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Presentacion

En esta version del II Simposio de actualizacién en Urgencias e innovacion,
nos proponemos ahondar en temas que son de la cotidianidad en los servicios
de urgencias de baja y alta complejidad, haciendo énfasis en temas adminis-
trativos, abordaje del paciente critico y cardiovascular, manejo del politrauma-
tizado en la mayoria de sus condiciones y un enfoque especial en el paciente
trasplantado y sus posibles complicaciones.

Agradecemos a la Universidad Pontificia Bolivariana por hacer posible plas-

mar ideas de diferentes autores reconocidos, que a través de sus conocimientos
permitirdn que el personal de salud esté formado con un sello de excelencia.

Mateo Zuluaga Gomez
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Gestion hospitalaria
desde el servicio

de urgencias



Hospitalizacion parcial:
estrategia emergente
para la gestion
hospitalaria

Hidalgo-Orozco, Junior Emmanuel’
Giraldo-Restrepo, Jorge Andrés?
Rendon-Ochoa, Juan Pablo?

1. Introduccion

El sector salud tiene como proceso productivo la servuccion, en lo que pue-
de ser considerado un sistema mixto y abierto, que se decanta en un esquema
de entradas, procesos y salidas, dependientes de elementos de gestion y control
para mantenerla en equilibrio con su entorno. La identificacién de la existencia
de elementos de gestion y control, asi como la divisién en los tres elementos
relacionados, permiten su intervencion en busqueda de la optimizacién, la me-
jora continua y los mejores resultados en consideracion de la 6ptima relacién
coste-efectividad. En este contexto entra de forma protagénica para el desarro-
llo del presente capitulo, evidencia emergente que sugiere que hay un subcon-
junto de pacientes para quienes una disposicion alternativa puede reemplazar
de manera segura y efectiva la admision y hospitalizacién de los mismos, esto
es, la internacion parcial que constituye el fundamento para el concepto de los
Hospitales Dia, donde se provee un tratamiento coordinado, intensivo, integral
y multidisciplinario.

1. Docente, Universidad Pontificia Bolivariana. Jefe de Urgencias, Clinica Cardio VID.

2. Director de Gestidn Clinica y Coordinador Urgencias y Unidades de Cuidado Critico,
Hospital San Vicente Fundacion Rionegro. Urgentologo, Clinica Cardio VID.

3. Docente, Universidad CES. Urgentologo, Clinica Cardio VID.
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2. Gestion hospitalaria

La empresa de salud se enmarca en el sector terciario de la economia. Su
proceso productivo consiste en una servuccion, es decir, en la produccién de
servicios que, utilizando unos medios estructurales, elaboran productos con
valor para los clientes. Se considera un sistema mixto, porque estd integrada
por elementos estructurales (fisicos, humanos y técnicos) y elementos abstrac-
tos (estrategias, relaciones informales, estilos, etc.). Pero también son sistemas
abiertos, con mayor o menor apertura hacia el entorno, donde la relacion se es-
tablece a través de la recepcion de diferentes elementos (inputs) y suministran-
do diferentes salidas (out-puts) mediante un sistema procesador. Para asegu-
rarse del cumplimiento de sus objetivos, estos sistemas introducen elementos
de gestion y control para mantenerla en equilibrio con su entorno’.

En la funcién de gestion de la empresa de salud, se pueden reconocer dos
etapas: una de naturaleza intelectual (planificar y organizar) y otra de natura-
leza ejecutiva (dirigir y controlar), conectadas entre si para facilitar la admi-
nistracion de los servicios sanitarios proporcionados por los diferentes profe-
sionales que la componen. Existen numerosos condicionantes de la actividad
sanitaria que han dado lugar a nuevos planteamientos en la organizacion de los
centros de salud, estos pretenden mejorar los resultados de la practica clinica,
a la vez que una mayor participacién e implicacion de los profesionales en la
gestion de los recursos que utilizan en su actividad asistencial®.

Es asi como la gestién clinica implica el uso de los recursos intelectuales,
humanos, tecnolégicos y organizativos, para el mejor cuidado de los enfer-
mos’, pretende formar, informar e incentivar a los profesionales de la salud
para que tomen las decisiones con mejor relacion coste-efectividad; estan en
relacién con el conocimiento clinico, la mejora de los procesos asistenciales y
la organizacién de las unidades clinicas’. En este margen se debe tener en con-
sideracién la evidencia emergente que sugiere que hay un subconjunto de pa-
cientes para quienes una disposicion alternativa puede reemplazar de manera
segura y efectiva la admision de pacientes hospitalizados de forma intramural
y que esto puede ayudar a aliviar el hacinamiento tanto de las instituciones de
salud en si, como el de los servicios de urgencias®.

Las estrategias para disminuir las admisiones desde el servicio de urgencias
cuando otra disposicion podria ser razonable incluyen:
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» Derivacion rapida de pacientes de urgencias a diagnosticos y terapias am-
bulatorias.

» Hospitalizacion de pacientes en unidades de observacion, utilizando vias de
atencién protocolizadas basadas en evidencia.

» Hospitalizacion de pacientes en el hogar a través de programas de hospital
domiciliario.

« Intervenciones basadas en la comunidad, como la telemedicina y las vias
dirigidas por los servicios médicos de emergencia.

 Hospitalizacion parcial.

3. Hospitalizacion parcial

La conceptualizacion de Hospital dia parte de la “Hospitalizacién parcial”
que es el término genérico utilizado en la literatura norteamericana o “Cuida-
do diurno” como equivalente en la literatura britanica’, tiene su origen en las
areas de la salud mental, Dahagarov describe los “hospitales sin camas” aso-
ciado al primer Hospital Psiquitrico en Mosct en 1933, como una respuesta
a los problemas de escasez de camas y la falta de fondos®’; posteriormente, de
forma consistente, se presenta en la literatura a partir de los afios 60, cuan-
do un pequeio grupo de médicos que compartian una insatisfaccion con las
formas tradicionales restrictivas en las que se organizaba y proporcionaban
tratamiento, consideraban una alternativa bajo la creencia de que las personas
tenian una mejor oportunidad de recuperacién y funcionamiento de la salud
si podian seguir su tratamiento en las mismas comunidades donde trabajaban,
asistian a la escuela o mantenian sus relaciones familiares. A fines de la década
de 1960, este grupo estaba lo suficientemente organizado y evolucionado con-
formando la Asociacion Estadounidense de Hospitalizacion Parcial (AAPH)?
Y, en 1982, publicaron una definicion integral de hospitalizacion parcial como
un programa de tratamiento ambulatorio que incluye las principales modali-
dades de tratamiento diagndstico, médico, psiquidtrico, psicosocial y prevoca-
cional, disefiado para pacientes con trastornos mentales graves que requieren
un tratamiento coordinado, intensivo, integral y multidisciplinario no pro-
porcionado en un entorno de clinica ambulatoria, permitiendo un programa
de tratamiento mas flexible y menos restrictivo al ofrecer una alternativa al
tratamiento hospitalario®.

La experiencia en el area de patologia cardiovascular existe en relacién a
multiples actividades diagnosticas y terapéuticas’, asociadas o no a programas-
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como el de clinica de insuficiencia cardiaca'’; dirigidas a pacientes susceptibles
de un ingreso corto, limitado al dia de tratamiento o de procedimiento, por lo
que pueden beneficiarse de una asistencia en régimen de hospitalizacién par-
cial', caracterizdndose como una herramienta asistencial 4gil y dindmica que
promueve un cambio en la organizacidn asistencial hospitalaria” que, a su vez,
permite el cuidado de personas que necesitan atencién sanitaria compleja, so-
fisticada, aguda, pero que no requieren el control de las 24 horas que recibirian
en un programa de hospitalizacién convencional o la atencién de pacientes
ambulatorios que deben realizarse procedimientos diagnosticos o terapéuticos
que precisan de una evaluacion previa o un cuidado posterior'>'?; del mismo
modo, no demandan el seguimiento estrecho de los pacientes con mayor riesgo
de reingreso hospitalario, el ajuste y la optimizacion del tratamiento no far-
macoldgico y farmacolégico, la identificacion precoz de las posibles descom-
pensaciones y la educacidn del paciente y sus familiares en el conocimiento y
cuidado de la enfermedad.

Otras areas también han logrado experiencias exitosas, como lo han sido
los “hospitales dia — respiratorios’, Kevin Schwartzman y et al.”?, los describen
como una alternativa al tratamiento hospitalario, teniendo como base justa-
mente evitar la progresiéon de la enfermedad al punto de requerir el ingreso
hospitalario, también empleandolo como una estrategia de descalamiento, asi
como una oportunidad para aliviar la carga del drea de observacion y trata-
miento de urgencias, fomentando ademas un enfoque integrado de la atencién
de los pacientes, sirviendo de puente entre la clinica ambulatoria y las salas de
hospitalizacion. También sirve de ejemplo el caso del Hospital Vall d'Hebron
de Barcelona, que cuenta con un Hospital de Dia de Diabetes y el Hospital de
Dia de Alergologia'* donde ofrece quimioterapia en pacientes no oncoldgicos,
tratamientos para enfermedades inflamatorias e inmunoldgicas, asi como el
seguimiento, educacién y tratamiento de patologias endocrinolégicas como la
administracion parenteral de levotiroxina, entre otros.

Todo lo anterior se ve acompafnado de un impacto sobre los costos y gastos
de la estancia hospitalaria® desde dos perspectivas, una en la que se posibilita la
transicion a un tratamiento ambulatorio mas tradicional, siendo un factor di-
namizador del egreso disminuyendo los tiempos de estancia'® y otro que evita
ingresos hospitalarios, siendo este un factor que se relaciona con la oportuni-
dad para mejorar el acceso a los servicios de salud, una reduccién de los poten-
ciales efectos adversos inherentes a la hospitalizaciéon convencional y, ademas,
una estrategia que permite mejorar los estados de overcrowding y de boarding
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de los servicios de urgencias (que tiene efectos adversos sobre la morbilidad, la
mortalidad, la satisfaccion del paciente y la calidad de la atencion)'.

4. Conclusion

La estrategia de internacién parcial como constituyente de un servicio de
Hospital Dia es una oportunidad versatil que imprime dinamismo a los servi-
cios hospitalarios, como son servicios propios y auténomos tienen repercusion
directa sobre los servicios de urgencias, impacta en la oportunidad y favorece
el giro cama hospitalario; representa un cambio en la perspectiva de la atencién
y vuelve la mirada al paciente, a su entorno y a sus demas dimensiones del con-
cepto del cuidado. Es necesario ampliar la mirada para favorecer el desarrollo
de estas estrategias y fomentar la investigacion en términos de calidad de vida,
seguridad y eficiencia.
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Trauma en ancianos:
abordaje en el servicio
de urgencias

Adrian Valverde Legarda’

1. Introduccion

El trauma en los ancianos es una condicidon que se encuentra en crecimiento
en los servicios de urgencias, tal como se evidencia en los diferentes reportes a
nivel mundial; para el afio 2011 en Estados Unidos el promedio de edad de los
pacientes victimas de cualquier tipo de trauma era de 59 afnos, lo que contrasta
con los datos del afio 2000 cuando la edad promedio era de 54 afios, lo que
permite presumir un incremento de este promedio, ya que para el mencionado
pais se proyecta que para el afio 2030 haya 69 millones de habitantes por enci-
ma de los 65 afos'.

Colombia no es ajena a esta realidad, de acuerdo con el instituto de medici-
na legal y ciencias forenses, para el reporte epidemioldgico de 2021, se tuvo una
tasa de violencia contra el adulto mayor de 21,21 casos por cada 100000y, para
el afio 2023, en el boletin estadistico para el adulto mayor de la misma entidad,
las lesiones relacionadas con los eventos de transporte agrupan el 17,43% vy las
lesiones accidentales el 1,76% de todas las causas reportadas’.

1. Especialista en Medicina de Urgencias Universidad CES. Jefe del Servicio de
Urgencias y UCE. Hospital San Vicente Fundacion, Rionegro.
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2. Definicion

De acuerdo con el observatorio nacional de envejecimiento y vejez, para
Colombia la edad que determina el transito a la vejez son los 60 afos* e incluso
lo categoriza de acuerdo a la edad: anciano joven (60 a 74 afos), anciano (75 a
89 afnos) y longevo (mayor de 90 afios); sin embargo, este es un tema que ha ge-
nerado controversia, pues para algunos autores la edad de inicio se encuentra
por encima de los 65 afos’.

Con lo anterior, se considera que para efectos de esta revision sera 60 anos
el limite para empezar a definir este grupo etario.

3. Cambios fisiologicos

Existen multiples cambios anatomicos y fisioldgicos relacionados con la
edad (Figura 1), algunos de ellos adquiridos, que se describen a continuacion.

Figura 1. Cambios fisiologicos en geriatria.

SNC: disminucion volumen cerebral,
aumento de la permeabilidad de

Respiratorio: incremento del riesgo la BHE.

de aspiracion. Disminucion de reflejo

. - Cardiovascular: incremento del tono
de tos y aclaramiento mucociliar.

simpatico, disminucion de la reserva
cardiovascular, dependencia de
precarga, sensibilidad a los cambios

Renal: disminucion de la funcion de volumen.

glomerular y del flujo sanguineo
renal. Disminucion de la habilidad
para mantener homeostasis del
volumen y del sodio.

Inmune: declinacion de la funcion
con incremento del riesgo de

la respuesta no regulada a una
infeccion.

sarcopenia, anemia y declinacion

Misculo: riesgo de desnutricion, g
funcional. '

Fuente: Elaboracion propia con base en la referencia9.
Nota: Creado en: www.biorender.com.
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3.1. Sistema inmune

Es el cambio en el sistema inmune relacionado con la edad (inmunosenes-
cencia)® y su relacion con el estado inflamatorio crénico subclinico, contribu-
yen a pobres desenlaces en el contexto de trauma.

Se encuentra descrito que la funcion de los neutréfilos se encuentra alte-
rada, al valorar la funcién microbicida de estas células, se evidencia que la
produccion de especies reactivas de oxigeno es menor en pacientes con trauma
(fractura de cadera) cuando se compara con adultos mayores sanos’; asi mismo
hay una disminucién en la funcién de las células NK del complejo monocito/
macrofago; también se encuentra aumento de células mieloides supresoras y
de factores inflamatorios como la IL-6, TNF-alfa, proteina C.

En sintesis, se considera que hay un desequilibrio de citoquinas inflama-
torias y de la respuesta inmune, con un incremento de patrones moleculares
asociados a dafto (DAMP s por su sigla en inglés) y aumento del cortisol, lo
que se ve reflejado en una respuesta inflamatoria exagerada y un periodo ma-
yor y sostenido de inmunoparesia, que finalmente se relaciona con aumento en
costos, estancia prolongada y mortalidad.

3.2. Comorbilidades y medicamentos

Es frecuente encontrar en esta poblacion coexistencia de diferentes enfer-
medades. Adicional a los cambios fisiologicos por el envejecimiento, muchos
de los pacientes consumen medicamentos que afectan la funcién cardiovascu-
lar, por ejemplo beta-bloqueadores o de canales de calcio, asi como algunos an-
tiarritmicos como la amiodarona, que pudieran afectar de manera artificial la
frecuencia cardiaca y enmascarar la respuesta fisioldgica (taquicardia) cuando
se expone a una situacion de estrés o pérdida de sanguinea®.

Es de anotar que también existen otro grupo de medicamentos de riesgo
como los hipoglucemiantes y anticoagulantes, que, en el contexto de este capi-
tulo, sus efectos secundarios o adversos pueden ser la causa o el condicionante
que empeore el pronostico en el trauma.
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3.3. Sistema nervioso central

El envejecimiento nos hace mas vulnerables al desarrollo de alteraciones
cognitivas; se ha encontrado pérdida de la integridad cerebral y de la materia
gris y blanca; hay disminucién del flujo sanguineo cerebral que lleva a una
alteracion en la entrega de oxigeno, reduce el metabolismo y se afecta la pro-
duccién de neurotransmisores™’.

Adicionalmente, se evidencia un incremento en la permeabilidad de la ba-
rrera hematoencefalica por disfuncién endotelial. La edad por si misma se ha
relacionado con el incremento en la incidencia de micro sangrados en SNC,
presentandose en un 7,6% a los 60 afios hasta un 18,6% en mayores de 80
afos', asimismo, el uso de anticoagulantes sea antagonistas de vitamina K o
directos, también hacen parte de los medicamentos que se utilizan en este gru-
po de edad, por lo que en el momento de trauma se debe tener un alto indice de
sospecha para descartar el compromiso intraparenquimatoso en la evaluacion
de un paciente con trauma de craneo.

Es de anotar que el delirium hace parte de las condiciones frecuentes que se
encuentran en la poblacién adulta mayor que ingresa a los servicios de aten-
cién médicayy, si se suma el trauma, incrementa la posibilidad de aparicién, por
lo que la vigilancia estricta es perentoria para identificar y tratar oportunamen-
te esta condicion’.

3.4. Cardiovascular

Existen cambios fisiologicos que pudieran afectar el manejo hemodinamico.
Hay un desequilibrio en el sistema nervioso auténomo, entendido como una
atenuacion de la respuesta parasimpatica y un incremento del tono simpatico,
ademas, se da un enlentecimiento de la frecuencia intrinseca del nodo sinusal
y de la conduccidn, lo que explica la disminucion de la frecuencia cardiaca™*’.

También se presentan cambios anatdmicos que incluyen la calcificacién de
las valvulas, aumento en la rigidez de las arterias, venas y del ventriculo; lo que
genera una mayor dependencia de la precarga y favorece la fragilidad de los
vasos sanguineos, siendo mas notable en los vasos periféricos y coronarios. Es
por ello por lo que los ancianos son mas vulnerables a los cambios en el volu-
men intravascular.
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Hay evidencia del incremento en la incidencia de infarto agudo de mio-
cardio con la edad, tanto tipo 1 como tipo 2. Una menor reserva cardiovas-
cular con un incremento en la demanda lleva a la aparicion del infarto tipo
2 que incrementa cinco veces la mortalidad en el ambiente intrahospitalario.
Tampoco se puede dejar de lado la incidencia de falla cardiaca, de etiologia
multifactorial. Como ya se habia mencionado hay un incremento en la rigidez
ventricular con una disminucién en la capacidad de relajacion, secundario al
incremento del tejido conectivo en el ventriculo izquierdo, lo que lleva a hi-
pertrofia de esta zona, esto disminuye la capacidad de llenado, circunstancia
que explica la pobre respuesta a los cambios de volumen vy, en el contexto de
hipovolemia, afecta directamente el gasto cardiaco; por el contrario, cuando se
tiene hipervolemia en el marco de disminucién de la distensibilidad se genera
un aumento de la presion de la auricula izquierda y edema pulmonar®'’.

