar insulina que puede administrarse en distintos regimenes,
los anticoagulantes inhibidores de la vitamina K se revisaron previamente.

NORMAS DE AYUNO EN CIRUGIA ELECTIVA (2)

A continuacion se definen los periodos de ayuno de acuerdo a los dife-
rentes tipos de alimentos, cabe hacer notar que ingerir liquidos claros
puede favorecer el vaciamiento gastrico motivo por el cual no es reco-
mendable mantener un ayuno estricto de ocho horas indistintamente
para liquidos y sélidos.

e Ayuno de liquidos claros: hasta dos horas previo a la cirugia (té, café,
jugos sin pulpa).
e L eche materna: hasta cuatro horas previas a cirugfa.
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e Leche de férmula o comidas livianas como tostadas con té con leche
hasta seis horas previo a cirugfa.

e Sélidos que incluyan frituras o grasas ayuno de ocho horas, estas co-
midas retrasan especialmente el vaciamiento gastrico. La cantidad y tipo
de comida determina el largo del ayuno.

Cabe hacer notar que en cirugia de urgencia entran a jugar otros facto-
res como dolor y stress, ileo que enlentecen el transito intestinal creando
una situacion que favorece la condicion de estémago lleno y como tal
debe ser tratado.

CIRUGIA DE URGENCIA

En las cirugias de urgencia cobra mas valor la adecuada comunicacién
entre el cirujano y el anestesiélogo, para la rapida deteccién y el manejo
de las patologias concomitante debido a que se hace méas dificil contar
con un interconsultor.

TOPICOS A CONSIDERAR ESPECIALMENTE

EN CIRUGIA DE URGENCIA

1. Resucitacion

Ante la presencia de signos de hipoperfusion contar con un protocolo de
reanimacion precoz dirigida por objetivos (38) , deberia ser la estrategia
a tener en cuenta, esto incluye reposicién de volumen, drogas vaso-
activas, monitorizacién progresiva y puede incluir elementos de apoyo
circulatorio hasta que se logren los objetivos.

2. Antibioterapia:
Inicio de antibioterapia efectiva en forma precoz mejora la sobrevida (39).

3. Hipotermia

Es factor de aumento de mortalidad al ingreso a UCI (40). La anestesia
general promueve hipotermia por vasodilatacion periférica y disminu-
cién de produccion de calor (41). En el contexto de trauma se asocia a
acidosis y coagulopatia (42). Uso de soluciones calientes, cobertores,
climatizacién de pabelldn, gases frescos tibios deberfa ser considerado
al igual que un control rutinario de la temperatura del paciente.

4. Control de glicemia

El stress se asocia a aumento de la glicemia (43), el control de la gli-
cemia se ha asociado a mejora en multiples complicaciones (falla renal,
infecciones, etc ) (44). Un control bajo 150mg/ dl parece apropiado (38).

Antecedentes generales

Estado de conciencia: es Util conocer el estado basal de conciencia para
predecir el postoperatorio del paciente. Tener acceso a los medicamen-
tos de uso habitual puede facilitar el manejo del paciente (uso de 8
bloqueadores. AAS, Clopidogrel, etc.).

5. Estomago lleno
Finalmente un ndmero significativo de pacientes que van a cirugia de
urgencia tienen condiciones que los hace ser considerados como pa-
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cientes con estémago lleno (Tabla 3), con el consiguiente riesgo de as-
piracién de contenido gastrico. El conocimiento de dicho riesgo deberia
alertar al equipo médico para minimizarlo con medidas como: uso de
sonda naso gastrica, uso de farmacos para disminuir el Ph o reducir el
volumen del jugo géstrico y preparar al anestesiélogo para una técnica
que minimice el riesgo al momento de controlar la via aérea.

POSTERGACION DE UNA CIRUGIA

Cada vez es mas infrecuente que un enfermo no pueda ser operado, sin
embargo hay algunas condiciones que pueden ameritar la postergacion
de la cirugia electiva hasta que las condiciones criticas del enfermo me-
joren. En condiciones de urgencia se debe intentar corregir en el lapso
mas breve posible las condiciones del enfermo y prepararse para tener
las mejores condiciones postoperatorias posibles para manejar al pa-
ciente. Largos periodos de correccién de pardmetros (hidratacion, ELP,
gases, Hcto) muchas veces empeoran la condicion general del paciente.

1) Causas cardiovasculares estan referidas a condiciones cardiacas ac-
tivas vistas en la tabla 2.

2) Otras causas (2):

* Enfermedad pulmonar severa o sintomatica (COPD requirente de O,.
disnea de reposo, crisis asmatica, fibrosis quistica).

¢ Diabetes sintomatica pobremente controlada (riesgo de hipovolemia,
ketoacidosis).

e Anemia sintomatica.

COMENTARIO FINAL

En las paginas anteriores se ha intentado abarcar lo que a juicio del autor
son los aspectos mas importantes en la evaluacién preoperatoria de un
paciente electivo o de urgencia, sin duda muchos aspectos no han sido to-
cados en este articulo (pacientes oncolégicos, con dafio hepatico, neurold-
gicos) y una parte significativa de la informacion es deseable encontrarla
en la bibliografia, a pesar de lo anterior creo que la informacion entregada
puede orientar en las aéreas tratadas y motivar a complementarla.

Se ha hecho especial hincapié en el sistema cardiovascular debido a que
con frecuencia es el que mas dudas genera al momento de determinar

TABLA 5. GRUPO SUSCEPTIBLE DE ASPIRACION

GASTRICA

Compromiso de
conciencia

° Anestesia general

e Patologia del SNC (AVE,
encefalopatia)

e Sobredosis de farmacos
® [ntoxicacion alcoholica
® Paro cardiaco

e Convulsiones y estado
postictal

Problemas de mecanismo
de deglucion

® Ancianos

e Traquostomizados

e Enfermedades
Neuromusculares

Problemas orofaringeos

® Anomalias anatomicas o
trastornos neuroldgicos que
interfieren con el mecanismo
de proteccion normal

e Traumatismos de la via
aérea

¢ Hemorragia orofaringea

Patologia esofagica
e Diverticulo esofafico
e Lesion obstructiva

e Acalasia

Incompetencia
gastroesofagica

e Hernia hiatal

¢ Embarazo

e Esclerodermia

e EEl incompetente
e Sonda nasogastrica

Retardo del vaciamiento
gastrico

* Dolor, temor, ansiedad
e |ngestion de alcohol

e Analgésicos narcéticos
* Trauma

e Embarazo y parto

e Shock, coma, diabetes,
peritonitis

e Obesidad

e Obstruccion intestinal
e Cirugia de urgencia

e Cirugia ambulatoria

Material en el estémago
e Reciente ingestion de
alimentos

e Hemorragia digestiva alta

Anestesia en paciente con estémago lleno Dr. Ricardo Bustamante Bozzo. Hospi-
tal de Urgencia Asistencia Publica Santiago, Chile.

si un paciente esta apto 0 no para ser operado.

La experiencia del autor como clinico ha llevado a concluir que la ma-
yoria de los errores se cometen por una incompleta evaluacion preope-
ratoria del paciente y no por falta de capacitacion de los profesionales,
estos errores perjudican al paciente y comprometen ética y médico le-

galmente al médico. La mayoria de ellos no implica ningtin gasto o exa-
men adicional, sino una actitud mas reflexiva respecto al actuar médico.
Este articulo pretende reforzar esa conducta.
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RESUMEN

Las complicaciones mecanicas de los accesos venosos centrales
son frecuentes, 2 a 15% y en ocasiones pueden comprometer
la vida del paciente. Hay factores que determinan el riesgo de
una u otra, que pueden ser modificados o enfrentados de
diferente forma para minimizarlo.

En esta puesta al dia se describen las complicaciones mas
frecuentes o de mayor gravedad como son: el neumotdrax,
la embolia aérea, mal-posicion del catéter, perforacion de
grandes venas, puncion arterial, arritmias, trombosis venosa
asociada a catéter venoso central (CVC) y oclusion del CVC;
algunos elementos de prevencion, diagnostico y tratamiento
asi como el impacto que puede tener la ultrasonografia
rutinaria para instalar un CVC.

Palabras clave: Catéter venoso central; neumotdrax, embolia
aérea, ultrasonografia.

SUMMARY

Mechanical complications of central venous access are
frequent , 2 to 15% and occasionally may become life
threathening. There are many risk factors that can be
handled to increase the safety of the procedure.In this
update there is a description of the commonest and the
most serious complications as . pneumothorax, air embolism,
catheter malposition, great veins perforations , accidental
arterial puncture, arrhythmia , vein thrombosis related to
central access and central venous catheter (CV/C) occlusion;
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some prevention strategies, diagnostic and treatment and
the impact of routinely use ultrasound guidance during CVC
placement.

Key words: Catheterization, central venous, pneumothorax,
air embolism, ultrasonography .

INTRODUCCION

La instalacion de CVC es un procedimiento invasivo y como tal no exen-
to de potenciales complicaciones que pueden ocurrir en el 2 a 15% (1).
Estas pueden ser menores y producir sélo inconvenientes, como retardo
en el inicio de terapias especificas para lo cual se requiere el CVC, hasta
mayores que incluso pongan en riesgo la vida del paciente (2, 3).

La sequridad de los pacientes es de suprema importancia, los pacientes
deben recibir siempre el mejor cuidado, por ello es preciso que quienes
instalan CVC estén familiarizados con sus complicaciones para prevenir-
las, reconocerlas y manejarlas en forma oportuna y adecuada.

Para manejar el riesgo de complicacion de un procedimiento determina-
do, del punto de vista operativo se puede sistematizar el procedimiento
en factores. Para la instalacion de un CVC se puede hablar de factores
dependientes del operador, factores dependientes del paciente y facto-
res dependientes del tipo de catéter a usar y que en mayor o menor me-
dida determinan el riesgo de una complicacién en particular y pueden
incidir en su prevencion (1, 2) (Tabla 1).

Asi por ejemplo, si se necesita un CVC en un paciente en falla respira-
toria aguda en ventilacion no invasiva, obeso, sin apoyo de imagenes
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para la instalacién y con un operador poco experimentado que intenta
un acceso subclavio; hay un determinado riesgo de neumotérax. Este
riesgo se podria acotar con: uso de ultrasonografia, concurrencia de un
operador experimentado y la eleccién del acceso yugular.

TABLA 1. FACTORES QUE INCIDEN EN LAS
COMPLICACIONES MECANICAS EN CVC

Factores del Operador: Experiencia.
Uso de Ultrasonido.
Uso de Radioscopia.

Factores del Paciente:  Cardiopatias.
|. Respiratoria.
. Renal Cronica.
Coagulopatias.
Edad.
Peso.
Radioterapia.
Ubicacion.
Punciones previas.
Estado de conciencia.
Ventilacion Mecanica.

Factores del catéter:  Tipo.
Tamafio.

Se van a revisar las complicaciones mas frecuentes o que revisten mayor
gravedad en relacién a los accesos venosos centrales, algunos elemen-
tos diagndsticos y de prevencion y manejo.

NEUMOTORAX

Es una complicacion frecuente de la insercion de un CVC, con una inciden-
cia estimada de 1,5-3,1% para de acceso subclavio (4, 5). Es raro en la
cateterizacién de la vena yugular interna (VYI), pero también ocurre <0.1
a 0.2%, especialmente con punciones anteriores bajas o posteriores (6).

Consiste en la presencia de aire en la cavidad pleural; entre el pulmén
y la pared torécica (7) y es causado por la puncién accidental de la
membrana pleural con pérdida de su integridad dejando comunicados,
a través de la via aérea, la atmosfera con el espacio pleural y por la
subsecuente pasada de aire de la atmésfera hacia la cavidad pleural de
menor presion.

Puede ser causado por la aguja, la guia, el dilatador o el catéter usados
para el acceso yugular o subclavio.

El diagndstico de un neumotérax es a menudo tardio por lo que el ope-
rador debe estar atento. Cuando es pequefio, asintomatico, a menudo

puede no requerir tratamiento y se resuelve en forma espontanea, pero
también se puede presentar como una emergencia y debe ser sospecha-
do, diagnosticado y tratado prontamente.

Sospecha Clinica: La aspiracion de aire con la jeringa durante una pun-
cion subclavia ya es sospechoso de pérdida de la indemnidad pleural.

Los sintomas de un neumotérax incluyen, disnea, taquicardia, hipoten-
sién, agitacion, tos seca, dolor pleuritico o dolor de hombro.

La Rx de torax es caracteristica (Figura 1), no obstante a veces la pre-
cocidad del examen para control de la ubicacién del CVC no da tiempo
para evidenciar la separacion de las pleuras.

Por lo tanto una vez que hay sospecha clinica se debe indicar repetir el
examen para diagndstico, ain con una Rx de térax previa normal.

Prevencion: Los pacientes con mayor riesgo de neumotdrax son aque-
llos que presentan insuficiencia respiratoria ya sea ventilados o no. Es
deseable en estos casos evitar las punciones subclavias en favor de
acceso yugular y en caso de no tener alternativas el concurso de un
operador experimentado.

Un acceso extra-toracico que puede ser mas seguro es el abordaje axilar
bajo vision de ultrasonografia (8).

Manejo: Cuando el neumotdrax es pequefio se puede resolver espon-
taneamente y basta con observacion clinica y control de imagenes dia-
rio. Si el paciente experimenta dificultad respiratoria debe iniciar aporte
de O, , monitoreo con SpO, y hemodinamico mientras se avisa al ciru-
jano correspondiente para evaluar la instalacion de un drenaje pleural.
Cuando ocurre en el paciente ventilado con presion positiva, en general
requiere la instalacion de un drenaje pleural para evitar la ocurrencia del
neumotorax hipertensivo.

Figura 1. Neumotdrax izquierdo posterior a la colocacion de un catéter implan-
tofix. (Gentileza Dra. Patrici Bitar)
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EMBOLIA AEREA

Es dificil determinar la incidencia real de Embolia Aérea (EA) relacionada
a CVC pues la mayoria de las veces cursa en forma subclinica, sin resultar
en repercusiones severas y por lo tanto no es notificado. No obstante,
la instalacion o retiro de un CVC puede hacer que pequefias cantidades
de aire entren a la circulacion venosa por lo que, de un punto de vista
operativo, este procedimiento se considera con riesgo relativo alto para
EA, con incidencia mayor al 25% (9). Cuando producto de EA, se busca
repercusiones clinicas severas hay reportes de 0.13 % (10) de incidencia.

El aire se distribuye segun la posicion del paciente, siguiendo el flujo de
la sangre y la gravedad ubicandose en los lugares mas altos, usualmente
no causa mayores problemas, entra a la circulacién pulmonar y alli se
reabsorbe.

Diferente es la situacion al pasar a la circulacion arterial, como embolia
paradojal, donde al alojarse en arterias cerebrales puede producir un
accidente isquémico transitorio o incluso un accidente cerebro-vascular,
el 20% de los pacientes presenta foramen oval permeable (11).

Un paciente en ventilacion espontanea puede en forma inadvertida as-
pirar significativas cantidades de aire a la circulacion venosa a través del
orificio producido por un trécar o un dilatador, cuando la presion intra-
toracica llega a ser menor que la atmosférica, por ejemplo, si el paciente
tose, llora, rie, o inspira profundo, el cambio en la presion intratoracica
generar un aspirado de 10 a 15 cc de aire resultando en embolia aérea.

La morbilidad y letalidad de la EA esta directamente relacionada al vo-
lumen de aire y a la velocidad de acumulacién. Estudios animales han
escrutado el volumen necesario para producir colapso circulatorio, asi,
un bolo de aire de 0,5 a 0.75 ml/k de peso en conejos (12) y 7,5 a
15 ml/k en perros (13) son letales. En seres humanos hay reportes de
colapso circulatorio con 150 a 300 ml (14), pero no hay una dosis letal
establecida.

La EA ocurren en la insercion o al remover el catéter. Durante la in-
sercion se puede producir entrada de aire por el trocar en el lapso de
tiempo que transcurre antes de la instalacién de la guia y posterior al
retiro de la misma (10).

Durante la remocion de un catéter puede ocurrir EA mientras es retirado
de la vena o por la brecha dejada por catéter.

Prevencion durante la insercion del catéter: Una técnica rigurosa,
adecuada evaluacion del paciente y conocimiento de los factores que
reconocidamente aumentan la probabilidad de este evento son vitales.
Un paciente bien hidratado y asegurarse que la vena en cuestion esta
bajo el nivel del corazon en el momento del procedimiento es basico.
Los pacientes con accesos venosos en la mitad superior del cuerpo de-
ben estar en posicién de Trendelemburg, mientras aquellos con accesos
en las femorales deben estar en posicion de Fowler.

Es importante mantener la posicién de Trendelemburg cuando se in-

troduce el catéter en VCS (15), al aumentar el llene aumenta la presion
venosa y por consiguiente disminuye el gradiente a favor de la entrada
de aire atmosférico.

En caso de pacientes hipo-volémicos y aquellos que no toleran la posi-
cién de Trendelemburg, la maniobra de Valsalva durante los lapsos de
tiempo deseados; para puncionar la vena, introduccion de la guia, retiro
del dilatador de una vaina, instalacién de catéter, puede ser de utilidad
(16), pero requiere un paciente colaborador (17).

Proceder con cautela al momento de decidir sedar pacientes para acceso
venoso central. Un paciente profundamente sedado puede hacer obstruc-
cion de via aérea superior y presentar episodios de apnea obstructiva. Al
hacer inspiraciones profundas y roncar, produce presiones negativas intra-
toracicas mayores que lo habitual y hay mayor riesgo de EA por mayor
gradiente de presion entre la atmdsfera y la cavidad pleural.

En pacientes con accesos de tos descontrolados o con inspiraciones pro-
fundas evitar manipulaciones como retirar dilatador de una vaina, etc.

Diagnéstico: Los métodos de deteccion de EA de mayor sensibi-
lidad son ecocardiografia trans-esofagica (ETE), Doppler precordial,
catéter de swan-ganz y el doppler trans-craneano(DTC), todos mé-
todos o de baja disponibilidad o francamente invasivos de cara al
procedimiento (9).

EIECG Yy la SPO, son obligatorios en la instalacion de un CVC, faciles de
implementar, pero se alteran cuando hay repercusiones severas de un
evento embélico significativo.

En un estudio de incidencia de EA, los casos presentaron un sonido
como burbujeo, y como fueron realizados en sala de angiografia el aire
fue visible bajo rayos, la cuantia del evento embdlico fue severa, un
paciente de los 25 casos murid como consecuencia directa (10).

En la préctica diaria en la instalacién de un CVC los sintomas de una EA
significativa puede ser respiratorios, como disnea, tos, sensacion de falta
de aire, dolor toracico; o neuroldgicos que van desde confusion al coma.
Al examen pulmonar hay crepitaciones, sibilancias y polipnea. Si el pa-
ciente estd ventilado habra una caida del etCO, y de la SpO,.

Sila EA es arterial puede haber signologia neuroldgica deficitaria focal.

La sospecha es clinica, un paciente al que se estd instalando o retirando un
CVC que post-procedimiento presenta brusca dificultad respiratoria, como
“respiracion entrecortada” es sospechoso de EA. Si a ello se suman altera-
ciones de la SPO, y de ECG como cambios de STy onda T, sequidas de taqui-
arritmias supra-ventriculares y ventriculares la sospecha es alta y hay que
iniciar la reanimacion y complementar con estudio ecocardiografico (18).

Manejo: Los pilares del manejo en caso de EA significativa son: preve-
nir mayor entrada de aire; reduccion, si se puede, del aire intravascular;
soporte hemodinamico.
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Soporte con O, en la maxima proporcion, idealmente 100% y en caso
de estar bajo anestesia suspender 6xido nitroso para reducir el tamafio
del émbolo (19).

Tendria algdn rol la maniobra de Durant (20): lateralizar a izquier-
da, para alguna manipulacion del aire intravascular y la posicion de
Trendelemburg en optimizar la hemodinamia lo que no se ha podido
replicar en experimentacion animal (21).

Resucitacion cardiaca con MCE y desfibrilacion son sin duda eficaces
(22, 23) al igual que el aspirado de aire intravascular aunque lo que se
ha reportado no es mas de 15 a 20 cc (24, 25).

Si bien es cierto el cuadro clinico de EA masiva es con aumento de
resistencia vascular pulmonar, falla de ventriculo derecho y bajo dé-
bito secundario, el soporte inicial de emergencia pueden ser bolos de
epinefrina para posteriormente instaurar Dobutamina a dosis de 5 ug
por kilo minuto titulando hasta obtener respuesta estable y eventual-
mente norepinefrina para mejorar perfusién de ventriculo izquierdo
(26, 27).

MAL POSICION DE CVC

Se define cuando el catéter estd en el sistema venoso pero la punta del
catéter no esta en la auricula derecha VCS o VCI; o cuando el catéter
esta fuera del sistema venoso, doblado o cuando el tercio distal del
catéter no va paralelo a la pared de la vena.

La incidencia va de 5% para acceso yugular a 9% para acceso subclavio
(28, 29).

Los catéteres subclavios pueden ubicarse en la vena yugular interna
ipsi-lateral o en la subclavia contra-lateral (30). Los catéteres yugulares
pueden sequir el curso de las subclavias y también de la yugular del
lado opuesto.

Particularmente los catéteres puestos por el lado izquierdo, yugulares o
subclavios mal posicionados pueden quedar con la punta apoyada en
la pared lateral de la VCS en un dngulo agudo lo que condiciona mayor
riesgo de perforacion de la vena (31).

Los problemas derivados de esta complicacion son: pérdida de la me-
dicion de PVC, mayor frecuencia de trombosis al quedar en venas mas
estrechas y con menor flujo o alterar el flujo (32, 33) y mas posibilidades
de dafio local. Mayor dafio mecanico y quimico de la vena por los medi-
camentos a ser infundidos y por lo mismo mayor riesgo de perforacion.

Diagnéstico: Cuando no se logra medicién de PVC o hay un trazado
anormal.

Cuando no refluyen los Iimenes.

Cuando hay problemas de permeabilidad del catéter.

Cuando hay molestias al pasar volumen o medicamentos.

Cuando hay trombosis de los lumenes .
Radiografia de control (Figura 2).

Prevencion: Contar con vision fluoroscopica al momento de instalar el
CVC hace el diagnéstico inmediato de mal posicién con la posibilidad
de intentar corregir al instante.

En el caso de punciones sin contar con esta herramienta, en el acceso
subclavio tendria algtn rol mantener la cabeza en posicion indiferente o
ligeramente rotada hacia el lado del procedimiento (34), también ejer-
cer una ligera presién sobre la yugular ipsi-lateral (35), ambas manio-
bras pueden servir para impedir que el catéter quede posicionado en la
vena yugular interna del mismo lado.

Tener alguna metodologia para ajustar la distancia a la cual queda inser-
tado el CVC (36) aumentando la probabilidad de quedar bien situado.
Control radiografico siempre, la clinica tiene un mal valor predictivo ne-
gativo para complicaciones de los CVC (37) y la radiografia en la mayor
parte de los casos nos da un diagndstico de certeza . En los casos que la
duda persiste, se puede complementar con fluoroscopia y uso de medio
de contraste.

Manejo: La mayor parte de las veces un catéter mal posicionado debe
ser reposicionado bajo control radiolégico o sencillamente retirado y
reinstalado por el mismo acceso o en otra posicion anatémica. No obs-
tante hay pacientes multi-puncionados cuyos accesos vasculares a ve-
ces quedan limitados a una sola opcidn. En estos casos se debe sopesar
el riesgo de dafio derivado de un catéter mal posicionado instalado con
el riesgo de trombosis e infeccidn etc. con los riesgos de someter al
paciente a nuevas punciones.

Figura 2. Malposicién de un cateter subclavio derecho cuya punta se encuentra
en la vena yugular interna del mismo lado (Gentileza Dra. Patricia Bitar).
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PUNCION O CATETERIZACION ARTERIAL.

La incidencia de puncién de la arteria carétida para acceso yugular varia
entre un 1.9 a 9.4% (38,39) y en general para punciones arteriales son
més frecuentes en el acceso yugular que el subclavio 3% vs 0.5% (40).
Con mayor frecuencia en operadores con poca experiencia y en pacien-
tes pedidtricos (41).

Las consecuencias de lesiones arteriales van desde hematomas , ac-
cidentes cerebro-vasculares, pseudo-aneurismas, diseccién, trombosis,
hemotdrax, tamponamiento cardiaco y fistula arterio-venosa. Puede
haber hemorragia retroperitoneal, e isquemia de extremidades estos
ultimos para accesos centrales por via femoral.

Si bien es cierto, para la frecuencia con que se puede presentar, hay
pocos reportes de accidente cerebro-vascular u obstruccion de via aé-
rea secundario a hematoma cervical. Esta complicacion especialmente
con grandes catéteres puede conducir incluso a la muerte del paciente
(42).

Otras arterias que se pueden puncionar accidentalmente son la verte-
bral, femoral, subclavia, braquiales y ramas de ellas.

De los tres accesos mas usados la mayor frecuencia de punciones ar-
teriales y hematomas las tienen los accesos yugular y femoral contra el
acceso subclavio.

Prevencion: Tener examenes de coagulacién adecuados, aunque en
caso de emergencia no siempre se cuenta con el tiempo para disponer
de ellos, por lo que se debe balancear el riesgo de hematoma con el
beneficio del catéter. La asistencia de un operador experimentado es
fundamental (38).

Uso rutinario de ECO para identificar el vaso y llevar a cabo una pun-
cién venosa central viendo la punta de la aguja es decir puncion en pla-
no (43, 44) lo que disminuye esta complicacion al menos a la mitad (45).
En caso de no disponer de ultrasonido y basarse en la palpacion y ana-
tomia, se puede usar agujas finas para buscar la vena. En caso de pun-
cionar la arteria las consecuencias son menores con una aguja mas fina,
pero no inexistentes (46).

Diagnostico: La puncion accidental con un introductor es evidente,
con salida de sangre de un rojo rutilante y a alta presién, ocasionalmen-
te pulsatil. Pero a veces no es tan evidente y el riesgo de canular una
arteria con un CVC existe (47).

Se puede conectar un catéter a transductor de presion para hacer el
diagndstico de catéter intra-arterial o si hay inestabilidad hemodinamica
hacer gases de la sangre aspirada por el catéter.

El estudio con iméagenes no es siempre clarificador por la vecindad de
los grandes vasos, puede haber catéter triple lumen en la carétida con
estudio de Térax que informa la punta del catéter en VCS (48).