No se debe dejar de lado que con la edad se incrementa la incidencia de
arritmias, una de las mas comunes es la fibrilacién auricular que como ya se
habia descrito, favorece el uso de medicamentos que modifican la respuesta
ventricular.

3.5. Respiratorio

Los cambios relacionados con la edad aumentan el riesgo de infeccién y
falla ventilatoria. Hay disfuncién del movimiento de los cilios, esto afecta el
aclaramiento y la secrecién del moco. Los cambios en el tejido conectivo per-
judican la elasticidad; adicionalmente, se presenta la reduccién en el numero
de alvéolos y aumento en el tamafo de los conductos alveolares; estos cambios
ocasionan un incremento en el gradiente alveolo-arterial"%*'2

Los cambios en la columna vertebral (cifosis), junto con las transformacio-
nes en el parénquima llevan a una disminucion del volumen espiratorio forza-
do, asi como de la capacidad vital. Hay disminucion del reflejo tusigeno y de
la deglucion, esto sugiere un incremento en el riesgo de broncoaspiracion'®.

3.6. Renal

Se presenta la disminucion de la masa renal secundaria a la pérdida de la
corteza renal; asi mismo se da una disminucién del nimero de glomérulos
funcionales y un incremento en el tamaio de los glomérulos restantes. El flujo
sanguineo renal efectivo disminuye cerca de un 10% por década. Los cambios
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fisiologicos por mantener la homeostasis del sodio llevan a la disminucién de
la capacidad de concentrar orina e incrementa el riesgo de hipovolemia'’.

Estos cambios incrementan el riesgo de falla renal aguda, pues la disminu-
cion del flujo renal efectivo esta relacionada con el incremento en la suscepti-
bilidad de episodios de hipotension o de bajo gasto, que en combinacién con
deshidratacion y alteraciones en la autorregulacién llevan a isquemia renal y
falla de este drgano.

3.7. Musculoesquelético

La sarcopenia, que es la pérdida de la masa muscular y su funcion, también
se encuentra relacionada con la edad. En el contexto de una situacién estre-
sante, como lo es el trauma, se pueden evidenciar cambios en la masa muscu-
lar, incluso desde muy temprano en la hospitalizacion, incluido atrofia por un
aumento en el catabolismo y disminucién en la sintesis; muchos componentes
contribuyen a la pérdida de masa muscular: inflamacién, inmovilizacion, défi-
cit nutricional y compromiso en la circulacion’.

3.8. Nutricion

Los ancianos tienen riesgo de desnutricidn preexistente y de ingesta inade-
cuada; esta condicidn estd relacionada con declinacion funcional, sarcopenia,
anemia y dificultad para la cicatrizacién de heridas’.

La existencia de malnutriciéon predispone a los pacientes a peores desenla-
ces, como mayor tiempo en ventilaciéon mecanica y aumento en la mortalidad
a los 28 dias®.

4. Manejo en urgencias
4. Triage

Los sistemas de triage tradicional son menos sensibles cuando se aplica a
los adultos mayores, pues se tienen varios distractores; un ejemplo de ello es el
estado confusional, que puede ser el estado basal del paciente o ser secundario
a compromiso del sistema nervioso central®.
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Se han implementado sistemas de triage especificos para trauma, desa-
rrollados por limites de edad para un rango de 55 a 77 afos. Se debe tener
especial cuidado en los pacientes mayores de 50 afos victimas de accidente
en calidad de peat6n y también las caidas, lo que incrementa la sensibilidad
entre un 61% a 93%, disminuyendo el riesgo de sub-triage'*. Las guias de
triage geriatrico de Ohio (Tabla 1) mejoran la sensibilidad cuando se usa el
indice de severidad de trauma, sin afectar significativamente la especificidad
si se aplica en adultos mayores'.

A nivel prehospitalario'® se tiene un reto mayor, pues como se ha menciona-
do, esta es una poblacion subestimada. En este escenario es importante tener
en cuenta el mecanismo de trauma, los cambios fisioldgicos, factores distracto-
res o de presentacion tardia y el prondstico. Con respecto a este ultimo es ne-
cesario tener claro que la edad no debe ser el inico condicionante para la toma
de decisiones, ya que esta no es sinéonimo de fragilidad ni tampoco se cataloga
como un criterio para limitar el esfuerzo.

Tabla 1. Criterios de triage geriatrico

Criterios trauma geriatrico Criterios triage en adultos
(Edad >70 arios)
Fisiologicos Presion arterial sistolica <90 mmhg o
Presion arterial sistolica <100 mmhg o ausencia de pulso radial con presencia
ausencia de pulso radial con presencia de de pulso carotideo.

pulso carotideo.

GCS <14 en pacientes con trauma conocido o GCS <13.
con sospecha de trauma en sistema nervioso
central.

Anatomicos

Fractura de un hueso largo proximal Fractura de dos 0 mas huesos largos
(accidente de transito). proximales.

Compromiso de dos o mas regiones

corporales.

Causa de la lesion
Peaton contra vehiculo. Sin criterios similares.
Caida de cualquier altura, incluida su propia
altura con evidencia de trauma de craneo*.
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Criterios trauma geriatrico Criterios triage en adultos
(Edad >70 afios)

* Trauma de craneo: definido como una
alteracion del nivel de alerta de su estado
basal, asimetria pupilar, vision borrosa,
cefalea grave o persistente, nauseas o
vOmito persistente o cambios en el estado
neurologico.

GCS: escala de coma de Glasgow. Mmhg:
Milimetros de mercurio.

Fuente: Elaboracion propia con base en la referencia™

4.2. Mecanismos de trauma

En este punto es necesario resaltar tres escenarios. El primero son las caidas
de baja energia (misma altura) que son frecuentes en este grupo, llevando a
traumas cerrados y si se tienen en cuenta los cambios fisiolégicos como sarco-
penia, fragilidad y las comorbilidades, este mecanismo puede ocasionar lesio-
nes muy graves en aproximadamente el 60%'’de los casos, siendo los sitios mas
comprometidos la cadera y el craneo.

El segundo escenario se encuentra relacionado con los accidentes de transi-
to, en donde las lesiones en térax, principalmente en mujeres, son mas comu-
nes, incluso cuando se presentan a baja velocidad; sin dejar de lado que si se
trata de un peaton las lesiones adrticas son tres veces mas comunes, favorecien-
do desenlaces fatales.

El ultimo escenario es quizas un reto mayor, dado que estamos hablando
de una poblacién vulnerable no podemos dejar de lado el abuso; situacién que
se debe sospechar cuando no se tiene una historia clara o la consulta es tardia,
entre otros factores. Para ello, se encuentra descrita una herramienta deno-
minada Geri-IDT" (geriatric injury documentation tool) sigla en inglés, que
busca estandarizar la valoracion de las diferentes lesiones en los ancianos de
forma apropiada y completa y, ademas, que pueda convertirse en una base
para investigaciones en las que se crea que hay negligencia, abuso o maltrato.
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4.3.Via aérea y ventilacion

Dados los cambios anatomicos y fisioldgicos, donde se destaca la tendencia
al colapso y la obstruccion, en urgencias se debe considerar que se trata de una
via aérea dificil, por lo que tienen que estar preparados con dispositivos de
rescate. Asi mismo, la secuencia rapida de intubacién sugiere algunos cam-
bios, producto de una reserva cardiovascular comprometida, que puede llevar
a hipotension sostenida, por tal motivo la dosis de los medicamentos inducto-
res se debe reducir, asi como anticipar la necesidad de liquidos endovenosos y
vasopresores. La dosis de bloqueantes neuromusculares no requiere ajuste".

No existen guias que indiquen un manejo diferente de la ventilacién me-
canica en la poblacion geriatrica; es por ello, que asi como en la poblacién
joven, se sugiere el uso de ventilacién protectora, utilizando volimenes tidal
de 6-8ml/kg de peso ideal®.

4.4, Circulacion

Los ancianos son mas vulnerables a los cambios hemodindmicos, secundario
a la reserva fisiologica limitada. Como se mencioné anteriormente, la respuesta
adaptativa a la hipovolemia (taquicardia e hipotension), se encuentra afectada
por los cambios propios del envejecimiento y el uso de medicamentos®.

Durante la reanimacion, la ventana terapéutica para el aporte de volumen
que afecta la precarga es estrecha y puede llevar a sobre o sub-reanimacion.
Se encuentra recomendado el uso de ecografia a la cabecera del paciente, para
guiar la respuesta al aporte de volumen, utilizando el indice de colapsabilidad
de la vena cava inferior'®; en pacientes en los que no es clara la pérdida de
sangre, el uso de bolos de liquidos isoténicos tibios es una practica aceptada.
Las escalas para predecir transfusion masiva, como el umbral critico de trans-
fusién, no son sensibles en adultos mayores. Se recomienda hacer una valo-
racion periddica del estado hemodindmico (cada 30 minutos), para evitar el
edema pulmonar iatrogénico y la falla respiratoria; el uso de la ultrasonogratia
toracica realizada por personal entrenado, es un método rapido, eficiente y mas
sensible para el diagnéstico del edema pulmonar sobre radiogratia de térax®'>.

La reversidn de la anticoagulacion debe ser tenida en cuenta como un mé-
todo para el control del sangrado, sobre todo en aquellos pacientes en los que
se sospecha o se tiene evidencia de hemorragia en sitios no compresibles, que
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seran sometidos a procedimientos quirudrgicos o en los que se considere que
esta intervencion favorece el pronostico de manejo'?'; se invita al lector a pro-
fundizar en este apartado.

4.5. Déficit neurologico y discapacidad

En este punto se incluye la valoracién del trauma de craneo (TEC), trauma me-
dular y las fracturas de vértebras y extremidades. En contraste con las personas
jovenes, los ancianos pueden tener sangrados intracerebrales y encontrar una es-
cala de Glasgow de 15, asi mismo un resultado en la escala menor de ocho puntos
predice un pobre pronoéstico. Es importante recordar que la confusién, cambios
sutiles en el nivel de alerta o cefalea puede ser el inico hallazgo de un TEC®.

La tomografia de craneo simple se encuentra indicada en todos los pacien-
tes con trauma de craneo, poli trauma o en los que se tenga sospecha de com-
promiso en sistema nervioso central. El delirium puede ser causa o consecuen-
cia del trauma, se debe tener un alto indice de sospecha para su enfoque. La
omision del delirium en la valoracion inicial en los servicios de urgencias se en-
cuentra relacionado con aumento en la estancia hospitalaria y la morbilidad"®.

4.6. Exposicion

Para este punto es importante recordar que en los ancianos se tiene una
mezcla de alteraciones agudas, crdnicas e iatrogénicas que comprometen la
piel; por lo que no se debe despreciar esta valoracion, dado que incluso peque-
fias lesiones pueden llevar a graves complicaciones. En dicho momento se tie-
ne que recordar lo sensible que es el adulto mayor a la hipotermia secundaria a
la pérdida de los mecanismos termorreguladores producto del envejecimiento
o directamente por el trauma®.

4.7. Pruebas de laboratorio

No existe un grupo de pruebas diagnosticas indispensables en el anciano y
estas se deben ordenar de acuerdo con cada situacién en particular®; algunas
asociaciones invitan a recordar el examen de orina (citoquimico y cultivo),
valoracion de la funcién cardiaca (electrocardiograma, troponina y monito-
rizacién) y la medicion de la creatin-fosfoquinasa (CPK)?, sobre todo en
aquellos pacientes que se encuentran inmovilizados producto de una caida o
trauma grave.
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5. Lesiones comunes para destacar
51. Trauma de craneo (TEC)

EI TEC en los ancianos puede ocurrir incluso con mecanismos de baja ener-
gia y pueden estar inicialmente asintomaticos; con el tiempo el tamafo del
cerebro disminuye en promedio un 10%, lo que aumenta el espacio libre intra-
craneal, el estiramiento de las venas puente de la dura e incrementa la movili-
dad del cerebro; esto explica por qué ante cualquier trauma menor se ocasiona
cizallamiento de los vasos sanguineos y sangrado; adicionalmente, sin olvidar
que el uso de anticoagulantes en este grupo es mayor, lo que supone un au-
mento del riesgo, aunque se encuentra demostrado que en aquellos en los que
la anticoagulacion se encuentra en riesgo terapéutico y la tomografia simple
no muestra hallazgos, el riesgo de sangrado intracraneal es menor del 2%"%.

El tratamiento de esta condicién no dista del realizado en otros grupos po-
blacionales, pero se recomienda que la vigilancia de estos pacientes sea de mi-
nimo 12 a 24 horas antes de ser dado de alta.

5.2. Trauma medular y fractura de vertebras

Los cambios en la densidad mineral 6sea y el aumento de la cifosis con-
tribuyen a que se presenten diferentes fracturas, con compromiso de C1 a C2
(50% aproximadamente) en la columna cervical y fracturas por compresion
de los cuerpos vertebrales. El compromiso cervical es usualmente producto de
una caida con impacto en la cabeza, con desplazamiento anterior o posterior
de la odontoides, lo que ocasiona una mortalidad tan alta como del 32% en el
primer afio cuando se decide un tratamiento conservador.

Las fracturas por compresion son también comunes y pueden ser asintoma-
ticas, evidenciadas de forma incidental en aquellos pacientes en los que se tiene
una ligera pérdida de la talla, con una prevalencia de 22% en mujeres mayores
de 70 afos.

Para la sospecha y el diagndstico de compromiso en columna cervical, se
sugiere el uso de los canadienses o los criterios NEXUS que incluyen todas las
edades, teniendo la regla canadiense un mejor rendimiento, pues confiere un
riesgo mayor a todos los pacientes mayores de 65 afios" 2,
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5.3. Trauma de torax y fracturas costales

El trauma en térax, el compromiso cardiaco y el dafio dseo suman un 25%
de la mortalidad por el trauma cerrado. Las contusiones pulmonares se evi-
dencian hasta en un 75% de los pacientes; esto se encuentra relacionado con un
incremento de dos veces la mortalidad en comparacion con la poblacion joven.
La fractura de tres a cuatro costillas aumenta el riesgo de neumonia en un 31%,
llegando a un 50% cuando se tiene compromiso de seis arcos costales'.

La morbilidad ocasionada por las fracturas costales, se explica principal-
mente por el dolor que limita la funcién pulmonar.

5.4. Lesiones ortopeédicas

Las fracturas de extremidades aumentan en la poblacién geridtrica, incre-
mentando hasta el 56% la necesidad de un procedimiento quirdrgico mayor;
se ha documentado que cerca del 36% de los pacientes presentan fracturas de
cuello del fémur y un 21% tienen otras fracturas como cadera, himero o mu-
fneca. El esfuerzo de una intervencién temprana ha demostrado un impacto en
la disminucién de complicaciones médicas (morbilidad y mortalidad)®.

5.5. Trauma de abdomen

Si bien las estrategias actuales estan encaminadas al manejo no-quirurgi-
co en pacientes estables, en los ancianos se debe tener una valoracidn cuida-
dosa, pues como ya se ha expresado, la respuesta hemodindmica no es igual
que en la poblacién joven y se puede tener una falsa interpretacion de esta-
bilidad, llevando a una mortalidad tan alta como del 50% en ancianos con
trauma penetrante, en los cuales particularmente se encontraron con signos
vitales “normales™.

6. Consideraciones éeticas

Este es un tema complejo, pues como ya se ha expresado la edad, por si
misma, no debe ser considerada un factor para limitar las intervenciones en
este grupo poblacional. Los problemas éticos se centran en cuatro principios
basicos: autonomia, beneficencia, no maleficencia y justicia. Debatir sobre es-
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tos principios usualmente produce amplias discusiones acerca de la atencién
de estos pacientes, pero rara vez ofrece soluciones™*.

Uno de los aspectos mas importantes en este punto es comunicar cuales son
los objetivos que se tienen con el paciente y cudles son las metas de cuidado;
si la comunicacién es pobre de igual forma lo seran los resultados y esto es in-
aceptable tanto para el paciente como para su familia.

7. Mensajes para recordar

El trauma en la poblacion geriatrica implica un reto en la atencién para el
médico de urgencias, ya sea médico general como de cualquier especialidad.

El reconocimiento de los cambios fisioldgicos y de las constantes vitales que
se encuentran alteradas por las comorbilidades y medicamentos suministrados
hace parte de un adecuado enfoque, esto lleva a una valoracién mas oportuna
que al sumarle ayudas diagnosticas dirigidas e intervenciones tempranas afecta
directamente la mortalidad y la morbilidad e impacta de forma significativa en
la rehabilitacion.

Se resalta que la edad no es un condicionante para limitar las intervencio-
nes que se hagan en este grupo poblacional; se requiere un amplio conoci-
miento y un manejo multidisciplinario para la toma de decisiones que per-
mitan un abordaje seguro, coherente y apropiado para obtener un adecuado
resultado clinico.

Referencias bibliograficas

1. Clare D, Zink KL. Geriatric Trauma. Emerg Med Clin NA . 2021:39(2):257-71.

2. Moreno S. Comportamiento de las lesiones de causa externa. Forensis datos para la
vida 2021. 2021;23:17-84

3. Instituto Nacinal de Medicina Legal y Ciencias Forenses. Lesiones Fatales febrero
2023 * * Cifras Preliminares. Boletin estadistico mensual Adulto mayor. 2023;1-10.

4. Social M de salud y proteccion. Observatorio nacional de envejecimiento y
vejez. [Internet]. SISPRO. [citado 15/04/2023]. Disponible en: www.sispro.gov.
co/observatorios/onenvejecimientovejez/Paginas/Observatorio-Nacional-de-
Envejecimiento-y-Vejez.aspx


http://www.sispro.gov.co/observatorios/onenvejecimientovejez/Paginas/Observatorio-Nacional-de-Envejecimiento-y-Vejez.aspx
http://www.sispro.gov.co/observatorios/onenvejecimientovejez/Paginas/Observatorio-Nacional-de-Envejecimiento-y-Vejez.aspx
http://www.sispro.gov.co/observatorios/onenvejecimientovejez/Paginas/Observatorio-Nacional-de-Envejecimiento-y-Vejez.aspx

10.

.

12.

13.

14.

15.

16.

7.

18.

19.

20.

21.

Trauma en ancianos: abordaje en el servicio de urgencias | 29

Stevens CL. Geriatric Trauma: A Clinical and Ethical Review. J trauma Nurs.
2016;23(1):36-41.

Khoujah D, Martinelli AN, Winters ME. Resuscitating the Critically Ill Geriatric
Emergency Department Patient. Emerg Med Clin N Am. 2019;37:569-81.