Manejo: La recomendacion es, cuando uno accidentalmente punciona
una arteria en el cuello, retirar la aguja y comprimir por 3 o 5 minutos
y proseguir con la instalacion del CVC. El paciente debe quedar en una
unidad donde tenga algtin grado de vigilancia y ser evaluado al menos
en 2 oportunidades por el mismo operador, pues se pueden producir
hematomas importantes en forma diferida (2), incluso hemorragias que
pueden ser fatales (49).

En el caso del cuello, grandes hematomas deben ser cuidadosamen-
te vigilados, ser evaluados por cirujano vascular, hacer imagenes para
constatar magnitud y riesgo de compresion de via aérea o formacion de
pseudo-aneurismas. Eventualmente exploracién y reparacién quirdrgica.
Punciones inadvertidas de arterias subclavia, innominada, aorta son
peligrosas porque sujetas a mayor presion y ubicadas en regiones de in-
cluso menor presion que la atmosférica sin posibilidades de compresion
pueden dar lugar a grandes hemotdrax, hemo-mediastino hipovolemia
brusca y muerte (2).

El pericardio se continua hacia la aorta ascendente de manera tal que
lesiones de las ramas principales de la aorta también pueden vaciarse al
saco pericardico y producir hemo-pericardio y tamponamiento cardiaco
(50).

De igual manera punciones venosas femorales pueden complicarse con
lesiones arteriales femorales o de la iliaca que al cursar inadvertidas,
porque no son visibles ni accesibles de comprimir, pueden producir gran-
des hematomas retro-peritoneales shock hemorragico y muerte.

PERFORACION DE GRANDES VENAS

La lesion de grandes venas en relacién con la instalacién o uso de un
CVC, si bien es cierto es de baja ocurrencia, existe y puede ser fuente
de importante morbilidad e incluso mortalidad (2, 51). La incidencia es
dificil de determinar, anualmente hay reportes de serios eventos relacio-
nados con esta complicacion, lo que la hace una complicacion, si bien
infrecuente, no rara con un 0.25 a 0.4% (52). Durante la instalacion de
un CVC se puede producir por dafio directo ocasionado por guias, dila-
tadores, introductores. Estos dltimos de una longitud mas que suficiente
para producir lesiones vasculares intra-torécicas (53). También se puede
producir perforacion de VCS en forma diferida con catéteres mal posicio-
nados (31) que al estar apoyados contra la pared venosa terminan por
desvitalizarla y permean hacia el mediastino.

Las pérdidas de continuidad de grandes venas incluso de la auricula de-
recha pueden ser “bien toleradas” cuando hay tejido intacto alrededor,
buena coagulacién y presiones venosas dentro de rangos de normali-
dad. EI mayor riesgo es hemorragia incontrolable, hemo-pericardio con
tamponamiento que puede ser temporalmente alejado de la instalacion
del CVC, no vigilado y desembocar en la muerte del paciente.

En un estudio de demandas por problemas asociados a la instalacion y
mantencion de CVC, de 16 casos de tamponamiento cardiaco 13 se re-



[COMPLICACIONES MECANICAS DE LOS ACCESOS VENOSOS CENTRALES - DR. RODRIGO RIVAS T.]

gistraron como ocurridos alejados del momento de la insercion y fueron
sintomaticos del dia 1 a 5 post-operatorio, con incidencia de muerte de
81%. Un tercio de los pacientes era pediatrico (1).

Prevencion: Como se describe hay dos etapas en que se puede eviden-
ciar la complicacion de rotura de grandes venas: el tiempo de insercion del
catéter y el periodo de mantencion. Por lo tanto la estrategia de preven-
cion o diagnéstico de estas lesiones se puede ordenar en estas dos etapas.

Durante la instalacion es fundamental manejar en forma adecuada dila-
tadores e introductores largos que pueden ser los responsables directos
de esta catastrofica lesion (53), es suficiente con dilatar hasta la pared
de la vena y no introducir el dilatador en toda su longitud. El uso del
ultrasonido por parte de personal entrenado también puede incidir.

No usar fuerza excesiva con los dilatadores, en pacientes despiertos un
sbito dolor visceral cuando se instala un CVC no debe ser ignorado.

Una vez instalado el CVC parece razonable especialmente ser cuidadoso
con catéteres mas rigidos como los de didlisis. Estar atento a mal posi-
cién y en caso de ser catéteres instalados por el lado izquierdo evaluar
con radiografia la correcta ubicacion, de lo contrario modificar la posi-
cién si estan apoyados en la pared de la vena cava superior (31).

Elegir el catéter de la longitud adecuada. Suele ocurrir, que catéteres
mal seleccionados, muy cortos, deben ser introducidos hasta el tope
donde estan los elementos de fijacién a la piel y en caso de quedar por
sobre la carina no hay posibilidad de avanzarlo para reposicionar.

Evitar que la punta del catéter quede dentro de la auricula derecha, por
la posibilidad erosion vascular y perforacién de la VCS (54, 55) en su
porcion intra-pericardica o de la auricula derecha. Esta posicion se com-
prueba en la radiografia de tdrax, cuando la punta del CVC esta a nivel

de la carina. La carina est4 un promedio de 1.3 cms bajo la mitad de la
VCSy 0.7 cms por debajo de la refleccion del pericardio en la VCS (55).
Por Ultimo, aunque el saco pericardico cubre la VCS hasta 2 cms sobre la
auricula, los catéteres tienden a orientarse paralelos a la pared del vaso
a este nivel y raramente causan tamponamiento cardiaco comparado
con posiciones de la punta en auricula o ventriculo (56, 57).

Diagnostico y Manejo: La perforacion de la VCS se puede presentar
como hemotdrax derecho o derrame pleural o pericérdico de fluidos
administrados.

La perforacion de la VCS inferior o de auricula derecha puede presentar-
se como tamponamiento cardiaco, con hipotension, incremento de las
presiones yugulares, shock y asistolia.

Cualquier rotura venosa o de auricula derecha en paciente con car-
diopatia e incremento de presiones en cdmaras derechas o fuerte re-
posicion de volumen va a tener una evolucion clinica més rapida. El
gradiente de presion con el mediastino y la cavidad pleural favorecera la
pérdida de volumen a estos espacios.

Cualquiera sea la presentacion clinica, la conducta es activa y se debe
proceder al mismo tiempo con:

Soporte hemodinamico que incluye tener buenos accesos para aporte
de volumen, hemoderivados , control de hematocrito.

Evaluacion por cirujano cardiaco.

Imagenes, la radiografia de térax puede mostrar derrame pleural o en-
sanchamiento de mediatino (Figura 3y 4) el Eco Transtoracico o Trans-
esofagico puede mostrar derrame pericérdico y si la condicion hemodi-
namica lo permite TAC de térax y mediastino (Figura 5).

En la figura 3 y 4 se ven las radiografias consecutivas en que se evidencia un ensanchamiento de mediastino que corresponde a hematoma mediastinico por lesion de
grandes venas. ( Gentileza Dra. Bitar ).



356

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2011; 22(3) 350-360]

Figura 5. TAC de tdrax con hematoma mediastinico.

ARRITMIAS

Las arritmias en relacién con los CVC son producidas por irritacion me-
canica de la superficie del endocardio, ocurren al contacto con las guias
o el catéter y se presentan casi siempre al instalar un CVC (58).

Un estudio mostré arritmias de tipo supra-ventriculares en un 40%,
arritmias ventriculares en un 25% y 11% con bigeminismo u otro tipo
de ectopias ventriculares (59).

La mayor frecuencia de arritmias y mas serias es para los catéteres de
Swan Ganz y en aquellos pacientes con historia de patologia cardiaca,
alteraciones del potasio y edad avanzada.

Si bien es cierto en la mayoria de los casos son autolimitadas, pueden
desembocar en reentradas y taquicardias ventriculares que pueden re-
querir cardio-version eléctrica.

Por el mecanismo de produccion de las arritmias, son mas frecuentes
y mas serias cuanto mas profundo se introduzcan catéter o guias, al
introducir un catéter de arteria pulmonar casi el 60 % de las arritmias
son ventriculares (60).

También se describe arritmias un lapso de tiempo después de la insta-
lacion del CVC, especialmente con catéteres centrales periféricos. En un
reporte se establecié que cuando el paciente movia el brazo el catéter
se introducia hasta 10 cms y estimulaba la auricula o ventriculo dere-
chos (61) por lo tanto la posicién de la punta de los catéteres centrales
periféricos es variable.

Prevencion: Revisar antecedentes del paciente, descartar cardiopatias
especialmente historia de arritmias. Fibrilacion auricular crénica, latidos

ectopicos supra e infraventriculares pueden indicar un endocardio mas
irritable. En los pacientes en falla renal, la uremia y la acidosis incremen-
tan la irritabilidad del miocardio lo que se traduce en mayor frecuencia
de arritmias que la poblacién normal cuando se instala un catéter (62) .
La presencia de otras gufas, como marcapasos endocavitarios, desfibri-
ladores etc, hacen de preferencia intentar el CVC en el lado opuesto, a
mayor ocupacion de la vena de acceso hay mayor tendencia a trombo-
sis, ver radiografia de térax previa y ECG para asegurarse que el marca-
paso o desfibrilador cuentan con bateria.

Las alteraciones en la concentracion de potasio plasmatico igual alteran
la electrofisiologfa del corazon, idealmente tener previo al procedimien-
to un examen de electrolitos plasméticos, especialmente en pacientes
usuarios de diuréticos.

Durante la instalacién del CVC siempre debe haber monitoreo de ECG,
para detectar precozmente cualquier arritmia e intervenir en la forma
oportuna y radioscopia para ver las guias y la posicion definitiva de la
punta del CVC.

Siempre introducir la guia solo lo necesario para asegurar estar dentro
de lavena .

Manejo: Una vez que se presentan arritmias al pasar una guia o CVC,
retirar la guia o CVC por unos cms bastara para poner fin al evento. La
inmensa mayoria de estos episodios son autolimitados.

De persistir, pese al cese del contacto del CVC con el endocardio, asistir
al paciente con O,, evaluar repercusion hemodinamica, eventual cardio-
versién segun severidad del episodio.

En el caso de desarrollar fibrilacion auricular, tener en mente que puede
tratarse de pacientes que tengan FA paroxistica con episodios anterio-
res. Puede haber trombos en la orejuela izquierda y lo mas prudente
cuando no hay compromiso hemodinamico es diferir el tratamiento pre-
vio estudio de la arritmia.

Cuando hay arritmias relacionadas a la mantencién y uso del CVC se
debe evaluar ubicacién de la punta del CVC con radiografia de térax y
eventualmente reposicionar.

TROMBOSIS VENOSA RELACIONADA A CATETER

Un importante nimero de los pacientes que requieren un CVC tienen
alto riesgo de trombosis venosa asociada a catéter. Aquellos que tienen
operaciones recientes, diagnostico de cancer, trombofilias, quimiotera-
pia, postracién en cama, hemodidlisis, embarazo y diabetes por citar
algunos.

Un estudio con doppler en UCI reveld que el 33% de todos los pa-
cientes tenian trombosis venosa. De ellos el 15% estaba relacionado
a catéter (63).
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Por otra parte, la insercion y presencia de un CVC dafian localmente la
pared del vaso, lo que desencadena la cascada de la coagulacién por
factor tisular, la respuesta normal del organismo.

También influye la localizacién del catéter. Hay trabajos que encuentran
un 12% de trombosis para CVC yugulares y femorales contra un 8%
para los accesos subclavios (64, 65).

La posicion de la punta del catéter, catéteres previos, mas de un catéter en
un acceso, dispositivos preexistentes como marcapasos, venas utilizadas
con anterioridad también influyen en el riesgo de trombosis venosa.

La trombosis asociada a catéter también estd asociada a mayor com-
promiso infeccioso del catéter que puede derivar en sepsis de catéter y
bacteremias.

También puede haber consecuencias mayores derivadas de trombosis
venosa asociada a CVC como trombo-embolismo pulmonar y si el caté-
ter se trombosa en la vecindad de las cdmaras cardiacas formacion de
trombos en auricula y ventriculo derechos (66, 67).

Diagnéstico: Puede tener un curso clinico silente o puede dar sinto-
mas y signos locales como dolor, edema, distension de las venas del
cuello o periféricas, eritema. En el caso de CVC subclavios puede haber
hinchazon del brazo o de la mano, la trombosis yugular unilateral pue-
de ser silente.

Luego de establecida la sospecha clinica el diagnéstico se hace con do-
ppler venoso o estudio fluoroscopico con medio de contraste que son
los exdmenes de mayor rendimiento.

La incidencia reportada varia de un 6 a 15% para estudios con doppler
venoso de CVC transitorios, es mayor en CVC para uso prolongado. Un
estudio en 57 pacientes oncoldgicos con CVC sin sintomas mostré un
56% de trombosis parcial o completa con venografia (68).

Otro estudio similar en pacientes en didlisis reporté una incidencia de
38% de trombosis para catéter central periféricamente insertado (69).

Prevencion: Cuando un catéter est4 mal posicionado hay un reconoci-
do mayor riesgo de trombosis. Cuando la punta del catéter esta ubicada
en VCS 6 VCl y flota libremente paralela a la pared venosa el riesgo de
trombosis es mucho menor (70) .

El catéter subclavio tiene menor riesgo de trombosis venosa que femoral
y yugular(64, 65, 71) probablemente esto lo hace la mejor eleccion para
catéteres permanentes.

Evitar el cambio rutinario de CVC que somete el paciente a mas riesgos
inherentes a la puncién y mas territorios venosos traumatizados.
Probablemente cuando hay cambio de catéter se deberia preferir un
acceso que no haya sido usado.

Manejo: La conducta varia segin el catéter: en la trombosis venosa
relacionada a catéteres transitorios se anticoagula para que el trombo
no siga creciendo y se retira el catéter al quinto dia de tratamiento
anticoagulante , periodo estimado necesario para que el trombo quede
adosado al endotelio venoso y no haga embolias a distal.

Para catéteres a mas largo plazo simplemente se anticoagula y de no
haber disfuncion del limen del catéter se sigue usando (72).

En caso de presentar trombos intra-cavitarios o TEP evaluacion por ciruja-
no vascular o cardiaco para anticoagulacion y eventual manejo quirdrgico.

OCLUSION DEL CATETER VENOSO CENTRAL
La oclusion del lumen del CVC ocurre en el 14 a 36% en uso crénico y
alrededor del 10 % en el uso de catéteres transitorios.

Puede ser parcial, cuando no se puede aspirar pero se puede infundir, o
completa de manera tal que ni se aspira ni se puede infundir.

En su génesis puede ser por obstruccion mecénica, precipitacion de me-
dicamentos o trombosis.

Las causas de oclusion mecénicas puede ser por nudos, sutura compre-
siva, clamp externo (73). También puede haber oclusién por pellizca-
miento entre la clavicula y primera costilla.

Basta con inspeccionar el catéter para solucionar una buena parte de las
obstrucciones, pero para ver el pellizcamiento en caso de sospecha una
venografia hard el diagnéstico.

Descartada la oclusion mecanica se debe buscar obstruccién relacionada
a productos infundidos. Puede haber mezclas incompatibles que causen
precipitacién de medicamento en el lumen del CVC. Farmacos muy al-
calinos o 4cidos también pueden precipitar. También puede ocluirse un
catéter por precipitacion de cristales de fosfato de calcio cuando calcio y
fosfato son co-administrados en concentraciones inapropiadas. La nutri-
cion parenteral deja un residuo lipidico que también puede ocluir el CVC.

La oclusién por deposito de cristales de fosfato de calcio o precipitacién
de medicamentos de bajo Ph puede ser tratada con acido clorhidrico al
0.1% (74).

Oclusién por medicamentos como fenitoina o pentotal (de Ph muy ele-
vado) que precipitan en un ambiente acido se puede tratar con bicar-
bonato de sodio.

El catéter por Ultimo se puede ocluir por trombosis. Puede ser depdsito
de fibrina alrededor de la punta del catéter, un codgulo intra-luminal o

por trombosis venosa.

La vaina de fibrina es una de las causas de obstruccion trombdtica mas
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frecuente. Se puede desarrollar durante las primeras 24 hrs. Un estudio
post-mortem determiné que casi la totalidad de los catéteres estan en-
vueltos en fibrina (75). La fibrina usualmente no afecta la funcion del
catéter pero puede causar obstruccion parcial.

Los codgulos intra-luminales pueden constituir del 5 a 25% de la causa
de oclusion de CVCy son los responsables de la oclusion completa. Des-
cartadas las causas anteriores, un estudio de contraste puede mostrar la
segmentacion del medio de contraste dentro del CVC.

El tratamiento de la oclusion trombatica en EE.UU. es con Alteplasa o
Urokinasa para disolver el trombo via activacion del plasminégeno (76).
La trombosis venosa o intra-luminal puede estar asociada a procesos de
colonizacion o infeccién por dos mecanismos:

-Las bacterias responsables por la mayoria de las infecciones relaciona-
das a catéter son altamente trombogénicas, crean un ambiente propicio
para que haya coagulacion en la zona colonizada.

-Por otra parte, las proteinas dentro del coagulo tales como fibrindgeno
o fibronectina atraen especies de estafilococos e incrementan su adhe-
rencia a la superficie del catéter (77).

DANO DE ESTRUCTURAS VECINAS
La puncién venosa central puede lesionar cualquier estructura no vascu-
lar que esté anatdmicamente cerca del sitio de puncién.
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RESUMEN

Tradicionalmente, el sitio de insercion de las vias venosas
centrales se ha determinado mediante la palpacion de
referencias anatomicas con una relacion conocida con la
vena a canular. Existe evidencia que sefiala que esta técnica
esta asociada a complicaciones. El empleo del ultrasonido
para guiar la cateterizacion de estructuras vasculares, ofrece
ventajas tedricas y promete hacer de la instalacion de accesos
vasculares una técnica precisa y sequra, reduciendo las
complicaciones y disminuyendo el tiempo de insercion de los
catéteres. En Estados Unidos y Gran Bretana, se han dado
recomendaciones con respecto a la utilizacion del ultrasonido
como técnica de rutina. La respuesta a estas recomendaciones
ha tenido opiniones polarizadas y su implementacion ha sido
inconsistente. En el futuro, es probable que la técnica guiada
por ultrasonido se conviertan en un estandar de cuidado en
la practica clinica, por lo que los médicos involucrados en
estos procedimientos deben familiarizarse con esta técnica.

Palabras clave: Accesos venosos centrales, ultrasonido,
evidencia.
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SUMMARY

Traditionally, the site of initial needle insertion during
central venous catheters placement is determined by using
palpable anatomic structures with known relationships to
the desired vein as landmarks. Evidence has shown that
landmark-guided percutaneous venous catheters insertion
is associated with significant complications. The ultrasound
quided central venosus access technique has been shown
to ensure safe and timely catheter placement and to
reduce many of the potential complications associated
with anatomic landmark methods. In the United Kingdom
and the United States, ultrasound quidance for internal
jugular central venous catheterisation is recommended.
Response to these recommendations has polarised opinions
and implementation has been inconsistent. In the future,
probably the ultrasound quided technique will become
a standard of care in the clinical practice, clinicians must
readily incorporate the ultrasound in clinical practice and
enhance venous access performance.

Key words: Central venous access, ultrasound, evidence.
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INTRODUCCION

A comienzos de los afios cincuenta, Sven-lvar Seldinger desarrollo una
innovadora técnica para la insercion percutdnea de catéteres vascula-
res. La técnica de Seldinger es una técnica sumamente comin en la
practica medica actual. Basicamente, el procedimiento consiste en la
introduccion percuténea de una aguja en un vaso sanguineo, seguido de
la introduccion de una guia a través de la misma en el vaso sanguineo
y la posterior insercion del catéter enhebrado a través de la guia (1).
(Figuras 1y 2)

Tradicionalmente, el sitio de insercion de las vias venosas centrales se

ha determinado mediante la palpacién y/o visualizacién de estructuras o
referencias anatomicas que tienen una relacion conocida con la vena a
canular (Figura 3). Sin embargo existe evidencia de que la técnica de los
puntos de referencias anatémicas (TPRA) esté asociada a complicacio-
nes significativas, que incluyen puncion arterial, hematoma, neumoto-
rax, hemotorax, lesion de plexo braquial y malposicion del catéter, entre
otras (2, 3, 4) (Tabla 1). La frecuencia de estas complicaciones varia de
estudio a estudio, y depende de muchos factores como el lugar de inser-
cion, la experiencia del operador y la anatomia y condiciones clinicas del
paciente (4, 5). La tasa de falla de canulacion del vaso se ha descrito
que puede llegar a ser superior al 19% con la TPRA (6).

Figura 2. Técnica de Seldinger.

Figura 3. Técnica de los Puntos de Referencia Anatémico (TPRA).

A) Abordaje Subclavio
B) Abordaje yugular interno posterior
C) Abordaje yugular interno anterior
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TABLA 1. TASA COMPLICACIONES MECANICAS EN ACCESOS CENTRALES

Vena yugular interna % Vena subclavia % Vena femoral %
TIPO DE .
COMPLICACION adulto pediatrico adulto pediatrico adulto pediatrico Rango total, %
Puncion arterial 5 0-26,7 3,2-49 5,1-6,6 7,1-15 6,3-12,8 0-26,7
Pneumotdrax 0 0 1,5-2,8 1.3-2,5 NA NA 0-2,8
Hemotodrax 0 0 0,5 1,2 NA NA 0-1,2
Puncion Frustra 25 20-39,1 12 9,9 15-37 Sin dato 9,9-39,1
Mal posicién Sin dato 20 Sin dato 2,2-16,1 Sin dato 4,7 0-20
Otra severo Sin dato Sin dato Sin dato Sin dato 1,4 Sin dato 0-1,4
Otra menor Sin dato Sin dato 6,9 Sin dato 1,4-4,4 Sin dato 1,4-6,9
Total Rango 0-32,5 0-39,1 0,5-12 1,2-16,1 1,4-37 4,7-12,8 0-39,1

Maecken T, Grau T. Crit Care Med 2007 vol 35 N°5.

Desde el afio 1984, varios autores han recomendado las punciones ve-
nosas centrales guiadas por ultrasonido para optimizar la tasa de éxito
y reducir las complicaciones (7). En los ltimos afios el empleo del ultra-
sonido (US) para guiar la puncién y cateterizacion de estructuras vascu-
lares, se ha convertido en una modalidad que ofrece muchas ventajas
tedricas y que promete hacer de la instalacion de accesos vasculares
una técnicas mas precisa y sobre todo més segura, con una reduccién
significativa de complicaciones y disminuyendo el tiempo de insercién
de los catéteres (8) (Figura 5).

Si bien es cierto, que el uso de US ha ido ganando popularidad en
la canulacion venosa central en el periodo perioperatorio, tanto en
anestesiologia como en cuidados criticos. Existe hasta la fecha nu-
merosos estudios aleatorios y controlados, y meta-andlisis de buena
calidad que sefialan las ventajas clinicas de esta técnica, y abundante
evidencia cientifica que la soportan. Sin embargo no cuenta con una
aceptacion universal en la practica clinica para la instalacién de ac-
cesos vasculares, algunas encuestas han demostrado que la adopcién
de esta practica ha sido baja (15-39%) entre los anestesi6logos pe-
didtricos, anestesitlogos cardiovasculares y anestesiélogos de otras
subespecialidades en Estados Unidos y Gran Bretafia (9, 10, 11, 12)
a pesar de las recomendaciones actuales por parte de organismos
reconocidos como la “Agency for Healthcare Research and Quality”
(AHRQ) norteamericana, el “National Institute for Clinical Excellence”
(NICE) del Gobierno Britanico (13, 14). Como en la introduccion a la
practica clinica de la mayoria de las técnicas nuevas que requieren
cierta adquisicion de destrezas para su realizacion, siempre existe cier-
ta resistencia a la masificacion de la indicacion, mas aun cuando con
la técnica previa se obtiene un aceptable porcentaje de éxito en ma-
nos experimentadas. Sin embargo en el contexto mundial de la salud
en relacion a la seguridad para los pacientes, lo més probable es que

~_|
o

Figura 5. Puncidn con ultrasonido en un modelo de entrenamiento con su res-
pectiva imagen ecografica.

en un futuro muy cercano la utilizacién de US para la realizacién de
punciones vasculares centrales pase a ser el “gold standard”, pasando
a sustituir la TPRA.

La pregunta que debemos plantearnos es ;por qué la utilizacién de US
para la cateterizacion de vias venosas centrales deberia ser considerado
como la técnica estandar en la practica clinica? El argumento descansa
bésicamente en tres pilares. El primero de ellos es lo que se considera en
la actualidad un estandar de cuidado. Segundo, cuéles organizaciones
a nivel internacional estan recomendando o avalando el uso de US para
las punciones vasculares, y por Ultimo, cudl es la evidencia de la que dis-
ponemos en la actualidad y qué tan fuerte es, para promover un cambio
de conducta en la préctica actual.
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ESTANDAR DE CUIDADO

Un estandar de cuidado médico puede ser interpretado como una guia
0 norma que especifica los procedimientos adecuados en una determi-
nada situacién clinica basados en la evidencia cientifica disponible y/o
la opinién de expertos. Desde el punto de vista legal, un estandar de
cuidado médico puede ser definido como el nivel al cual un profesional
promedio, prudente, en una comunidad dada, realizaria determinada
préctica (15), es decir, como médicos semejantemente calificados mane-
jarian el cuidado del paciente bajo circunstancias similares, obviamente,
tratando de garantizar la mayor sequridad y el mayor beneficio para
paciente. Por lo tanto, si existe alguna evidencia suficientemente fuerte
de que las punciones vasculares guiadas por US, potencialmente dismi-
nuyen el nimero de complicaciones en los pacientes no existe ninguna
justificacion ética, ni legal, para no incorporarla como un estandar de
cuidado médico en la practica habitual.

GUIAS Y RECOMENDACIONES INTERNACIONALES

Durante el afio fiscal 1999-2000, el Institute of Medicine (I0OM), publi-
¢6 un reporte titulado “To Err is Human" (“errar es humano”), el cual
esencialmente daba a conocer que el sistema de salud norteamericano
estaba en problemas y que necesitaba de alguna manera ser sometido
a cambios importantes para su restauracion (16). Daba cuenta también,
del rol de los errores médicos en los “outcomes” clinicos adversos. Casi
inmediatamente después de la publicacion de este reporte, la Adminis-
tracién Clinton dio una orden ejecutiva que instruia a las agencias de
gobierno a realizar programas de salud para implementar técnicas que
hubiesen demostrado aumentar la seguridad de lo pacientes, y a que
crearan grupos de trabajos de expertos para encontrar nuevas estrate-
gias que disminuyeran los errores médicos. En vista de la repercusion
politica y social que tuvo la Agency for Healthcare Research and Quality
(AHRQ) inici6 investigaciones para determinar las practicas clinicas que
podrian tener mayor impacto para reducir los errores médicos y optimi-
zar la seguridad de los pacientes.