Hazeldine J, Lord JM, Hampson P. Immunesenescence and inflammaging : A
contributory factor in the poor outcome of the geriatric trauma patient. Ageing Res
Rev [Internet]. 2023 [citado 15/04/2023];24(2015):349-57. Disponible en:

http:/ /dx.doi.org/101016/j.arr.201510.003

Southerland LT, Fath J). Geriatric Trauma. In: Rosen’s Emergency Medicine: Concepts
and Clinical Practice [Internet]. Tenth Edit. Elsevier Inc. [citado el 15 de abril de 2023];
2023. 2325-30. Disponible en: https:/ /doi.org/101016/B978-0-323-75789-8.00179-1
Brunker LB, Boncyk CS, Rengel KF, Hughes CG. Elderly Patients and Management in
Intensive Care Units ( ICU ): Clinical Challenges. Clin Interv Aging. 2023:18:93-112.
Hofman A, Krestin GP, Breteler MMB, Vernooij MW. Incidence of Cerebral Microbleeds
in the general population. Stroke. 2011;42:656-61.

Young DA. Advanced Trauma Life Support Update 2019 Special Populations.
Anesthesiol Clin. 2018;1-20.

Brooks SE. Evidence - Based Care of Geriatric Trauma Patients. Subst Abus.
2017,97:1157-74.

Heyland DK, Dhaliwal R, Jiang X, Day AG. Identifying critically ill patients who benefit
the most from nutrition therapy : the development and initial validation of a novel
risk assessment tool. Crit Care. 2011;15:1-11.

Weber C, Millen C, Liu H, Clark J, Ferber L, Richards W, et al. Undertriage of Geriatric
Trauma Patients in Florida. ) Surg Res. [Internet]. 2022 [citado el 15 de abril de
2023]:279:427-35. Disponible en: https://doi.org/101016/].js5.2022.06.006

Ichwan B, Darbha S, Shah MN, Thompson L, Evans DC, Boulger CT, et al. Geriatric-
Specific Triage Criteria Are More Sensitive Than Standard Adult Criteria in Identifying
Need for Trauma Center Care in Injured Older Adults. Ann Emerg Med. [Internet]. 2014
[citado el 15 de abril de 2023];1-9. Disponible en:

http:/ /dx.doi.org/101016/j.annemergmed.2014.04.019

Geriatric-Specific Triage Criteria Are More Sensitive Than Standard Adult Criteria in
Identifying Need for Trauma Center Care in Injured Older Adults. Ann Emerg Med.
2014;1-9.

Eichinger M, Douglas H, Robb P, Scurr C, Tucker H, Heschl S, et al. Challenges in the
PREHOSPITAL emergency management of geriatric trauma patients — a scoping
review. Scand J Trauma Resusc Emerg Med. 2021:29(100):1-12.

Kogan AC, Rosen T, Navarro A, Homeier D, Chennapan K, Mosqueda L. Developing the
Geriatric Injury Documentation Tool (Geri-IDT) to Improve Documentation of Physical
Findings in Injured Older Adults. ] Gen Intern Med. 2019;34(4):567-74.

Gomez E, Robledo J. Uso del ultrasonido en falla cardiaca aguda. In: Manual

de ultrasonido como herramienta de apoyo a los servicios de urgencias. 1?2 ed.
2022. 67-78.

Education A, Force T, Paper W. Managing reversal of direct oral anticoagulants in
emergency situations. Thromb Haemost. 2016;116:1-8.

Rossaint R, Afshari A, Bouillon B, Cerny V, Cimpoesu D, Curry N. The European
guideline on management of major bleeding and coagulopathy following trauma :
sixth edition. Crit Care 2023;27(80):1-45.22. Baeza-trinidad R. Rabdomidlisis : un
sindrome a tener en cuenta. Med Clin (Barc). [Internet]. 2022;158(6):277-83. Available
from: https://doi.org/101016/j.medcli.2021.09.025


http://dx.doi.org/10.1016/j.arr.2015.10.003
https://doi.org/10.1016/B978-0-323-75789-8.00179-1
https://doi.org/10.1016/j.jss.2022.06.006
http://dx.doi.org/10.1016/j.annemergmed.2014.04.019
https://doi.org/10.1016/j.medcli.2021.09.025

ABCDE del trauma
raquimedular

Santiago Angel Estrada’

1. Generalidades

El trauma raquimedular (TRM) es un término amplio, describe un evento
de injuria que resulta en la disrupcién anatémica o funcional de la medula
espinal en un nivel determinado, que causa cambios en su funcién de forma
temporal o permanente, puede ser de origen traumdtica vs. no traumatica; en
el caso traumatico, implica un impacto fisico externo, en todo su espectro tiene
consecuencias fisicas y psicologicas devastadoras'?. En orden, el nivel neuro-
légico mas frecuentemente comprometido es el cervical (16%-75%), seguido
del toracico con la unién toracolumbar (16%-36%) y lumbosacro (9%-17%)’.

Dentro de las diferentes causas se encuentran los accidentes de transito, las
caidas, las agresiones fisicas y los accidentes laborales, entre otros*”.

El abordaje y manejo de esta patologia, al igual que sus complicaciones y
secuelas a mediano-largo plazo, requieren recursos sanitarios importantes,
debido a que precisa una accion coordinada y multidisciplinaria®. Del tipo de
TRM dependeran las secuelas neuroldgicas y la capacidad de recuperaciéon
del paciente®.

1. Médico, Universidad CES. Residente de Neurocirugia, Universidad de Antioquia.
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2. Epidemiologia

Aunque la incidencia es variable, globalmente se estiman unos 25,5 casos
por millén de personas al aflo’. Es mds comun en el género masculino, espe-
cialmente entre los 25 y los 35 aflos®. Ocurre con mayor frecuencia en los meses
de verano, los fines de semana y en especial viernes, por la relacién con mayor
actividades de riesgo. Los accidentes automovilisticos son la principal causa,
seguido de los traumas por caida, la violencia y los deportes de contacto’.

Es una de las principales causas de discapacidad en poblacién joven, con
una alta carga econémica por la pérdida de productividad. En Latinoamérica la
principal causa de TRM son los accidentes de transito, sin embargo, en Colom-
bia, la violencia es la principal causa, seguida de accidente de transito’.

La mortalidad puede variar entre el 13% — 79%, siendo los predictores mas
importantes para la sobrevida la edad, el nivel de injuria y el grado de compro-
miso neuroldgico®’.

3. Fisiopatologia

Lesion primaria: se da inmediatamente después de la lesion y se produce
por el trauma repentino sobre las estructuras neurales, producto de los me-
canismos de trauma secundarios a fracturas, luxaciones, compresion por ele-
mentos dseos o ligamentarios, hernia discales o mecanismos traumaticos di-
rectos. Se presenta destruccion del parénquima neural, interrupcién de la red
axonal, hemorragia e interrupcion de la membrana glial. Lo anterior genera la
activacion y aparicion de cambios bioquimicos, mecanicos y fisioldgicos den-
tro de los tejidos neurales'’.

Lesion secundaria: desencadenada por la lesion primaria, produce mas
dafio quimico y mecdnico en los tejidos debido a hipoxia-isquemia, desre-
gulacion idnica, excitotoxicidad (dafio por liberaciéon de neurotransmisores),
liberacion de radicales libres, peroxidacion lipidica, disrupcion de la barrera
hematoencefdlica, respuesta inflamatoria y apoptosis-necrosis. Esto da como
resultado una disfuncion y lesiéon neurolégica secundaria, que va a llevar fi-
nalmente a mayor déficit y secuelas neuroldgicas producto de la formacion de
cicatriz, degeneracion secundaria y fendmenos regenerativos'>".
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Shock medular: es la perdida transitoria y completa de la funcién motora,
sensitiva y auténoma por debajo del nivel de la lesion, acompanada de la pér-
dida de los reflejos osteotendinosos profundos (ROT) y esfinterianos. Cons-
tituye una paralisis flacida y arrefléxica. Mientras esté presente, no se puede
establecer el prondstico neurolédgico, ni determinar si una lesién es completa
o incompleta. Los reflejos se recuperan siguiendo un patrén determinado, con
los cutédneos o polisinapticos retornando primero que los ROT. El reflejo bul-
bocavernoso es uno de los primeros en reaparecer (entre uno y tres dias luego
del trauma), junto con el reflejo cremaster y posteriormente los ROT>!*%,

Shock neurogénico: ocurre en lesiones medulares superiores a los niveles
toracicos altos (T1 a T6), se produce por la desconexion del origen simpatico en
la médula toracica a nivel de sus astas laterales. Por la interrupcion del flujo sim-
patico al sistema vascular y miocardico, se genera un predominio parasimpatico
generalizado, en el primer caso lleva a una pérdida del control vasomotor, lo que
conduce a una vasodilatacion y pooling venoso, con hipovolemia arterial efectiva
y redistribucién vascular secundaria, generando como consecuencia hipoten-
sién y choque, que caracteristicamente es de tipo distributivo (choque caliente)
con poiquilotermia. En el segundo caso, por la pérdida del tono simpatico mio-
cardico, se produce un estado de bradicardia predominante, lo que finalmente
contribuye al estado de choque, descrito caracteristicamente con la triada de hi-
potension con bradicardia paraddjica y vasodilatacion periférica®'c.

4. Clasificacion del TRM

El TRM se puede clasificar segun el nivel de la lesion, los mecanismos del
trauma, la morfologia de la lesion y la gravedad del déficit neurologico'”'®

4. Segun el nivel de la lesion

 Nivel neuroldgico de la lesion (NLL): segmento médula espinal mas caudal
con funciéon motora-sensitiva normal; es el segmento mas caudal con fuerza
muscular 3/5 sila sensacién para dolor y temperatura estan presentes.

» Nivel dseo (nivel anatémico): segmento vertebral donde ocurrié el dao.

« Nivel sensitivo: el segmento mas caudal de la médula espinal con funcién
sensitiva normal.

» Nivel motor: el musculo clave mas caudal con fuerza motora 3 o mds en la
escala de Daniels (0 a 5).
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o Zona de preservacion parcial: drea por debajo del nivel de la lesiéon con
funcién motora o sensitiva alterada. Se usa Unicamente en casos en que
no existe funcién motora ni sensitiva en los niveles mds distales S4-S5 (no
contraccion anal voluntaria ni presion anal profunda). Hace referencia a
los miotomas o dermatomas distales al nivel de la lesiéon que permanecen
parcialmente inervados.

4.2. Segun los mecanismos del trauma

Traumas directos o penetrantes, indirecto, cerrado o contuso, traumas com-
binados®.

4.3. Segun la morfologia de la lesion
y biomecanica espinal

Fracturas, luxaciones, lesiones ligamentarias, lesion médula espinal sin
anormalidad radiografica (SCIWORA).

4.4, Segun la biomecanica espinal

Pueden ocurrir lesiones por cada uno de las siguientes mecanismos o su
combinacién: compresion axial, flexion - extension, flexién o desviacion late-
ral, distraccion, rotacion.

4.5. Segun la gravedad del déficit neurologico?

o Lesion incompleta: cualquier funcién residual motora o sensitiva en mas
de tres niveles por debajo del NLL. Dentro de esta definicién estan los sin-
dromes medulares incompletos.

- Sindrome centro medular: el mas comun de todos los sindromes incom-
pletos, se da principalmente en ancianos con canal estrecho de base, por
trauma en hiperextension. Se produce compromiso motor despropor-
cional en miembros superiores; explicado por la distribuciéon somatoto-
pica de las extremidades en el cordén medular, cambios sensitivos en los
miembros superiores (sindrome manos calientes) y signos de mielopatia
(compromiso de esfinteres).

- Sindrome de hemiseccion medular (Brown-Séquard): el mas comun en
trauma penetrante, de forma clasica pura es raro, se ven espectros de
presentacion variables. Ipsilateral y por debajo de la lesion se produce
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pérdida de la funcién motora, tacto fino, vibracién y posicién (compro-
miso de tracto corticoespinal lateral y cordones posteriores). Contrala-
teral dos niveles por debajo de la lesion, hay pérdida de sensacion para
temperatura y dolor (tracto espinotalamico lateral). Tiene el mejor pro-
noéstico funcional.

- Sindrome medular anterior (sindrome arteria espinal anterior): menos
frecuente en contexto de trauma, se asocia con mayor frecuencia a fené-
menos isquémicos por oclusion de la arteria espinal anterior o la arteria
de Adamkiewicz. Se produce compromiso principalmente motor, con
disociacion sensitiva (pérdida del dolor y temperatura con preservacién
de la propiocepcion, discriminacién de dos puntos y tacto fino). Tiene el
peor prondstico funcional.

- Sindrome medular posterior (‘contusio cervicalis posterior”): es mas in-
frecuente. Se produce compromiso principalmente sensitivo con dolor y
parestesias en cuello, torso y miembros superiores, puede haber paresia
minima y no hay compromiso de tractos largos.

Lesion completa: la ausencia de cualquier funcidn sensitiva o motora en mas
de tres niveles por debajo del NLL en ausencia de choque espinal. Implica
ausencia de funcién motora y sensitiva en los niveles mas distales S4-S5.

Para realizar la diferenciacion entre lesiéon completa e identificar lesiones
incompletas se deben buscar signos de preservacién sacra y buscar signos
de funciones de tractos largas preservadas: sensibilidad (asi sea posicional)
o movimientos voluntarios en las extremidades inferiores en presencia de
una lesién cervical o tordcica.

Preservacion sacra (triada): sensacion preservada alrededor del ano, con-
traccion anal voluntaria o flexion voluntaria de los dedos?.

Para realizar la clasificacion entre completa e incompleta se parte de los
estandares internacionales para la clasificacion neuroldgica de lesiones de
la médula espinal (ISNCSCI) segtin la American Spinal Injury Association
(ASIA)":

A: Completa
- Sin preservacién de la funcién motora ni sensitiva por debajo del NLL y
sin preservacién de los segmentos mas distales sacros (54-S5).
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B: Sensitiva incompleta

- Hay preservacién de la funcién sensitiva, pero no de la motora en los
segmentos sacros mas distales (tacto fino o pinchazo en S4-S5 o presién
anal profunda) y no hay preservacion motora en mas de tres niveles por
debajo del NLL.

C: Motora incompleta

- Se preserva la funcién motora en los segmentos sacros mas distales
(S4-S5), mediante contraccidn anal voluntaria o se cumple con la de-
finicién de lesion sensitiva incompleta (B), sumado a la presencia de
funcién motora en mas tres de niveles por debajo del NLL, con menos
de la mitad de los musculos claves por debajo del NLL calificados con
fuerza motora >3.

D: Motora incompleta

- Estado motor incompleto como fue definido en (C), sumado a tener la
mitad o mas de los musculos clave por debajo del NLL calificados con
fuerza motora > 3.

E: Normal

- Lafuncién motora y sensitiva son normales. Aplica inicamente en casos
en que se documento inicialmente lesion medular, dado por compromi-
so sensitivo o motor, NO aplica en casos sin lesiéon medular inicial.

5. Evaluacion inicial y diagnostico

Dentro la evaluacion inicial se deben considerar los siguientes escenarios
como sospecha de TRM hasta que se demuestre lo contrario:*

+ Victimas de politrauma o trauma mayor.

o Trauma con pérdida de la consciencia, TCE grave.

« Trauma menor con quejas referibles a la columna (cervicalgia, dorsalgia,
lumbalgia) o médula espinal (sintomas sensitivo-motores: parestesias, pa-
resia-plejia, entre otros).

 Hallazgos asociados sugestivos de TRM (estigmas de trauma en columna,
respiracion abdominal, priapismo).

Dentro del diagnéstico del paciente con sospecha de TRM es obligatoria la
realizacion de estudios diagnosticos imagenoldgicos. La imagen de eleccion
en el escenario de trauma es la tomogratia axial computarizada multidetector
(TAC), con la realizacion de series del occipucio a T1 y reconstruccion en los
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planos coronal y sagital. En caso de no haber disponibilidad de TAC, est4 in-
dicada la realizacion de Rx de columna cervical con proyecciones AP, lateral y
odontoides con boca abierta; en los casos en que las imagenes sean de buena
calidad y adecuadamente interpretadas, se puede descartar una lesioén cervical
inestable con una sensibilidad superior al 97%2%*.

La indicacién para realizar imagenes en pacientes con sospecha de TRM se

basa en los criterios de bajo riesgo del NEXUS* (Tabla 1) y del Canada C-Spine
Rule (CCR)* (Figura 1).

Tabla 1. NEXUS

Sin dolor cervical posterior en la linea media ni sensibilidad a la palpacion, Y.

Sin evidencia de intoxicacion, Y.

Sin alteracion del estado de consciencia, Y.

Sin déficit neurologico focal, V.

Sin lesiones distractoras.

Fuente: Elaboracion propia con base en la referencia?
Nota: Si se cumplen TODOS los criterios presentes en la tabla, las imagenes NO estan indicadas.

La escala del CCR demostro ser mas sensible y especifica que los criterios de
NEXUS para identificar lesion cervical y disminuye las tasas de RX%.

En casos de TAC o Rx normales y pacientes con dolor cervical persistente,
se deben realizar Rx con proyecciones dinamicas en flexo-extension o reso-
nancia nuclear magnética (RNM). Los Rx dindamicos se realizan con el propé-
sito de identificar lesiones ligamentarias ocultas, para su realizacion el paciente
tiene que estar consciente, cooperativo y sin alteracién del estado mental, no
debe haber subluxacién superior a 3,5 mm en la proyeccidn lateral que indique
inestabilidad y no puede haber déficit neurolégico™.

El uso de RNM de columna esta encaminado principalmente a la identifica-
cion de lesiones ligamentarias ocultas o de tejidos blandos. Debe realizarse en
las primeras 48 — 72 horas del trauma, cabe aclarar que una sefial anormal en la
RNM no siempre indica una inestabilidad en los Rx dindmicos.
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Figura 1. CCR

1. Cualquier factor de alto riesgo
que indique RX

-Edad > 65 anos o
-Mecanismo peligroso*, o
-Parestesias en extremidades

NO

'

Sl

2. Cualquier factor de bajo riesgo que
permita evaluar el rango de movilidad

-Colicion vehicular posterior simple™, o
-Sedestacion en sala de espera, 0
-Ambulatorio en cualquier momento, o
-Cervicalgia de inicio tardio, o

- Ausencia de sensibilidad cervical posterior

N

'

3. Capacidad
para girar

activamente el
cuello

I
SI

v

No RX

*Mecanismo peligroso:

-Caida superior a 1 metro/5 escalas

-Carga axial sobre la cabeza (Ej. clavado)

-Colicion vehicular de alta velocidad (>100km/h) volcamiento,
eyeccion

-Accidente en bicicleta

**Simple excluye
-Empujado al trafico
-Arrollamiento por vehiculo
-Volcamiento

Fuente: Elaboracion propia con base en la referencia®®
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La realizacion de RNM de columna esta indicado en los siguientes casos®:

De caracter emergente:

cartar compresion de tejidos blandos).