Posteriormente en el afio 2001, publicd sus recomendaciones de cuales
eran las oportunidades claras en las que se podia mejorar la sequridad
en la industria de la salud. Una de las 11 practicas seguras en los pa-
ciente fue el uso del US 2-D en tiempo real para guiar la instalacion
de accesos venosos centrales para prevenir complicaciones (13). Al afio
siguiente el National Institute for Clinical Excellence (NICE) en el Reino
Unido desarrollé una recomendacion sobre el uso de US 2-D como el
método preferido para la instalacion de catéteres venosos centrales yu-
gulares internos en adultos y nifios (14). Este reporte concluyo, que los
resultados del modelamiento econdmico de la utilizacién de US 2-D en
los accesos venosos centrales era muy probable que le ahorrase recursos
al NHS (National Health Service o Servicio Nacional de Salud del Reino
Unido), asi como disminuiria el nimero de fallas y las tasas de compli-
caciones (14) (disponible en www.nice.org.uk).

Es curioso, sin embargo, que las principales organizaciones que han
recomendado su uso de rutina son organizaciones gubernamentales

(AHRQ / NICE) y no profesionales como la American Society of Anes-
thesiologist (ASA) (Asociacion Americana de Anestesiologia) o la Asso-
ciation of Anaesthetists of Great Britain and Ireland, a pesar que sus
respectivas instituciones gubernamentales lo han hecho. Y esto podria
tener explicacion en el alto grado de resistencia a la masificacion de su
uso en las encuestas realizadas, lo cual podria tener una repercusion
legal en sus miembros. Jefferson et al. enviaron un cuestionario a 288
unidades de cuidados criticos en el Reino Unido para evaluar el uso de
las maquinas portatiles de US para asistir la canulacion venosa central.
So6lo 36 unidades (21,6%) utilizaban el US para canulacion de las venas
centrales. De éstas, solo 4 (11.1%) lo utilizaban de rutina y 25 (69,4%)
lo utilizaban como rescate una vez que la técnica habitual resultaba mas
dificil de lo habitual. Encontraron que la mitad de las unidades estaban
subutilizando el US para la instalacion de vias venosas centrales. De las
unidades que no lo utilizaban, 70 (53% contestaron que se debia a falta
de equipo) y 51 (38,9%) pensaban que no era necesario su utilizacion.
Los autores notaron que existia una discrepancia significativa entre la
practica en la instalacidn de las vias venosas centrales y las recomenda-
ciones del NICE (17). Schummer realizé dos encuestas en Alemania, una
en el afio 2003 y la otra en el 2007, y las comparo, concluyendo que la
instalacion de vias centrales con US ha sido introducida gradualmente
19% vs. 40% respectivamente en cada afio, y recomienda introducir la
adquisicién del manejo de esta tecnologia en los programas de forma-
cién de anestesiologos (18). Un reporte en los Estados Unidos también
mostré que menos del 15% de los staff de cirugfa, anestesia, medicina
interna y médicos de urgencias utilizaban el US para guiar la instalacion
de la mayoria de sus catéteres venosos centrales (19).

Hasta la fecha no existe ninguna norma definitiva en cuanto al uso de
US para la instalacién de catéteres venosos centrales. Sin embargo exis-
te ya cierta incertidumbre en el ambiente médico, en cuanto al tema
legal y en cuanto a la certificacion de los médicos que realizan estos
procedimiento, sobre todo debido a que nos encontramos en un periodo
intermedio en que solo existen recomendaciones vagas, y profesionales
que se niegan a incorporar el US en su practica diaria. Los médicos que
ocupen el US para la instalacién de vias centrales sin un programa de
entrenamiento previo estructurado pueden quedar expuestos a deman-
das, si ocurriese un incidente critico. Més atn, con la evidencia y las
recomendaciones que existen en la actualidad, cualquiera que no este
capacitado adecuadamente y por lo tanto no utilice el US para guiar la
instalacion de las vias centrales, también esta legalmente vulnerable en
vista de las recomendaciones hechas con los datos disponibles. Por todo
esto es que han surgido muchas iniciativas en la creacién de algun tipo
de entrenamiento y certificacion del uso de US en accesos vasculares,
tanto para proteger a los pacientes como para proteger a los doctores.

EVIDENCIA

Los puntos de referencia anatdmicos (PRA) han sido usados para la
instalacion correcta de catéteres venosos centrales, pero con este
método han sido publicadas complicaciones como puncién arterial,
hemotdrax, neumotorax, malposicion, y embolismo aéreo, entre otras
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(20). Muchas son las publicaciones que se han hecho con respecto a
la reduccion de complicaciones con la ayuda de US desde 1984, que
fue la primera vez que se describio el uso de ultrasonido para este
fin. En la mayoria de estas publicaciones el acceso mas frecuente es
la vena yugular interna derecha, seguido por el abordaje subclavio y
axilar. En el Departamento, desde hace un tiempo la tendencia se ha
ido desviando desde la preferencia de la vena yugular interna derecha
hacia la canulacion de la vena axilar derecha, en vista de la facil vision
ecogréfica de la vena axilar y de la comodidad de la posicion del ca-
téter para los paciente. Muchos son los diferentes abordajes guiados
por PRA que han sido descritos, y lo Gnico que tienen en comUn es que
ninguno de ellos es cien por ciento confiable y seguro. Por lo general
las complicaciones estan en relacion al paso a ciegas de la aguja. La
TPRA se ha demostrado que tiene una tasa de complicaciones de 10-
21%, con una tasa de falla en |a cateterizacion cercana al 12-35% en
adultos. Es importante sefialar, que no existe ningun sistema formal
nacional o internacional de registro del nimero de intentos de canula-
cién, de tasa de éxito, ni de complicaciones. Es por esto que pareciera
ser que los valores o porcentajes de falla y complicaciones pudiesen
estar subestimados.

Figura 6. Imagen en tiempo real del diametro de la vena yugular (a), su permeabi-
lidad, su direccion y su relacion con estructuras adyacentes (b= arteria carotida).

El US permite visualizar en tiempo real el didmetro de la vena a canular,
su permeabilidad, su direccién y su relacién con estructuras adyacentes
(Figura 6). Asi como los beneficios de la posicién de Trendelemburg y
la maniobra de Valsalva. Por otra parte da una idea de la condicién
anatomica vascular del paciente, y permite también demostrar cémo
la superposicién de la carétida sobre la yugular se incrementa con la
rotacion de la cabeza al momento de la puncion. El beneficio del US
pareciera ser obvio solo con esto, sin embargo el desconocimiento de
la técnica y las dificultades relacionadas con la implementacién de la
técnica han sido barreras alin no superadas.

Existen publicados varios estudios prospectivos y aleatorios (21-29)
y meta-analisis (30,31) que sugieren que el uso de ultrasonido se
asocia con una reduccion en la tasa de complicaciones y que mejo-
ran el porcentaje de insercion al primer intento en la vena yugular
interna. Lo mas importante es la utilizacién de la técnica de sequi-
miento de la punta de la aguja para garantizar la visién en tiempo
real del recorrido de la misma, y la recomendacién es no utilizar la
técnica estatica, en la cual solo se interroga la estructura vascular
antes del procedimiento, y posteriormente se procede con la TPRA,
sin embargo, existen estudios aleatorios que han comparado la téc-
nica estatica con US versus la TPRA para localizar la vena yugular
interna que han demostrado una mayor tasa de éxito en la primera
puncién (32, 33), (evidencia categoria A2), aunque los resultados
para la tasa de éxito en la canulacién no son del todo satisfactorios
(33, 34, 35), (p = 0.025 a 0.57) (evidencia categoria C2). En cuanto
a otros accesos como el acceso subclavio, la literatura no es conclu-
yente (36) (p = 0.84) (evidencia categoria C2) e insuficiente para el
acceso de la vena femoral (evidencia categoria D). También se ha
demostrado que es beneficioso utilizar el US para la cateterizacion
de la vena axilar (37). En el caso de la técnica en tiempo real, los
metandlisis de estudios aleatorios controlados, indican que compa-
rada a la TPRA, la puncion guiada por US de la vena yugular interna
tiene una mas alta tasa de éxito en la primera puncién, una dismi-
nucién del tiempo de canulacion, una mayor tasa de éxito global de
canulacién y una menor tasa de puncion arterial (38-47) (evidencia
categoria A1). Se describe también menor nimero de intentos de
cateterizacion con la técnica en tiempo real para la vena yugular
interna (41,43,46,47) (evidencia categoria A2) y la vena subclavia
(48) (evidencia categoria A3). La literatura es aun insuficiente para

Figura 7. Sesién del Curso de Accesos Vasculares Guiados por Ultrasonido del Departamento de Anestesiologia de Clinica Las Condes.
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evaluar en forma definitiva la eficacia de la guia de US en tiempo
real en el acceso femoral (evidencia categoria D).

El Cochrane Collaboration (disponible en www.cochrane.org) publicé un
protocolo para revision sistematica de la literatura y metanalisis, para
determinar la utilidad de las punciones venosas centrales guiadas por
US comparado con la TPRA (49), cuando se publiquen los resultados,
probablemente se dispondra de mas evidencia, de la que ya existe, que
avale de manera significativa la sequridad y eficacia que aporta el US a
las punciones venosas centrales. Es poco probable que investigaciones
futuras cambien la conclusion de las ventajas de las punciones vascula-
res guiadas por US.

ACEPTACION EN LA PRACTICA CLINICA
Basicamente, se describen tres grandes problemas para la incorporacion
universal de la practica de punciones venosas centrales guiadas por US.

1°. Disponibilidad de equipos de US. Sin embargo, en la actualidad
el US es parte indiscutible de la préctica diaria anestesioldgica, no solo
para accesos vasculares, sino también en anestesia regional y como he-
rramienta en el monitoreo hemodinamico de pacientes complejos.

2°. Falta de entrenamiento de los profesionales y su familia-
rizacion con el US, que en el Ultimo tiempo y probablemente a corto
andar serd resuelto con la incorporacion del uso de US en los programas
de formacion en anestesiologia y otras especialidades relacionadas, y
con el desarrollo de cursos dirigidos a profesionales ya formados in-
teresados en la adquisicion de destrezas y habilidades en punciones
vasculares guiadas por US, como ejemplo de esto tenemos el curso de-
sarrollado en el departamento de anestesiologia (www.anestesiologia.cl),
con mas de 200 alumnos hasta la fecha (Figura 7).

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. Greitz T. Sven-Ivar Seldinger. AJINR Am J Neuroradiol 1999;20:1180 - 1.

2. Mansfield PF, Hohn DC, Fornage BD, et al. Complications and failures of
subclavian-vein catheterization. N Engl J Med 1994;331:1735-38.

3. Sznajder JI, Zveibil FR, Bitterman H, et al. Central vein catheterization. Failure
and complication rates by three percutaneous approaches. Arch Intern Med
1986;146: 259 - 61.

4. Bernard RW, Stahl WM. Suclavian vein catheterizations: a prospective study. I.
Noninfectious complications. Ann Surg 1971;173:184-90.

5. Morton PG. Arterial puncture during central venous catheter insertion. Crit
Care Med 1999;27:878-9.

6. Rosen M, Latto P, Ng S. Percutaneous central venous catheterisation. London:
W B Saunders; 1992.

7. Legler D, Nugent M. Doppler localization of the internal jugular vein facilitates
central venous cannulation. Anesthesiology. 1984;60:481-482.

3°. Aumento de los costos, representado bésicamente, en el
tiempo gastado en un determinado servicio clinico; antes, durante y
después de la insercion de los catéteres con ultrasonido, los costos
referentes a las maquinas de US y los costos referentes a la formacion
y entrenamiento de los especialistas. Sin embargo, esto ha sido ya
estudiado por el National Institute for Clinical Excellence de Reino
Unido. Su meta-analisis indico un ahorro de 2000 libras esterlinas por
cada 1000 vias venosas centrales instaladas. Basado en su estimado
de 200.000 vias centrales instaladas en el Reino Unido cada afio esto
representa un ahorro aproximado de 400.000 libras por afio (14). (US
$748.646) sin embargo, es de hacer notar que el andlisis del NHS, no
tomo en cuenta el costo de los equipos, el costo del mantenimiento y
el costo involucrado en el entrenamiento, en orden de instalar todas
las vias centrales con US.

CONCLUSION

Debido a que es sumamente probable que las punciones venosas
centrales guiadas por US sean adoptadas como estandar de cuidado
en la practica clinica, seria recomendable que cada anestesidlogo y
profesional involucrado con la instalacion de catéteres centrales, se
familiarizaran con esta técnica para asi brindar una atencion mas se-
gura a los pacientes. El US para accesos vasculares ha sido un avance
tan importante, como lo fue para los bloqueos regionales. Sin ningtn
dafio documentado para los pacientes, de manera tal que con toda
la evidencia disponible, es cuestionable seguir realizando estudios
comparandolo con técnicas “tradicionales” que tienen mayor nimero
de complicaciones. Es obvio que son muchos y muy dificiles de cuan-
tificar los elementos de morbilidad asociados con la instalacion de
catéteres venosos centrales, pero los beneficios del uso del US nos
dan argumentos para incorporar de esta practica sin importar sus
costos relacionados.

8. Castorena-Arellano G .El uso del ultrasonido por los anestesiélogos, ; Moda
pasajera o llego para quedarse? Revista Mexicana de Anestesiologia .Vol. 30. No.
3 Julio-Septiembre 2007 133-135.

9. Bosman M., Kavanagh R.H., Two dimensional ultrasound guidance in central
venous catheter placement: A survey of pediatric anesthetists in the United
Kingdom, Paediatr Anesth 16 (2006., 530-537.

10. Tovey G., Stokes M., A survey of use of 2D ultrasound guidance for insertion
of central venous catheters by UK consultant paediatric anesthetists, Eur J
Anaesth 24 (2007., 71-75.

11. Bailey PL., Glance L.G., Eaton M.P. et al., A survey of the use of the ultrasound
during central venous catheterization, Anesth Analg 104 (2007., pp. 491-497.
12.T. McGrattan, J. Duffty and J.S. Green et al., A survey of the use of ultrasound
guidance in internal jugular venous cannulation, Anaesthesia 63 (2008., pp.
1222-1225.



[ACCESOS VENOSOS CENTRALES GUIADOS POR ULTRASONIDO.

13. Rothschild JM. Ultrasound guidance of central vein catheterization. Evidence
Report/Technology Assessment, No. 43. Chapter 21. Making Healthcare Safer. A
Critical Analysis of Patient Safety Practices. Agency for Healthcare Research and
Quality Publication, No. 01-E058. 2001;245-253. Disponible en: http://www.
ahrg.gov/clinic/ptsafety/

14. National Institute for Clinical Excellence, National Health Service. Final
appraisal determination: ultrasound locating devices for placing central venous
catheters. Disponible en: http://www.nice.org.uk:80/guidance/index.jsp?action=
article&r=true&0=32460.

15. Augoustides J, Cheung AT, Ultrasound Should Be the Standard of Care for
Central Catheter Insertion. Journal of Cardiothoracic and Vascular Anesthesia, Vol
23, No 5, 2009: pp 720-724.

16. Committee on Quality Health Care in America. To err is human: building a
safer healthcare system. Washington: National Academy Press, 2000.

17. Jefferson P, Ogbue MN, Hamilton KE, Ball DR. A survey of the use of
portable ultrasound for central vein cannulation on critical care units in the UK.
Anaesthesia. 2002 Apr;57(4.:365-8.

18. Schummer W, Sakka SG, Hiittemann E, Reinhart K, Schummer C. Ultrasound
guidance for placement control of central venous catheterization. Survey of 802
anesthesia departments for 2007 in Germany. Anaesthesist. 2009 Jul;58(7.:677-85.
19. Girard TD, Schectman JM: Ultrasound guidance during central venous
catheterization: a survey of use by house staff physicians. J Crit Care 2005 ,
20:224-229.

20. McGee DC, Gould MK. Preventing complications of central venous
catheterization. N Engl J Med 2003;348:1123-33.

21. Mallory DL, McGee WT, Shawker TH, Brenner M, Bailey KR, Evans RG, et
al: Ultrasound guidance improves the success rate of internal jugular vein
cannulation: a prospective, randomized trial. Chest 1990, 98:157-160.

22. Troianos CA, Jobes DR, Ellison N: Ultrasound-guided can nulation of the
internal jugular vein: a prospective, randomized study. Anesth Analg 1991,
72:823-826.

23. Denys BG, Uretsky BF, Reddy PS: Ultrasound-assisted cannulation of the
internal jugular vein: a prospective comparison to the external landmark-guided
technique. Circulation 1993, 87:1557-1562.

24. Slama M, Novara A, Safavian A, Ossart M, Safar M, Fagon JY: Improvement of
internal jugular vein cannulation using an ultrasound-guided technique. Intensive
Care Med 1997, 23:916-919.

25. Teichgraber UK, Benter T, Gebel M, Manns MP: A sonographically guided
technique for central venous access. AJR Am J Roentgenol 1997, 169:731-733.
26. Nadig C, Leidig M, Schmiedeke T, Hoffken B: The use of ultrasound for the
placement of dialysis catheters. Nephrol Dial Transplant 1998, 13:978-981.

27. Hayashi H, Amano M: Does ultrasound imaging before puncture facilitate
internal jugular vein cannulation? Prospective randomized comparison with
landmark-guided puncture in ventilated patients. J Cardiothorac Vasc Anesth
2002, 16:572-575.

28. Leung J, Duffy M, Finckh A: Real-time ultrasonographicallyguided internal
jugular vein catheterization in the emergency department increases success rates
and reduces complica tions: a randomized, prospective study. Ann Emerg Med
2006, 48:540-547.

29. Karakitsos D, Labropoulos N, De Groot E, Patrianakos AP, Kouraklis G,
Poularas J, et al: Real- time ultrasound guided catheterization of the internal
jugular vein: a prospective comparison to the landmark technique in critical care

patients. Crit Care 2006, 10:R162.

30. Randolph AG, Cook DJ, Gonzales CA, Pribble CG: Ultrasound guidance for
placement of central venous catheters: a meta-analysis of the literature. Crit Care
Med 1996, 24:2053-2058.

31. Hind D, Calvert N, McWilliams R, Davidson A, Paisley S, Beverley C, Thomas
S: Ultrasonic locating devices for central venous cannulation: meta-analysis. BMJ
2003, 327:361.

32. Legler D, Nugent M: Doppler localization of the internal jugular vein facilitates
central venous cannulation. Anesthesiology 1984; 60:481-482.

33. Milling TJ Jr, Rose J, Briggs WM, Birkhahn R, Gaeta TJ, Bove JJ, et al:
Randomized, controlled clinical trial of point-of-care limited ultrasonography
assistance of central venous cannulation: the Third Sonography Outcomes
Assessment Program (SOAP-3.) Trial. Crit Care Med 2005; 33:1764-1769.

34. Alderson PJ, Burrows FA, Stemp LI, Hotby HM: Use of ultrasound to evaluate
internal jugular vein anatomy and to facilitate central venous cannulation in
paediatric patients. Br J Anaesth 1993; 70:145-148.

35. Hayashi H, Amano M: Does ultrasound imaging before puncture facilitate
internal jugular vein cannulation? Prospective randomized comparison with
landmark-guided puncture in ventilated patients. J Cardiothorac Vasc Anesth
2002; 16:572-575.

36. Mansfield PF, Hohn DC, Fornage BD, Gregurich MA; Ota DM: Complications
and failures of subclavian-vein catheterization. N Engl J Med 1994; 331:1735-
1738.

37. Sharma A, Bodenham AR, Mallick A. Ultrasound gquided axillary vein
cannulation for central venous access. Br J Anaesth 2004; 93: 188-92.

38. Bansal R, Agarwal SK; Tiwari SC, Dash SC: A prospective randomized study
to compare ultrasound-guided with nonultrasound-guided double lumen internal
jugular catheter insertion as a temporary hemodialysis access. Ren Fail 2005;
27:561-564.

39. Cajozzo M, Quintini G, Cocchiera G, Greco G, Vaglica R, Pezzano G, et al:
Comparison of central venous catheterization with and without ultrasound guide.
Transfus Apher Sci 2004; 31:199-202.

40. Grebenik CR, Boyce A, Sinclair ME, Evans RD, Mason DG, Martin B: NICE
guidelines for central venous catheterization in children. Is the evidence base
sufficient? Br J Anaesth 2004; 92:827-830.

41. Karakitsos D, Labropoulos N, De Groot E, Patrianakos AP, Kouraklis G,
Poularas J, et al: Real-time ultrasound-guided catheterisation of the internal
jugular vein: a prospective comparison with the landmark technique in critical
care patients. Crit Care 2006; 10:R162.

42. Koroglu M, Demir M, Koroglu BK, Sezer MT, Akhan O, Yildiz H, et al:
Percutaneous placement of central venous catheters: comparing the anatomical
landmark method with the radiologically guided techngiue for central venous
catheterization through the internal jugular vein in emergency hemodialysis
patients. Acta Radiol 2006; 47:43-47.

43. Mallory DL, McGee WT, Shawker TH: Ultrasound guidance improves the
success rate of internal jugular vein cannulation: a prospective randomized trial.
Chest 1990; 98:157-160.

44. Slama M, Novara A, Safavian A, Ossart M, Safar M, Fagon JY: Improvement of
internal jugular vein cannulation using an ultrasound-guided technique. Intensive
Care Med 1997; 23:916-919Guidelines for Central Venous Access - DRAFT.

45. Teichgraber UKM, Benter T, Gebel M, Manns MP: A sonographically guided
technique for central venous access. AR Am J Roentgenol. 1997; 169:731-733.

R. FRANCISCO ALVAREZ G.]

367



46. Troianos CA, Jobes DR, Ellison N: Ultrasound-guided cannulation of the
internal jugular vein: a prospective, randomized study. Anesth Analg 1991;
72:823-826.

47.Verghese S, McGill W, Patel RI, Sell JE, Midgley FM, Ruttimann UE: Ultrasound-
guided internal jugular venous cannulation in infants: a prospective comparison
with the traditional palpatation method. Anesthesiology 1999; 91:71-77.

48. Gualtieri E, Deppe S, Sipperly ME, Thompson DR: Subclavian venous
catheterization: greater success rate for less experienced operators using
ultrasound guidance. Crit Care Med 1995; 23:692-697.

MicroMaxx

M-Turbo®

ZdSonoSite

Lider mundial y especialista en ecografia portatil.

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2011; 22(3) 361-368]

49. Brass P, Hellmich M, Kolodziej L, et al: Tradicional landmark versus ultrasound
guidance for central venous catheterization. Cochrane Database Syst Rev
1:CD0069262, 2008.

El autor declara no tener conflictos de interés, en relacion
a este articulo.

Fabricado e USK

HanoMaxx™

ADAFRANCISCO BILBAD N*1850
FONOS: 20882592 - 20474092 - 2232482
imarli FAX:(56-2) 2256401

m WWW.IMEDICADELPACIFICO.CL
nioventas@imedica.tie.cl




ORDEN DE NO REANIMAR,
CONSIDERACIONES SOBRE ESTE

PROBLEMA

DON NOT RESUSCITATE ORDER. SOME CONSIDERATIONS ABOUT THIS PROBLEM

DR. LUIS CERECEDA G. (1)
1. DEpARTAMENTO DE ONcoLoGiA. CLiNIcA 1.AS CONDES.

Email: lcereceda@cle.cl

RESUMEN

El articulo define aspectos y significados clinicos y éticos so-
bre Paro Cardiorrespiratorio (PCR), Maniobras de Reanimacion
Cardiopulmonar y Orden de No resucitacion Cardiopulmonar
(No-RCP).

Enfatiza la diferencia entre el cese de la funcion cardiorrespi-
ratoria por muerte natural (p.ej. por enfermedad cronica irre-
versible), distinguiéndolo de el PCR subito, reversible. Se exa-
minan estas situaciones a la luz de los “Fines de la Medicina”
(Hastings Center, 1996).

Se analizan los principales problemas, comenzando por las di-
ficultades segun los diferentes escenarios (servicio de urgencia,
pabellon de maternidad, sala de hospitalizados, unidad de in-
tensivo, pabellones quirdrgicos), se analiza la incertidumbre
sobre el prondstico de cada pacientes y sobre quién(es) deben
tomar las decisiones sobre el fin de la vida. Idealmente debe ser
el paciente autonomo quien tome la decision, pero en otros ca-
s0s se requieren alternativas, una de ellas es la Orden Unilateral.
Otros problemas son la Validez de las drdenes de no-RCP en
los diferentes tiempos evolutivos, el problema de la Futilidad
y la Validez de las “Directivas Anticipadas”, en este grupo re-
salta el enfoque POLST (Physician’s Order for Life Sustaining
Treatment) como méas comprehensivo, como complemento ha
surgido también el concepto AND (Allow Natural Death), que
podria estar destinado a remplazar la orden de no-RCP (DNR).

Palabras ~ clave:  Paro  Cardiorespiratorio, — Resucitacion
Cardiopulmonar, RCE Orden de No-RCF, Futilidad, POLST, AND
(allow natural death).

SUMMARY
This article examines the ethical and clinical significance of
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Cardiopulmonary Arrest, Cardiopulmonary Resuscitation
maneuvers and Do Not Resuscitate Order (DNR). It emphasizes
the difference between the cessation of cardiorespiratory
function by natural death (e.g. by chronic irreversible disease)
as different from the sudden, reversible cardiopulmonary
arrest. It considers these situations under the light of the
“Goals of Medicine” (Hastings Center, 1996).

We look through the main problems, in first place the specific
difficulties according to different scenarios (emergency room,
maternity ward, hospital room, intensive care unit, surgical
blocks); second we analyzes the uncertainty about patients
prognosis and third the controversial issue about who should
take charge the end of life decisions.

The autonomous patient should ideally be who takes the
decisions. Other cases need alternatives ways, one of them is
the “Unilateral Order”. Other problems are the validity of the
DNR orders in different clinical times, the problem of futility
and the value of Advance Directives; in this last point POLST
(Physician’s Order for Life Sustaining Treatment) approach
appears as more comprehensive, at last, the new concept
AND (allow natural death) could be destined to replace the
DNR order.

Key words: Cardiopulmonary Arrest, Cardiopulmonary
Resuscitation, CPR, Do Not Resuscitate Order, DNR, Futility,
POLST AND (allow natural death).

ASPECTOS GENERALES

Reanimacion es definido por la RAE como el “Conjunto de medidas
terapéuticas que se aplican para recuperar o mantener las constantes
vitales del organismo”. En este articulo no trataremos de los aspectos
técnicos de la Reanimacion Cardiopulmonar (RCP), que tienen guias cli-
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nicas especificas largamente difundidas (1), sino que nos enfocaremos
sobre algunos conceptos clinicos y éticos.