 Deterioro neurolégico.

TRM incompleto con alineacién espinal normal en imagenes iniciales (des-
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« Déficit neuroldgico no explicable por los hallazgos en las imagenes iniciales
(nivel de fractura diferente del nivel de lesion, no lesiéon sea).

De cardcter no emergente:
« TAC o Rx inconclusas, incluyendo fracturas en duda.
» Imposibilidad para la realizaciéon de Rx dindmicas.

Las indicaciones para realizar imagenes de la columna dorsal y lumbosacra
son las mismas de la cervical y la imagen de eleccion es la TAC, en los casos
en que se llevaron a cabo TAC de térax y abdomen para descartar lesiones to-
racoabdominales, estas fueron suficientes para la evaluacion inicial de dichos
segmentos, sin embargo, en caso de identificarse una lesién en estas imagenes,
se debe complementar con una TAC de columna del segmento afectado.

Las indicaciones para realizaciéon de imagenes vasculares (Angiotac o an-
giografia) parten de la escala de Denver Extendida, en caso de cumplir alguno
de los criterios de cualquier categoria esta indicado su realizacion para descar-
tar lesion cerebrovascular traumatica® (Tabla 2).

Tabla 2. Hallazgos clinicos asociados a mecanismos de alto riesgo

Hallazgos clinicos Mecanismos de alto riesgo | Lesiones asociadas

Lesion cervical tejidos blandos | Trauma de alta cinematica. | Fractura mandibular.
(signos cinturon de seguridad).

Sangrado arterial o hematoma | Casi ahorcamiento o Fracturas faciales LeFort Il
expansivo. estrangulamiento. o Il
Soplo cervical (<50 afos). Trauma directo al cuello. Fracturas de base de craneo.

ECV isquémico en TAC o RNM Lesiones en hiperextension | Fractura cervical,

cerebral. o distraccion. principalmente C1a C3
(excluye fracturas de apofisis
espinosa o transversa

aisladas).
Déficit neurologico Dano axonal difuso o ECG <6.
incongruente.
Sindrome de Horner. Trauma torax grave con

un indice de severidad
abreviado =3.

Fuente: Elaboracion propia.
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6. Manejo ABCDE del TRM

Se parte del concepto de “tiempo es médula’, el tejido neural con el paso de
cada minuto pierde funcionalidad, por lo cual es fundamental un diagnédstico
rapido y un manejo 6ptimo, ya que la velocidad y asertividad de las conductas
terapéuticas tomadas impactaran en la recuperacion funcional a largo plazo y,
por ende, en su calidad de vida.

El manejo del TRM se basa en el manejo inicial del politrauma fundamen-
tado en las guias del ATLS, existe un manejo médico global del TRM como se
describe a continuacién y uno especifico ya sea conservador (inmovilizacién)
o quirurgico de cada lesion segtn el subtipo.

Cabe recordar que los pasos del ABCDE sirven como esquema y guia para
mantener un orden en el abordaje del paciente, sin embargo, su implementa-
cion en la mayoria de los casos se realiza de forma simultanea y en equipo con
multiples evaluadores, cada uno asignado a una tarea especifica, resolviendo
problemas a medida que se encuentran y realizados de forma sistematica'”*.

A: mantenimiento de la via aérea con control
(inmovilizacion) cervical

Las principales causas de muerte en TRM son choque y aspiracion, por lo
que el mantenimiento de la via aérea es crucial. En lesiones cervicales altas (por
encima de C4) hay compromiso de la funcién respiratoria protectora, hay tos
débil o ausente; lo anterior es especialmente cierto en lesiones con disociacién
cervicobulbar que se presentan con paro cardiorrespiratorio y frecuentemente
con apnea central. Ademas, pacientes con hipoventilacion, mal manejo de se-
creciones, disnea con disminucion de la capacidad vital forzada; evaluada me-
diante el conteo numérico con una toma de aire, con valores inferiores a doce
es altamente predictivo de falla respiratoria. Es en estos pacientes en los cuales
el control rapido y seguro de la via aérea es la tinica medida que garantiza la
sobrevida, la intubacién temprana y las medidas de reanimacién avanzadas
son claves en estos escenarios™.

El manejo de la via aérea en el paciente con sospecha de lesion medular re-
quiere especial cuidado por el potencial riesgo de inestabilidad cervical y dafio
secundario asociado a movilidad cervical durante las maniobras para asegurar
la via aérea. A su vez, la mayoria de los sistemas para inmovilizacién cervi-
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cal limitan la apertura bucal y dificultan la intubacidn, se asocian a valores de
Cormack-Lehane mas bajos y, en el caso del de collar cervical rigido, cuando
este esta cerrado reduce 2 cm la distancia interincisiva®.

Con base en este concepto, en los pacientes que requieren asegurarse la via
aérea mediante intubacion orotraqueal por cualquier causa, se deben aplicar
medidas que garanticen la alineacién espinal y a la vez faciliten la intubacion.
La principal maniobra para realizar esta protecciéon es la maniobra de MILS
(por sus siglas en inglés, Manual In Line Stabilization)*.

e Maniobra de MILS: se retira la porcion anterior del collar cervical y un
asistente provee estabilizacion cervical en linea. El asistente se ubica en la
cabecera o en un costado de la cabecera, usando las palmas y dedos de am-
bas manos, asegura el occipucio y ambas mastoides. Luego de la intubacién
se debe reubicar la porcion anterior del collar.

Durante la intubacion se debe garantizar una adecuada sedoanalgesia y re-
lajacién para facilitar las condiciones durante la laringoscopia, lo cual se ob-
tiene implementando en la mayoria de los escenarios la secuencia rdpida de
intubacion, con las dosis adecuadas de medicamentos inductores y relajantes.
Ademas, el uso de dispositivos como Bougie, video-laringoscopia e intubacién
despierto mediante fibra dptica son buenas alternativas, sin embargo, no siem-
pre estan disponibles y su utilizaciéon dependera de la familiaridad y entrena-
miento previo por parte del médico, por lo que en la mayoria de los casos el
uso de laringoscopia directa sera el principal método para utilizar con buenos
resultados. No se debe olvidar el uso de dispositivos de via aérea supragloti-
cos como la mdscara laringea, que en casos de dificultades en la laringosco-
pia o una via aérea dificil se vuelven excelentes alternativas para garantizar
la oxigenacién y ventilaciéon del paciente como medida temporal y salvadora,
recordando que no son dispositivos para asegurar la via aérea, ya que esta se
consigue unicamente con el paso de un tubo orotraqueal®.

El control y manejo de la via aérea va de la mano con la inmovilizacién cer-
vical. Los criterios para realizarla son similares a los de aplicacién de imagenes
diagnosticas, siguiendo los criterios de bajo riesgo del NEXUS y del CCR, la
inmovilizacién cervical se debe realizar con collar cervical rigido; entendiendo
que ningun tipo de collar cervical rigido inmoviliza el 100% por si solo, estos
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actuan principalmente sobre la movilidad en el plano sagital, siendo ineficien-
tes para la movilidad rotacional y desviacién lateral. Una adecuada inmovili-
zacion se consigue con la inmovilizacion del cuello, cabeza y tronco. Este tipo
de inmovilizaciéon usualmente se aplica desde el ambito prehospitalario con el
uso de collar cervical rigido, estabilizadores laterales, cinta para inmovilizacién
frontal y tabla rigida con sujetadores. La inmovilizacién desde el ambito pre-
hospitalario permite un transporte y traslado seguro del paciente®.

El uso de dispositivos de inmovilizaciéon no estd libre de complicaciones,
el collar cervical rigido se asocia a dolor e incomodidad, dreas de presién con
potencial desarrollo de ulceras, limitacion del esfuerzo respiratorio, compre-
sién venosa cervical y aumento secundario de la presion intracraneal, asi como
limitacién del manejo de la via aérea y acceso al cuello.

Por lo anterior, es fundamental conocer las indicaciones de cuando retirar
la inmovilizacién con collar cervical rigido®”:

« Pacientes alerta, sin alteracion del estado mental (no intoxicados), asinto-
maticos (sin cervicalgia) y sin déficit neuroldgico; sin mecanismos de ries-
go, capaces de realizar rangos de movilidad cervical completo y sin lesiones
distractoras: no requieren collar cervical y en caso de tenerlo se puede reti-
rar sin necesidad de estudios adicionales.

« Pacientes alerta, pero sintomaticos (cervicalgia o sensibilidad y dolor a
la palpacion cervical en linea media) y TAC de columna cervical o Rx
normales:

- Continuar con collar cervical hasta estar asintomaticos.

- Retirar collar cervical luego de Rx dindmicas en flexo-extension normales.

- Retirar collar cervical luego de una RNM cervical normal realizada en
las primeras 48 horas.

- Retirar el collar cervical a discrecién del médico tratante.

« Pacientes inconscientes o no evaluables y TAC de columna cervical normal:
- Continuar collar cervical hasta estar asintomaticos.

- Retirar con collar cervical luego de una RNM cervical normal realizada
en las primeras 48 horas.

- Retirar el collar cervical a discrecion del médico tratante.

- Eluso de Rx dindmicas en el paciente inconsciente no estdn recomendadas.
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B: respiracion y ventilacion. Lesiones potencialmente mortales

Los grados de compromiso respiratorio dependen del nivel y tipo de lesion,
siendo mayor el compromiso con lesiones completas y entre mas rostral sea la
lesion mayor sera el compromiso respiratorio. En el evento agudo la funcién
de la tos y la capacidad vital siempre estaran alteradas cuando la lesion esta por
encima de T11, en lesiones cervicales altas se compromete la funcidn respi-
ratoria, hay disminucién del drive respiratorio, volimenes pulmonares bajos,
funcidn respiratoria no controlada (pérdida de la inervacién diafragmatica) y
rigidez de la pared toracica. En lesiones por encima de C5 se requiere la intu-
bacién cercana al 100% de los casos™.

El monitoreo de la funcion respiratoria se debe hacer de forma clinica y con
medidas de oxigenacién, buscando metas de SpO2 superiores a 90%, el uso de
capnodgrafo y gasometria arterial son complementos fundamentales y la moni-
toria de la funciéon pulmonar mediante el uso de espirometria puede ser ttil en
caso de disponerse de ella, con disminuciones en los valores de capacidad vital
por debajo de 15 ml/kg, una presién inspiratoria maxima por debajo de -20
c¢cmH20 y un aumento en los valores de pCO2, marcadores para la indicacién
de intubacion temprana®.

En la ventilacién del paciente con TRM el objetivo principal es mantener
la funcién diafragmatica para evitar la disfuncién de esta asociada a la ventila-
cion, lo cual se consigue manteniendo algin grado de contraccién diafragma-
tica. En los pacientes con TRM es frecuente el desarrollo de atelectasias, por
lo que se recomienda la ventilacién con volimenes corriente altos, siempre y
cuando haya ausencia de lesion pulmonar; para estos casos se utilizan estra-
tegias de ventilacion protectoras. Se recomienda utilizar modo de ventilacién
asistido controlado por presion, ajustados para alcanzar un volumen corriente
de 10 a 12 ml/kg con un PEEP e 5 a 7 cmH2O, permitiendo al paciente iniciar
la mayoria de los ciclos®.

Hay que recordar que durante la B se debe realizar la busqueda de lesiones
potencialmente mortales, de especial importancia en el paciente con TRM, ya
que pueden pasar inadvertidas por la ausencia de sensibilidad en niveles infe-
riores a la lesion.



ABCDE del trauma raquimedular | 43

C: circulacion (evaluacion choque) y control
de la hemorragia

El choque, como fue mencionado, es una de las principales causas de muer-
te en el paciente con TRM, siendo este de suma importancia, ya que los perio-
dos de hipotension empeoran los desenlaces neuroldgicos. Usualmente el pa-
ciente con TRM es un paciente politraumatizado, por lo que se debe tener una
alta sospecha ante la presencia de choque, considerando el hemorragico como
una entidad frecuente en este grupo, en especial en casos de sangrado oculto
por trauma inadvertido, sin olvidar el choque obstructivo y cardiogénico como
causas por la alta asociacion de TRM con trauma de térax.

Ademas, en el contexto de TRM se debe recordar la existencia del choque
neurogénico, entidad caracteristica de esta condicion y fundamental a la hora
del manejo. Entendiendo la fisiopatologia del choque neurogénico ya descrita,
el manejo inicial puede ser con liquidos endovenosos, administrando un bolo
inicial como reto, evaluando la respuesta hemodindmica y en caso de no haber
respuesta a los mismos iniciar un medicamento vasoactivo tempranamente. El
uso indiscriminado de liquidos para tratar de mejorar la presion arterial puede
llevar a edema pulmonar y disfuncién celular en un paciente de base con poca
reserva cardiopulmonar.

La eleccion del medicamento vasoactivo dependera de la disponibilidad del
mismo, el perfil de seguridad y el mecanismo de accién. Se prefiere el uso de
medicamentos vasopresores que tengan un efecto alfa predominante con algiin
grado de efecto beta, con el fin de buscar un aumento en la resistencia vascu-
lar periférica y un incremento en la cronotropia respectivamente, tratando la
hipotensién y la bradicardia dados por la desconexién simpatica. Dentro de
estos medicamentos estan: dopamina (1-10 mg/kg/min), dobutamina (5-15
mg/kg/min), epinefrina (1-8 mg/min), norepinefrina (0,05-1 mcg/kg/min),
vasopresina (0,02-0,04 U/min) y fenilefrina (10-100 mg/min). De eleccién en
el paciente con TRM es la norepinefrina y dopamina por su perfil hemodina-
mico, teniendo en cuenta que no hay diferencias en cuanto a su efectividad, sin
embargo, existe mayor asociacion de efectos adversos por arritmias con el uso
de dopamina. En general se debe evitar el uso de fenilefrina por inducir mas
bradicardia y todo medicamento que lleve a vasodilataciéon (dobutamina)®***.

Las metas hemodindmicas en el paciente con TRM son: mantener una ade-
cuada presion de perfusion espinal, la cual se obtiene manteniendo una pre-
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sién arterial media (PAM) entre 85 - 90 mmHg por 7 dias desde el inicio de
la lesion, evitando la hipotension sistémica (PAS < 90 mmHg) a toda costa*>*2.

D: déficit neurologico (examen neurologico)

El examen neuroldgico en el contexto de TRM debe ser dirigido, inicialmen-
te corto y rapido, evaluando el componente motor, sensitivo y los principales
reflejos, recordando la escala de coma de Glasgow por su estrecha relacién con
el trauma craneoencefalico; una vez se haya realizado la revision primaria y
el paciente se encuentre estable, realizar un examen neurolégico completo y
detallado, sin olvidar la revisién de tacto rectal y que incluya la adecuada pun-
tuacion de la escala de ASIA.

En el componente motor se evalian musculos claves y en el componente
sensitivo se evalan los sitios anatémicos en los cuales existe mayor represen-

tacion del dermatoma correspondiente'” (Tabla 3).

Tabla 3. Evaluacion motor y sensitiva

Motor (misculos clave)

C5 (biceps): flexion codo
Cé: extensores del carpo

C7 (triceps): extension codo
C8: flexores de los dedos
T1: aductores de los dedos

L2: flexores de cadera

L3 (cuadriceps): extension rodilla
L4: dorsiflexion tobillo

L5: extensor del hallux

S1: plantiflexion tobillo

Sensitivo
C2: lateral al occipucio
(C3: fosa supraclavicular

T8: mitad entre xifoides y ombligo
T10: ombligo

C4: articulacion acromioclavicular

T12: ligamento inguinal

C5: cara lateral fosa antecubital

L2: mitad anterior del muslo

C6: superficie dorsal pulgar

L3: condilo femoral medial

C7: superficie dorsal dedo medio

L4: maléolo medial

C8: superficie dorsal dedo menique

L5: dorso pie, sobre 3.er metatarsiano

T1: cara medial fosa antecubital

S1: cara lateral calcaneo

T2: apex de la axila

S2: fosa poplitea

T4: tetillas

S3: tuberosidad isquiatica

T6: apofisis xifoides

S4/S5: perianal

Fuente: Elaboracion propia con base en la referencia®*
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Tacto rectal: indispensable en el paciente con TRM y su omisioén en la
evaluacion inicial impide la adecuada clasificacién y, por ende, el manejo
y pronostico del paciente en adelante. Dentro del tacto rectal es necesario
cumplir una serie de pasos: primero se debe indagar si existe sensacion; per-
cibida como presente o ausente (si hay sensacion la lesidon es incompleta),
luego evaluar el tono del esfinter anal en reposo y finalmente la presencia de
contraccion anal voluntaria.

Principales reflejos*®:

» Reflejo bulbocavernoso: se obtiene al apretar el glande o clitoris mientras
se realiza tacto rectal para evaluar la presencia de contraccion anal involun-
taria refleja; en pacientes con sonda vesical se puede realizar mediante la
traccion suave del catéter vesical como alternativa a la presion sobre glande-
clitoris, obteniendo la misma respuesta. Su presencia es clave para diferen-
ciar una lesiéon medular completa del choque espinal; estando este ausente
en casos de choque espinal.

Una lesion no puede ser clasificada como incompleta por la presencia de
reflejos sacros inicamente (bulbocavernoso).

o Reflejos superficiales:

- Cutaneoabdominal: se obtienen al frotar cada cuadrante abdominal ha-
cia el ombligo. El ombligo normalmente migra hacia el cuadrante esti-
mulado. La musculatura abdominal por encima del ombligo (cuadrantes
superiores) los inerva T7 - T10, por debajo del ombligo (cuadrantes in-
feriores) los inerva T10 - L1.

- Cremdster: se obtiene al frotar el aspecto medial del muslo con un objeto,
el saco escrotal se eleva por contraccion del muasculo cremaster. Evalua
las raices de T12 - L1.

- Anocutdneo: estimular o frotar la zona perianal (S3, S4 y S5) con un ob-
jeto produce una contraccion involuntaria del esfinter anal.

+ Reflejos osteotendinosos: bicipital (C5), braquiorradial (C6), tricipital (C7),
rotuliano (L4) y aquiliano (S1). Clasificados en sistema de cruces en: - (abo-
lido), + (hiporreflexia), ++ (normal), +++ (hiperreflexia) y ++++ (clonus).



46 | Medicina de urgencias e innovacion

E: exposicion y prevencion hipotermia

Dentro de la exposicion se debe realizar una revision completa de la super-
ficie corporal en busca de lesiones menores e inadvertidas, haciendo énfasis en
la regién dorsal, lo que permite la evaluacion de la linea media vertebral y la
realizacion del tacto rectal; elementos fundamentales en el paciente con TRM.