Desde la aparicion de las técnicas de resucitacion cardiopulmonar, en
la década de los 60s, su aplicacion ha demostrado utilidad para salvar
vidas. Estas técnicas han ido en paralelo al explosivo desarrollo de la
medicina intensiva (2).

La experiencia, sin embargo, nos ha llevado a concluir que estos pro-
cedimientos, habitualmente aplicados en situaciones extremas, tienen
éxito s6lo en una minoria de casos.

La posibilidad de fracaso de la RCP y deceso del paciente sigue siendo
el desenlace mas habitual. Algunos pocos pacientes, de acuerdo a las
circunstancias clinicas, pueden lograr una recuperacion integral, sin ex-
perimentar gran deterioro.

Sin embargo, un resultado inesperado de todas estas técnicas ha sido la
generacion de un nuevo tipo de paciente: aquellos que lograron sobre-
vivir con mayor o menor dafio neuroldgico y con mayor o menor depen-
dencia de terapias médicas intensivas y de la ayuda de otras personas.

En la actualidad existe la conviccion generalizada de que estas técnicas
no son susceptibles de ser aplicadas indiscriminadamente a toda perso-
na que sufra el cese de su funcién cardiaca o respiratoria, pues en mu-
chos casos el paro cardiorrespiratorio (PCR) sobreviene en el momento
de la muerte natural y esperada de un paciente, que no tiene posibilidad
de continuar viviendo, ya sea por un evento agudo irreparable (ej. acci-
dente con pérdida de continuidad de cabeza y cuerpo, o dafio cardiaco
irreparable), por una enfermedad progresiva (ej. cancer o demencia),
por deterioro crénico de funciones hasta ya no ser compatibles con la
vida (ej. insuficiencia crénica de algunos 6rganos), el agotamiento de
las capacidades fisioldgicas sin capacidad de mayor soporte por una en-
fermedad aguda (e]. falla organica mdltiple). Todos estos ejemplos son
claramente entendibles como casos en que la aplicacion de maniobras
de RCP., resulta una accion médica futil.

La definicién de muerte adoptada por la Comisién Presidencial del go-
bierno de los Estados Unidos de América el afio 1980 (3.4), equipara la
muerte individual con la muerte cerebral: “es el cese irreversible de las
funciones circulatorias y respiratorias, 0 el cese de todas las funciones
de todo el cerebro, incluyendo el tronco cerebral”. Haciendo hincapié en
este evento clinico final, como el definitorio del “fin de la vida”.

Por otro lado y en cierto sentido, la muerte puede ser vista como un pro-
eso, Mas que como un evento (5), esta interpretacion es mas cercana
a la realidad de los enfermos cronicos y/o de aquellos que experimen-
tan un progresivo e irreversible deterioro de sus funciones organicas.
Entender esta circunstancia peculiar nos permite captar otra fuente de
confusiones y conflictos.

El cese de la actividad cardiaca y respiratoria, es condicion necesaria

para el término de la vida (a menos que se logre revertir). En sentido
inverso, el término de la vida implica siempre el cese de la actividad car-
diorrespiratoria. Esta circulo, aparentemente tautolégico, se presta nue-
vamente para generar confusion; por tanto para aclarar esta confusién
es primordial tratar de distinguir cuando estamos frente a un evento
potencialmente corregible, sea inesperado o no y cuando no lo estamos.

EL MARCO ETICO

La importancia de estos aspectos nos hacen volver a los “Fines de La
Medicina”, pues es a la luz de estos, que podremos ir seleccionando
objetivos, aclarando dudas y definiendo conductas para nuestros pa-
cientes. Los fines de la medicina, hacia fines del siglo XX y de nuestro
nuevo siglo, fueron claramente conceptualizados y expresados en el
documento elaborado por el Hastings Center el afio 1996 (6). Se defi-
nieron cuatro objetivos fundamentales, que son:

a- Prevencion de las enfermedades y lesiones, y promocion de la con-
servacion de la salud.

b- El alivio del dolor y el sufrimiento causado por males.

- La atencion y curacion de los enfermos y los cuidados a los incurables.
d- Evitar una muerte prematura y la blsqueda de una muerte tranquila.

Al 'menos los tres Ultimos objetivos tienen directa relacion con el tema
que desarrollamos, siendo el Ultimo punto el de mayor cercania. En
aquellos pacientes recuperables las maniobras de RCP, sin duda pueden
evitar una muerte prematura; el potencial conflicto, esta en también
buscar una muerte tranquila, para aquellos que sufren de alguna con-
dicién letal.

No es inusual que los distintos niveles socioculturales, conocimientos
médicos, influencia de los medios, creencias filosoficas o religiosas, ex-
pectativas, apoyo o dependencia de la familia, en fin, el sufrimiento
fisico o espiritual causen conflictos entre médicos, enfermeras, pacientes
y sus parientes cercanos. Son estos los factores que en gran parte ge-
neran los problemas.

Analizando con objetividad y recurriendo a algunos de los principios
éticos (autonomia, no maleficencia, beneficio y justicia), volvemos a en-
contrar orientacion, para la resolucion de estas situaciones.

Por ejemplo, si deseamos una medicina que respete las opciones y la
dignidad de las personas, como también se expresa en el Informe del
Hastings Center, serd necesario hacer més patente nuestro respeto por
la validez de la Autonomia, manifestada en el deseo de algunos pacien-
tes de no ser sometido maniobras de RCP, cuando el paciente asi lo ha
expresado.

Un ejemplo del ejercicio de la Autonomia, aunque no tiene existencia
legal en nuestro pais, son las Directivas Anticipatorias.

Las Directivas Anticipatorias, estan inscritas en el concepto de Planifica-
cién en Avance de Cuidados (Advance Care Planning), es una manera
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de expresar la voluntad y asegurar que los deseos del paciente seran
sequidos, en caso que él sea incapaz de tomar su propia decision en el
momento de la enfermedad aguda (7). Nos entrega también un marco
dentro del que es posible tomar las decisiones sobre los tratamientos
a efectuar. Las directivas anticipadas han sido asociadas a una mejor
calidad de los cuidados, hacia el fin de la vida.

Existen distintos instrumentos para expresar las Directivas Anticipatorias,
p.€j. Designacion de un Cuidador cercano (Health Care Proxy), Testamento
Vital (Living Will), Instruccién Directiva (Directive Instructional). Dentro de
estos instrumentos la iniciativa modelo mas completa es la Physician’s
order for Life Sustaining Treatment. (POLST), esta modalidad originada en
Oregon, se ha ido extendiendo hacia otros estados de USA. (8), un ejem-
plo de POLST, traducido al espafiol se puede encontrar en (9).

ASPECTOS CLIiNICOS

Usualmente las maniobras de resucitacién cardiopulmonar deben apli-
carse en forma urgente, sin dilacion ante una situacién critica, muchas
veces imprevista, en que debe predominar la intencion de otorgar el
beneficio al paciente en peligro. Por lo demés la prontitud en la accién
tiene relacion con el prondstico final. No se cuenta con tiempo para
una revision tranquila de los antecedentes. En la practica esto significa
que las maniobras de reanimacion tienden a aplicarse en muy distintas
circunstancias y escenarios, a veces sin restricciones claras y con la “pre-
suncion del consentimiento”.

En situacion de urgencia (10) no siempre se cuenta con la informacion de
los tratantes, ni de dispone del conocimiento de las directivas anticipadas
del paciente y alin puede haber fuerte discordancia sobre la conducta a
sequir entre los familiares, por tanto deberemos proceder como si se tra-
tase de una situacion potencialmente recuperable. En la gran mayoria de
los pacientes, sin embargo, la situacion se presentara en forma previsible,
es en estos casos donde cobran mayor validez las 6rdenes de No-RCP.

La orden de No-RCP, se inscribe en el contexto de la llamada “Limitacion
del esfuerzo Terapéutico”. Es evidente que ademas de ser un problema
médico, es ante todo un problema ético y ademas representa un desafio
legal (en opinién de muchos es un problema ético en primer lugar).

La connotacién de negacién de la orden de No-RCP, le da una fuerte
carga emocional, tanto al paciente y sus familiares, como al personal
sanitario. Es a menudo interpretada como el cese de toda actividad mé-
dica para ese paciente (11).

No-RCP, no es una sentencia de muerte, ni una condena a dejar de
recibir los beneficios de la préctica médica, tampoco quiere decir que se
suspendan otras maniobras terapéuticas. Mas bien implica una opcion
de respeto por la dignidad de la persona enferma y una voluntad de
cambio en los objetivos terapéuticos.

En la practica médica la indicacién de No-RCP, resulta ser un fendémeno
particular, pues se trata de una Indicacién “negativa”: no proceder a

efectuar maniobras. Esto contrasta con la mayor parte de las medidas
de nuestra practica habitual, que son orientadas a efectuar distintas
acciones.

Esto no quiere decir que la orden de No-RCP sea tomar la opcion por
una medida pasiva. Es precisamente esta indicacion la que muestra la
accion de evaluacién, pensamiento, comunicacion y deliberacion médica
con el paciente o sus cercanos.

El conocimiento publico sobre el problema del Paro Cardiorrespiratorio
es limitado y a menudo estd mas bien mitificado. El contexto sociocul-
tural en que se gesta uno mas de los “nudos gordianos” sobre el fin
de la vida, es el de una sociedad (la sociedad occidental), que ha ido
gradualmente ignorando y evitando el conocimiento de la existencia de
limites a la vida y de la realidad final de la muerte. En consecuencia, las
actitudes publicas son notablemente dispares y a veces confusas.

Existe una serie de expectativas no realistas sobre la utilidad de las manio-
bras de RCP. No es inusual ver en series de TV representaciones maniobras
de RCP, que logran singular éxito, aunque a menudo estan plagadas de
errores garrafales ante un ojo medianamente experto. Las expectativas
de éxito, que tiene la poblacion general, sobre el uso de estas técnicas es
de una posibilidad de sobrevivencia del 65% al 90%, esto es claramente
ilusorio. Un reciente trabajo (12), muestra que en pacientes atendidos por
Servicios de Emergencia, en distintos estados de Norteamérica, la sobre-
vivencia iba de un 3% a un 16, 3% (sin reportar la cantidad de pacientes
que quedd con dafio neuroldgico).Entre pacientes de Hogares de Ancia-
nos, los resultados son inferiores al 2%. Los resultados de estas medidas
son extremadamente variables, dependiendo del lugar del PCR (intr. o
extra hospitalario), de la edad del afectado, del tipo de anomalia electrofi-
sioldgica (la fibrilacion ventricular tiene mejor resultado que la asistolia o
la disociacion electromecanica), la enfermedad y las condiciones de base.
Existe ademas diferencia entre la atencion otorgada por distintos servicios
de salud, como ha sido reportado en la comparacion de los resultados en
diferentes estados de EE.UU.

La visién excesivamente optimista, un anélisis de la totalidad de los ca-
pitulos de series como ER y Chicago Hope, mostrd que en caso de PCR,
con maniobras de RCP se lograba éxito en cerca de un 75% de los casos
(11) y también suavizada de las pantallas de TV (gj. pacientes comiendo
y conversando poco después de ser reanimados) contribuye a aumentar
la confusion y puede llevar a decisiones equivocas.

Las maniobras de reanimacién incluyen distintas técnicas, algunas de
estas son cruentas. Van desde las aplicadas en situacién de urgencia
directa, no necesariamente por profesionales de la salud, que son ma-
niobras de primeros auxilios (recordar el ABC del Basic Life Support),
hasta sofisticadas técnicas de apoyo médico en unidades de intensivo
(Advanced Life Support).(1)

Dedicaremos algunas de las siguientes paginas a resefiar los problemas
mas visibles.
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PROBLEMAS

A- ESCENARIO

Desde luego el problema no se presente en forma homogénea y este-
reotipada. Existen diversas circunstancias que modifican nuestras con-
ductas, una de ellas es el escenario (lugar) y otras son la patologia del
paciente, el entorno familiar, muchas veces la incertidumbre sobre el
prondstico, el desconocimiento de los deseos del paciente o de quienes
tomen la representacion de él.

SERVICIOS DE URGENCIA: esto incluye los equipos de rescate que
concurren ante las emergencias. En estos casos es cuando menos posi-
bilidades hay de hacer una evaluacion exhaustiva de los antecedentes y
de los deseos del paciente.

Sélo muy ocasionalmente se cuenta con informacién répida y fiable.
La conducta, por tanto, ha sido definida por la preeminencia del prin-
cipio de Beneficio, pues ante una duda razonable, no se puede esperar
(considerar que se actlia contra el tiempo y cada retardo disminuye las
posibilidades de éxito y de indemnidad neurolégica (13)). En estos ca-
s0s se actlia bajo la premisa de consentimiento presunto del paciente.

PACIENTES INTERNADOS: estos pacientes en general han sido eva-
luados y en mayor o menor medida hay una visién de su condicion
general, de su calidad de vida y de su prondstico. Se trata de casos
en los que se puede ponderar con rigurosidad estos antecedentes. En
este grupo hay enfermos en etapa terminal, otros afectados de enfer-
medades crénicas bien compensadas, algunos enfermos agudos. Es el
escenario que mejor se presta para definir conductas, comunicarlas y
discutirlas con el paciente o su familia, para tomar decisiones conjuntas.
En pacientes internados en UCI, se aplican estos mismos principios, de-
bemos considerar, sin embargo, que la mayoria de los pacientes de UCI,
son enfermos recuperables, en los que la RCP es plenamente vélida,
siendo so6lo aquellos que evolucionan catastréficamente, hacia la falla
irreversible de uno o mas sistemas, quienes se prestan para mayores
problemas en la toma de decisiones. En estos enfermos se hace evidente
el enfrentamiento de los principios de beneficencia (tratar de mantener-
lo vivo) versus el principio de no maleficencia (evitar el sufrimiento futil y
los errores en la proporcionalidad de los esfuerzos terapéuticos).

UNIDADES DE NEONATOLOGIA Y SALAS DE PARTO: en este esce-
nario se plantean otras disyuntivas, que tienen que ver en muy escasa
medida con las madres, pues se trata en la mayoria de mujeres sanas,
s6lo excepcionalmente pueden presentarse casos, en que ellas tengan
indicacion de No-RCP. Las caracteristicas de la condicién de embara-
z0, se prestan para poder discutir estos casos excepcionales y tomar
decisiones de consenso. En forma similar, de manera anticipatoria se
pueden tomar algunas decisiones sobre el nifio por nacer. Existen guias
clinicas de distintas sociedades de neonatologia, que orientan sobre las
posibilidades de sobrevivencia y de secuelas tanto de nifios prematuros
extremos, como de algunos casos de malformaciones graves (14). En
estos casos sigue siendo ideal la discusion con antelacién al problema.
La aplicacion de maniobras de RCP, en estos pacientes, queda bastante

sujeta a criterios técnicos (basados en consideraciones éticas y médica),
con el consentimiento de los progenitores adecuadamente informados.

PABELLONES QUIRURGICOS: en este escenario es donde probable-
mente se tiene los mejores resultados de la RCP, pues se trata de un
ambiente controlado, con paciente monitorizado y a menudo con cau-
sas identificables del paro cardiorrespiratorio. El problema es mas bien
con los enfermos que han consentido con la orden de No-RCP y deben
entrara a pabellon. En estos casos no es claro como proceder y se de-
biera definir caso a caso; en la practica un enfermo con indicacién de no
RCP, entrard a pabelldn, sélo en circunstancias excepcionales, pero que
existen, notablemente en casos de cirugias paliativas, p.ej. realizacién
de tragueostomia o gastrostomia. Los enfermos en esta condicion son
sometidos a practicas que son similares a las usadas para el manejo
de PCR (intubacién, drogas intravenosas), esto le da mayor peculiaridad
al caso. ¢Respetar los deseos del paciente siempre en estos casos?, re-
quiere llegar a un consenso previo. En este caso existe la posibilidad de
que el equipo médico decline su participacién y entregue el manejo a
otro grupo, si la decision del paciente violenta sus principios. La politi-
ca aprobada por la American Society of Anesthesiologists, desde 1993,
considera que la orden de NoRCP, no queda rescindida automaticamente
por el hecho de entrar a pabellon; la posibilidad es lo que se ha llamado
“reconsideracion requerida”, en que manteniendo la orden de NoRCP,
se analizan las situaciones y los procedimientos aceptados o rechazados
por el paciente, limitando en algunos aspectos esta orden (15). En algin
sentido, se trata de una situacion analoga a la de un Testigo de Jehova,
que es sometido a una cirugfa.

B- ;ESTA ESTE PACIENTE EN EL FIN DE SU VIDA?

Esto que pareceria un asunto de facil resolucién, resulta ser otro de los
problemas a la hora de ir definiendo las conductas. Si bien hay casos en
que la evolucion de la enfermedad es previsible y sigue un curso méas
o0 menos estereotipado (ejemplo de esto son los pacientes de cancer y
los pacientes con demencias avanzados), siempre esta la posibilidad
de eventos imprevisibles. No obstante, la mayor parte sequira la decli-
nacién esperada. En ellos se pueden anticipar los eventos y se puede
acordar la conducta a sequir. En lo posible esto debe ser hecho cuando
el paciente esta aln en uso de sus facultades mentales.

Otro caso es el de aquellos pacientes con enfermedades crénicas, que
aunque pueden tener un pronéstico global similar a algunos canceres,
siguen cursos altamente imprevisibles en lo individual (ejemplo de esto
son la EPOCYy la Insuficiencia Cardiaca avanzadas, en que el fallecimien-
to puede acaecer en enfermos previamente estables, y al contrario, se
pueden ver largos periodos de estabilidad en pacientes que nos pare-
cian al borde de la muerte).

Este no es un problema menor, si le negamos la RCP a un enfermo que
no se encuentra en etapa terminal, estamos privando de un beneficio
(evitar la muerte prematura), Viceversa, someter a un paciente terminal
a medidas que sélo prolonguen su agonia, sélo lograra prolongar el
sufrimiento.
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No existe una indicacion especifica de resucitacion, debemos proceder a
RCP en cada paciente que se encuentre en PCR en quien sospechemos
un fenédmeno reversible.

C- ;QUIEN (O QUIENES) DEBEN DECIDIR?

La afirmacién de que solo al enfermo le corresponde tomar decisiones
que afecta su propia vida, si bien es correcta en su esencia, se encuentra
con significativas limitantes en la realidad.

La orden, desde el punto de vista administrativo, recaera sobre el mé-
dico. La cuestion es mas bien definir como se llega a esta orden. En el
fondo de esta génesis, se trata nada mas y nada menos que de consen-
timiento informado.

Todas las decisiones médicas se asientan en dos factores, el primero de
ellos es técnico, se refiere a la proposicion médica de acuerdo a la lex
artis, el segundo es la aceptacién del enfermo.

La aceptacion es la expresion del ejercicio de autonomia que, para des-
plegarse necesita tres condiciones: la primera es que el Paciente sea
Capaz (esto es que esté en condiciones intelectuales y emocionales de
tomar una decision), la segunda es que el paciente esté adecuada y
correctamente informado (al tanto de la situacion, las posibilidades
terapéuticas, su pronostico y su factibilidad) y por Gltimo que la decision
sea Libre (con ausencia de coercion).

Inmediatamente saltan las excepciones, siendo las mas visibles la Inca-
pacidad (paciente demente o cognitivamente perturbado, o en condi-
cioén de catéstrofe emocional) y la falta de informacion.

Aln en los paises con mayor tradicion autonomista (como los anglo-
sajones) la mayor parte de las decisiones de No-RCP, siguen siendo
tomadas por el médico. Las 6rdenes asi tomadas reciben el nombre de
Ordenes Unilaterales.

¢Por qué debiéramos aceptar algunas drdenes unilaterales?

El argumento mas evidente es porque la indicacion de No-RCP, es ante
todo una indicacién técnica. Hay circunstancias en que efectuar manio-
bras de RCP no tiene cabida, un ejemplo de esto son las instrucciones
(aunque parezcan pueril y exagerado, la instruccién para algunos de los
grupos de rescate de emergencia en USA es: No proceda a RCP si existe
rigor mortis, o si hay livideces en areas de declive, o si esta separada la
cabeza del cuerpo). Existen otras condiciones en que la consideracion
es técnica.

Como técnica médica las maniobras de RCP tienen indicaciones y con-
traindicaciones (y demas esta decir que tienen potenciales beneficios y
casi seguros efectos adversos). Un nimero de casos se puede dejar en
manos del médico, que tomard la decisién “técnica”, (ej.: No-RCP en
pacientes con cancer o demencia terminal, feto anencefélico). La ven-
taja es no hacer caer un peso innecesario por esta decisién sobre los

afectados (familia, pacientes).

Otro argumento también de corte paternalista, cuando existiendo
razones médicas se toma la decision de No-RCP, esto se hace en
consideracion a que los médicos consideran que no estan obligados
a hacer algo que transgreda la ética, por tanto parece incorrecto
someter a un paciente a su familia a una situacién que acarreara
mayor angustia.

Pero ¢Basta sdlo con la orden del médico?, ; Cuanto debe pesar la opi-
nion de pacientes y familiares?, ;Como consideramos a aquellos pa-
ciente que no quieren discutir el tema?

La orden de NO-RCP unilateral requiere algunas condiciones bésicas,
desde luego se debe especificar en qué condiciones se aplicé esta con-
ducta y siempre debieran quedar registradas estas razones en la ficha
clinica.

Lo ideal es llegar a una opcién en conjunto con el paciente y a veces
con sus cercanos, con una aproximacién deliberativa, para esto se ha
sugerido (11):

a- Evitar el optimismo exagerado.

b- Ofrecer opciones que incluyan la limitacién del tratamiento y discutir
opciones en las que se justifiquen estas limitaciones.

¢- No ofrecer alternativas si no se acompafia con educacion. Definir
metas y explicar cémo las metas pueden modificar las opciones a elegir.
d- Explicitar que tratamientos seran mantenidos, evitar la sensacion de
que se le dejo abandonado. Aseglrese de que las instrucciones sean
dlaras.

e- Cuando converse con los parientes o cercanos, enfoquese en lo que
el paciente hubiese deseado, o en lo que parezca el mejor interés del
paciente.

f- Elabore un plan para comunicar las decisiones a otros miembros de la
familia y otros cuidadores.

De lo expresado anteriormente se desprende que la clave esta en una
comunicacion franca, veraz y empatica.

El principal problema sigue siendo que es muy dificil discutir la situacion
de fin de la vida y la orden de No-RCP con los pacientes. Lo ideal es
poder conversar cuando el paciente esta suficientemente claro de pen-
samiento y plantear las diferentes opciones, incluyendo las limitaciones
y sus fundamentos.

Cuando no es posible que el paciente tome la decision debemos recurrir
a una decision sustituta, efectuada por alguno de sus cercanos.

En la conversacién con la familia, cuando ellos seran quienes tomen la
decision en forma sustituta (por el paciente) debemos ser explicitos, re-
calcando que el deber que tienen con su pariente, es en lo posible tomar
la decision que ellos pensarian que su familiar tomaria. Dos preguntas
son ilustrativas de este enfoque:
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{Qué habria decidido mi familiar, de estar en condiciones de decidir?

¢Qué decision tomaria yo si fuese yo mismo quien estuviera en condi-
cion critica?

Resulta particularmente dificil cuando hay discordancia entre la opinién
del equipo médico y los deseos del paciente o su familia. En estos
casos se deberd especificar la conducta a seguir, que puede ser incluso
el ofrecimiento a cambiar tratante o pedir la recomendacion del Comité
de Etica Asistencial del establecimiento hospitalario correspondiente.
Debe considerarse que en aquellos casos en que no hay acuerdo con
la opinion técnica de no reanimar, y la familia o los pacientes desean
ser sometidos a estos procedimientos, los médicos no estan obligados a
practicar algo que consideran futil.

D- ;CUANDO EXISTE FUTILIDAD?

En general no existen pardmetros objetivos absolutos, que demuestren
en que casos existe Futilidad (16). Conceptualmente podemos recono-
cer dos vertientes distintas en que se expresa la Futilidad, estos han sido
parcialmente enunciados.

Aquellos casos de futilidad cuantitativa (escasa probabilidad de lograr
los objetivos, es decir existe una muy pequefia chance de tener éxito
con la terapia aplicada). Aquellos casos de futilidad cualitativa (inalcan-
zabilidad de los objetivos propuestos), p.€j. las condiciones de calidad
de vida (parametro subjetivo) ya se encuentran en un grado de extenso
deterioro y nuestra intervencion puede no lograr los objetivos deseados
e incluso agravar més este deterioro.

En estos casos las decisiones deben recaer en el médico tratante en
conjunto con el paciente y/o sus familiares y/o el representante legal
(debidamente informados), adoptando un enfoque deliberativo. La deci-
sidn en estos casos sera mas bien valdrica.

E- DIRECTIVAS ANTICIPADAS

Es un documento en que se expresa la voluntad del paciente, en cuanto
a lo que desea recibir o no recibir como tratamiento médico, en caso
de que no estuviese en condiciones de ejercer su autonomia en ese
momento. Puede designar un representante, como interlocutor valido
para estos casos.

Nos permite conocer algo del concepto de calidad de vida propio de ese
paciente y de sus opciones. Esto estd limitado por la imposibilidad de
conocer con anticipacion cual serd el problema que surgira en los afios
futuros a la redaccion del documento, por tanto no es capaz de ponerse
en algunos casos médicos complejos.

Deben ser efectuadas por pacientes en uso de sus facultades; su utilidad
en Chile es mas bien moral, pues no tienen utilidad legal por ahora.

F- PERSISTENCIA DE LA ORDEN DE NoRCP
La orden de no RCP, no es un objeto inmutable en la historia de cada

enfermo, su vigencia debe ser sujeta a periédica revision y debe existir la
posibilidad de anular transitoriamente la orden en algunos momentos,
lo mas frecuente ha sido en los casos de necesidad de entrar a pabellén
quirrgico o de procedimientos.

Asi mismo la evolucion clinica puede hacer que las medidas tomadas en
algin momento, pierdan validez para otro momento.

LA INDICACION DE MANIOBRAS DE RCP
No existe una indicacién especifica de en quién y cuando iniciar manio-
bras de RCP, es decir esta claro que se tratara de un paciente en paro
respiratorio y circulatorio, pero el criterio fundamental serd que pense-
mos que existe la alternativa de reversibilidad.

Podemos sin embargo identificar con mas precision otras dos condi-
ciones:

A- INDICACIONES PARA NO DAR RCP

e Pacientes con signos de muerte bioldgica.

« El paro es consecuencia final de una enfermedad irreversible de mal
pronastico.