Una vez se haya realizado la exposicion, es necesario tomar medidas activas
para la prevencion del desarrollo de hipotermia, por ejemplo, cubrir adecua-
damente al paciente, uso de mantas térmicas, liquidos endovenosos calientes,
entre otros.

Es aqui cuando se debe considerar retirar al paciente de la inmovilizacién
con tabla rigida, ya que estas se asocian a desarrollo de tlceras por presién en
periodos de tiempo tan cortos como dos horas. El retiro de la tabla rigida se
realiza mediante la maniobra de Log-Roll asistida por cuatro personas'®.

6.1. Otras medidas

A la fecha no existe evidencia que apoye el uso de medidas farmacoldgicas
para mitigar la lesion medular, medicamentos como los esteroides, ganglio-
sidos, naloxona, tirilazad, hormona liberadora de tirotropina, entre otros, no
han demostrado mejoria y su uso no esta recomendado'***.

6.1.1. Esteroides

A la luz de la evidencia actual el uso de esteroides en pacientes con TRM
no esta recomendado. Los estudios NASCIS (I, IT y III) que se realizaron entre
1980 y 1990 identificaron un subgrupo de pacientes con mejores resultados
motores funcionales (casi cinco puntos en la escala de ASIA) a seis semanas
y seis meses luego del trauma, cuando se utilizaba metilprednisolona en las
primeras ocho horas del trauma comparado con el placebo, sin embargo, con
mayores tasas de eventos adversos (sepsis, sangrado digestivo, hiperglicemia y
muerte). La recomendacion actual de las guias va en contra del uso de esteroi-
des. Sin embargo, en el subgrupo de pacientes en las primeras ocho horas del
trauma el uso de esteroides se podria dar de forma individualizada, balancean-
do las potenciales complicaciones con la discreta mejoria'® > 446,
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6.1.2. Cirugia

El manejo quirtrgico del TRM dependera del segmento anatémico afecta-
do y el tipo de lesién. Dentro de cada segmento de la columna existen subtipos
de lesion, cada una tiene una clasificacion individual>".

Las principales indicaciones de cirugias son:

o Descompresion de elementos neurales: usualmente implica resecar ele-
mentos posteriores como laminas, facetas o todo lo que ejerza presion sobre
la médula espinal; p. ej. Hernia discal traumatica.

o Restaurar la alineacidn espinal: implica reducir fracturas o luxaciones (de
forma abierta o cerrada), requiere de una serie de maniobras complejas
(maniobras de flexién, extension, distraccion - ligamentotaxis).

o Artrodesis o fusion: estabilizacion de la columna.

En cuanto al momento y tiempo para llevarse a cirugia, se debe recordar que
el TRM es una patologia tiempo-dependiente, el estudio aleatorizado STASCIS
realizado en el 2012 que comparaba pacientes llevados a cirugia de forma tem-
prana (<24 horas) vs. tardia (>24 horas), demostr6 que los pacientes condu-
cidos a cirugia temprana tenian una ganancia mayor o igual en dos puntos en
la escala de ASIA en el seguimiento a seis meses, disminuia las complicaciones
y la estancia hospitalaria. Por lo anterior, se recomienda que todo paciente sea
llevado a cirugia de descompresion y estabilizacion en las primeras 24 horas
luego del trauma e idealmente en las primeras 8 horas*.
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1. Introduccion

Un billén de personas son consideradas obesas segin la Organizaciéon Mun-
dial de la Salud y se cree que ese niimero incrementa progresivamente cada afio
en todos los rangos de edad. La dimensioén de pandemia del exceso de peso se
asocia consistentemente con un aumento en el riesgo de mortalidad por todas
las causas, asi como con la incidencia de enfermedades cardiovasculares, cere-
brovasculares, diabetes, enfermedad renal cronica, cancer, entre otras'.

En Colombia se estima una prevalencia de obesidad entre el 9,8% y el 16,5%.
Asimismo, no puede despreciarse su impacto en la calidad de vida, se calcula
una cifra de 20,5 afios de vida ajustados por discapacidad y un costo anual de
2158 millones de dolares para el sistema de salud*

La obesidad es considerada una enfermedad crénica, definida por un indice
de masa corporal (IMC) superior o igual a 30 Kg/m?. Se clasifica en tipo I (IMC
entre 30 a 34,9 Kg/m?), tipo II (entre 34,9 y 39,9 Kg/m?) y tipo III u obesidad
extrema (superior a 40 Kg/m?*). Ademas, una circunferencia abdominal superior
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a 102 cm en hombres y a 88 cm en mujeres a pesar de un peso en rango normal o
de sobrepeso se asocia a mayor riesgo de enfermedades cardiovasculares’.

El fendémeno fisiopatologico exacto de la obesidad es desconocido, pero se
contempla actualmente que la resistencia a la leptina favorece el balance energé-
tico positivo y la ganancia de peso no deseada, dicho fenémeno resulta en hipe-
rinsulinemia, el crecimiento de las reservas de adipocitos y modifica a nivel de
sistema nervioso central el punto de ajuste de la regulacion fisiolégica del peso*.

El presente capitulo pretende abordar consejos practicos para asumir el reto
de la atencidn del paciente adulto obeso en los escenarios cotidianos del servi-
cio de urgencias. No es el objetivo incluir consideraciones sobre el tratamiento
especifico de la obesidad.

2. Consideraciones sobre el paciente
obeso en el servicio de urgencias

Recuerde que el enfoque del paciente en urgencias esta fundado en el reco-
nocimiento de riesgos. Se propone el abordaje basado en la mnemotecnia A-B-
C-D-E para identificar los desafios del paciente obeso en el servicio:

A - Via aérea

La obesidad es un predictor de via aérea dificil, ello demanda buscar ayuda
y estar lo mejor preparado posible para evitar el escenario de “no ventilacion,
no oxigenacion”. Tener presente que el tiempo seguro de apnea posterior al uso
de inductores y relajantes es menor comparado con el paciente no obeso, por
lo que debe asegurarse el mejor primer intento de intubacién. El método ideal
de preoxigenacion en el obeso no esta esclarecido, pero existe una tendencia
a favorecer los métodos de ventilacién mecanica no invasiva sobre la canula
nasal de alto flujo y la méscara facial>®.

Emplee técnicas como la oxigenacién apneica (adjunto a la técnica de
preoxigenacion, no es un sustituto, use una canula nasal de bajo flujo a 15 L/
min mientras utiliza la bolsa vélvula-mascara) o NO-DESAT (en inglés, nasal
oxygen during efforts securing a tube) que consiste en brindar oxigeno durante
la técnica de intubacion’”.
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Para optimizar tanto la preoxigenaciéon como el procedimiento de intuba-
cién conservando la alineacion de la via aérea (plano horizontal de la escota-
dura esternal con el conducto auditivo externo), se aconseja usar la posicion en
rampa o de Trendelemburg inversa™.

El acceso transcervical debe ser agil y eficaz, dado que los cambios anaté-
micos como el cuello corto y el aumento de la circunferencia cervical hacen
mas complejo conservar las referencias anatdmicas para una traqueostomia
o cricotirotomia de emergencia, se recomienda el uso de ultrasonografia, la
diseccion de tejidos previa incision y utilizar la técnica conocida como ‘Double
Set-Up’'t22,

Figura 1. Esquema para el abordaje del paciente obeso en urgencias.

Via aérea dificil
Preoxigenacion: VMNI, CNAF
Oxigenacion apneica
Posicion en rampa o
Trendelemburg inversa
Double Set-up

Uso temprano de linea

Cambios fisiologicos arterial
Sindrome de hipoventilacion Acceso vascular por
ultrasonido

alveolar del obeso
Ventilacion protectora
Posicion sedente o
Trendelemburg inversa

Catéter venoso o intradseo
apropiado para IMC >40
Lesiones ocultas en trauma
Parkland para quemado por
peso corporal ideal

RCP convencional

Ajuste de medicamentos
segln formulas de peso
corporal ideal, magro o total
Tromboprofilaxis:
enoxaparina 0,5 mg/Kg
cada/12-24h

Insumos apropiados

Limites de peso para TC-RM
Proteccion de hipotermia
Complicaciones tempranas y
tardias de cirugia bariatrica

@>

Fuente: Elaboracion propia.

Nota: VMNI: ventilacion mecanica no invasiva. CNAF: canula nasal de alto flujo. IMC: indice de
masa corporal. TC: tomografia computarizada. RM: resonancia magnética. Creado bajo licencia de
BioRender.com.
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B - Ventilacion

El paciente obeso tiene una menor distensibilidad pulmonar por la fisonomia
de su caja toracica y la menor excursion diafragmatica debido a la grasa abdo-
minal, entre otros. Ademas, padecen del sindrome de hipoventilacién del obeso
que es una condicion crénica que tiene implicaciones metabdlicas, en el aparato
cardiovascular y respiratorio, se define por la combinacién de un IMC superior a
30 Kg/m?, PaCO, mayor a 45 mmHg, trastorno del suefio e hipercapnia diurna®.

La ventilacion mecanica invasiva durante las primeras horas en el servicio
de urgencias dependera de la causa subyacente de la falla respiratoria. Espe-
cificamente en el paciente obeso se aconseja seguir las recomendaciones de
ventilacién protectora, con un volumen corriente bajo entre 6 a 8 mL/Kg se-
gun el peso ideal o predicho, PEEP inicial menor a 10 cmH, 0, una presién de
conduccidn inferior a 16 cmH, O y convencionalmente no se aconseja usar ma-
niobras de reclutamiento alveolar. Asimismo, usar la cabecera elevada, Tren-
delemburg inverso o posicidon sedente para reducir la presion intratordcica, el
riesgo de atelectasias y mejorar la relacion ventilacion-perfusion'>>!,

C - Circulacion

Medicion de la presion arterial. El brazalete del esfingomandmetro puede
sobreestimar la presion arterial media de los pacientes con obesidad, por ello,
ante rangos extremos, varios autores coinciden en recomendar el uso tempra-
no de una linea arterial'>'¢.

Accesos vasculares. Asegurar un acceso venoso suele ser una de las pri-
meras acciones en el servicio, dado el exceso de tejido adiposo que aumenta
el nimero de venopunciones, lo que predispone a mayor riesgo de trombosis
e infecciones asociadas al catéter. Respecto al catéter venoso central es ideal
el abordaje guiado por ultrasonido, dadas las dificultades de las referencias
anatomicas convencionales, ademads, es indispensable verificar estrictamente
la posicion de los tres lumenes, se han descrito casos de complicaciones por
extravasacion de medicamentos al tejido celular subcutdneo por limenes pro-
ximales mientras habia un lumen distal funcional, por ello se aconseja usar
catéteres de mayor longitud y verificar periddicamente la posicion, debido a
que puede cambiar facilmente por el movimiento del paciente. Si es necesario
un acceso intradseo hay que tener presente que en pacientes con un IMC >43
Kg/m?seria necesario usar catéteres de por lo menos 45 mm de longitud'”*.
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Trauma. Se deben tener presentes las caracteristicas descritas en el paciente
obeso: mayor riesgo de lesiones del anillo pélvico, fracturas de fémur distal, luxa-
ciones de rodilla, lesiones por desenguantamiento, entre otras. La obesidad aumen-
tala dificultad para la deteccion clinica de neumotdrax, la insercion de una sonda a
torax y de la exposicion de la region dorsal para detectar lesiones. Ademas, algunos
autores argumentan que los pacientes tienden a ser subreanimados si solo se siguen
sus variables macrohemodinamicas, por lo que serd importante alcanzar diversas
metas, especialmente metabdlicas (base exceso, depuracion de lactato, etc.)***!.

Gran quemado. El uso de liquidos endovenosos requiere ser mas acucioso,
dado el mayor riesgo de subreanimacién como de complicaciones por la so-
brecarga de volumen; inicialmente, el uso de la férmula de Parkland deberia
estimarse segun el peso ideal del paciente y, posteriormente, guiarse con las
herramientas de monitorizacion *.

Paro cardiorrespiratorio. Se deben seguir las recomendaciones universales
vigentes de reanimacion cardiopulmonar (American Heart Association 2020,
European Resuscitation Council 2021). Es necesario tener en cuenta las limi-
taciones técnicas que pueden obstaculizar una reanimacion de calidad. Se ha
evidenciado que el exceso de tejido adiposo limita la profundidad del masaje
cardiaco, eleva el punto de compresion usual en el esternon, aumenta la impe-
dancia eléctrica transtoracica y condiciona mayor fatiga a los resucitadores >

D - (Drugs) Farmacologia

Los cambios en la distribucion de la masa corporal afectan el volumen de
distribucién de los medicamentos, asi como las modificaciones en el volumen
sanguineo total y regional afectan la concentracion plasmatica pico, la depu-
racion y eliminacion de los medicamentos. Muchos de los mecanismos farma-
cocinéticos y farmacodindmicos ain no estan completamente dilucidados en
el paciente obeso, mucho menos en aquel criticamente enfermo, sin embargo,
actualmente algunos autores sugieren realizar ajustes en la dosis segun diferen-
tes formulas del peso corporal. Ver Tabla 1. %,

El peso corporal total es el obtenido directamente de una balanza, sin em-
bargo, en el paciente obeso dada su redistribucion de la masa grasa y magra,
conjunto a la menor perfusion del tejido adiposo, la dosificacion basada en di-
cha medida conlleva a que los medicamentos lipofilicos resulten en mayor ries-
go de administrar dosis potencialmente toxicas, entre otras consideraciones *.
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Tabla 1. Ajuste de dosis de medicamentos segiin las formulas de peso corporal

Medicamento

Dosis de carga, segiin peso corporal

Dosis de mantenimiento,
segiin peso corporal

Propofol Magro Total
Tiopental Magro Ideal
Etomidato Total -

Ketamina Total Ideal
Dexmedetomidina Ideal Ideal
Benzodiacepinas Total o Ideal Magro

Rocuronio Magro o Ideal -
Vecuronio Magro -
Succinilcolina Total -
Fentanilo Magro -
Morfina Magro -
Vancomicina Total (Max. 3 g) Total (Max. 4.5 g)

Cefazolina, cefepime

Considerar limite superi

or de la dosis

Aminoglucdsidos Ideal -
Amiodarona Ideal Ideal
Digoxina Ideal Ideal

Fuente: Elaboracion propia.

Anticoagulantes. No existe una evidencia fuerte suficiente para recomen-
dar un agente anticoagulante ideal, su dosis, frecuencia o duracién en el pa-
ciente obeso. En el contexto de tromboprofilaxis, basado en un supuesto teo-
rico, se aconseja usar una dosis de enoxaparina 0,5 mg/Kg/dosis cada 12 a 24
horas o dalteparina 5000 unidades cada 12 horas. Respecto al tratamiento para
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anticoagulacion, la enoxaparina debe calcularse a 0,8 mg/Kg cada 12 horas en
pacientes con un IMC >40 Kg/m?. El uso de anticoagulantes orales directos
como rivaroxaban y apixaban parecen tener una eficacia similar en el obeso
para el tratamiento de la fibrilacién auricular o la tromboembolia venosa®.

E - Condiciones especificas del paciente obeso

Desafios logisticos. El obeso mérbido supone un reto tanto para la segu-
ridad del paciente como del personal en salud, desde procedimientos simples
como encontrar el tamafo correcto del brazalete del esfigmomandémetro hasta
pasar una sonda vesical o la movilizacion del paciente, asi como la ubicacién en
camillas estdndar que suelen resistir hasta 170 Kg. Esto se ha documentado en
la literatura e incluso en paises de alto nivel de desarrollo como Italia e Irlanda
carecen en mas del 50% de los servicios de urgencias de equipos e insumos
especialmente diseflados para pacientes obesos?.

Imagenes diagnésticas. El ultrasonido a la cabecera del paciente puede ser
mas dificil por el grosor del tejido celular subcutaneo, dado que su hipoeco-
genicidad disminuye la resolucién espacial. Se debe tener presente que ciertas
proyecciones de radiografia podrian ser técnicamente mas complejas de inter-
pretar por las dimensiones del paciente y la sobreposicion de tejidos, por ejem-
plo, una radiografia simple lateral de columna cervical. Ademas, es importante
conocer las especificaciones del fabricante del tomoégrafo y del resonador dis-
ponible en su institucion, verbigracia, el peso maximo que tolera la mesa puede
variar de 130 a 220 Kg .

Proteccion de la hipotermia. En el contexto de choque o trauma sera im-
portante prevenir los cambios extremos de temperatura, siendo el paciente
obeso mas susceptible debido a su mayor area de superficie corporal®.

Complicaciones de cirugia bariatrica. Dado que aumentan paulatinamen-
te el nimero de procedimientos, también es esperable el nimero de compli-
caciones, la readmision a 30 dias tras una cirugia restrictiva, malabsortiva o
mixta es del 5% aproximadamente. Existen complicaciones quirurgicas (Tabla
2) y no quirurgicas, estas ultimas corresponden a tromboembolia venosa, in-
farto agudo al miocardio, atelectasia, neumonia, infeccion del tracto urinario e
infeccion del sitio operatorio®.
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Tabla 2. Complicaciones de la cirugia bariatrica

Procedimiento

Gastrectomia vertical

Bypass gastrico en Y

Banda gastrica

de Roux ajustable
Fugas de Perforacion esofagica
Hemorragia anastomg;is 0 géstriga A
Estenosis . Qbstrgcaon Bgnda gastrica
Tempranas Fugas en lineas de |ntest|nal_ ajustada
grapas H’emorrag|a Prolﬁapsvo
- Sindrome de deslizamiento de la
Dumping banda
Ulceras marginales Infecciones del puerto
Hernias internas de ajuste
Intususcepcion Ruptura o desalojo
Reflujo . Qbstrgccién del tubo conector
Tardias gastroesofagico mtestmgl Prol;apso‘o
Estenosis Este005|s deslizamiento de la
Hernia ventral banda
- Colelitiasis Erosiones de la
Deficiencia banda con migracion
nutricional intragastrica

Fuente: Elaboracion propia.

En el abordaje es necesario obtener informacion sobre el tipo y fecha del
procedimiento. La ausencia de hallazgos anormales durante el examen fisico
abdominal no puede generar una falsa sensacion de seguridad, dado el abun-
dante tejido adiposo y la anatomia reorganizada. La taquicardia persistente
(>120 Ipm) es un signo indirecto de fuga de la anastomosis. La tomografia de
abdomen serd el estudio de eleccidn para la mayoria de las patologias especifi-
cas; el uso de contraste via oral podria ser util en caso de sospecha de erosiones
de la banda gastrica o fugas en la linea de grapas; en el caso de las hernias in-
ternas es necesario tener presente que la tasa de falsos negativos por tomogra-
tia puede ser tan alta como del 22%, por lo que es indispensable consultar al
especialista quirargico®-°.