* El paciente ha expresado de forma verbal o escrita el deseo de no
recibir RCP.

e Paciente > 10 min. en paro sin que se haya iniciado maniobras, excep-
to: asfixia por inmersion e hipotermia.

e Cuando el inicio de maniobras de RCP a un paciente significa que se
deje de dar asistencia a un paciente critico recuperable.

« El inicio de maniobras de RCP supone un peligro para el reanimador.

B- INDICACIONES DE SUSPENDER REANIMACION

« Tras inicio de RCP se notifica que el paro es resultado de una enfer-
medad terminal.

* El lugar del paro se encuentra muy lejos del centro de asistencia vital
avanzada.

« Intervalo entre el soporte vital basico y el avanzado es > 30 min.

« Es un solo reanimador y esta exhausto.

* Asistolia refractaria por > 10 min.

« Se logra Reanimacién exitosa.

PROPOSICIONES ACTUALES
Un aspecto relevante en los Ultimos afios es la aparicién de otros mode-
los conceptuales, a partir de las directivas anticipadas.

Entre estos figura POLST (Physician's Order for Life Sustaining
Treatment), se trata de un Nuevo documento, su uso ha sido creciente
en diferentes estados de EE.UU, donde ha adquirido validez legal (8,
9, 11). Guarda similitud con las Directivas Anticipadas, aunque estas
tienen problemas para su aplicacién en el contexto de urgencias (ej.
paro cardiorrespiratorio), pues estan concebidas para ser aplicadas
después de la atencion de urgencia y tienden a ser mds limitadas en
Sus orientaciones.
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La POLST esta dividida en cuatro secciones:

a- La primera seccion se refiere a la aceptacion de maniobras de RCP
(tratamiento completo), en contraste con su no aceptacion, expresada
por la sigla AND (Allow Natural Death) (11, 17).

b- La segunda seccion es llamada de Intervenciones médicas y se refie-
re a un sistema de Cuidados Progresivos, definido para graduar el nivel
de terapia aceptado por el paciente.

« El primer nivel es “Sélo Medidas de Confort”, que incluye las medidas
de higiene corporal y el control del dolor y sufrimiento. Se hospitaliza,
s6lo si no se puede controlar dolor en casa.

« El sequndo nivel es de “Intervenciones Limitadas Adicionales”, incluye
las medidas de confort del primer nivel, a las que se suman la acepta-
cién de hidratacién y de antibidticos intravenosos. Puede ser transferido
a hospital, si lo desea.

« El tercer nivel es de “Tratamiento Completo”, que incluye los niveles
anteriores y también RCP y manejo intensivo.

¢- La tercera seccion se refiere a la aceptacion o no de uso de antibidticos.

d- La cuarta seccion se refiere a la aceptacion o no de la alimentacion e
hidratacion artificial, por via enteral o por via IV.

Paralelo a la POLST, surgié en 1990 un modelo que sustituye la expre-
sion NO-RCP (DNR por su sigla en inglés), se trata del concepto AND,
por la expresion “Permitir Muerte Natural” (Allow Natural Death), este
término fue acufiado por el reverendo Chuck Meyer, quien trabajaba en
un Hospice en Austin, Texas.

Esta expresion ha ido siendo crecientemente integrada en Hospitales
y Hospicios (en la acepcion anglosajona del término) en EE.UU. Este
modelo no es un mero cambio de nombre, pues en si significa un en-
foque diferente. Por lo demas resulta atractivamente complementario
con modelos de cuidados continuos o progresivos. Se puede tener una
apreciacion comparativa de este enfoque en la Tabla 1.

Allow Natural Death, significa simplemente no interferir con el proceso
de la muerte, mientras se provee de cuidados destinado a mantener
al paciente tan confortable como sea posible (cumple el objetivo de
permitir la muerte en paz).

En esta comparacidn destaca el cambio entre una actitud negativa,
como es la orden de No Reanimar, cuyo efecto es incluso inhibitorio
sobre otras posibles maniobras terapéuticas Utiles, en contraste con
una indicacion positiva, que permite concentrarse en el bienestar del
paciente.

La experiencia negativa de la indicacién No-RCP, se hace més evidente
con la sensacién de muchos familiares de estar precipitando a la muerte
a su familiar, cuando aceptan esta recomendacion de que no se le so-
meta a maniobras.

La evidencia de quienes han tenido la oportunidad de usar este con-
cepto es que resulta mas facil de entender y permite que més personas
acepten evitar las maniobras de reanimacion.

La principal critica es que el concepto de AND, puede resultar algo am-
biguo, en comparacion con la orden de No-RCP, que representa una
directriz especifica.

¢Serd posible que este concepto nos ayude a enfrentar uno de los pro-
blemas del fin de la vida? No esta claro, pues un cambio de actitud ante
la muerte es ante todo un cambio cultural. Su utilidad la veremos en
los préximos afios, sin embargo resulta interesante observar el titular
del articulo de S S Venneman, en el Journal of Medical Ethics: “Allow
Natural Death, three words that can change a life” (18).

TABLA 1. ALLOW NATURAL DEATH (AND)

NO-RCP ALLOW NATURAL DEATH (AND)

Enfatiza la condicion de la
muerte como fendmeno
natural y esperable, por
suceder.

eTiene una connotacion
negativa, de omisién de
terapia, que frecuentemente
es vivida como la negacion
al acceso a un tratamiento.

*Abre la posibilidad de
prepararse por si el evento
fatal sucediese

e Estimula una vision de la
muerte como un fracaso
médico y como una
catastrofe inevitable,
tornando mas dificil la
posibilidad de prepararse

«Abre la posibilidad de
enfatizar los aspectos
positivos del cuidado de
estos enfermos, enfocando
el objetivo en obtener el
mayor confort (cambio de
objetivos terapéuticos).

¢ Es mas dificil de explicar
la orden de No-RCP al
paciente y familia, pues
significa darles a entender
la deliberada omision de
una conducta, que puede
ser vista como si realmente
fuese una maniobra
necesaria (con esperanzas
irreales).

*No inhibiria otras acciones
terapéuticas, es posible
que incluso las estimule.

*Es mas facil de explicar
como conducta clinica,
pues enfatiza aspectos

¢Sabemos que inhibe al mas alla de lo meramente
equipo médico, para técnico.
efectuar otras acciones
potencialmente utiles, que
no tienen estricta relacion
con la RCP.

Como defecto, puede
no entenderse bien que
esta conducta significa
prescindir de maniobras

*Es simple de entender por el de RCP.
personal profesional, pero
aun asi, requiere especificar
que nivel de apoyo es el que
se usara con el paciente.
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RESUMEN

ECMO (Extracorporeal Membrane Oxygenation) es un sistema
de soporte vital extracorporeo en falla pulmonar catastrofica,
insuficiencia cardiaca aguda y reanimacion de uso cada
vez mas comun. En Chile se ha implementado en distintos
centros, con resultados comparables al registro internacional.
Cuando el candidato a ser sometido esta demasiado
inestable como para ser transportado a un hospital que
cuente con ECMO, la canulacion antes del traslado permite la
estabilizacion y posterior transporte al centro de ECMO. Los
resultados en los pacientes transportados son similares a los
casos generados en el mismo lugar. En el siguiente articulo
revisaremos las definiciones en soporte extracorporeo,
indicaciones y contraindicaciones, los resultados esperables
y las experiencias internacionales y propia de Clinica Las
Condes en ECMO y ECMO Mobile.

Palabras clave: ECMO, transporte, Chile.

SUMMARY

ECMO (extracorporeal membrane oxygenation) is an
increasingly common system of extracorporeal life support
in catastrophic pulmonary failure, acute heart failure and
resuscitation. Chile has implemented this technology in
different hospitals, with results comparable to international
registry. When the candidate to be submitted is too unstable
to be transported to a hospital with ECMO, cannulation in
site, allows the stabilization and transfer to a facility that
runs a program for extracorporeal oxygenation with similar
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results if generated in the same place. The following article
reviews the definitions in extracorporeal support, indications
and contraindications, expected results and international
experiences and own statistics in Clinica Las Condes in ECMO
and ECMO Mobile.

Key words: ECMO, Transportation, Chile.

INTRODUCCION

El uso de tecnologias extracorpéreas en el soporte cardiopulmonar se ha
extendido en los Gltimos 20 afios. Existen distintas maquinas y esque-
mas, siendo el ECMO (Extracorporeal Membrane Oxygenation) u oxige-
nacion por membrana extracorpdrea, la forma mas utilizada, debido a:
Su impacto en la sobrevida, disponibilidad de la técnica, mejoria en los
insumos, y equipos mas pequefios y amigables que lo han ido haciendo
menos complejo (1-9).

El objetivo del presente articulo es describir las indicaciones de soporte
en ECMO y mostrar la experiencia con el uso de ECMO Mobile (instalado
en el hospital de origen y posterior traslado al centro de ECMO).

DEFINICION

El intercambio de gases transmembrana extracorpdrea o ECMO utiliza
una bomba y un oxigenador (intercambiador de gases) para proveer
soporte hemodinémico y/o respiratorio prolongado. Dependiendo del
tipo de paciente es el tipo de ECMO que se elige: veno venoso para
la falla respiratoria y/o venoarterial cuando existe compromiso hemo-
dindmico (9, 10).
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La tabla 1 muestra los tipos de soportes extracorpdreos cardiopulmona-
res (10-12) (Figura 1y 2) (Tabla 1).

Dejando fuera los soportes ventriculares, la indicacion del ECMO e iLA
(Invasive Lung Assistance) (o Novalung) es el sostén hemodinamico y/o
respiratorio. Si observamos (Figura 3) los circulos desde izquierda a de-
recha se van agregando las siguientes funciones:

* Extraccion de CO,

e Oxigenacion

e Soporte Hemodinamico

Figura 2. ECMO Veno Venoso la salida y retorno se hace por la vena yugular
derecha, en el dibujo del detalle se observa la llegada de sangre oxigenada a la
auricula derecha y la extraccion desde la vena cava inferior y superior.

Asi como aumenta el soporte aumentara también su complejidad (Tabla 2):

El ECMO entrega intercambio de gases en la membrana del “oxige-
nador”, y el soporte hemodindmico lo hace en su configuracién veno
arterial drenando el lado derecho de la circulacion y devolviendo en el
lado sistémico (Figura 4) ya sea en una arteria femoral, arteria axilar o
directamente en la aorta.

Figura 1. ECMO Veno Venoso: Rx de torax que muestra canula de retorno desde el

ECMO hacia el paciente en auricula derecha y la canula de salida hacia el circuito se INDICACIONES
ve a nivel del diafragma y sale por vena femoral. Paciente con Influenza por AHTNT. Pacientes en falla pulmonar o cardiaca catastréfica que con soporte
TABLA 1. SOPORTE VITAL EXTRACORPOREO
TECNICA DENOMINACION usos EJEMPLOS TIPO DE MEMBRANA
GENERICA (EXISTENTES EN CHILE) (EXISTENTES EN CHILE)
Circulacion extra- Utilizado en cirugia Polipropileno
corporea (CEC) cardiaca microporoso
Extraccion Arterio iLA (asistencia respira- Destinado a barrer CO, Novalung (iLA) Polimetilpentene
Venosa de CO, toria invasiva)
ECMO VV ECCOR ECMO VV destinado a Quadrox D Silicona o
barrer CO, Medtronic ECMO polimetilpentene
Medos LT
ECMO Soporte respiratorio
ECMO VA ECMO Soporte hemodinamico Bomba Centrifuga
ylo respiratorio (rotaflow, biomedicus,
levitronix)
Asistencia Soporte hemodinamico Bomba Neumética Extra- No aplica
Ventricular ventricular izquierdo, corporea (Abiomed, BVS
derecho o biventricular 5000 y AB 5000)

**: ECCOR es “extraccion de CO, extracorpdrea”. Se refiere al uso de un ECMO VV con un flujo se sangre de 20 a 30% del GC del paciente (10, 13-14).
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TABLA 2. PRINCIPALES DIFERENCIAS EN LOS SOPORTES VITALES EXTRACORPOREOS

CEC ECMO VA ECMO VV ART-VENOSO

(iLA)

Flujo extracorpéreo 100% 30-80% 30-90% 20-30%
(% GC)
Efecto cardiaco Soporte total Soporte parcial Sin soporte Extracarga
Duracion habitual < 6 horas < 21 dias < 21 dias < 30 dias
TCA > 400 150-250 150-250 150
% 02 aportado por 100% 20-90% 20-90% 20%
membrana
% CO2 extraido por 100% 20-90% 20-90% 50%
membrana
Canulacion de AOQ, fem, axilar fem, axilar YID o fem fem
retorno mas Central
habituales

Extraccion
cO2 hemodinamico

+ Oxigenacién 4  Soporte

Figura 3. Grado de soporte.

convencional tienen una sobrevida estimada <20% (15). Sus indicacio-
nes pueden ser divididas en falla cardiaca y falla respiratoria o mixtas
como es el Sindrome Cardiopulmonar por Hanta virus (16).

Es importante tener en cuenta la recuperabilidad del enfermo para no
realizar maniobras futiles (que desgraciadamente no es una frontera
siempre clara) (15), aunque el instalar un ECMO puede ser visto también
como un puente para la toma de decisiones y asi observar la condicién
del paciente y sus probabilidades de sobrevivir en un periodo de 24 a 48
horas (17) y evitar con el soporte que exista un mayor dafio de érganos
mientras se reevalda.

La posibilidad de sobrevida dependeré de la co-morbilidad pre existente,
la reversibilidad de la patologia aguda y la capacidad de reparacion de los

Figura 4. ECMO Veno Arterial: dibujo con configuracién habitual que muestra
drenaje por via femoral y reinfusién por via arterial femoral.

dafios mientras dure el soporte cardiopulmonar. Es necesario balancear la
relacion riesgo v/s beneficio al indicar y tomar la decisién de poner al pa-
ciente en soporte, es imprudente indicarlo si no es del todo necesario, pero
también aumenta la posibilidad dafio de érganos irreversible por hipoxia
tisular si se demora la toma de la decision de iniciarlo (15).
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FALLA RESPIRATORIA

Las indicaciones de ECMO en falla respiratoria incluye: sindrome de dis-
trés respiratorio, falla respiratoria neonatal (aspiracion meconial, hiperten-
sion pulmonar persistente, hernia diafragmatica), sindrome de reperfusion
post trasplante pulmonar, crisis bronquial obstructiva severa intratable y
trauma. Hasta ahora el mayor numero de casos y las mejores tasas de
sobrevida se han comunicado en recién nacidos con falla respiratoria.

Independiente de la causa, el ECMO otorga un soporte inmediato de
oxigenacion y eliminacion del CO, otorga un soporte inmediato de oxi-
geno en pacientes severamente hipoxémicos y/o acidéticos, con una
disminucion instantanea en las necesidades de presiones y FiO, en el
ventilador (18). Durante el tiempo de soporte el pulmén se ventila en
“protocolo de reposo” que tiene distintas variantes pero que bésica-
mente utiliza presiones pico menores a 30 cm H,0, Fi0, < 50% y FR
bajas (6 x minuto en adultos). El soporte extracorpéreo con novalung o
ECMO facilita o permite una ventilacion mucho menos agresiva, evitan-
do el dafio secundario al volumen y baro trauma.

Se puede o no paralizar al paciente, pero la mayoria de los centros lo
mantienen lo mas despierto posible para poder controlar el estado neu-
rolégico de este.

Con respecto a los resultados la mayoria de los trabajos son estudios de
casos, no controlados y con poblaciones muy heterogéneas (19-25), exis-
ten 2 trabajos randomizados en adultos que en 1979 y 1994 estancaron
el desarrollo del ECMO respiratorio adulto pues no observaron diferencias
de mortalidad entre los grupos (3, 27) pero sin aplicar el concepto de ven-
tilacién de reposo, que en cierto sentido es lo que también ha disminuido
la mortalidad en los pacientes con SDRA tratados con VM con volimenes
corrientes mas bajos (28).

En neonatologia su uso estd bien establecido (29, 30), con buenos re-
sultados, pero su uso ha disminuido desde hace 15 afios por el impacto
positivo que tuvo en esta poblacién de pacientes el uso del iNO y la
ventilacion de alta frecuencia (31, 32).

El estudio CESAR (Conventional Ventilatory Support Versus Extracor-
poreal Membrane Oxygenation for Severe Adult Respiratory Failure)
(7) es un trabajo inglés multicéntrico, prospectivo randomizado en
adultos con enfermedad pulmonar severa reversible definida por un
Score de Murray > 3 o una acidosis respiratoria con pH < 7. Los cri-
terios de exclusion fueron: presiones de ventilacién pico >30 cm H,0
o Fi0, >80% por més de 7 dias, sangrado intracraneano, o alguna
contraindicacién a heparinizacion o a tratamiento médico agresivo.
La variable independiente: muerte o incapacidad severa a 6 meses de
la randomizacion o antes del alta. El trabajo se planificd inicialmente
para 300 pacientes (9) aleatoriamente asignados a recibir tratamien-
to convencional (manejado en su hospital de referencia a discrecién,
con recomendacién de volimenes corrientes bajos) o transporte a un
Unico centro ECMO (Leicester) para seguir un protocolo de manejo y
ECMO en caso necesario. El estudio fue detenido por la “Data Safety
Monitoring Board” después del andlisis de 180 pacientes. De los 90
pacientes tratados en forma convencional 41 sobrevivieron, de los 90
en grupo ECMO 5 murieron antes o durante el transporte al centro
ECMO (transporte convencional, no se hizo ECMO Mobile), 17 mejora-
ron sin apoyo extracorporeo y 68 requirieron ECMO. El resultado final
a 6 meses: 63% (57/90) en el grupo ECMO comparado a 47% (41/90)
en el convencional (RR:0.69; 95% Cl, 0.05— 0.97; p= 03).

La experiencia inicial en Australia/ Nueva Zelanda en Influenza AH1N
fue de 61 pacientes en ECMO por hipoxemia refractaria, con una sobre-
vida del 71% (24).

ALGUNAS PUBLICACIONES DE ECMO EN SDRA ADULTO

ARTICULO ANO N° PACIENTES SOBREVIDA (%)
Zapol (3) 1979 42 10%
Gatinoni (4) 1986 43 49%
Peek (6) 1997 50 66%
Lewandowski (21) 1997 49 55%
Mols (26) 2000 62 55%
Linden (22) 2000 15 76%
Hemmila et al (23) 2004 252 52%
Brogan (25) 2009 1473 50%
CESAR (7) 2009 180 63%
ANZ ECMO (24) 2009 68 1%




En la siguiente tabla se resumen las principales variables que utilizamos
para indicar el Soporte extracorpéreo en falla respiratoria del adulto.
Necesariamente debe primero pasar por manejar y optimizar los pa-
rémetros de ventilacion mecanica. En més de una ocasién pacientes
derivados a nuestro centro para manejo con ECMO han sido manejados
de manera convencional al optimizar la ventilacion mecanica.

INDICACIONES CONTRAINDICACIONES

« Enfermedad no reversible
* > 65 anos

¢ Enfermedad terminal

» Dafio Sist Nervioso Central
* VM > 10 dias

* Rechazo familia

* Relativa: imposibilidad de
anticoagular

e Score Murray > 3
* Hipercapnea con pH < 7,2
e PaFi < 50 — 100 mm Hg

SCORE MURRAY (34).

PARAMETRO 1 2 3 4
Pa0,/FIO, 299-225 | 224175 | 174-100 | <100
Rx Tx (cuadrantes) 1 2 3 4
PEEP 6-8 9-1 12-15 >15
Compliance 79-60 59-40 39-20 <20
(ml/cmH,0)

FALLA CARDIACA

En falla cardiaca su uso reporta en el registro internacional una so-
brevida de: 39% (en neonatos y adultos) y 48%,(en pediatricos)
(32). Esto en pacientes que sin el soporte tienen una mortalidad
cercana al 100%, pero no existen, ni se ve posible que existan traba-
jos controlados que comparen esta conducta con un enfrentamiento
mas conservador, aunque sabemos que el uso de 3 0 mas drogas va-
soactivas en dosis alta post falla cardiaca aguda son un marcador de
muy mal prondstico, lo mismo presiones de llenado altas con indices
cardiacos bajos, lo que justificaria un enfrentamiento precoz con so-
porte mecdnico (35, 36), donde el ECMO entra como puente a toma
de decisiones, permitiendo dejar en reposo el corazén y disminuir el
dafio de drganos. Las indicaciones cardiacas mas comunes son falla
de salida de circulacion extracorpoérea o sindrome post cardiotomia,
le sigue la falla cardiaca aguda post IAM, miocarditis, y cardiomio-
patias descompensadas, como puente a asistencias ventriculares o a
trasplante y en resucitacion cardiopulmonar (ECPR) (37-51).

Aunque no existe un andlisis controlado del uso del ECMO en shock
cardiogénico, la sobrevida pareciera ser mejor cuando se realiza precoz-
mente (antes de 2 hrs. en shock post cardiotomia o < 12 hrs. en shock
cardiogénico post IAM) en una falla reversible.

El Registro de casos de la ELSO (Extracorporeal Life Support Organiza-
tion) que data desde 1986 y que hasta diciembre de 2010 contaba con
132 centros en el mundo y 44824 en la base de datos. En Latino Amé

TABLA 3. REGISTRO INTERNACIONAL ELSO ENERO 2011 (32)

TOTAL (N) SOBREVIVEN ECMO (%) DE ALTA O TRASLADADOS (%)

NEONATAL

Respiratoria 24344 20608 (85%) 18276 (75%)
Cardiaca 4232 2566 (61%) 1663 (39%)
ECPR 640 403 (63%) 245 (38%)
PEDIATRICA

Respiratoria 4771 3094 (65%) 2656 (56%)
Cardiaca 5221 3322 (64%) 2502 (48%)
ECPR 1220 646 (53%) 479 (39%)
ADULTO

Respiratoria 2340 1474 (63%) 1261 (54%)
Cardiaca 1540 812 (53%) 598 (39%)
516 381 201 (39%) 153 (30%)
TOTAL 44824 33126 (74%) 27833 (62%)

ECPR: Extracorporeal cardiopulmonary resucitation. Son los casos asociados a maniobras de resucitacion. Un paciente en paro al momento de la canulacidn, pero cuya

indicacion inicial es pulmonar o hemodinamica se considera respiratorio o cardiaco respectivamente.
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TABLA 2.
Autor Afio Lugar Tipo de pacte Edades NUmero Complicaciones Sobrevida
publicacion en el transporte
Roissant (62) 1997 Virchow Klinikum Respiratorio 8ab1 8 1/8 (quiebre del 75%
Berlin (Alemania) oxigenador)
Mc Bride (64) 2000 Saint Louis Cardiaco 9a60 16 2/16 56%
University Health
Sciences Center
(EEUV)
Linden (65) 2001 Karolinska Cardiaco 15 neo 29 “graves”: no. 72%
Estocolmo (Suecia) | Respiratorio 7 ped
Neonatal 7 adultos
Foley (58) 2002 University of Respiratorio 68 adultos 100 10 falla eléctrica 66%
Michigan Cardiaco 30 ped 1 rotura circuito
Medical Center Neonatal 2 neo 1 trombosis
(EEUV) oxigenador
3 filtraciones
circuito
Bulpa (56) 2002 Mont-Godinne Cardiaco 3 a 54 anos 6 Pérdida de 66%
University Hospital | Respiratorio energia (1)
Lovaina
(Belgica)
Coppola (66) 2007 Wilford Hall Cardiaco 49 neo 68 2 fallas oxige- 65%
Medical Center, Respiratorio 19 ped nador
San Antonio, TX. Neonatal 2 fallas en electri-
(EEUU) cidad
1 rotura circuito
Wagner (57) 2008 Rikshospitalet Uni- | Respiratorio 0 a 55.9 afios 23 “graves”: no. 67%
versity Hospital Cardiaco 8 neo
Oslo, (Noruega) Neonatal 4 ped
11 adultos
Haneya (61) 2009 University Hospital | Cardiacos 40,7 anos 38 2 (1 falla oxigeno | 47% global
Regensburg (Ale- Respiratorios (adultos) 18 ECMO 1 acodamiento de | 50% ECMO
mania) 20 Novalung| canula)
Di Fuller (67) 2010 Auckland City Respiratorios 3 ped 20 Baterias (1) 58% ECMO
Hosp y Starship Anafilaxia (1) 17 adultos Falla O, (1)
Children’s Hosp
(Nueva Zelanda)
Clement (59) 2010 Arkansas Childrens | Cardiaco 1 dia a 104 “graves”: no. 58,6%
Little Rock, Arkan- Respiratorio 69 afnos
sas (EEUU) neonatal
Gariboldi (68) 2010 Hopital de la Cardiaco 14 a 60 afios 38 0 55%
Timone. Marsella Respiratorio
(Francia)
Forrest (69) 2010 Multicéntrico Respiratorio 15 a 55 afos 40 Hipotermia (6) 85%
Australia Cardiaco Falla energia (4)
Aire en circuito (2)
Haneya (63) 2011 Regensburg Puente a trasplante | 24 a 53 3 Novalung | 0 70%
(Alemania) pulmén 7 ECMO




rica hay 3 centros registrados: uno en Colombia, el exitoso programa
neonatal del Hospital Clinico de la Universidad Catdlica y el Programa
ECMO de Clinica Las Condes que hasta ahora ha concentrado principal-
mente su experiencia en adultos.

COMPLICACIONES

Son frecuentes y ponen en riesgo la vida del enfermo, por lo que
una vigilancia estrecha, protocolizada y con alto indice de sospecha
debe estar siempre presente. El perfil de problemas para la pobla-
cion adulta y pedidtrica son similares. Debido a la interaccion de la
sangre-superficie se pueden formar coagulos en el circuito y embo-
lizar con consecuencias potencialmente devastadoras. La infusion
sistémica de la heparina no fraccionada y el uso de circuitos espe-
ciales ayudan a reducir la formacién de trombos, pero aumenta el
riesgo de sangrado. El delicado equilibrio entre la hemostasia y Ia
trombosis requiere de frecuente supervision clinica y de laboratorio,
con reemplazo de factores de coagulacién, fibrindgeno, plaquetas,
y de antitrombina Il

Sangrado: es frecuente y puede ser importante en cantidad. Se asocia
a la anticoagulacion utilizada, disfuncion plaquetaria y trombocitopenia.
En adultos: sangrado de sitio quirtrgico (22,2%), del sitio de canulacién
(12,2%), hemorragia digestiva (4,1%) e intracraneano (2,6%) son los
mas frecuentes (52, 53).

Falla mecanicas: la mas com(n es la falla del oxigenador (18%), pro-
blemas con las canulas (10,8%) y trombos (9,5%).

Infecciones: un 21,2% de los pacientes se sobreinfectan, las infeccio-
nes del sitio de canulacion o del circuito son excepcionales.

HIT (tromcitopenia inducida por heparina): complicacién cada vez mas
frecuente. De la serie de 45 pacientes uno hizo esta complicacion.

ECMO MOBILE

Boedy et al, en 1990, fue el primero en describir la idea que existia una
mortalidad “escondida” asociada con la referencia a un centro ECMO.
Encontraron que 12 % de 158 recién nacidos referidos a sus centros
para ECMO murieron antes, durante o pronto luego de ser transporta-
dos al hospital (54). La Universidad de Michigan reporté que un 10%
de sus traslados no neonatales entre 1988 y 1990 o murieron durante
el transporte convencional o se les negd la posibilidad por inestabilidad
cardiorrespiratoria (55).

En los pacientes que tienen indicacion de soporte extracorporeo, pero
que se encuentran extremadamente inestables en su centro de referen-
Cia 0 cuyo transporte es inviable por la gravedad del paciente, el “"ECMO
Mobile” o soporte de ECMO durante el transporte es una forma de
enfrentar el problema que en distintas series y experiencias soluciona
graves problemas de inestabilidad del enfermo.

La Tabla 4 resume las experiencia publicadas, donde destaca que no
hubo en ninguna una muerte atribuible al traslado, y en todas ellas los
resultados son similares a los obtenidos a los casos generados dentro
del centro ECMO (56 - 69).

Desde el afio 2003 hasta febrero 2011, en las unidades de pacientes
criticos de CLC se han realizado 44 casos ECMO. 41 adultos y 4 pedié-
tricos. Con una sobrevida global del 64%. En el caso de indicacion car-
diaca: 35,7% y respiratorios: 68%. ECPR (n=2): 0%. De estos pacientes
tuvieron paro pre ECMO 15/44 (39%).

El nacimiento del programa ECMO mobile en Clinica Las Condes es pro-
ducto de la generacion de enfermos no trasladables por su gravedad y
que requieren soporte extracorporeo en un centro que tenga el soporte
de equipo y educacién del personal necesarios para que la técnica tenga
el mayor impacto posible en el resultado de estos pacientes. Hasta la
fecha se han realizado 11 transportes en ECMO, 9 en ambulancia y 2
en avion.

Las caracteristicas demograficas son las siguientes:
Edad: 31,9 +/- 17,2 (16-67)
PCR preECMO: 6/11

Ingreso a ECMO:
o Causa cardiaca 4 (sobrevive 1)
e Causa respiratoria 7 (sobreviven 6)

TABLA 5. PACIENTES EN ECMO MOBILE. CLINICA
LAS CONDES (2006-2011)

EDAD ETIOLOGIA DiAS SOBREVIDA| ORIGEN
ECMO
24 Insuf cardiaca 7 No Santiago
aguda
21 Status asmatico 2 Si Vifa
19 Sepsis abdomi- 19 Si Santiago
nal/ SDRA
38 Influenza AH1N1 15 Si Santiago
46 IAM VI 14 No Santiago
17 Hernia Cardiaca 4 Si Santiago
67 IAM VD 9 No Santiago
52 Sepsis Urinaria 4,3 Si Rancagua
16 Sepsis de origen 0,4 No Chillan
desconocido
17 Status asmatico 5 Si Santiago
35 Politrauma SDRA 7 En curso Antofa-
gasta
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Sobrevida global: 64% _
Dias ECMO: 7,7 +/- 5,9

Dias en centro ECMO: 29,7 +/- 26,2 (6 — 101)
Tipos de ECMO: VV: 5/11 VA 6/11

No hubo complicaciones que pusieran en riesgo la vida del enfermo,
pero los problemas logisticos (traslados de insumos y personal por
ejemplo) en un comienzo fueron frecuentes. Estos han disminuido con
la acumulacion de experiencia, el desarrollo de un programa, pausas
de sequridad y listas de chequeos. La mayoria de los potenciales pro-
blemas estan en relacién a la autonomia de gases y poder eléctrico,
por lo que es vital chequear estos soportes en todas las etapas del
traslado (Figura 7).

Figura 8 Bomba centri-
fuga utilizada en ECMO

Mobile. Autonomia de
baterias: una hora.

Podemos finalmente resumir de la siguiente manera:
e El Soporte extracorpéreo es una herramienta Util en aumentar la so-

FIGURA 7. TOMA DE DECISION SI PACIENTE ES CANDIDATO

INTENSIVISTA RECIBE LA LLAMADA

3

EQUIPO DE ECMO DECIDE SI EL PACIENTE
ES CANDIDATO PARA TRANSPORTE

UN EQUPO DE TRANSPORTE SALE OTRO MANEJO
AL HOSPITAL DE REFERENCIA

PUEDE SER TRANSPORTADO EN
FORMA SEGURA SIN ECMO TRANSPORTE CONVENCIONAL

PROCEDER CON CANULACION
Y TRANSPORTE
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brevida de pacientes con altas posibilidades de muerte, especialmente e E| ECMO Mobile permite entregar esta técnica en centros que no la
si la falla es respiratoria. poseen, con resultados similares a un ECMO convencional

e Los resultados obtenidos hasta ahora estan de acuerdo a la experien-

cia internacional.

Paciente con Status Asmético en Vifia del Mar. Fue canulado in situ (veno — venoso). Nétese el uso de ecografia transesofagica para ubicacion de las canulas.

Paciente con IAM ventriculo derecho. Schock cardiogénico. Canulacion arterio-venosa.
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RESUMEN

El transporte aéreo de pacientes es una realidad cada vez mas
frecuente. Las condiciones y el ambiente presentado durante
un vuelo, asi como los cambios fisiolégicos que ahi ocurren en
los pacientes y en la tripulacion son pardmetros que el equipo
médico debe conocer antes de enfrentarse a esta actividad. En
este articulo se revisardn elementos propios de la aviacion y
de como estos influyen en el organismo humano, también se
analizardn algunas recomendaciones a considerar.

Palabras clave: Transporte aeromédico, evacuacion aérea,
traslado de paciente critico, cuidados criticos en vuelo,
medicina militar, fisiologia de aviacién, ambulancia aérea.

SUMMARY

Air transport of patients is an increasingly common reality. The
conditions and the environment presented during a flight,
as well as the physiological changes that occur in patients
there and the crew are parameters that the medical team
should know before taking on this activity. This article will
review elements of aviation and how they affect the human
organism also discusses some recommendations to consider.

Key words: Aeromedical transport, air evacuation, critical
ill transport, critical care on air, military medicine, aviation
physiology, air ambulance.
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INTRODUCCION

El fendmeno de la globalizacion ha hecho que alrededor de 2 billones de
personas viajen en avion anualmente (1). Este medio de transporte es el
mas utilizado para llegar a regiones donde habitualmente encontramos
una atencion en salud sin la complejidad necesaria para atender pacien-
tes politraumatizados o gravemente enfermos.

En la actualidad, la industria de la evacuacién aeromédica esta en expan-
sién a nivel mundial, debido principalmente a dos tendencias: Un aumento
de viajes a regiones donde los accidentes automovilisticos y las enferme-
dades infecciosas son endémicas, pero el cuidado médico es insuficiente,
y por otro lado el nimero y la edad de las personas que vuelan hace que
estén mas predispuestos a accidentes o enfermedades (2, 3).

En la actualidad, todos los viajeros internacionales, no importando su
edad o patologias cronicas estan en condiciones de completar sus viajes
exitosamente, un porcentaje cercano al 0,5% requiere una evacuacion
aeromédica (4, 5).

Se define como evacuacién aeromédica el transporte por via aérea de
heridos o enfermos, bajo una atencién médica permanente y continua,
desde un hospital, zona de combate o catéstrofe, hasta los centros de
tratamiento definitivos. Existen diferentes tipos de evacuaciones, entre
las que se destaca: rescate, de paciente estabilizado, masiva de bajas,

de drganos, de pacientes criticos y mixtas, siendo la de paciente critico
la méas compleja y la que requiere el mayor despliegue de recursos (6).

El objetivo final de realizar el traslado de un paciente es llevarlo a un
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centro con mayor nivel técnico, en donde se le pueda proporcionar una
atencion de més complejidad, con especialistas mas entrenados, de
mayor experiencia y/o en donde se disponga de tecnologia mas avan-
zada. Hay que recordar que el beneficiario de una evacuacion puede
incluso estar siendo atendido en una UCI antes de su traslado. En ella
el paciente cuenta con un conjunto de medios de apoyo de los cuales
prescindira durante el vuelo, por ejemplo banco de sangre, farmacia,
pabellén quirrgico, imagenologia, etc., de este modo el traslado debe
tener una muy solida y fundada justificacion y debe disponerse de los
recursos necesarios, como para que el nivel de cuidado no decaiga du-
rante el vuelo (6).

AMBIENTE DE AVIACION
Antes de introducirmnos en el tema de los traslados aeromédicos, es ne-
cesario conocer algunos conceptos basicos de la aviacién:

Presurizacion: Es el aumento de la presién de la cabina con respecto
al exterior. El aire del ambiente es comprimido, proceso que permite que
en el interior de la cabina exista una presion parcial de oxigeno compa-
tible con la vida, ademas de aumentar el confort en el interior del avion.
Para que el fuselaje pueda resistir este diferencial de presion, las estruc-
turas deben ser reforzadas, lo que genera un aumento de peso en la
estructura del avion, lo que se traduce en un aumento en el consumo
de combustible, haciendo menos eficiente el vuelo. Es por esta simple
razén que la presurizacién no se realiza a presiones equivalentes a las
del nivel del mar, si no que a 6000 u 8000 pies, lo que se conoce como
altura de cabina (7).

La altura de cabina NUNCA alcanza el nivel del mar, esto debido a
que generar aviones con presién “normal” haria de estos poco eficien-
tes aumentando los costos operacionales (aviones mas pesados por lo
tanto con mayor consumo de combustible) (7).

El ser humano en forma fisioldgica puede sobrevivir sin aporte de oxige-
no hasta alturas de 10000 pies, sobre esta, se hace necesario el aporte
de oxigeno suplementario (8).

Los aviones comerciales vuelan a alturas que oscilan entre los 25000 y
34000 pies, hecho que permite que los vuelos sean mas rapidos y con
menos turbulencia. Una persona normal al encontrarse en el ambiente
presurizado (10000 pies) presenta oximetrias cercanas al 91%, lo cual
es compensado sin mayores problemas, distinto es en personas con al-
gun tipo de patologia, quienes no logran compensar esta caida (8).

Por otro lado existen los aviones no presurizados, cuyo techo operativo
se encuentra alrededor de los 10000 pies, estos aviones son mas lentos,
menos confortables y sus vuelos tienen mas turbulencia.

Espacio y ruidos: El interior de la cabina siempre representa un reto
para la tripulacién que realiza una evacuacion, ya que el espacio es
limitado, e impide la libre deambulacion. Por otro lado, muchas veces

los accesos a la aeronave son estrechos lo que dificulta enormemente la
tarea de subir el paciente al avion.

El ruido puede resultar ensordecedor, lo que hace imposible auscultar o
escuchar el sonido de las alarmas, por lo que se utilizan monitores con
alarmas visuales.

Temperatura: La temperatura ambiental disminuye 2°C por cada 300 mts
(1000 pies) de altitud. Cuando se vuela en aviones no presurizados,
esto cobra importancia, ya que la tripulacion se encuentra mas expuesta
a los cambios de temperatura, hecho que desaparece en cabinas pre-
surizadas (8).

Vibraciones: Son movimientos permanentes, sobre todo presentes en
los helicdpteros o aviones turbo hélice, cuyo principal efecto es interferir
en la sefial de los monitores y los cuentagotas de las bombas de infusion
continda, por lo que necesitan ser reprogramados.

Humedad: E| aire presente en el interior de la cabina es un aire seco que
contiene una humedad cercana al 10% que puede originar irritacion cu-
tanea, molestias oculares, orales y nasales, lo que reviste especial impor-
tancia en pacientes quemados, en nifios o en pacientes respiratorios (7).

Aceleraciones, desaceleraciones y fuerzas G: Estos movimientos
son de vital importancia, en especial, al momento del despegue y del
aterrizaje, especialmente al transportar pacientes neurolégicos.

En Chile, el principal medio aéreo de transporte para el traslado de pa-
cientes corresponde al helicoptero. Se utiliza tanto en el rescate de per-
sonas, o como medio de transicion entre el aeropuerto y el hospital, en
el caso de pacientes graves. En la experiencia del Hospital de la Fuerza
Aérea, la aeronave mas utilizada es el Lear Jet que es un avion de turbi-
na, presurizado (6). En nuestro pais, asi como en gran parte del mundo,
no existen aviones destinados exclusivamente como ambulancia aérea,
sino que estos son configurados segun el tipo y nimero de pacientes
a trasladar.

FISIOLOGIA DE AVIACION

La Atmdsfera: En forma fisioldgica se puede dividir en 3 Zonas: La fi-
siolégica que se extiende desde los 0 a 10000 pies, en donde el ser
humano puede vivir sin recurrir a suplementos de oxigeno, la zona defi-
citaria (10000 a 50000 pies) en la que el organismo humano no puede
sobrevivir sin aporte extra de oxigeno y finalmente la zona equivalente
a espacio (sobre los 50000 pies) en la que se requiere de cabinas y/o
trajes presurizados para sobrevivir (8).

La composicion de la atmdsfera es constante, con aproximadamente un
78% de nitrégeno un 21% de oxigeno y un 1 % de otros gases.

Leyes de los gases: A medida que se asciende en la atmdsfera, la presion
barométrica disminuye y los gases corporales atrapados, que no pueden



comunicarse con el exterior, se expanden (8). Este fendmeno se explica
por la ley de Boyle, que establece que el volumen de un gas es inver-
samente proporcional a la presion. De esta forma podemos intuir que
todo el aire que se encuentra atrapado en cavidades sin posibilidad de
drenaje aumentard considerablemente su volumen convirtiéndose en un
problema en vuelo por ejemplo, el cuff de tubos traqueales (Figura 1),
que de tratarse de un vuelo de larga duracién, es conveniente el cambio
del aire presente en este, por suero fisioldgico o bien, durante el vuelo
desinflarlo levemente (9, 10), mas adelante se hablara del Neumotorax
y Neumoencéfalo.

Segun la ley de Dalton en una mezcla gaseosa la presion total equivale
a la sumatoria de las presiones parciales de cada uno de los gases que
conforman dicha mezcla. Si analizamos el significado fisiologico de esta
ley en el caso especifico de la atmosfera la presion barométrica corres-
ponde a la sumatoria de presiones ejercidas por los distintos gases que
la componen, es asf, que si disminuye la presién barométrica significa
que la presion de oxigeno disminuira proporcionalmente conduciendo a
los fenémenos de hipoxia (Figura 2).

Hipoxia: La presion parcial de oxigeno inspirado (PIO,) es una funcion de
la presion atmosférica y de la presion de vapor de agua (11). Como la

Nivel del mar (760 mmHg).
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presion de vapor de agua a la misma temperatura corporal se mantiene
estable con la altitud, la P10, se reducira con la altitud, lo que se conoce
como hipoxia hipobérica (12).

La presién alveolar de oxigeno puede calcularse mediante la aplicacién
de la siguiente férmula (8):

PAO, ={( PB—ppH,0)xFiO,)}-PACO,/R

Donde:

PAQ, = Presion alveolar de O,.

PB = Presion barométrica a nivel del mar. (Ver tabla 1)

pp H,0 = Presion parcial del vapor de agua (constante = 47 mm Hg).
Fi0, = 21%. Salvo aporte de oxigeno suplementario.

PACO, = Presion alveolar de anhidrido carbénico equivalente a 40
mmHg aprox.

R = Cuociente respiratorio. Valor constante en el organismo = 0.8.

Al observar la férmula, es evidente que en Aviacidn la gran variable
corresponde a la Presidn Barométrica.

Cascada del O, y fases de la respiracion: El objetivo final de los sistemas
respiratorio y circulatorio consiste en llevar el oxigeno de la atmosfera
hasta la célula, la Hipoxia puede producirse por una falla en cualquier

900 pies (760 mmHg).

Nivel del mar (760 mmHg).

Figura 1. Efectos de la disminucidn de la presién barométrica sobre un cuff inflado con aire.
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TABLA 1. MUESTRA LA PRESION BAROMETRICA
QUE SE ENCUENTRA A DISTINTAS ALTURAS
EXPRESADAS EN PIES Y METROS
ALTURA ALTURA PRESION BAROMETRICA

(PIES) (MTS) (MMHG)

0 0 760

3000 914 681

5000 1525 632

9000 2743 542

10000 3048 523

20000 6096 349

36000 10973 171

Tabla 1. Muestra la presién barométrica que se encuentra a distintas alturas
expresadas en pies y metros.

etapa de este ciclo, por lo tanto, es necesario conocerlas. La primera fase
se denomina ventilacién alveolar contempla el aporte de oxigeno desde
la atmdsfera hasta el interior del alvéolo. Evidentemente depende de la
cantidad de O, disponible en la atmdsfera y la indemnidad de la via respi-
ratoria, es esta etapa la mas comprometida en la aviacion (8, 11, 13). La
segunda fase denominada difusion alveolo - capilar contempla el paso del
oxigeno desde el alvéolo a la sangre del capilar, la que cobra importancia
en pacientes que requieran aerotransporte y sufran de limitacion cronica
del flujo aéreo, edema pulmonar, infecciones, etc. (8, 11, 13). La tercera
fase denominada de transporte contempla el traslado de 02 a las células,
depende directamente de los gldbulos rojos y es por esto que cuando se
transporta via aérea a alglin paciente con anemia se deben considerar los
valores de hemoglobina, es asi, que con hemoglobinas de 7 a 8,5 mg/dl
es necesario el aporte de oxigeno suplementario, en el caso de valores in-
feriores a 7 mg/dl es necesario transfundir gldbulos rojos para el traslado
(8, 11, 13). La Ultima fase es la denominada de utilizacién y se refiere al
aprovechamiento que hace la célula del oxigeno aportado (8).

Figura.2. Efecto de la altitud sobre la presién alveolar de oxigeno y la
saturacion de oxihemoglobina.

PREPARACION PARA EL TRASLADO DE PACIENTES CRITICOS

Lo mas importante es la conversacion con el médico que refiere al pa-
ciente, es en esta instancia donde nos hacemos una idea del estado y de
la gravedad del paciente por el cual solicitan un traslado.

Cuando el paciente esta siendo atendido en una unidad de cuidados
intermedios o superior, éste ya esta siendo manejado por especialistas,
el traslado se justifica para aumentar la complejidad o la experiencia de
los tratantes, por lo tanto, el hacerlo bien antes que rapido es de vital
importancia, ya que la atencién del paciente no debe decaer en ningtin
minuto del traslado. Siempre hay que anticiparse a los riesgos, realizar
un planeamiento segin el paciente a trasladar, considerar el respaldo
para los equipos mas criticos (oxigeno, ventilador mecénico, monitor,
flujometros, etc.). Se deben realizar los célculos de reservas de oxigeno
y baterfas (sumar a esto la duracién de los traslados urbanos e intrahos-
pitalarios), asegurarse de la operatividad eléctrica y de oxigeno de la
camilla médica presente en el avion.

Otro punto importante, es la obtencién de un consentimiento informado
por parte de la familia, se debe hacer una idea de las expectativas fami-
liares y ajustarlas a la realidad, advirtiendo sobre riesgos inherentes al
traslado y patologia del paciente.

En la experiencia del Hospital de la Fuerza Aérea de Chile estd el
hacerse cargo del paciente en la cama del hospital y no en la losa del
aeropuerto o la ambulancia, ya que de este modo se puede aprove-
char las capacidades del centro referente para realizar los ajustes de
diagndstico o de terapia, la titulacién de farmacos, conexién a ventila-
cién mecdnica con el ventilador de transporte, instalacion de drenajes,
etc. y eventualmente desde este lugar, determinar la necesidad de
diferir el traslado o simplemente abortarlo, sin haber decaido nunca
en el nivel de cuidado.

El traslado de un paciente critico inestable debe ser realizado por per-
sonal médico entrenado y con conocimientos en medicina de avia-
cién, ademas de estar familiarizado con los equipos de transporte y su
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TABLA 2. PATOLOGIAS QUE REQUIEREN
TRASLADO AEROMEDICO (17)

e Emergencias agudas neuroldgicas, vasculares quirdrgicas o
cardiacas que requieran resolucion inmediata.

« Condiciones criticas en pacientes con compromiso hemodinamico
o de la funcion respiratoria.

* Causas obstétricas en que el traslado minimiza las
complicaciones en el paciente o el feto.

* Falla organica que requiera trasplante.
* Manejo en camara hiperbarica.

¢ Quemaduras que necesiten ser tratadas en un centro de
quemados.

rendimiento en las distintas condiciones, ya que se han demostrado
algunos cambios en los volimenes entregados por los ventiladores en
vuelo (15). En la actualidad existe un prototipo de software que anali-
za multiples variables tanto del patrén ventilatorio programado, como
clinicas del paciente, para de esta forma regular automaticamente la
FiO,, el PEEP, la frecuencia respiratoria y volumen corriente del ven-
tilador, adaptandose a los cambios barométricos ocurridos durante el
vuelo (15).

En la experiencia del Hospital de la Fuerza Aérea la proporcion de per-
sonal que participa en el traslado de un paciente critico es de 3 esa 1
es decir un médico, una enfermera y un auxiliar paramédico, para uno o
dos enfermos criticos (6).

CONSIDERACIONES ESPECIALES
Las indicaciones y contraindicaciones del transporte aéreo de pacientes
se pueden observar en la Tabla 2 y 3.

Dentro de los elementos que hay que considerar en el traslado de pa-
ciente por aire se encuentra la altura de cabina, ésta es regulable siem-
pre que exista una conversacion previa con el piloto, ya que al volar a
altura menores, se prolonga el tiempo de vuelo con el consiguiente au-
mento en el consumo de combustible, ademds, expone a los pacientes y
a la tripulacién a una mayor turbulencia (13).

Cardiovascular: Pacientes que han sufrido infarto agudo al miocardio
pueden ser aeroevacuados no antes de 7 a 10 dias salvo que se piense
que son candidatos a algun procedimiento de revascularizacion, para su
traslado debe considerarse el uso de oxigeno suplementario (13).

Los pacientes con angina clase IIl — IV, hipertension pulmonar primaria y
cualquier enfermedad cardiaca que requiera oxigeno suplementario de-

TABLA 3. CONTRAINDICACIONES ABSOLUTAS
Y RELATIVAS DE TRANSPORTE AEREO DE
PACIENTES

CONTRAINDICACIONES ABSOLUTAS (17)

* Condiciones inseguras para el vuelo
* Paciente terminal
« Agitacion incontrolable del paciente

* Enfermedad infectocontagiosa sin tratamiento

CONTRAINDICACIONES RELATIVAS (17)

« Insuficiencia cardiaca

» Neumotérax pequefios sin drenaje

* Enfermedad por descompresion

* Embolia gaseosa, Obstruccién intestinal, vélvulos e intususcepcion
* Laparotomia o toracotomia de menos de 7 dias

* Aire intracraneal

* Cirugia ocular de menos de 7 dias

 Gangrena gaseosa

e Accidente vascular hemorragico menos de 7 dias de evolucion
¢ Hb menor a 7 mg/dl

* Arritmia no controlada

* Insuficiencia cardiaca congestiva

e EPOC descompensado

e Psicosis, Delirio

¢ Embarazo en trabajo de parto

ben durante un traslado o viaje en avion usar oxigeno suplementario (17).

Las arritmias graves deben encontrarse tratadas, en el caso de requerir
desfibrilar en vuelo es necesario seguir el protocolo que se encuentra
en el anexo 1 (13).

Neuroldgico: En el caso de accidentes vasculares hemorragicos no se
trasladan entes del séptimo dia después de la hemorragia, a no ser que
para su tratamiento requiera un centro de mayor complejidad. En el
caso de existir hipertension endocraneana o edema cerebral lo habitual
es que la cabeza del paciente se posicione en un angulo de 30° y
mirando hacia la cabina, ya que las aceleraciones al momento del des-
pegue son mayores que al aterrizaje (14) este dltimo se puede regular
previa conversacion con el piloto para que ocupe todo el largo de la
pista disminuyendo las desaceleraciones bruscas (6). Dentro de la expe-
riencia del autor, en los casos de neurocirugias o traumatismos encéfalo
craneanos abiertos en los que exista neumoencéfalo, si es pequefio
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ANEXO 1. PROTOCOLO DE DESFIBRILACION EL
VUELO

Se ha demostrado que si se sigue el protocolo descrito la
desfibrilacion en vuelo es segura tanto para la tripulacion,
el paciente y la aeronave. Es potestad del piloto denegar o
interrumpir el proceso en cualquier momento que lo estime
necesario ante situaciones que comprometan la seguridad
en vuelo.

1.El paciente debe encontrarse sobre un colchén de vacio, sujeto
con correas y aislado del entorno.

2.Reconocer la arritmia.
3.Avisar al comandante de la aeronave “necesito desfibrilar”.
4.Esperar la autorizacion del comandante.
5.Prepara la cabina para desfibrilar:
e Cerrar las fuentes de oxigeno.
* Gritar “alejarse listos para desfibrilar”.
e Mostrar las palas.
e Desconectar la monitorizacion.
6.Desarrollar algoritmo ACLS.
7.Avisar al piloto antes de cada desfibrilacion.

8.Avisar el fin del procedimiento.

9.No repetir descargas sin comenzar desde el principio del
protocolo.

Ref. Biblio (13).

podria aeroevacuarse con altura de cabina de 3000 pies, si son de gran
extension es recomendable esperar a la absorcion de este.

Pulmonar: Todo paciente con algun tipo de patologia pulmonar que
requiera ser aerotransportado necesariamente deberd usar oxigeno
suplementario, en el caso de la existencia de un neumotérax este
debe ser drenado o bien manejado con un sistema de valvula de
Heimlich, si se ha retirado la pleurostomia, se debe contar con una
radiografia de térax del mismo dia en que se realizara el traslado, si
persiste un neumotérax menor al 10% podria aerotransportarse, pero
con una altura de cabina de 3000 pies (13).

Digestivo: Normalmente se necesitan 4 dias para la absorcion del gas
atrapado, en el caso de trasladar a un paciente post operado, antes
de este periodo de tiempo, se debe restringir la altura de cabina a los
5000 pies. En el caso de trasladar pacientes con obstrucciones intesti-

nales es conveniente instalar previo al vuelo una sonda naso-gastrica.