Conclusion

El personal en salud de los servicios de urgencias se enfrenta cotidianamen-
te -y probablemente cada vez con mas frecuencia- al paciente obeso, condicién
con una alta carga de enfermedad atribuible y con una serie de cambios ana-
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tomicos, fisiologicos y psicosociales que representan un desafio técnico y ope-
rativo. Ademas, muchas de las recomendaciones de diagnéstico y tratamiento
carecen de una evidencia sélida en esta poblacion particular.
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1. Introduccion

A nivel mundial las quemaduras se encuentran entre las lesiones mds de-
vastadoras, representan mas de 265000 muertes en todo el mundo anualmen-
te, ademas de infligir una mortalidad sustancial, millones de casos no fatales
a menudo dejan a las personas con discapacidades’. La falta de acceso a una
adecuada atencion médica y la imposibilidad de reintegrar posteriormente a
las victimas en sus comunidades crea una enorme carga social y econdmica
para los pacientes y sus familias. Los paises de altos ingresos han logrado
avances en la idea de reducir la morbilidad y la mortalidad resultantes de
lesiones por quemaduras, sin embargo, muchos de estos avances no se han
visto desarrollados en paises de medianos y bajos recursos a pesar de que
aproximadamente el 90% de todas las lesiones por quemaduras ocurren en
este grupo poblacional principalmente. Las lesiones por quemaduras graves
SCQ >20% representan aproximadamente el 8% de las admisiones por que-
maduras en centros de quemados en paises como Australia y Nueva Zelanda,
adicional a esto, las tasas de mortalidad hospitalaria por quemaduras graves
oscilan entre el 27% y el 33% e incluso pueden llegar a ser hasta del 54% en
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lesiones que superen el 40% de SCQ?*’. La evaluacion precisa del paciente
quemado y la instauracion adecuada de la atencién de forma temprana es
fundamental para obtener resultados ptimos.

2. Definiciones

Las quemaduras son lesiones traumaticas prevenibles de la piel o los tejidos
causada principalmente por exposiciones térmicas u otras exposiciones agudas
como el frio, la electricidad, la radiacion y los productos quimicos. Aunque
todas las lesiones por quemadura implican la destruccién de tejido debido a la
transferencia de energia, diferentes causas se asocian con diferentes respuestas
fisiologicas y fisiopatologicas®.

Se define como quemadura mayor a aquella que cumpla cualquiera de los
siguientes criterios:

o Area de compromiso mayor del 25% en adultos y més del 20% en los extre-
mos de la vida.

» Quemaduras de espesor completo de mas del 10%.

» Quemaduras que involucren zonas criticas: manos, pies, cara, cuello, periné
y area genital.

o Lesion por inhalacién asociada.

» Quemaduras eléctricas o por rayos.

o Quemaduras circunferenciales del térax o extremidades.

o Quemaduras quimicas con amenaza de dafio cosmético o compromiso fun-
cional.

« Quemaduras con trauma asociado.

» Quemadura en paciente con comorbilidades preexistentes (ASA II).

3. Epidemiologia

Las lesiones por quemaduras son comunes y representan mas de 12000 in-
gresos hospitalarios cada afo en paises como Inglaterra. A pesar de las varia-
ciones geograficas en la prevalencia, las situaciones que dan lugar a lesiones por
quemaduras son similares en todas las regiones, se dice que aproximadamente
2/3 de ellas se generan en el hogar y la mayoria de los eventos restantes ocurren
en el lugar de trabajo. De esta forma, la susceptibilidad a desarrollar lesiones
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por quemaduras puede verse influenciada por la edad, la ocupacion y el de-
sarrollo de ciertas actividades recreativas como acampar y practicar deportes
extremos. Los individuos con mayor susceptibilidad a desarrollar quemaduras
son aquellos que estan en edades extremas, los nifios y los adultos mayores,
aquellos pacientes con dependencia al alcohol u otras sustancias, diabéticos,
epilépticos o con enfermedades psiquiatricas. En general las quemaduras por
llamas siguen siendo la mayoria de las lesiones en EE. UU. (41%), las escal-
daduras ocupan el segundo lugar con un 31%, mientras que las quemaduras
quimicas y eléctricas ocurren con mucha menos frecuencia (3,5-3,6%). Las le-
siones por quemaduras provocan cicatrices fisicas y psicologicas que generan
dolor y secuelas mentales, afectan la calidad de vida y la capacidad para reinte-
grarse a las actividades laborales'.

4. Enfoque diagnostico

Durante la exploracién de estos pacientes es importante la exposicion com-
pleta y evaluacion detenida en las zonas de lesiones por quemadura, idealmen-
te debe ser realizada en un ambiente célido y exponer de forma secuencial
pequefos segmentos de piel para reducir la pérdida de calor. El enfoque diag-
nostico del paciente quemado debe contemplar multiples variables, dentro de
ellas, las mas relevantes suelen ser la extension de las lesiones, la profundidad
de estas y el agente causal. Profundizaremos en cada una de estas variables’.

5. Extension de las quemaduras

La determinacion del porcentaje del drea de superficie corporal total invo-
lucrada en una lesién por quemadura es importante, debido a que esta esti-
macién permite guiar la reanimacién hidrica, manejo posterior, prondstico e
investigacion. Hay diversas herramientas creadas con el fin de estimar adecua-
damente la superficie de extension, las mas usadas actualmente son la regla de
los 9, el método de la palma de la mano y el método de Lund Browder. Puede
existir una variacion considerable entre los observadores al evaluar la misma
herida por quemadura y las sobrestimaciones son comunes y pueden conducir
a una sobrecarga de liquidos y a decisiones incorrectas en el manejo de estos
pacientes. Cuando se calcula el grado de extension de estas lesiones es necesa-
rio considerar que las quemaduras de espesor superficial no deben ser tenidas
en cuenta para determinar el tamafo de las mismas®’.
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6. Clasificacion segun la extension

e Método de Lund Browder: es la herramienta preferida para estimar de
forma precisa la extension de las lesiones en nifios y en pacientes adultos,
ofrece una precision que es superior a la de las demas. El grafico de Lund
Browder consta de dos dibujos del contorno del cuerpo humano, anterior y
posterior. Las principales divisiones del cuerpo estan delimitadas por lineas
y se indican los porcentajes estandar de cada parte. El evaluado debe dibu-
jar un contorno de la herida por quemadura en los diagramas corporales,
calcular el area quemada en cada region y luego sumar para obtener el por-
centaje corporal’®. Para los nifos, los porcentajes de cabeza, muslo y pierna
varian con la edad (Figura 1).

Figura 1. Método de Lund Browder.

Fuente: Tomada de’
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o La regla de los 9: un método rapido y facil de evaluacion de las quema-
duras es “la regla de los 9" publicada por Wallace en 1951, usada de forma
comun, aunque se reportan sobrestimaciones, especialmente en personas
con un elevado indice de masa corporal. La superficie corporal se divide en
areas del 9% o multiplos del 9%, dejando un 1% para los genitales y el area
perineal. Esta herramienta es conveniente cuando se estima una quemadu-
ra en un adulto, menos aplicable en nifios por las diferencias en cuanto a
proporcion, estos tienen cabezas proporcionalmente mas grandes que los
adultos y extremidades inferiores mas pequenas. Para que una extremidad
superior se considere con un 9% de superficie corporal quemada, toda la
extremidad debe estar comprometida desde el hombro hasta las puntas de
los dedos, minimo hasta el nivel de formacién de ampollas. Si solo se quema
la mitad posterior de la extremidad superior se considera que el tamafo de
la quemadura es del 4,5% de superficie corporal®**® (Figura 2).

Figura 2. La regla de los nueve.

Fuente: Tomada de®

 Superficie palmar: esta evaluaciéon implica utilizar el area de la superficie
palmar de la mano del paciente lesionado como guia de estimacion. El area
de superficie de la palma de la mano del paciente, incluidos los dedos, es
aproximadamente del 0,8% al 1% del area de superficie corporal total. Este
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método es util para estimar el tamafio de quemaduras relativamente peque-
fias (menos del 15%) o quemaduras muy grandes (mas del 85%). Para una
quemadura de tamafio mediano este método es inexacto y sobreestima la

extension en un 10%-20%.

7. Clasificacion segun la profundidad

Los términos que denotan la profundidad de las lesiones por quemaduras
han cambiado con el tiempo, esto considerando que definir una quemadura
como de primer, segundo y tercer grado puede ser inexacto, debido a que estos
términos no logran una definicién uniforme, es por esta razén que en la actua-
lidad la tendencia va mads a favor de denominar los grados de profundidad de
estas lesiones en categorias mas descriptivas como espesor superficial, parcial

y total®!! (Tabla 1).

Tabla 1. Clasificacion de las quemaduras segiin la profundidad

Profundidad

Caracteristicas

Superficial (solo epidermis)

Exposicion momentanea.
Eritematosa.

Dolorosa.

Ausencia de ampollas.
Resolucion en 7 dias.

Espesor parcial (epidermis y parte
de la dermis)

Exposicion limitada.

Superficie himeda con o sin flictenas.
Extremadamente dolorosa.
Resolucion en 14 dias.

Espesor total (destruccion total
de la epidermis y dermis)

Contacto con altas temperaturas.
Apariencia varia (blanca, cerosa, marron).
Lesiones secas.

Ausencia de ampollas.

Sensibilidad disminuida (dolor minimo).
Injerto de piel para minimizar cicatriz.

Extension a tejido profundo

Involucra masculo o hueso.
Conduce a la pérdida del tejido quemado.

Fuente: Elaboracion propia.
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La determinacion de la profundidad de la quemadura por medio de la eva-
luacién clinica sigue siendo la técnica mas frecuentemente implementada,
aunque se ha demostrado que su precision unicamente puede llegar a ser del
60-75%, incluso cuando se realiza por un cirujano plastico entrenado en el
manejo del paciente quemado. Existen técnicas novedosas que permiten esta-
blecer la profundidad con precisiones hasta del 90%, dentro de ellas se destaca
el Doppler laser que analiza la velocidad del flujo sanguineo en la epidermis y
otras herramientas como la termografia, la dermatoscopia y la RM, poco utili-
zadas en nuestro medio'.

8. Clasificacion segin el agente causa

o Térmicas: las quemaduras de este tipo pueden ser quemaduras secas (por
llamas) o quemaduras hiimedas (agua hirviendo o caliente o vapor).

« Quimicas: quemaduras ocasionadas por agentes dcidos o dlcalis, también
pueden explicarse por farmacos citotoxicos.

o Eléctricas: quemaduras resultantes de corrientes eléctricas a través de la
piel, por ejemplo, domésticas o de alto voltaje (de 3200 voltios 0 mas).

o Radiacidon: quemaduras por radiacion ionizante como combustibles nu-
cleares, exposicion excesiva a la luz solar o radioterapia.

» Contacto: quemaduras por contacto con metales calientes, electrodomésti-
cos o temperaturas extremadamente frias que resultan en congelacién. Las
quemaduras por fricciéon pueden resultar de accidentes de transito.

o Inhalacion: quemaduras por inhalacion de gases calientes o humo que pro-
duce quemaduras en la orofaringe y que se traduce en un aumento conside-
rable del riesgo de muerte.

9. Clasificacion segun la severidad

A continuacion, se presenta esta clasificacion de acuerdo a la severidad'*'*:
9.. Quemadura Menor

Extension del 15% de SCQ o menos, de 1° o 2° grado en adultos, 10% de

SCQ o menos, de 1° 0 2° grado en niflos y de 2% de SCQ o menos de 3° grado
en niflos. Quemaduras en adultos que no afecten ojos, orejas, cara, manos, pies,
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pliegues de flexion, periné y genitales (considerados y definidos como dreas
especiales).

9.2. Quemadura Moderada

+ Extension de 15-25% de SCQ de 2° grado en adultos.
o 10-20% de SCQ de 2° grado en nifos 0 2-10% de SCQ de 3° grado en nifios
o adultos que no afecten areas especiales.

9.3. Quemadura Mayor

« Extension >25% de SCQ de 2° grado en adultos. - >20% de SCQ de 2° grado
en ninos.

o >10% de SCQ de 3° grado en nifos o adultos.

 Estan incluidas todas las quemaduras en areas especiales, todas las lesiones
inhalatorias con o sin quemaduras cutdneas asociadas y las quemaduras por
electricidad o por rayo; quemaduras con politraumatismo asociado o de
cualquier magnitud en pacientes con falla organica; pacientes de alto riesgo
con patologias previas graves como diabetes mellitus, EPOC o neoplasias
con repercusion sistémica.

« Este grupo también incluye a las pacientes embarazadas con quemaduras
extensas o profundas y pacientes psiquidtricos.

10. Abordaje inicial en urgencias:
10.1. Revision primaria

Los pacientes con quemaduras graves requieren una evaluacion primaria en
la escena o en el servicio de urgencias que comprende la valoraciéon inmediata
estandarizada guiada por el ABC, sin esta diferir significativamente del abor-
daje en pacientes con trauma. La revisiéon primaria entonces debe dirigirse a
una rapida valoracién de la via aérea, ventilacion y circulacién, con la idea de
identificar cualquier condicion urgente o emergente que amerite una correc-
cién inmediata'*'5.
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A. Via aérea

Uno de los factores diferenciales del abordaje de la via aérea de este grupo
de pacientes es la consideracion especial de la presencia de lesiones por inha-
lacién, causadas por la toxicidad de gases o particulas de humo inhalados. Los
gases inhalados como el mondxido de carbono o el cianuro pueden provocar
un compromiso inmediato de las vias respiratorias con secuelas a nivel neuro-
légico e incluso la muerte.

La exposicion a productos de combustion en un espacio cerrado, las que-
maduras faciales y el hollin en la cavidad oral no indican por si solos una lesién
por inhalacioén, pero si implican una exploracion fisica de la faringe mas a pro-
fundidad con la idea de detectar lesiones térmicas (eritema de la mucosa, des-
camacion e inflamacién). Algunos signos clinicos como estridor, ronquido y
esputo carbondceo también sugieren lesion por inhalacién e implican estudios
adicionales. La exploracion se realiza con una combinaciéon de examen fisico
para identificar hollin, eritema o edema en orofaringe y, en caso de duda, se
debe realizar una laringoscopia directa para confirmar la extension de la lesion
de vias respiratorias superiores. En caso de requerirse intubacion orotraqueal,
se debe utilizar el tubo del tamafio mas grande que facilite la eliminacién de las
particulas que se desprenden de la via aérea.

La literatura propone ciertas indicaciones para considerar asegurar la via
aérea en este grupo de pacientes:

« Signos de obstruccion de via aérea.

 Extension de la quemadura >40%.

» Quemaduras faciales extensas y profundas.

o Quemaduras en via oral.

« Signos de dificultad respiratoria: incapacidad para eliminar secreciones,
fatiga respiratoria, mala oxigenacion o ventilacion.

« Disminucién del nivel de consciencia con reflejos de via aérea comprome-
tidos.

B. Ventilacion
El humo puede lesionar el parénquima pulmonar, por esto se requiere una

evaluacion minuciosa. El examen inicial debe incluir una adecuada inspec-
cion, palpacion del térax y auscultacion pulmonar.
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Todos los pacientes con quemaduras graves deben recibir oxigeno al 100%,
titularse de acuerdo al patrén respiratorio y si es posible a los gases arteriales,
varias condiciones pueden comprometer la dindmica ventilatoria en los pa-
cientes con quemaduras graves.

C. Circulacion

Una evaluacién circulatoria completa en pacientes quemados requiere com-
prender el evento fisiopatoldgico subyacente. La lesién por quemadura grave
da como resultado una activacién prolongada de la respuesta al estrés. Las ne-
cesidades de reanimacion se basan en el tamafio estimado de la quemadura,
teniendo en cuenta, ademas, otros factores como los antecedentes del paciente.

A los pacientes con quemaduras de mas del 10-15% para nifios y ancianos 'y
mas de 20% de superficie corporal total en adultos que requieran la aplicacién
de liquidos parenterales, se les debe canalizar una vena, preferiblemente en los
miembros superiores y, de ser posible, no en pliegue. Si es dificil canalizar vena
se evaluara la necesidad de un catéter central, otra opcion es una via intradsea
que asegure flujos de 180-200 cc/h, hasta la consecucién final de un acceso
vascular definitivo.

Otras consideraciones a tener en cuenta durante esta fase de la evaluacion
primaria es la detencion de cualquier sangrado externo, la identificacién de
fuentes potenciales de hemorragias no evidentes y el establecimiento de acce-
sos venosos de gran calibre para la administracion de liquidos endovenosos en
los casos que se requiera.

Los objetivos de la reanimacion inicial son restaurar el volumen intravas-
cular, preservar la perfusién de los tejidos y la funcién organica y evitar la
profundidad de las quemaduras.

El calculo de la superficie corporal quemada es importante para determinar
la reanimacidn inicial. Existen multiples formulas, sin embargo, la regla de los
9 de Wallace para adultos y el esquema de Lund y Browder para nifios y lac-
tantes, son las que han tenido mejor reproducibilidad. Una insuficiente reani-
macién puede producir isquemia tisular, insuficiencia renal y profundizacién
de las quemaduras. Por el contrario, una administracion excesiva de liquidos
puede producir edema periférico, insuficiencia cardiaca, edema pulmonar o
sindrome compartimental. La lesion térmica produce en las primeras 24-36
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horas postquemadura gran pérdida de liquidos, en especial en las primeras 8
horas. Debido a un aumento de la permeabilidad capilar, tanto el agua como
los electrolitos y las proteinas escapan del espacio intravascular al extravascu-
lar, produciendo edema generalizado.

Pacientes con quemaduras menores al 10% de SCQ no requieren, en prin-
cipio, reanimacion con fluidos endovenosos. Si la quemadura presenta una ex-
tension menor del 10% de SC y el paciente tiene buena tolerancia a la via oral,
se pueden administrar liquidos orales en una proporcién equivalente al 15%
del peso corporal cada 24 horas, durante los primeros dos dias. Los beneficios
de la reanimacién hidrica oral temprana, en aquellos pacientes que presen-
ten tolerancia y bajo riesgo de complicaciones por esta via, se ha traducido en
beneficios que conllevan a eliminar la administracion parenteral y minimizar
complicaciones como la translocacién bacteriana. Se recomienda iniciar rea-
nimacién con liquidos endovenosos a 20 cc/Kg/hora en pacientes con choque
hipovolémico, posteriormente se modifica la terapia segtn la extension de la
quemadura, el peso del paciente y la respuesta de los signos vitales. Actual-
mente, el uso de soluciones como el Lactato de Ringer o la SSN al 0,9% son las
preferidas. La diuresis debe evaluarse para mantener en mayores de 2 aflos un
G.U. de 0,5 cc/Kg/hora y en menores de 2 afios 1 cc/Kg/hora®.