Los pacientes con hepatopatias e hipoalbuminemia menor a 2 gr/dl
que viajardn por mas de 3 horas requieren altura de cabina de 5000
pies y si es menor a 1,7 gr/dl, no importando la duracion, requiere
altura de cabina de 3000 pies, esto debido a que se produce una gran
extravasacion de liquido al intersticio por disminucién de la presién
barométrica (13).

Pediatricos: Las cardiopatias congénitas diagnosticadas deben ser
trasladadas idealmente in Utero, los pacientes neonatos y los pacien-
tes pediatricos que requieren una unidad de cuidado intermedio o su-
perior, requieren restriccion de altura de cabina a 5000 pies y aporte
de oxigeno suplementario (13).

Ocular: El desprendimiento de retina no requiere restriccion de altura
u oxigeno suplementario, en el caso de un trauma ocular con aire
atrapado se debe volar a una altura de cabina equivalente al nivel del
mar o al nivel de aterrizaje del lugar de destino (13).

Otros: Se pueden trasladar embarazadas hasta la semana 37 y sin
trabajo de parto activo, en todo caso, requieren de suplemento de
oxigeno (13). En pacientes con fracturas recientes se deben evitar las
férulas neumaticas, si se encuentran inmovilizados con yeso, este debe
ser abierto previo al vuelo, ya que el edema por los cambios barométri-
cos puede aumentar y generar sindromes compartimentales (13).

Bajas Masivas: En los casos de traslados de multiples pacientes,
se ha establecido que los pacientes menos graves van en los pisos
superiores, las heridas deben quedar en espacios accesibles para tra-
tamiento, los pacientes mas graves deben quedar a baja altura y cerca
de la puerta para facilitar la salida en caso de emergencia (13).

El reciente terremoto que azoté nuestro pais demostré importantes fa-
lencias en la conectividad y en las comunicaciones, extensas areas de la
zona central y sur del pais quedaron dificilmente enlazadas por tierra,
debido al corte, destruccion o dafios de puentes y caminos. Ante la falta
de conectividad la Fuerza Aérea de Chile establecié entre Santiago y
Concepcion el tercer puente aéreo de su historia, lo que permitio el
transporte de ayuda y de personas hacia y desde la zona (18); durante
este periodo ademads el hospital institucional realizd més de 30 ae-
roevacuaciones, tanto de pacientes adultos como pediatricos.

MANEJO DE EMERGENCIAS EN VUELOS COMERCIALES

La prevalencia de emergencias médicas en vuelo es desconocida, pro-
bablemente debido a que los eventos menores no se reportan (19).
En Estados Unidos de todos los eventos ocurridos en vuelos, el 47%
fue enviado a un servicio de urgencia y de estos sélo el 10% fue
hospitalizado para asegurar un mejor manejo (20).

Dentro de los eventos mas frecuentes se describen sincopes, lesiones



traumaticas por turbulencias, alteraciones gastrointestinales y respi-
ratorias (21, 22) y las enfermedades psiquiatricas, de esta Ultima la
ansiedad es la causa mas frecuente de consulta (23). Las urgencias
pediatricas son raras, pero dentro de las mas frecuentes son las enfer-
medades infecciosas, neuroldgicas y respiratorias (24).

En general las aerolineas tienen la potestad de rechazar a un pasa-
jero en un vuelo determinado si no se encuentra en condiciones para
volar, es el comandante de la aeronave quien decide finalmente si
el pasajero puede realizar el vuelo, necesita de atencién médica o
presenta un riesgo para la tripulacion o el resto de los pasajeros (25).

Las estadisticas muestran que ocurren 25 muertes por millén de des-
pegues, siendo la primera causa las cardiovasculares con un 67%, se-
guido de las neoplasicas y las respiratorias, dentro de los fallecimien-
tos de origen cardiaco, solo se conocia la existencia de enfermedad
previa en el 22% de los casos (26). Estas incidencias van en franco
aumento debido a la duracion de los vuelos y al aumento de la edad
de los pasajeros (27).

En el caso que algun paciente presente una descompensacion en vuelo,
el médico que viaje como pasajero y ayude en el tratamiento de éste,
cuenta con un conjunto de elementos que se observan en el anexo 2.

Es dificil generar recomendaciones en las estrategias de manejo de
emergencias en vuelos comerciales, se recomienda que es que el mé-
dico que participe debe estar licido y con ausencia de alcohol o de
medicacién para dormir, este ademas debe estar atento a las érdenes
de la tripulacion (25).

El primer enfrentamiento del paciente debe ser una evaluacion rapida,
la maniobra mas relevante en el manejo es la instalacion de oxigeno
suplementario, el objetivo es estabilizar al paciente y sefialar cuél es
la situacion del paciente haciendo un diagndstico precoz, en casos
que se trate de una emergencia vital, se debe avisar al comandante
de la aeronave para que éste busque algun aeropuerto intermedio,
que se encuentre en el plan de vuelo hacia el definitivo. El desvio de
la ruta genera gastos que se han estimado entre los 15000 y 893000
ddlares por evento, ademés de retrasos y pérdidas de vuelos para la
tripulacién y los demés pasajeros (28).

CONCLUSIONES:

El transporte aéreo de pacientes es una actividad cada vez mas fre-
cuente, es por esto que los médicos debemos conocer las bases de la
fisiologia y fisiopatologia de la medicina de aviacion sin importar la
especialidad, ya que eventualmente podriamos vernos envueltos en
una situacion que requiera de nuestra intervencion en el traslado o
en la atencién de un paciente en vuelo.

Desde esta perspectiva, el presente articulo pretende motivar y entre-
gar algunas de estas bases para enfrentar tan apasionante actividad.

[AEROTRANSPORTE: ASPECTOS BASICOS Y CLINICOS - DR. EDUARDO RAIDL N. ]

ANEXO 2. EQUIPAMIENTO STANDARD PRESENTE
EN LOS AVIONES COMERCIALES

Diagnéstico

Manejo Via Aérea

Set intravenosos

Administracion de
medicamentos

Analgésicos

Antihistaminicos

Resucitacion

Otros

:Esfigmomandémetro.
Estetoscopio.

:Canulas orofaringeas 1 pediatrica,

1 pequefa de adulto, 1 de adulto
grande.

Resucitador manual.

Mascaras para resucitador, pediatrica,
adulto pequeia y adulto grande.

:Bajada de suero.
Torulas de alcohol.
Cinta adhesiva.
Torniquete.

: Branulas n°18, 20 y 22.
Jeringas de 5y 10 cc.

:Aspirina 325 mg.
Analgésicos no opiaceos.

:Inhalador broncodilatador.
Antihistaminicos en comprimidos.
Antihistaminicos inyectables.

:Atropina.
Solucion glucosada al 50%.
Epinefrina.
Lidocaina.

Drogas cardiovasculares : Nitroglicerina en comprimidos.

: Guantes de procedimiento.

Modificado de Management of In-flight Medical Emergencies (25).
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RESUMEN

El enfrentamiento de pacientes que rechazan la transfusion
de hemoderivados, principalmente por motivos religiosos,
continta siendo un problema no resuelto. En el andlisis de este
conflicto convergen los conceptos de la bioética, destacando
el respeto por la autonomia del paciente por un lado y la
beneficencia, al cual estamos acostumbrados los médicos, por
otro, lo que lleva a la enfrentamiento natural que se produce
al tratar de prevalecer un concepto sobre el otro.

El consentimiento informado constituye un elemento
fundamental en el enfoque adecuado de este tema, pues
nos permite desarrollar una mejor medicina en nuestras
instituciones, manteniendo el respeto por el deseo del
paciente.

Existen numerosos ejemplos a nivel nacional e internacional,
que sientan jurisprudencia en el caso de los pacientes Testigos
de Jehova, los cuales debemos considerar, ya que la tendencia
de los tribunales es respetar la voluntad de los pacientes mas
aun tratandose de decisiones auténomas y que no afectan al
resto de la sociedad.

El desarrollo institucional de programas terapéuticos,
particularmente en la esfera quirdrgica, sin transfusion
de hemoderivados, es una buena linea de desarrollo hacia
una mejor calidad de Medicina Transfusional, respetando la
autonomia de los pacientes

Palabras clave: Transfusion hemoderivados, Testigos de
Jehova, bioética.

ARTiCULO RECIBIDO: 16-03-2011
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SUMMARY

Transfusion ~ refusal ~ of  hemocomponents  and/or
hemoderivatives has become increasingly an important
challenge in clinical settings, difficult to deal with.

This procedure involves several bioethical and moral conflicts.
Among them, the patient’s wish not to be transfused, the
right to self-determination, the risk of a fatal outcome and,
on the other hand, medical concerns, legal issues involved,
the good clinical practice and the duty to attempt a cure.
These considerations are not always easy to solve.

Issues such as the latter one explain why Informed Consent
(IC) is a crucial tool that allows a rational use of transfusional
therapies and a better implementation of “blood-saving”
techniques.

Many clinical cases (mainly Jehovah's witnesses patients)
have set the basis of international jurisprudence. The current
tendency is to respect the patient's will, especially adults that
have been fully advised of the consequences of not receiving
tranfusional therapy.

Key words: Transfusion hemocomponents, jehova's witnesses,
bioethics.

INTRODUCCION

La poblacion de Testigos de Jehové en Chile, asciende aproximadamente
a 100.000 personas (1) y en el mundo unos 7 millones de personas
profesan esta religion.

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2011; 22(3) 397 - 403]
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Son Cristianos y son conocidos fundamentalmente por rechazar las
transfusiones de sangre y derivados, basado en distintos pasajes bibli-
cos entre los que destacan.

Génesis 9:4

“Pero carne con su vida, que es su sangre, no comeréis”.

Que cosas te hacen decir Sefior, que cosas, aquellos que se dieron po-
der a si mismos para matar y alimentarse de cualquier clase de animal
te hacen que digas que no debemos alimentarnos con su sangre”.

“Nadie de entre vosotros... comera sangre” (Levitico 17.12) porque
la vida de toda carne es la sangre; quien la comiera sera exterminado”
(Levitico 17:14).

Lejos de sus objetivos espirituales, se destacan en la sociedad por su
objecién al acto médico de la transfusién de hemoderivados, funda-
mentalmente Glébulos Rojos, Plasma, Plaquetas, (2) la cual constituye
para ellos el no acatar la voluntad de Dios y por lo tanto perder la
esperanza de la resurreccion (3-4).

Los avances tecnoldgicos han permitido un mayor desarrollo de la
Medicina Transfusional, durante las Gltimas décadas (5), tanto en la
variedad y calidad de los productos farmacéuticos, como en la forma-
cién de los profesionales expertos en esta area (6, 7). No obstante, la
seguridad de la terapia transfusional dista mucho de lo esperado por
los equipos de salud, ya que existen complicaciones graves que aun-
que poco frecuentes, pueden causar morbilidad e incluso la muerte de
los pacientes (8, 9, 10, 11).

Reconocido es el aporte que ha significado el manejo de los pacientes
Testigos de Jehova a la comunidad cientifica, tanto para afinar criterios
de indicaciones de transfusién, como para aumentar el conocimiento
de todas las alternativas que permitan evitar el uso de hemoderivados.
Sin duda, esto ha permitido optimizar considerablemente la terapia
transfusional. En la actualidad, estos pacientes han sido sometidos
a todo tipo de cirugias, incluyendo cirugia cardiaca con circulacion
extracorpérea, trauma y trasplantes (renal, hepético y cardiaco) sin
utilizacién de hemoderivados y con buenos resultados (12).

Sin embargo, un tema de permanente debate entre los profesionales
de la salud ha sido el enfrentamiento exitoso de un paciente que re-
chaza las transfusiones y las consecuencias legales que conlleva la de-
cision de transfundir o no a un paciente de estas caracteristicas. Mas
aln porque esta terapia en particular se administra en situaciones de
urgencia, lo cual le asigna mayor dramatismo a la decision (13).

Concomitantemente, la bioética ha generado amplias discusiones en
cuanto al respeto de la autonomia de los pacientes y los médicos,
como en el desarrollo de instrumentos que permitan una adecuada
relacion médico paciente, para evitar o atenuar los conflictos legales
derivados de las acciones médicas como también respetar la dignidad
de los enfermos (4).

AUTONOMIA DEL PACIENTE Y CONSENTIMIENTO INFORMADO
Comenzando la Declaracién Universal de los Derechos del Hombre
publicada en diciembre de 1948, establece que “Todas las personas
tienen derecho a la libertad de pensamiento, conciencia y religién”.
Los pacientes en un estado de derecho, con libertad, pueden ejercer su
derecho a decidir sobre su destino siempre que su decisién no afecte
al resto de los miembros de la sociedad (14 ).

La Bioética considera cuatro principios, la autonomia, beneficen-
cia, no maleficencia y justicia, entre todos, probablemente el de-
sarrollo de cada uno de estos conceptos, nos lleva inevitablemente a
lesionar los otros, sin embargo, probablemente la autonomia tiene
mas jerarquia frente a otros principios morales (4, 15).

Este concepto rompe con la tradicional relacién Médico — Paciente, de
corte paternalista, en la cual, los Unicos llamados a decidir conductas
éramos los médicos.

Més aln, en paises en vias de desarrollo como el nuestro, se considera
que en algunos pacientes, su nivel educacional les impide decidir so-
bre temas de salud, aunque se trate de su propia salud.

El acto médico implica acciones que no garantiza resultados, y peor
aln, en muchas circunstancias, sobre todo las intervenciones quirtrgi-
cas, conllevan complicaciones de diversa magnitud.

Por lo expuesto, se entiende por qué hoy estamos obligados a obtener
el consentimiento de los pacientes frente a una intervencion terapéu-
tica, mas aun cuando nuestro enfermo esta en condiciones de decidir y
si su decision no afecta a la sociedad, lo cual rompe con el paradigma
de la relacion Médico -Paciente de corte paternalista bajo los concep-
tos unilaterales de la beneficencia y la no maleficencia.

Hasta aqui, hemos considerado los derechos y autonomia de los pa-
cientes, pero no hacemos mencion al médico que prescribe una tera-
pia, cuyo fin es salvar la vida de su paciente (16).

Los médicos fuimos formados para enfrentar las enfermedades de
nuestros pacientes, y desde Aristoteles, “Por lo demas, no deliberamos
en general sobre el fin que nos proponemos, sino mas bien sobre los
medios que deben conducirnos a él. Asi el médico no delibera para
saber si debe curar a sus enfermos”, que no tenemos dudas respecto
a cudles son las conductas a seguir.

En el caso particular de las transfusiones de hemoderivados, se trata
de terapias relativamente baratas y disponibles en casi todos los
hospitales y abstenerse de su utilizacién genera en el médico una
sensacién de indefension frente a su paciente, lo que lo dirige ha-
cia una actitud activa en pos de su objetivo aunque éste lesione
la dignidad del enfermo, o bien abstenerse de tratarlos cuando
la situacion no es una emergencia, generando el conflicto aun no
resuelto con los pacientes testigos de Jehova tanto en su relacion
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directa con el médico tratante, como con las instituciones que los
cobijan.

En este sentido, una adecuada comunicacién con el paciente y sus
familiares, ademas de la firma de documentos especificos (Consen-
timiento Informado para la Transfusion), permite allanar el debate e
incorporar al paciente y su familia en lo complejo de esta decision.

El problema surge cuando el paciente no ha podido manifestar su
decisién por escrito y sus representantes solicitan no tratar con hemo-
derivados, lo cual es critico en el caso de los nifios que no estan en
posicion de decidir (17).

TERAPIA TRANSFUSIONAL Y COMPLICACIONES
Hacemos un paréntesis para introducir un tema que no puede estar
ausente en este analisis.

Hemos mencionado los avances en la Medicina Transfusional, pero
cabe preguntar:

(Todos los médicos estan realmente capacitados para desarrollar
una adecuada Terapia Transfusional?, ;Estan todas las instituciones
suficientemente equipadas con recursos fisicos y humanos para un
adecuada Medicina Transfusional?

No es facil dar una respuesta adecuada dada la heterogeneidad de
realidades incluso dentro de un mismo pais.

Un informe del Minsal del afio 2007 (28), muestra que la mitad de las
transfusiones en Chile, de acuerdo a las recomendaciones ministeria-
les, no cumplen con estos criterios, lo cual no implica que todas estas
transfusiones fueran mal indicadas, pero la cifra es elocuente.

Cabe destacar que en lo relativo a la indicacion de glébulos rojos, casi
todas las recomendaciones publicadas citan como limite inferior una
tasa de hemoglobina plasmatica de 7 grs. Sin embargo, publicaciones
de casos clinicos y algunos experimentales, muestran que el transporte
de oxigeno se altera cuando la hemoglobina plasmatica alcanza los
5 grs (30-32). Lo cual nos permite concluir que existe un margen im-
portante en el que necesariamente deben intervenir médicos expertos
en esta area para la toma de decisiones en pacientes que rechazan
estas terapias.

Respecto a las complicaciones transfusionales, existe la tendencia en-
tre los médicos a considerar estas complicaciones basados en cifras
de paises desarrollados cuyas realidades son radicalmente distintas,
en particular en este ambito, dada la enorme diferencia en las poli-
ticas sanitarias, particularmente las relativas a los donantes volunta-
rios, politicas que en nuestro pais recién se estan implementando de
manera adecuada a través de una comision Ministerial recientemente
constituida.

En relacion a las complicaciones, tampoco tenemos clara la realidad
de nuestro pais, como ejemplo podemos decir que la prevalencia de
HIV en la poblacién de donantes de sangre, es igual a la de la pobla-
cion general, lo que nos dice que mientras no tengamos donantes de
sangre altruistas y no de reposicion no estaremos en condiciones de
mejorar en el riesgo de transmision de enfermedades a través de la
transfusion.

Sabemos que los pacientes que rechazan las transfusiones han pre-
sionado a la comunidad médica a implementar terapias destinadas
a evitar las transfusiones, pero no hay homogeneidad en cuanto a
su implementacion. Solo habria que preguntar en cuantos servicios
de urgencia y pabellones quirdrgicos, que atienden pacientes grave-
mente lesionados o con altisimo riesgo de sangrado, cuentan con sis-
temas recuperadores de glébulos rojos (Cell Saver) para racionalizar
las transfusiones.

Por esta razén, debemos ser muy cuidadosos en el desarrollo de proto-
colos y recomendaciones que nos ayuden a realizar una buena practi-
ca de la Medicina Transfusional en los distintos centros, junto al desa-
rrollo de profesionales expertos en esta area y los equipos adecuados,
que nos permitira enfrentar de mejor manera a aquellos pacientes que
por distintas razones rechacen las transfusiones.

Finalmente, es importante mencionar que los pacientes testigos de
Jehova aceptan algunas técnicas de ahorro de sangre, particularmen-
te los recuperadores de sangre intraoperatorio (Cell Saver), sistemas
de hemodilucién aguda intraoperatoria que mantengan el circuito en
linea sin desconectarlo del paciente (23-25) y los dispositivos de recu-
peracion de los drenajes de la herida operatoria, cuya utilidad ha sido
demostrada (26, 27).

JURISPRUDENCIA INTERNACIONAL Y NACIONAL
Existen varios casos relacionados con la intervencién legal para su
resolucion, tanto a nivel Internacional como Nacional.

Algunos de ellos son muy ilustrativos en relacion a las tendencias re-
lacionadas con el abordaje de este tema.

Caso Brooks (3): Debido a una hemorragia digestiva por una ulcera
péptica, una paciente Testigo de Jehové requirid tratamiento médico.
Repetidas veces advirtio al médico de su negativa frente a la transfu-
sién y firmé un documento de exoneracién. El médico, sin notificarle
a ella ni a su familia, solicité una orden para administrar sangre. La
paciente fue transfundida sin su consentimiento. Ella recusd la falta
de notificacion y el Tribunal Supremo de lllinois, basandose en el libre
ejercicio de la religion, derecho que da la Primera enmienda, sostuvo
lo siguiente:

“La Primera Enmienda de la Constitucion de los Estados Unidos prote-
ge el absoluto derecho de cada individuo a la libertad de su creencia
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religiosa y el ejercicio de la misma, sujeto solamente a la calificacion
de que el ejercicio de la misma esté apropiadamente limitado por
accion gubernamental cuando ese ejercicio ponga en peligro, clara y
actualmente, la salud, el bienestar o la moral publica”.

Esta fue la primera decision de un tribunal de apelacién en los Estados
Unidos que sostuvo el derecho de un paciente, quien era Testigo de
Jehova, a rehusar transfusiones de sangre no deseada. Y, proporciond
apoyo adicional sustancial al derecho de la autodeterminacion corpo-
ral y a la proteccién de la libertad.

In re Fetus Brown (Corte de Apelaciones de lllinois 1997): (3) Esta fue
la primera decisién de una corte de apelaciones en Estados Unidos
que examin6 a fondo el rechazo a transfusiones de sangre por parte
de una mujer embarazada. La Sra. Brown estaba en su semana 34 de
embarazo cuando fue sometida a cirugia para extraer un quiste. La
cirugfa no resulté como se esperaba y su hemoglobina post-operatoria
cay6 a 3,4 g/dl.

El tribunal nombré un administrador del hospital como guardian tem-
poral del feto de la Sra. Brown con autoridad para permitir transfu-
siones de sangre. En una decision de 3-0, la Corte de Apelaciones de
lllinois revocd la orden del tribunal que autorizaba transfundir la Sra.
Brown. La corte dictamin6 que “El Estado no podra anular la decision
competente sobre tratamiento de una mujer embarazada, incluyendo
el rechazo a procedimientos médicos invasivos recomendados, con el
fin de salvar potencialmente la vida del feto organico. Nosotros... ha-
llamos que una transfusion de sangre es un procedimiento médico in-
vasivo que interrumpe la integridad fisica de un adulto competente”.
Esta fue una decision histérica que solidificé el derecho de una mujer
embarazada a rechazar transfusiones de sangre.

Caso Malette vs. Shulman (17): A consecuencia de un accidente auto-
movilistico una paciente Testigo de Jehova sufrié graves heridas. En
la sala de emergencias del hospital se encontrd la Directriz Médica,
firmada por ella. El médico de turno deliberadamente escogid ignorar
la tarjeta y administré transfusiones de sangre, aunque la hija adulta
objetd enérgicamente las transfusiones administradas a su madre, el
médico no se retracté de hacerla.

Cuando la paciente se recuperd, demandd al médico por agresion al
administrarle la sangre sin su consentimiento.

La Corte fallo en favor de la paciente a quien le otorgaron $20.000
(Délares Canadienses) por dafios ocasionados.

Posteriormente, el médico apeld. Mencioné que obrd en armonia con el
interés de la sociedad en la preservacion de la vida. El tribunal de apela-
ciones de Ontario rechazé sus argumentos y reconfirmé la fuerte tradi-
cion de la ley jurisprudencial de respeto por el derecho de decidir sobre
el propio cuerpo y dijo: “Un adulto competente generalmente tiene el
derecho de rechazar un tratamiento especifico o cualquier tratamiento,

o de seleccionar una forma alternativa de tratamiento, aun si la decision
pudiera acarrear consigo riesgos tan serios como la muerte o pudiera
parecer equivocada ante los ojos de la profesién médica o de la comuni-
dad. Independientemente de la opinion del médico, es el paciente quien
tiene la palabra final en cuanto a someterse al tratamiento”.

Ademas de la reconfirmacion del derecho del paciente a decidir sobre
su propio cuerpo y en el caso de una emergencia, el tribunal de ape-
laciones destacé que la Directriz Médica o Voluntad Anticipada (Tes-
tamento Vital o Living Will) son un medio de comunicar los deseos de
los pacientes en una emergencia cuando el paciente no pueda hablar.

El famoso caso Bahamondez en Argentina establecié (18): “que la
negativa del paciente a ser transfundido supone el ejercicio del sefio-
rio sobre su propio cuerpo y en consecuencia, de un bien reconocido
como de su pertenencia”.

Es importante destacar que en este caso el paciente ingreso al hospi-
tal con una hemorragia digestiva y ante la negativa del paciente a ser
transfundido, el hospital puso un recurso ante los tribunales, el cual
no fue acogido, recuperandose el paciente sin recibir transfusiones.

En Uruguay el afio 1997 (19), respecto a un paciente de 73 afios que
se negd reiteradamente a ser transfundido, la corte menciona que:
“El respeto de las convicciones religiosas o ideales que no implican
comportamientos lesivos de los derechos de los demas ciudadanos o
del orden publico seria una exigencia juridica estricta de la dignidad
de la persona... "

Respecto a Chile, cada dia mas se estan considerando los mismos
conceptos.

En 1996 (20), la autonomia fue privilegiada como un derecho funda-
mental al rechazar el recurso de Proteccion rol N° 805-96 en la Corte
de Apelaciones de Santiago.

Con este recurso el Hospital San José pretendié transfundir a un pa-
ciente contra su voluntad, aludiendo a que la vida era el bien superior.
El fallo establecié de manera sucinta pero profunda que “Se rechaza
el recurso y deniega la transfusion sanguinea sobre la base de que
nadie puede ser forzado a defender su propio derecho”.

A comienzos de 2001 la Corte de Apelaciones de Valparaiso (21), so-
bresey6 completamente a un médico y la esposa de un paciente. Am-
bos habian respetado la voluntad del enfermo en cuanto a su deseo
de no recibir transfusiones.

El paciente, quien no era Testigo de Jehova, presentd una hemorragia
digestiva alta y se negd a la transfusién de sangre.

El médico y la esposa del paciente -quien si era Testigo de Jehova-
respetaron la voluntad expresada.
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Debido a una imposibilidad de mejorar la hemodinamia, el paciente
fallecio.

Los familiares se querellaron contra el médico y la esposa del paciente.

Dos afios mas tarde la corte absolvié completamente a aquellos que
respetaron la voluntad del paciente, el Consentimiento Informado, la
autonomia y la dignidad. Afortunadamente, la enfermera habia escrito
en la ficha clinica que el paciente no habia consentido la transfusion
sanguinea.

Uno de los jueces estuvo por declarar que los hechos investigados no
eran constitutivos de delito.

Asi, se establece una vez mas que el Unico titular de la voluntad es el
paciente y aln en estado de inconciencia (3).

En el caso de menores aun existe la tendencia a proteger la vida por
parte del Estado y en general los fallos son proclives a autorizar las
transfusiones.

Es importante destacar que desde algunos afios el Hospital Clinico
de la Universidad de Chile (22, 14) desarrolla un programa de gran
cirugia sin transfusion de sangre, cuyos resultados indican que la
mortalidad no es distinta que aquella observada en pacientes que
aceptan las transfusiones, de lo cual podemos concluir que el paciente
que fallece solo por falta de hemoderivados es poco frecuente en la
préctica cotidiana.

DISCUSION
En la practica médica actual, numerosos problemas tienen relacion
con un distanciamiento del vinculo entre médicos y pacientes.