Una vez se haya realizado la estabilizacion inicial, el calculo definitivo de los
liquidos ajustados por hora se realiza durante la reanimacién secundaria. En
las primeras 24 horas se usard la férmula de Parkland, teniendo en cuenta que
el paciente quemado no necesita coloides en las primeras horas. El seguimiento
de las féormulas de liquidos tendra sus ajustes en cada paciente, intentando ob-
tener una diuresis constante. Las quemaduras por electricidad requieren diu-
resis de 2 a 3 cc por Kg/hora en las primeras 72 horas.

Al segundo dia postquemadura se seguira midiendo la diuresis, buscando
la eliminacién adecuada, si ese da, se coloca del 50% al 75% de lo calculado
para las primeras 24 horas (siempre de acuerdo con la diuresis). En los me-
nores de un afno, los liquidos endovenosos estimados para las ultimas 8 horas
deben incluir dextrosa al 5% en solucién salina normal®. Los liquidos venosos
de mantenimiento se colocan cuando la eliminacién atn no se ha restablecido
adecuadamente o cuando la via oral se suspenda en los quemados graves por
espacio de 24 a 48 horas; luego se inicia la via oral con el objeto de que se dis-
minuyan los requerimientos por via venosa y se mejore la ingesta. Lo anterior
siempre y cuando no presente ileo paralitico u otra contraindicacion.
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El gran quemado frecuentemente requerira reanimacion en unidad de cui-
dados intensivos (UCI) o especiales (UCE), dentro de la reanimacién estara
indicado el uso de albimina, con soluciones coloides a dosis de 0,3 a 1 mililitro
(ml)/ kilo,% SCT vy el cual se iniciard luego de las primeras 24 horas de presen-
tar la quemadura.

Se debe evaluar la glucemia de forma periddica (cada seis horas idealmen-
te), ya que los pacientes pueden presentar un estado de hipoglicemia con
rapidez, principalmente en poblacién pedidtrica, quienes tienen baja reserva
de glucégeno. Durante las primeras 24 horas estd contraindicada la admi-
nistracién de diuréticos y se hace necesario evaluar la respuesta segiin gasto
urinario como se mencion6 anteriormente. El uso de coloides en pacientes
quemados es un tema aun debatido. El objetivo principal de la albimina es
mejorar la presion oncoética intravascular. Se han descrito algunos beneficios
adicionales como la disminucidn del requerimiento de grandes voliumenes
de cristaloides, regulacion del gasto urinario y proteccion de la aparicion de
sindrome compartimental. Estudios demuestran que la administracién de
albumina no tiene impacto sobre la mortalidad global y la disfuncién orga-
nica multiple en el paciente quemado. Los estudios demuestran que el uso de
coloides (albumina, hydroximetilalmiddn, gelatina modificada, dextrano) no
reduce la mortalidad cuando se compara con cristaloides en pacientes criti-
cos quemados. Los autores concluyen que no se justifica su uso debido al alto
costo y los resultados obtenidos.

Los signos hemodinamicos para detectar que la reanimacion es fallida y se
debe optimizar, son los que se presentan a continuacion.

o 0 - 8 horas: aumento de la infusion de los LEV sin respuesta adecuada, hi-
potension persistente y necesidad de vasopresor.

o 8-24horas: >1,5 - 2 veces aumento en la cantidad de los LEV suministra-
dos, necesidad de aumento de la perfusion de los LEV después de intentar
una reduccion en los mismos, no respuesta a coloides, choque refractario a
Vasopresor.

e >24 horas: LEV mayor a 300 cc/h, cualquier incremento en la dosis de la
perfusion de los LEV.
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Vasopresores en el paciente quemado

El uso de vasopresores en el paciente quemado es limitado. La vasoconstric-
cioén generada favorece y exacerba el estado isquémico, pudiendo generar pro-
fundizacién del area quemada. En pacientes con insuficiencia cardiaca, podrian
indicarse durante las primeras 36 horas postquemadura, asi mismo en paciente
en estado de choque refractario a la respuesta de liquidos endovenosos.

10.2. Revision secundaria

La revision secundaria que se lleva a cabo en el servicio de urgencias o en
la unidad de quemados incluye la realizacién de ayudas diagnosticas como pa-
raclinicos o imdagenes, de acuerdo a la coexistencia con otros traumatismos o
incluso teniendo en cuenta los antecedentes de cada paciente. Esta revisién
incluye ademas medidas como el uso del toxoide antitetdnico, considerando
que las quemaduras son heridas abiertas®>'>.

Los paraclinicos iniciales en pacientes con quemaduras de una SCT >15%
incluyen HLG, electrolitos, tiempos de coagulacion, funcién renal y gases ar-
teriales.

La radiografia de térax en la fase inicial del proceso puede no aportar infor-
macion suficiente y no descarta el compromiso pulmonar, dado que la respues-
ta inflamatoria pulmonar puede tardar en desarrollarse.

La revision secundaria incluye también una evaluacion definitiva de la seve-
ridad, la profundidad de la quemadura y la extension de esta. Entender cuales
heridas requieren manejo quirtrgico e injertos de forma temprana suele ser
retador en la practica clinica, debido a la falta de disponibilidad de técnicas e
imagenes que permiten estimar de una forma mas objetiva la profundidad de
las lesiones. Se ha demostrado que las estimaciones de tamafo y profundidad
de las quemaduras antes del ingreso a un centro de quemados e incluso lleva-
das a cabo por expertos, son inexactas a pesar de los multiples esfuerzos para
su estandarizacion y la disponibilidad de herramientas como la regla de los 9 y
el diagrama de Lund Browder.
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11. Manejo del dolor en el paciente quemado

Manejo del dolor y sedacién para lavado y procedimientos en urgencias.
Los medicamentos que se usan para analgesia se deben aplicar por via venosa,
de acuerdo con la calificacion subjetiva del dolor por parte de cada paciente®.

Las dosis de sedacidn y analgesia se ajustan segun el estado hemodindmi-
co del paciente, pues la gran mayoria de los medicamentos presentan efectos
hemodinamicos con tendencia a hipotension. El mismo ajuste de disminucién
de dosis de medicamentos se debe realizar en pacientes adultos mayores de 60
afos, por mayor tendencia de hipotensién y disminucién de depuracion del
medicamento.

La ketamina tiene muchas cualidades como inicio rapido, corta duracidn,
recuperacion rapida y amplio margen de seguridad en comparacion con otros
medicamentos. Por su efecto vasoconstrictor, disminuye las pérdidas de calor
y sanguineas durante las curaciones y no produce (o incluso corrige) hipoten-
sién. Ademas, mantiene los reflejos respiratorios protectores de la via aérea.
Por todo lo anterior, es una opcion en la sedacion de los pacientes, sin importar
su estado hemodindamico. Sin embargo, debe tenerse precauciéon en pacientes
mayores de 65 afios, con hipertension o taquicardia importante, falla cardiaca,
trauma craneoencefalico y ocular.

12. Curaciones y otros cuidados en urgencias

Las mejores condiciones locales deben ser aseguradas, para que el area
quemada logre rdpidamente la epitelizacion necesaria. Los objetivos para el
manejo local de la quemadura incluyen el control de la infeccién, favorecer
la epitelizacion y ayudar al control del dolor. Desde el momento inicial de la
quemadura, debe evitarse el contacto del area lesionada con sustancias sin in-
dicacion médica, que puedan alterar el curso de la cicatrizaciéon normal, como
el uso de telarafias, crema dental, clara de huevo, café, etc'*".

Se realiza en las unidades de urgencias previa analgesia con morfina cada
vez que el paciente se encuentre hemodindmicamente estable y no tenga pre-
sente otros traumas asociados que requieran manejo inmediato, se debe reali-
zar un lavado a las quemaduras en un ambiente cerrado y aislado con técnicas
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rigurosas de asepsia para evitar transferencia de infecciones. El lavado se debe
realizar con abundante solucién salina. La inmersion en agua potable tibia de
la zona corporal quemada, ha evidenciado claros beneficios en la prevencién
de la formacion de edema, mejoria de la epitelizacion y del umbral del dolor,
como lo demuestran estudios de Altintas et al.

En el caso de quemaduras extensas aplicar campos estériles para evitar la
hipotermia (5). La recomendacidn actual es lavar el area quemada durante un
minimo de 30 minutos, con agua a temperatura cercana a los 15°C en el térmi-
no de la primera hora postquemadura. No existe indicacion clara sobre el uso
de antisépticos en esta primera medida, asi como no esta demostrado benefi-
cios de algunas soluciones sobre otras en tasas de infeccion, o tasas de cicatri-
zacion final. Sin embargo, si es recomendado el uso de soluciones antimicro-
bianas después de lavados quirtrgicos, con el fin de minimizar migracién de
microorganismos a la circulacion general, o a tejidos periféricos sanos. En caso
de quemaduras en extremidades, térax o cuello circunferenciales pueden ser
necesarias escarotomias o fasciotomias tempranas.

13. Criterios de hospitalizacion

Un centro de quemados es aquel que tiene capacidad de atencidn institucio-
nal para pacientes con quemaduras. La unidad de quemados es un area dentro
de la institucion dedicada a una atencién especializada por parte de un equipo
multidisciplinario. La Asociacién Americana de Quemados (ABA por sus si-
glas en inglés), ha identificado las lesiones que deben derivarse a una unidad de
quemados, una vez se haya realizado una estabilizacién inicial. Los criterios de
hospitalizacion estan basados en la severidad y extension de la quemadura''-">.

e Quemadura Menor. En estas circunstancias el manejo puede realizarse de
forma ambulatoria.

o Quemadura Moderada. Este grupo indica tratamiento bajo hospitaliza-
cién, minimo en un segundo nivel de atencion e idealmente en unidad de
quemados.

o Quemadura Mayor. Este tipo de pacientes debe ser manejado en institu-
ciones de segundo o tercer nivel si no cumplen criterios para hospitaliza-
cion en cuidado critico.
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14. Criterios de ingreso a Unidad
de Cuidados Especiales

Adulto con quemadura > o igual 10% GII, superficial o profunda que re-
quiera manejo quirurgico.

Adulto con quemadura GIII, de cualquier extensién o ubicacién corpo-
ral que requiere manejo quirtrgico o paciente con quemadura quimica de
cualquier extension o ubicacion.

Quemaduras de primer grado con extensiéon >20% de SCQ que presenten
compromiso hemodindmico.

Quemaduras con extensién <10% de SCQ de segundo grado profundo y
tercer grado que comprometen darea especial.

Quemaduras de cualquier extension de segundo grado y tercer grado con
menos de 14 dias de evolucién que no hayan recibido tratamiento quirur-
gico oportuno.

Paciente con quemaduras en cualquier extension o profundidad en posto-
peratorio inmediato por cirugia de urgencia.

Asociacion de una condicién social como abandono, maltrato o sospecha
de maltrato, desplazamiento forzoso, acciones delictivas, enfermedades psi-
quiatricas o neuroldgicas que comprometan o puedan comprometer su au-
tocuidado.

Paciente quemado con sospecha de infeccién sistémica que no cumpla con
criterios de UCL

Todo paciente quemado egresado de UCI.

15. Criterios de ingreso a Unidad
de Cuidados Intensivos

Adulto con quemadura >20% GII profunda o GIII en cualquier drea (de
acuerdo a criterio médico).

Paciente con sospecha de quemadura de via aérea o digestiva o que segun
criterio médico requiera monitoreo.

Paciente con quemadura de cualquier extension, profundidad o ubicacion
con falla respiratoria de cualquier etiologia.

Adulto con quemadura de cualquier extension, profundidad o ubicacién
con sepsis no controlada, severa o choque séptico.

Paciente con quemadura de cualquier extension, profundidad o ubicacion
con choque de cualquier etiologia.
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Paciente con trauma térmico, quimico, eléctrico, mecanico o por radiacion
con politraumatismo.

Paciente con quemadura de cualquier etiologia, en manejo en unidad de
cuidados intermedios, que sufra deterioro que requiera soporte ventilatorio
o inotrdpico.

Paciente con enfermedad dermatolégica, condicion clinica asociada a NET,
pénfigo, Steven Jhonson.

Conclusiones

El abordaje del gran Quemado es un reto para todo servicio de urgencias.

De un tratamiento integral y éptimo, ademas de multidisciplinario, dependera
el prondstico y cicatrizacion del paciente, al igual que el manejo de sus compli-
caciones y comorbilidades.
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Enfoque practico
del equilibrio acido-base
en urgencias
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1. Introduccion

El equilibrio acido-base del cuerpo humano hace parte del fundamento fi-
sioldgico de la vida. La interpretacion de los gases arteriales es una herramien-
ta muy importante al momento de enfrentarnos a un paciente en el servicio de
urgencias, ya que sirve para evaluar de una forma integral a los pacientes en
alguna situacion critica, ayudando a guiar el diagndstico y establecer un tra-
tamiento adecuado y oportuno. Las alteraciones del equilibrio acido-base son
una respuesta fisioldgica a una gran variedad de condiciones subyacentes o en-
termedades criticas donde los pulmones, rifiones y el sistema buffer endégeno
son los principales encargados de su homeostasis. En este capitulo se desarro-
llard un enfoque practico, con el fin de garantizar al lector una interpretacién
facil de los trastornos acido-base y sus principales causas.
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2. Generalidades

El anilisis de los gases arteriales se puede realizar en muestras obtenidas
de sangre arterial o venosa, teniendo en cuenta que el origen venoso altera los
parametros de oxigenacidn. En ellos se puede evaluar la presion arterial de
oxigeno (Pa02), la cual informa el estado de oxigenacidn, la presion parcial de
dioxido de carbono (PaCO2) que informa el estado de ventilacion y el estado
acido base determinado principalmente por el pH, Bicarbonato (HCO3) y el
Exceso de base (EB). En la tabla 1 se resumen los principales componentes de
la gasimetria arterial y sus valores normales.

Tabla 1. Valores normales de los principales componentes
de la gasometria arterial

Componente Valor normal
pH 735 - 7,45

Pa02 75 =100 mmHg
PaCO2 35 - 45 mmHg
HCO3 22 - 26 meq/L
EB -2a+2

Fuente: Elaboracion propia.

La definicion de un acido ha variado con el paso de los afios. Autores
como Henderson y Hasselbalch describieron el pH como una expresion loga-
ritmica de la proporcion de un acido débil y sus bases conjugadas en sistemas
amortiguadores. Bronsted y Lowry definieron a un 4cido como una sustancia
con capacidad de donar iones de hidrégeno y una base es una sustancia con
capacidad de recibirlos*. En el organismo existen multiples amortiguado-
res en los principales sistemas fisioldgicos, los cuales evitan desviaciones del
pH cuando se introducen nuevos acidos o nuevas bases en el cuerpo. Estos
amortiguadores se mantienen mediante el sistema renal y el sistema pulmo-
nar de la siguiente manera:

+ Los riflones excretan iones de hidrégeno o generan bicarbonato.
o Los pulmones eliminan el diéxido de carbono en la exhalacion.
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Cuando estos amortiguadores fallan o se agotan, no habra homeostasis has-
ta detectar el agente causal y eliminarlo'.

Existen varios enfoques para la interpretacion de los trastornos dcido-base.
El mas conocido y usado es el Enfoque Fisioldgico (Método de Henderson-
Hasselbalch), el cual se basa en el sistema “Buffer” con la siguiente ecuacion:

C02+H20 «<+H2(C03 <H+HCO3

Aqui, la concentracién de Hidrogeniones (H) dependerd de la interaccién
del sistema pulmonar con el sistema metabdlico, obteniendo finalmente cuatro
trastornos acido base: acidosis metabolica y respiratoria; alcalosis metabolica
y respiratoria'.

Las alteraciones graves del pH pueden provocar disfuncién celular u or-
ganica. En estados de acidosis, la contractilidad miocardica disminuye, hay
vasodilatacién arterial, por lo que favorece estados de hipotensién refracta-
ria y arritmias ventriculares. Y en el lado opuesto, en la alcalosis profunda se
disminuye la presion de perfusion coronaria y cerebral por vasoconstriccion
arterial, generando isquemia miocardica, aumento del metabolismo anaerobio
y convulsiones.

3. ;Cuantos enfoques existen?

Existe una gran variedad de enfoques para identificar y caracterizar las alte-
raciones del equilibrio acido-base. No hay uno mejor que otro, se pueden usar
varios a la vez y todo dependera del tipo de paciente al que nos enfrentemos
en el servicio. A continuacioén, se describiran cada uno de los enfoques con sus
respectivos paso a paso para su adecuada interpretacion.

3.1. Enfoque de Boston

También llamado Enfoque Descriptivo, fue creado en 1962 por Sccwartz
y Relman®. Este método se basa en el HCO3 y la PaC02 para caracterizar una
alteracion si es de origen metabdlico o respiratorio, pero ademas nos orienta
acerca de si es una alteracion aguda o croénica, basado en los cambios esperados
de HCO3 0 PaCO2. Con este enfoque tenemos seis escenarios clinicos (Tabla 2)".
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Tabla 2. Escenarios clinicos del enfoque de Boston, con su compensacion
asociada y su interpretacion

Escenario clinico

Respuesta compensatoria

Explicacion

Acidosis respiratoria
aguda

HCO3 esperado = 24+
[(PaCO2 - 40) [ 10)]

Se aumenta Tmeq/L por cada
incremento de 10 mmHg de Pc02 por
encima de 40 mmHg

Acidosis respiratoria
cronica

HCO3 esperado = 24+ 4
[(PaCO2 - 40) / 10)]

Se aumenta 5meq/L por cada
incremento de 10 mmHg de PaCO2 por
encima de 40 mmHg

Alcalosis respiratoria
aguda

HCO3 esperado = 24- 2
[(40 - PaC02) [ 10)]

Se disminuye 2meq/l por cada 10
mmHg de PaC02 por debajo de 40
mmHg

Alcalosis respiratoria
cronica

HCO3 esperado = 24-5
[(40 - PaCc02) / 10)]

Se disminuye 5meq/l por cada 10
mmHg de PaCO2 por debajo de 40
mmHg

Acidosis metabolica

PaC02 esperado:
[1,5 x HCO3]+8 +2

Si el PaCO2 es mayor del esperado, se
puede hablar de acidosis respiratoria
asociada.

Alcalosis metabodlica

PaC02 esperado:
[0.7 x HCO3]+20 #5

Si el PaCo2 es menor del esperado, se
puede hablar de alcalosis respiratoria
asociada.

Fuente: Elaboracion propia con base en la referencia’

Con base en la tabla anterior, se desarrollan los siguientes pasos:

+ Evaluar PaCO2 y HCO3.
 Evaluar la cronicidad: normalmente el pH cae 0,08 por cada incremento de
10mmHg de PaCO2 en condiciones agudas, pero solo 0,03 en condiciones

cronicas.