Entre ellos las instituciones también han perdido la capacidad de
constituirse como un adecuado nexo que permita que los enfermos,
pacientes y no clientes, se sientan acogidos, considerados en sus ne-
cesidades, con respeto de sus derechos y libertades.

El caso particular de los pacientes Testigos de Jehova, constituye un
buen ejemplo de esta situacion, en que gracias al desarrollo de los
conceptos de la Bioética a través de herramientas fundamentales
en este desarrollo, como la firma de documentos (Consentimiento
Informado), que como su nombre indica, debe constituirse como un
compromiso de los profesionales y los pacientes a informar adecuada-
mente y explicitar los deseos, necesidades y expectativas frente a las
distintas alternativas terapéuticas.

La transfusion de Hemoderivados, como toda terapia, no esta exenta
de riesgos, algunos de ellos probablemente atn desconocidos para
nosotros. Por esta razén su utilizacién debe realizarse por profesiona-
les formados en esta drea y las instituciones deben proveer los recur-

sos adecuados para desarrollo de recomendaciones y directrices junto
a los medios econdmicos de equipamiento, que permita a los clinicos
ofrecer a todos los pacientes una adecuada Medicina Transfusional.

La decision de desarrollar programas de cirugia sin transfusion de he-
moderivados, permite ese desarrollo, aumentando la confianza de los
pacientes, lo cual contribuye a evitar la confrontacion legal siempre
ingrata e intolerable para el equipo de salud como costosa y a veces
indigna para los pacientes y la sociedad.

Un adecuado enfoque de estos casos creo nos permitira ser maduros
como sistema sanitario.

Finalmente transcribo a modo de proposicion préctica, el texto de
recomendaciones realizadas por un grupo de expertos en bioética
(Grupo de opinion del Observatori de bioética i dret parc cientific Bar-
celona 2005) (29).

1. Las autoridades sanitarias competentes, en cumplimiento de las
disposiciones legislativas ya establecidas, estan obligadas a garanti-
zar a los cristianos Testigos de Jehova el ejercicio de sus derechos. A
tal fin, deberan arbitrarse las oportunas medidas que aseguren a los
miembros de esta confesidn que seran tratados como personas auto-
nomas, respetandose sus decisiones sanitarias aun cuando comporten
riesgos ciertos para la vida.

2. Las administraciones sanitarias correspondientes deberan asumir
la elaboracién de pautas de actuacion al respecto, las cuales deberan
ser vinculantes para todos los centros sanitarios. Las autoridades sa-
nitarias y los representantes de la comunidad de Testigos de Jehova
deberan concretar su consenso en un instrumento que sirva de marco
para futuros protocolos que aseguren el respeto a la voluntad de los
miembros de esta confesion y, a la vez, ofrezcan a los profesionales
sanitarios un marco de seguridad para el ejercicio de su actividad.

3. Es preciso garantizar que en cada centro asistencial exista un protocolo
de acogida, especifico para estos pacientes, que contemple las diversas
alternativas técnicas de tratamiento de que puede disponer el centro en
funcion de la enfermedad de cada paciente y de los procedimientos te-
rapéuticos previstos, asi como los aspectos éticos y juridicos implicados
en la cuestion y el nivel de compromiso al que se puede llegar. Asimismo,
debera elaborarse un modelo especifico de consentimiento informado que
contemple las diversas alternativas de tratamiento posibles.

4. El rechazo al tratamiento deberd constar por escrito, como exige la
ley, y la firma del consentimiento informado debera realizarse de ma-
nera que garantice tanto la completa comprensién del paciente de los
riesgos que el rechazo de la transfusién comporte, como la autonomia
de la decision de la persona sin coacciones externas de ningln tipo.

5. Como la ley prevé con caracter general para los casos en que el pa-
ciente no pueda manifestar directamente la propia voluntad, quienes
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deseen que sean respetadas sus decisiones de rechazo a la transfusion
de sangre y hemoderivados deben otorgar un documento de volunta-
des anticipadas o instrucciones previas siguiendo los requisitos lega-
les previstos. En las situaciones de urgencia vital y de imposibilidad del
paciente para manifestar su voluntad, no seran vinculantes para los
médicos las manifestaciones verbales de la familia o allegados si no
van acompafiadas del citado documento.

6. No se aceptara el consentimiento por sustitucion en el caso de
menores de edad cuando el rechazo del tratamiento médico unéni-
memente indicado suponga riesgo grave para la salud o la vida del
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NOTAS "INFLUENZIANAS" No5
OTRO CASO DE SUDAFRICA. ESTA VEZ LOCAL

28 FEBRERO 2010

El viernes 27 de junio 2008 me consulta una paciente de 59 afios,
sudafricana, residente cuatro afios en Santiago, sin viajes recientes
al exterior, vacunada contra influenza en abril, por compromiso fe-
bril del estado general de aproximadamente 48 horas de evolucion.
Refiere sentirse muy cansada, con calofrios, cefalea severa, oculalgia
y fotofobia, dolor dental maxilar superior “en herradura”, rinorrea,
congestion nasal y odinofagia, tos con expectoracion mucosa y ar-
dor traqueal, mialgias de predominio dorso lumbar y muslos, donde
siente “alfileres”, artralgias de rodillas y tobillos.

Al examen fisico fascies demacrada, piel pdlida, himeda, fria. Pulso
90" reqular, PA 85/60 (refiere ser siempre hipotensa), Sat0, 97%, To
37.2, Frec respiratoria 20°, sin apremio respiratorio. Faringe conges-
tiva no pus, corazén, pulmones y abdomen n/e.

Laboratorio: IFD (+) para influenza A. Hemograma con hematocrito
34.0, leucocitos 14.300, 76% segmentados, 8 baciliformes, VHS 83,
CK-total 58 (ref. < 140) PCR 292 Rx tdrax sin infiltrados ni conden-
sacion.

Por acentuado CEG indico hospitalizacidn e inicio tratamiento con
oseltamivir. El sabado 28 la paciente tiene mejor aspecto, afebril,
tranquila, adn con cefalea, ardor traqueal, mialgias y artralgias en
extremidades inferiores, en menor intensidad.

Durante el fin de semana la paciente queda a cargo del Dr. Cristian
Ibarra, quien el domingo 29 constata buena recuperacion y le parece
auscultar respiracion soplante en la base izquierda. Solicita una Rx
tdrax de control que resultd negativa.

Alta el lunes 30 junio précticamente asintomatica. Controlada el
9 julio solo palidez cutanea, sin sintomas. Solicito examenes (ver
tabla). Ultimo control el 14 julio, cursando catarro respiratorio alto
leve (ver examenes).

Se trata de una paciente con cuadro clinico que puede considerar-

se como tipico de influenza, con sintomas locales atribuibles a la
accion directa del virus en el epitelio respiratorio alto como odin-
ofagia, tos y ardor traqueal y sintomas generales atribuibles a la
accion inflamatoria de citoquinas, como cefalea, mialgias, artralgias
y manifestaciones de neuritis como odontalgia y sensacién de alfi-
leres en muslos. En una paciente como ésta uno espera encontrar
un laboratorio “viral”, con leucopenia y PCR leve o moderadamen-
te alta. Pero, la influenza suele dar sorpresas como esta respuesta
“bacteriana”, con leucocitosis y PCR elevada.

La paciente no recibid tratamiento antibictico.
Dr. Franz Baehr

Neumélogo Clinica Las Condes
Email: fbaehr@clc.cl

Examenes 27/06/2008 09/07/2008 14/07/2008
Hematocrito 34.0 30.2 31.6
Leucocitos 14.300 12.300 8.790
Basdfilos 0 0 0
Eosindfilos 0 2 2
Mielocitos 0 4 0
Juveniles 0 2 0
Baciliformes 8 8 10
Segmentados 76 62 61
Linfocitos 7 16 19
Monocitos 9 6 8
VHS 83 101 65
PCR 292 46 5

ARTICULO RECIBIDO: 29-09-2010
ARTIGULO APROBADO PARA PUBLICACION: 15-10-2010
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NOTAS "INFLUENZIANAS" N26
LOS RECEPTORES VIRALES

ABRIL 2010
Un frio dia de otofio abril-mayo 2010.

“iAtentos! Aqui estacion intermedia Traquea alfa 2,6 gal, recibi-
mos informacion de estaciones superiores Rino Faringe de presen-
cia de virus invasores*, hasta ahora parcialmente neutralizados por
anticuerpos, pero hay dafio de la mucosa respiratoria ¢ me copian?”.

“Copiado”, "Aqui estaciones inferiores terminales Bronquiolo Al-
veolares alfa 2,3 galactosa. Defensas celulares activadas y aler-
tas. Se trata de virus influenza. Hasta ahora muy pocos han llegado
hasta aqui, la mayoria han quedado adheridos a los receptores alfa
2,6 de arriba. Estaremos preparados. Cambio y fuera, y... suerte”.

Parece una conversacion de extraterrestres o avatares, pero se trata
de otro aspecto fascinante de la influenza: los receptores de 4cido
sidlico.

Para que el virus influenza cumpla con su cometido de replicarse ne-
cesita una célula del epitelio respiratorio y para penetrarla debe pri-
mero unir su hemaglutinina superficial a un receptor especifico en su
célula hospedera. Estos son los receptores de dcido sidlico. Segun la
posicion que tengan en su enlace con una galactosa de la membrana
celular se dividen en dos tipos, los alfa 2,6 y los alfa 2,3.

Los receptores alfa 2,6 estan presentes en gran cantidad en el epitelio
ciliado de la mucosa nasal y paranasal, faringe, trdquea y bronquios y
en la conjuntiva ocular.

Los receptores alfa 2,3 se encuentran en las células no ciliadas de
bronquiolos y alvéolos. Los virus influenza humanos tienen una alta
afinidad por los receptores alfa 2,6 y los virus aviares por los recep-
tores alfa 2,3.

Los cerdos tienen ambos receptores en la via aérea, por lo cual pue-
den coinfectarse simultdaneamente y por reordenamiento producir un
nuevo Virus.

Los receptores de dcido sialico forman la “barrera de especie”: para
que un virus no humano, como la influenza aviar, pueda infectar al
hombre debe cambiar su afinidad por los receptores especificos.

La infeccién que sufre el paciente donde se desarrolla el diglogo ini-
cial de esta Nota es una influenza tipica: compromiso de la via aérea
alta, hasta la traquea. Si los virus influenza llegan en gran cantidad
a los alvéolos y tienen gran afinidad por los receptores alfa 2,3 el
resultado es la inflamacién bronquiolo alveolar, es decir, la neumonia
viral primaria, afortunadamente poco frecuente.

Fin de la primera parte. Luego, la venganza del dcido sidlico.

*Son los virus ¢ “invasores”? Ellos solos no tienen capacidad de tras-
ladarse de un lugar a otro, somos los humanos quienes los invitamos
a nuestra via aérea al inhalarlos con nuestra respiracion.

Dr. Franz Baehr
Neumélogo Clinica Las Condes
Email: fbaehr@clc.cl
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RESUMEN

Antecedentes

Es dificil lograr un buen resultado neuroldgico después de un paro
cardiaco. Las intervenciones durante la fase de reanimacion y el tra-
tamiento en las primeras horas después del evento son criticas. Las
pruebas experimentales indican que la hipotermia terapéutica es be-
neficiosa, y se han publicado varios estudios clinicos sobre este tema.

Objetivos

Se realiz6 una revision sistematica y un metandlisis para evaluar la
efectividad de la hipotermia terapéutica en pacientes que sufrieron un
paro cardiaco. Las principales medidas de resultado fueron los resulta-
dos neurolégicos, la supervivencia y los eventos adversos. Se propuso
realizar el andlisis de los datos de los pacientes individuales si estaban
disponibles, y de subgrupos segun la situacion del paro cardiaco.
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Estrategia de busqueda

Se hicieron busquedas en las siguientes bases de datos: Registro Co-
chrane Central de Ensayos Controlados (Cochrane Central Register
of Controlled Trials, CENTRAL) (The Cochrane Library, 2007, nimero
1); MEDLINE (1971 hasta enero 2007); EMBASE (1987 hasta enero
2007); CINAHL (1988 hasta enero 2007); PASCAL (2000 hasta enero
2007); y BIOSIS (1989 hasta enero 2007).

Criterios de seleccion

Se incluyeron todos los ensayos controlados aleatorios que evaluaron
la efectividad de la hipotermia terapéutica en los pacientes después
de un paro cardiaco, sin restricciones de idiomas. Los estudios estaban
restringidos a las poblaciones adultas que recibieron el enfriamiento
con cualquier método, aplicado en las seis horas siguientes al paro
cardiaco.
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Obtencion y analisis de los datos

Se introdujeron en la base de datos las medidas de validez, la in-
tervencion, los parametros de las medidas de resultado y variables
iniciales adicionales. Se realizd metanalisis sélo en un subconjunto
de estudios comparables con heterogeneidad insignificante. En estos
estudios se contd con los datos de los pacientes individuales.

Resultados principales

Se incluyeron en la revision sistematica cuatro ensayos y un resumen
con datos sobre 481 pacientes. La calidad de los estudios incluidos fue
buena en tres de los cinco estudios incluidos. En los tres estudios com-
parables sobre los métodos de enfriamiento convencional todos los au-
tores proporcionaron datos de los pacientes individuales. Con métodos
de enfriamiento convencional, los pacientes en el grupo con hipotermia
tuvieron mayor probabilidad de alcanzar una mejor puntuacién de las

RESUMEN EN TERMINOS SENCILLOS

Enfriamiento del cuerpo después de un paro cardiaco

Hasta la fecha, aproximadamente un décimo a un tercio de los pa-
cientes reanimados con éxito dejan el hospital para reiniciar una vida
independiente. Estudios clinicos han mostrado que este resultado
puede mejorarse con el enfriamiento del cuerpo aproximadamente a
33°C durante varias horas después de un paro cardiaco. Se incluyeron
cinco ensayos aleatorios con datos de un total de 481 supervivientes

categorias de rendimiento cerebral de 1 0 2 (CRC, escala de 5 puntos; 1
= buen rendimiento cerebral, a 5 = muerte cerebral) durante la estancia
hospitalaria (datos de los pacientes individuales; RR, 1,55, IC del 95%:
1,22 a 1,96) y tuvieron mayor probabilidad de sobrevivir al alta hospita-
laria (datos de los pacientes individuales; RR, 1,35, IC del 95%: 1,10 a
1,65) comparados con la atencion estandar después de la reanimacion.
En la totalidad de los estudios no hubo diferencias significativas de los
eventos adversos informados entre la hipotermia y el control.

Conclusiones de los autores

Los métodos de enfriamiento convencional para inducir la hipotermia
terapéutica leve parecen mejorar la supervivencia y el estado neurolé-
gico después de un paro cardiaco. Esta revisién apoya la mejor prac-
tica médica actual recomendada por las International Resuscitation
Guidelines (Guias internacionales de reanimacion).

de un paro cardiaco. Los pacientes en los que se usaron los métodos
de enfriamiento convencional tuvieron mayor probabilidad de salir del
hospital sin dafio cerebral importante y de sobrevivir al alta hospita-
laria. No se informaron eventos adversos especificos del enfriamiento.
En resumen, actualmente hay pruebas que apoyan el uso del enfria-
miento convencional para inducir la hipotermia leve en las primeras
horas después de la restauracién de la circulacién esponténea en los
supervivientes de un paro cardfaco.
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RESUMEN

Antecedentes

La sepsis grave y el shock séptico han surgido recientemente como re-
tos particularmente agudos y letales en los pacientes en estado critico
que se presentan al servicio de urgencias (SU). No hay datos sobre
las practicas actuales para el tratamiento de los pacientes con sepsis
grave que comparen la administracion inmediata versus tardia de los
antibiéticos de amplio espectro apropiados como parte del tratamien-
to precoz dirigido al objetivo, que comienza en las primeras horas de
presentacion.

Objetivos

Evaluar la diferencia de los resultados de la administracién inmediata
versus tardia de antibidticos en los pacientes con sepsis grave antes
del ingreso en la unidad de cuidados intensivos (UCI). Se defini6 in-
mediata como la primera hora después de la presentacion en el SU.

ARTICULO RECIBIDO: 30-03-2011
ARTIGULO APROBADO PARA PUBLICAGION: 30-03-2011

Estrategia de busqueda

Se realizaron blsquedas en el Registro Cochrane Central de Ensayos
Controlados (Cochrane Central Register of Controlled Trials, CEN-
TRAL) (The Cochrane Library nimero 1, 2009); MEDLINE (1990 hasta
febrero 2010); EMBASE (1990 hasta febrero 2010); e ISI web of Scien-
ce (febrero 2010). También se hicieron blsquedas de ensayos relevan-
tes en curso en sitios web especificos como www.controlled-trials.
com; www.clinicalstudyresults.org; y www.update-software.com. Se
hicieron blsquedas en las listas de referencias de articulos. No hubo
restricciones basadas en el idioma o en el estado de la publicacion

Criterios de seleccion

Se planed incluir ensayos controlados aleatorios de la administracion
inmediata versus tardia de antibioticos de amplio espectro en pacien-
tes adultos con sepsis grave en el SU, antes del ingreso a la unidad de
cuidados intensivos.
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Obtencion y analisis de los datos
Dos autores, de forma independiente, evaluaron los articulos para la
inclusion

Resultados principales
No se encontraron estudios que cumplieran los criterios de inclusion.

Conclusiones de los autores
Basado en esta revision no se pueden hacer recomendaciones sobre el

RESUMEN EN TERMINOS SENCILLOS

Evaluar el momento éptimo de administrar los antibidticos a
los pacientes con sepsis en el servicio de urgencias

La sepsis es un trastorno médico grave caracterizado por una respuesta
inflamatoria a una infeccién que puede afectar todo el cuerpo. El paciente
puede desarrollar una respuesta inflamatoria a los microbios en su sangre,
orina, pulmones, piel u otros tejidos. La sepsis es una enfermedad grave
con una tasa de mortalidad muy alta si no se trata. La mayoria de los
pacientes con sepsis requieren antibioticos y el ingreso en una unidad de
cuidados intensivos (UCI). No puede aln precisarse la rapidez con que los
antibidticos de amplio espectro deben ser administrados. El tratamiento
con antimicrobianos de amplio espectro se define como una combinacion
de antibidticos que actdan contra una amplia gama de bacterias que cau-
san la enfermedad, suele reducir las tasas de mortalidad en los pacientes
con sepsis, sepsis grave o shock séptico. Se realizd una revision sistematica
de la literatura mediante busquedas en bases de datos fundamentales de
materiales de alta calidad, publicados y no publicados, sobre el momento

uso inmediato o tardio de los antibidticos de amplio espectro en los pa-
cientes adultos con sepsis grave en el SU antes del ingreso en la UCI. Es
necesario realizar ensayos controlados aleatorios doble ciegos prospecti-
vos amplios sobre la eficacia de la administracion inmediata (en una hora)
versus tardia de antibicticos de amplio espectro en los pacientes adultos
con sepsis grave. Como tiene sentido comenzar los antibidticos tan pron-
to como sea posible en este grupo de pacientes gravemente enfermos,
la administracién inmediata de tales antibiéticos en contraposicién a la
administracion tardia se basa en pruebas anecddticas subdptimas.

de administrar los antibiéticos en el servicio de urgencias antes del ingreso
en la UCI. Estas busquedas no mostraron ensayos controlados aleatorios
(ECA) sobre el momento de administrar tratamiento con antibidticos de
amplio espectro en esta poblacion. Se llegé a la conclusion de que es
necesario realizar estudios observacionales de cohortes, a falta de ECA,
aunque carezcan de la precision de los ECA. También se concluyé que
lo mejor es administrar los antibidticos inmediatamente. Es importante
comprender que el reloj comienza a andar cuando el paciente llega al SU
y se detiene cuando comienza a administrarse el antibiético. El periodo
antes de ingresar a la unidad de cuidados intensivos es el tiempo que se
pasa en la sala 0 en el SU antes de ingresar a la UCI, donde se ingresa la
mayoria de los pacientes con sepsis grave. La revision tuvo un propdsito
definido muy especifico, porque se centrd sélo en los pacientes con sepsis
grave y en encontrar sélo ECA. La ausencia de ECA puede implicar, en
si, la naturaleza complicada de la pregunta de estudio, ya que puede ser
éticamente equivocado asignar al azar a tales pacientes a un brazo de
tratamiento aparentemente inferior.
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INSTRUCCION A LOS AUTORES

Revista Médica de Clinica Las Condes, esta definida como un medio de di-
fusion del conocimiento médico, a través de la publicacién de trabajos de
investigacion, revisiones, actualizaciones, experiencia clinica derivadas de la
practica médica, y casos clinicos, en todas las especialidades de la salud. El
mayor objetivo es poner al dia a la comunidad médica de nuestro pais y
el extranjero, en los mas diversos temas de la ciencia médica y biomédica.
Actualizarlos en los Ultimos avances en los métodos diagnosticos que se es-
tan desarrollando en el pais. Transmitir experiencia clinica en el diagndstico,
tratamiento y rehabilitacién de las diversas enfermedades.

Esté dirigida a médicos generales y especialistas, quienes pueden utilizarla
a modo de consulta, para mejorar conocimientos o como guia en el manejo
de sus pacientes.

Los articulos deberan ser entregados a la oficina de Revista Médica en la
Direccion Académica de Clinica las Condes y seran revisados por el Comité
Editorial. Los trabajos que cumplan con los requisitos formales, seran some-
tidos a arbitraje por expertos. La némina de érbitros consultados se publica
una vez al afio, en su dltimo nimero.

Los trabajos deben ser inéditos y estar enmarcados en los requisitos “Uni-
formes para los manuscritos sometidos a revistas biomédicas establecidas
por el Internacional Commitee of Medical Journal Editors (Annals of Internel
Medicine 1997; 126: 36-47/ www.icmje.org). El orden de publicacién de los
mismos, queda al criterio del Comité, el que se reserva el derecho de aceptar
o rechazar articulos por razones institucionales, técnicas o cientificas, asi
como de sugerir o efectuar reducciones o modificaciones del texto o del
material grafico.

Los autores deberan enviar un original del trabajo y una copia en disco
de computador. Su extensién maxima serd de 10 paginas para revisiones,
10 para trabajos originales, 5 para casos clinicos, 3 para comunicaciones
breves y 2 para notas o cartas al editor, en letra Times New Roman, cuerpo
12 espacio simple.

La pagina inicial, separable del resto y no remunerada debera contener:

a) El titulo de articulo en castellano e inglés debe ser breve y dar una idea
exacta del contenido el trabajo.

b) El nombre de los autores, el primer apellido y la inicial del segundo, el
titulo profesional o grado académico y filiacién. Direccién de contacto (direc-
cion postal o electronica), y pais.

¢) El resumen de no més de 150 palabras en castellano e inglés.

d) El o los establecimientos o departamento donde se realizd el trabajo, y los
agradecimientos y fuente de financiamiento, si la hubo.

e) Keywords de acuerdo al Mesh data base en Pubmed, en castellano
e inglés.

Las tablas: Los cuadros o tablas, en una hoja separada, debidamente nu-
meradas en el orden de aparicion del texto, en el cual se sefialara su ubica-
cién. Formato Word o Excel, texto editable, no como foto.

Las figuras: Formato jpg, tiff a tamafio preferentemente de 12 x 17 cms. de
tamafio (sin exceder de 20 x 24 cms.), y a 300 dpi, textos legibles, formato
Word o Excel editable. Deben presentarse en hojas separadas del texto, indi-
cando en éste, la posicion aproximada que les corresponde.

Los dibujos y graficos deberan ser de una buena calidad profesional. Las
leyendas correspondientes se presentaran en una hoja separada y deberéan
permitir comprender las figuras sin necesidad de recurrir al texto.

Las fotos: Formato jpg o tiff, a 300 dpi, peso minimo 1 MB aproximadamente.

Las referencias bibliograficas deberdn enumerarse en el orden en que
aparecen citadas en el texto. Se presentaran al final del texto por el sistema
Vancouver. Por lo tanto cada referencia debe especificar:

a) Apellido de los autores seguido de la primera inicial del nombre, sepa-
rando los autores con una coma, hasta un maximo de 6 autores; si son mas
de seis, colocar los tres primeros y la expresion et al.

b) Titulo del trabajo.

¢) Nombre de la revista abreviado de acuerdo al Index-Medicus (afio) (punto
y coma).

d) Volumen (dos puntos), pagina inicial y final de texto. Para citas de libros
deben sefialarse: autor (es), nombre del capitulo citado, nombre del autor
(es) del libro, nombre del libro, edicién, ciudad en que fue publicado, edito-
rial, afio: pagina inicial-final.

e) No mas de 30 referencias bibliograficas.

En caso de trabajo original: articulo de Investigacién debe adjuntarse
titulo en castellano e inglés y resumen en ambos idiomas de maximo de 150
palabras. Se incluiran las siguientes secciones:

Introduccion: que exprese claramente el propésito del estudio.

Material Métodos: describiendo la seleccion y nimero de los sujetos estu-
diados y sus respectivos controles. Se identificaran, describiran y/o citaran en
referencias bibliograficas con precision los métodos, instrumentos y/o proce-
dimientos empleados. Se indicaran los métodos estadisticos empleados y el
nivel de significancia elegido previamente para juzgar los resultados.
Resultados que sequirdn una secuencia ldgica y concordante con el texto
y con tabla y figuras.

Discusion de los resultados obtenidos en el trabajo en sus aspectos nove-
dosos y de aportes importantes y la conclusiones propuestas. Explicar las
concordancias o discordancias de los hallazgos y relacionarlas con estudios
relevantes citados en referencias bibliogréficas.

Conclusiones estaran ligadas al propdsito del estudio descrito en la Introduccién.

Apartados de los trabajos publicados se pueden obtener si se los solicita
junto con la presentacién del manuscrito y se los cancela al conocerse la
aceptacion del éste.

Todos los trabajos enviados a Revista Médica CLC (de investigacion, revisio-
nes, casos clinicos), seran sometidos a revision por pares, asignados por el
Comité Editorial. Cada trabajo es revisado por dos revisores expertos en el
tema, los cuales deben guiarse por una Pauta de Revision. La que posterior-
mente se envia al autor.

Es politica de Revista Médica CLC cautelar la identidad del autor y de los
revisores, de tal manera de priorizar la objetividad y rigor académico que las
revisiones ameritan.

Toda la correspondencia editorial debe ser dirigida a Dr. Jaime Arriagada,
Editor Revista Médica Clinica Las Condes, Lo Fontecilla 441, tel: 6103258
- 6103250, Las Condes, Santiago-Chile. Email: jarriagada@clinicalascondes.cl
y/o editorejecutivorm@clc.cl
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