 Evaluar la respuesta compensatoria.

Ejemplo:

Tenemos a un paciente de 70 anos de edad con antecedente de EPOC, quien
vive solo, por lo que es llevado por su vecino al servicio de urgencias, ya que lo
encuentra letargico, disneico y confuso. Cuando entrd a su casa, lo encontré en
el sillén “Dormido con respiracion ruidosa’.
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Se realiza revision de gases arteriales: pH 7,25, PaCO2 82 mmHg, PO2 75
mmHg, HCO3 34,8 meq/L, BE +7,5.

Se trata de un paciente que tiene una patologia pulmonar (EPOC) que con-
diciona una hipercapnia cronica, por lo que podria estar cursando con una
insuficiencia respiratoria aguda sobre crénica. ; Cémo lo sabemos? Responda-
mos los pasos del enfoque de Boston. Antes de responderlos se tiene en cuenta
que el pH es de 7,25, es acidosis. Pero ;Cudl es su origen?

o Evaluar PaCO2 y HCO3: los dos valores estan por encima del valor supe-
rior normal, lo que indica una alteracion principalmente respiratoria. (Aci-
dosis respiratoria).

« Evaluar cronicidad: en este caso, la PaCO2 estd con una diferencia de mas
o menos 40 mmHg segtin lo normal y el pH esta 0,15 debajo de lo normal
(basandonos en un promedio normal de pH de 7,4), lo que indicaria que el
pH disminuyd en 0,04 por cada aumento de 10 mmHg de PaCO2, lo cual
sugiere que es una condicion crénica.

o Evaluar la respuesta compensatoria: como es una acidosis respiratoria,
debemos evaluar el HCO3 esperado, basado en la hipercapnia crénica del
paciente (Tabla 2), el cual es 40,8. El HCO3 del paciente es de 34,8 meq/L,
es decir, menor del esperado, por lo que no esta compensando.

La adecuada interpretacion de este paciente es una Acidosis respiratoria
aguda no compensada.

Finalmente, este enfoque funciona razonablemente bien para los trastornos
respiratorios, pero no orienta a las causas cuando la alteracién es de origen
metabolico®. Para ello, se disei6 el siguiente enfoque:

3.2. Enfoque del Anion-GAP

Se basa en el principio de neutralidad eléctrica de los componentes del li-
quido extracelular, es decir: la suma de todas las particulas cargadas positiva-
mente debe ser igual a todas las particulas cargadas negativamente. Fue descri-
to por Emmit y Narins’ en 1975. Los cationes (Iones positivos) predominantes
del liquido extracelular son el Sodio y el Potasio. Los aniones (Iones negativos)
predominantes son el Bicarbonato y el Cloro. Por lo que para calcular el Anion
GAP se debe aplicar la siguiente férmula:
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(Sodio+Potasio)-(Cloro+Bicarbonato)
El valor normal del Anion-GAP histéricamente se describe como 12 megq/L*.

Cuando nos enfrentamos a un paciente con una acidosis metabdlica, se cal-
cula el Anion-GADP, si es elevado lo denominamos “Acidosis metabdlica con
Anion-GAP elevado’, el siguiente paso serd buscar la causa y para ello se ha
desarrollado una mnemotecnia util que aborda las principales causas de esta
condicién: CAT-MUDPILES® (Figura 1).

Figura 1. Mnemotecnia CAT-MUDPILE.

CAT-MUDPILES

: Carbono (Monoxido), Cianuro
: Aminoglucosidos
Teofilina, Tolueno (Sacol)
: Metanol
: Uremia
: Diabetes (Cetoacidosis)
. Paracetamol (Acetaminoféen), Paraldehido
lones como Hierro, Isoniazida
Acidosis Lactica
Etanol, Etilenglicol
Salicilatos

VMMM T ToC =T A>0

Fuente: Elaboracion propia con base en las referencias®*

Con base en el enfoque del “Angion Gap’, se proponen los siguientes pasos:

« Evaluar pHy HCO3.
« Evaluar la respuesta compensatoria.
o Calcule el Anion-GAP.

Ejemplo:

Tenemos a un paciente de 20 afios traido por el personal paramédico, dado
que presenta alteracion del estado mental, vomitos y disnea. En casa detec-
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taron una dextrometria en “High” y lo trasladaron al servicio. Se encuentra
hipotenso, palido y taquipneico.

Gases arteriales: pH 7,02, PaCO2 10,5 mmHg, PO2 138 mmHg (madscara de
no reinhalacién), HCO3 2,4 meq/L, BE -26.

Sodio 131 meq/L, Potasio 6,8 meq/L, Cloro 93 meq/L.
Interpretacion basada en pasos:

« Evaluar pH y HCO3: ambos estan bajos, por lo que se sugiere una acidosis
Metabolica.

o Evaluar la respuesta compensatoria: nos devolvemos al enfoque de Boston
con la férmula de Winter para calcular cuadl seria la PaCO2 esperada (en
este caso seria 9,6 2). Esto quiere decir que la PaCO2 del paciente esta en
el rango de lo esperado, lo que sugiere que se encuentra compensando v,
ademas, no hay una acidosis respiratoria concomitante.

o Calcular el Aniéon-GAP: aplicando la férmula previamente descrita, da
como resultado 42,4.

La adecuada interpretacion de los gases arteriales de este paciente es: acido-
sis metabolica compensada con Anion-GAP elevado.

Posteriormente, se orienta a buscar la etiologia que segun la historia clinica
de este paciente es secundario a aumento en cuerpos cetdnicos, lo que indica el
manejo correspondiente de la cetoacidosis diabética.

En casos donde el Anion-GAP sea normal, estamos frente al escenario de
acidosis metabdlica con Anion-GAP normal, esto es explicado por una dis-
minucién del bicarbonato que favorece el incremento compensatorio de io-
nes de cloro para conservar la electroneutralidad®. La principal causa de esta
condicion es la hipercloremia, dada por grandes infusiones de solucion salina,
es explicado por la dilucién de HCO3, sin embargo, también se sustenta en la
incapacidad del rifién para responder al aumento del cloro, por lo que hace
que el HCO3 se elimine’. Se han descrito otras causas con la siguiente mnemo-
tecnia: HARD-UP (Hiperalimentacién, Acetazolamida, Acidosis tubular renal,
Diarrea diuréticos y dilucional, Ureteroenterostomia y Fistula pancreatica)®.
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3.3. Enfoque fisico-quimico (Stewart)

En el afio 1978 el fisidlogo Peter Stewart describié un enfoque basado en
conceptos fisicoquimicos®. El describié que no es la ganancia o la pérdida del
bicarbonato lo que afecta el numero de hidrogeniones, si no que existen otras
variables independientes como el diéxido de carbono, la diferencia de los iones
fuertes, los acidos débiles y no volatiles totales y otras especies que podrian ser
acidos o bases endogenos que no estan presentes en grandes concentraciones’.
Esta teoria dice que los iones fuertes se disocian completamente del agua a un
pH fisiolégico y las concentraciones de estos iones disociados afectan el nime-
ro de hidrogeniones y, por lo tanto, el pH. La diferencia de los iones fuertes es
aproximadamente +35 meq/L, lo que condiciona un exceso de cargas positivas
que, para Stewart, se equilibra con sistemas amortiguadores como bicarbonato,
fosfato y albumina’. En este modelo, los dcidos débiles son aquellos que no se
disocian por completo para convertirse en iones, siendo los mas importantes
la albamina y el fosfato, por lo que en pacientes con hipoalbuminemia (cirro-
sis, enfermedad critica, perioperatorio) dara como resultado una alcalosis me-
tabolica. Para abordar todos estos conceptos fisioldgicos, se han desarrollado
una serie de pasos simplificados':

 Evaluar el pH y el exceso de base.

« Evaluar si hay compensacion.

« Calcular el efecto de agua libre.

« Calcular el efecto del cloro.

 Calcular el efecto de la albimina.

+ Restar el exceso de base del paciente al efecto del agua libre, del cloro y de
la albumina.

Se lee complejo, pero hagamoslo practico.

Para calcular el efecto del agua libre, el del cloro y el de la albumina como
amortiguadores se usaran las siguientes férmulas’:

Efecto del agua libre: 0,3x (Sodio del paciente-140).
Efecto del cloro: 102 — [(Cloro)x (mn

Efecto de la albimina: (0,148 x pH-0,818)x (42-albumina del paciente*).
*La albumina debe expresarse en g/dL



Enfoque practico del equilibrio acido-base en urgencias | 87

Ejemplo:

Un hombre de 33 afios de edad ingresa a urgencias llevado por su esposa
debido a su estado de somnolencia, repite muchas preguntas y lo nota muy
desorientado. Dias antes se quejaba de mucha sed y estaba bebiendo cerveza en
grandes cantidades. Hace poco murié su madre y le iniciaron fluoxetina. Usted
lo ingresa y le hace exdmenes de sangre. Dos horas mas tarde, en el cubiculo de
la sala de observacion el paciente presenté un episodio convulsivo de un mi-
nuto de duracién. Usted va a analizar los exdmenes anteriormente solicitados.

Sodio 111 meq/L, Glucosa 128 mg/dL, Cloro 61 meq/L, Creatinina 0,8mg/
dL, Albumina 4,4g/dL.

Gases arteriales: pH 7,62, PaCO2 39,1 mmHg, PO2 104 mmHg, HCO3 39,2
meq/L, BE +16,5.

Interpretacion basada en pasos.

« Evaluar el pH y el exceso de base: el pH estd alto y el EB también, estamos
frente a una alcalosis metabdlica.

« Evaluar compensacién: mediante las ecuaciones del enfoque de Boston,
realizamos el calculo de PaCO2 esperado: rango de 42,3 a 52,3. La PsCO2
del paciente es 39, lo cual es menor de lo esperado. Esto sugiere que también
hay alcalosis respiratoria asociada.

 Calcular el efecto de agua libre: -8,7.

« Calcular el efecto del cloro: 25,1.

« Calcular el efecto de la albumina: -0,62.

 Restar el exceso de base del efecto del agua libre, cloro y albtimina: este paso
puede ser el mds complejo, no olvide respetar la negatividad del valor. Res-
tamos el EB del paciente que es 16,5 - (-8,7) — 25,1 - (-0,62), dando como
resultado 0,72.

En este caso particular, tenemos un paciente con una alcalosis metabélica
con alcalosis respiratoria asociada, no compensada. Evaluando minuciosa-
mente el ejemplo, con el enfoque de Stewart vemos que el Cloro esta conllevan-
do a una alcalosis metabdlica grave, dado que deja todo el papel de amortigua-
dor al bicarbonato. Ademas, la albimina tuvo un efecto negativo (-0,62) y la
suma de esos componentes explica por qué el exceso de base del paciente es tan
alto. Este paciente convulsiona por los valores de sodio y esta hiponatremia es
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explicada por un sindrome de secrecién inadecuada de hormona antidiurética
(STADH) inducido por fluoxetina.

4. Conclusiones

Las alteraciones del equilibrio 4cido-base representan un grupo muy varia-
ble de enfermedades y de respuestas fisiologicas. Entender los principios bio-
quimicos responsables de su homeostasis nos ayuda a identificar y caracterizar
la posible etiologia subyacente. Los enfoques mas sencillos (Boston, Anion-
Gap) ayudan a evaluar los pacientes clasificindolos en tiempo o su principal
origen (metabdlico o respiratorio), pero los enfoques alternativos como el de
Stewart permiten evaluar a los pacientes de una forma mas completa o sutil.
No hay uno mejor que otro, siempre tenga en cuenta el tipo de paciente que
tiene al frente antes de escoger con qué método quisiera evaluar a su paciente.
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1. Introduccion

El enfoque y cuidado del paciente con estado de choque es un reto en los
servicios de urgencias, muchas de las condiciones que lo generan pueden ser
rapidamente progresivas y la demora en la instauracién de una terapia adecua-
da y oportuna puede traer graves consecuencias. El choque se define como un
desbalance entre la oferta y la demanda, es un estado de grave reduccion sisté-
mica en la perfusion tisular, que se caracteriza por la disminucién en la provi-
sién y empleo de oxigeno celular, al igual que reduccién en la eliminacién de
los subproductos de desecho del metabolismo, aunque es comun en el estado
de choque, la hipotension no es sinénimo de este. Es posible tener hipotension
y perfusion normal o viceversa, una presion arterial “normal” y cursar con al-
teraciones en la perfusion, de ahi la importancia de emplear una aproximacion
integral para diagnosticar y tratar adecuadamente.
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La aproximacion clinica y el examen fisico siguen siendo la piedra angular
del ejercicio diagndstico, no solo para el paciente en choque, aplica para cual-
quier condicion de salud; el enfoque clinico puede tener errores de interpreta-
cion, mas en una condicion fisiologicamente tan compleja como esta.

El ultrasonido se viene empleando en los servicios de urgencias desde hace
muchos afos, en la actualidad es una valiosa e importante herramienta de apo-
yo para la toma de decisiones', aparece entonces el término “POCUS” (point of
care ultrasound), concepto que agrupa una cantidad de aplicaciones que apoyan
la toma de decisiones con el uso de esta tecnologia en la cabecera del paciente.

El American College of Emergency Physicians (ACEP), reglamenta el entre-
namiento en ultrasonido para la especialidad de Medicina de Urgencias en Es-
tados Unidos, en nuestro medio, la gran mayoria de programas de residencia
en urgencias-emergencias han incorporado el entrenamiento en POCUS en
su pénsum, actualmente se considera como una competencia indispensable
dentro de la especialidad.

Estudios*® han demostrado que la incorporacion del ultrasonido en el en-
foque del paciente en choque mejora la certeza diagndstica y permite instaurar
una terapia oportuna.

2. Clasificacion del choque

Varios autores clasifican el choque en cuatro subgrupos, dependiendo de la
etiologia y del comportamiento hemodinamico*.

o Choque hipovolémico: se produce en el caso de hemorragia secundaria a
trauma, también se da en el contexto de pérdidas gastrointestinales o en una
rotura de un aneurisma de aorta.

« Chogque distributivo: el caso mas comun es el de origen séptico, se da por
una vasodilataciéon que hace que el volumen intravascular sea inefectivo
para garantizar la perfusion sistémica. Otros ejemplos de este tipo de cho-
que son el neurogénico secundario a lesion medular y el anafilactico.

« Choque cardiogénico: secundario a fallo de bomba, el corazén no es capaz
de generar la perfusion sistémica suficiente. Se produce cuando existe car-
diopatia avanzada, infarto agudo de miocardio o enfermedad valvular.
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« Choque obstructivo: existen tres condiciones que lo explican y son el tapo-
namiento cardiaco, el tromboembolismo pulmonar (TEP) y el neumotdrax
a tension; muchos de estos pacientes van a requerir intervenciones emer-
gentes tales como pericardiocentesis o pericardiotomia, fibrinolisis sistémi-
ca o sonda a tdrax.

En ocasiones las manifestaciones de uno de estos estados se pueden sobre-
poner y generar confusion, por ejemplo, en las fases terminales de un choque
séptico también pueden aparecer manifestaciones de choque cardiogénico se-
cundarias a afectacion de la funcién miocardica por el proceso de base (cora-
zOn de sepsis).

3. El protocolo RUSH

En 2009 se publica una aproximacién diagndstica’' con el apoyo de la ecogra-
tia y se denomina protocolo RUSH, es la sigla de Rapid Ultrasound in SHock, ha
logrado ponerse en practica en muchos escenarios de salas de urgencias dada
la disponibilidad de maquinas portatiles de ultrasonido. El protocolo RUSH
ayuda en la toma de decisiones y simplifica la estratificacién del choque, sirve
ademds como guia terapéutica, mejora resultados debido a que objetiviza la re-
animacion hidrica y define con precision la necesidad de iniciar intervenciones
adicionales como el tratamiento quirtrgico, uso de vasopresores, inotrépicos o
transfusiones, ademas permite saber en tiempo real si el volumen circulante es
suficiente y efectivo o si el corazén tiene una funciéon adecuada.

Estudios han demostrado la utilidad de este protocolo, especialmente en
choque hipovolémico, en este escenario tiene 100% de sensibilidad y 100%
de valor predictivo negativo>‘. En el choque cardiogénico, el protocolo RUSH
es muy util, tiene una sensibilidad del 100% y una especificidad 98,9% para el
diagnostico de este’. Es util también para el diagndstico del choque obstructivo
secundario a TEP o taponamiento cardiaco®’.

Este protocolo se basa en la evaluacion de tres parametros que son:
+ Labomba.

« Eltanque.
« Latuberia.
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Se recomienda el uso de dos transductores para abordar adecuadamente las
areas a examinar, uno de baja frecuencia que puede ser convexo o sectorial y
esta indicado para acceder a la parte cardiaca y las ventanas abdominales y otro
transductor lineal para evaluar la presencia de neumotorax y de trombosis ve-
nosa (figuras 1, 2, 3); cabe anotar que la evaluacion pleuro pulmonar también
puede hacerse con transductor convexo o sectorial.

Figura 1. Transductor convexo de baja frecuencia)

Fuente: Propia de los autores.

Figura 2. Transductor sectorial de baja frecuencia.

Fuente: Propia de los autores.
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Figura 3. Transductor lineal de alta frecuencia.

1

Fuente: Propia de los autores.

a
12L
:

Lo ideal es iniciar por la ventana mas importante que es “la bomba’, aca se
evaluara de manera rapida el corazén y se hara énfasis en tres cosas, la primera
es evaluar la presencia de derrame pericardico que lleve a un posible tapona-
miento, luego se revisard la funcién global del ventriculo izquierdo (VI) que
es especialmente importante en el choque cardiogénico, por ultimo se deter-
minarad la relacion existente entre el tamano del ventriculo derecho (VD) con
respecto al del VI, cuando el didmetro del VD es superior y el paciente esta
hipotenso es necesario descartar un posible TEP con choque®.

El segundo paso consiste en evaluar “el tanque” que corresponde al volu-
men intravascular efectivo; a nivel de la ventana subxifoidea y usando un trans-
ductor de baja frecuencia (convexo o sectorial) se evaluard el didmetro de la
vena cava inferior (VCI) y sus cambios con los movimientos respiratorios, se
puede observar el didmetro de la vena yugular interna, al igual que sus cambios
con la respiracion. La evaluacion del tanque también incluye la insonacién del
pulmon, cavidad pleural y abdominal (examen FAST-E (Focused Abdominal
Sonogram in Trauma-Extended)), con el fin de buscar signos que se relacionen
con deplecion de volumen, tales como hemotoérax o liquido libre abdominal en
el contexto de trauma'® o de rotura de aneurisma de aorta abdominal (AAA), a
su vez, también valora la posibilidad de un neumotdrax a tensién que requiera
descompresion inmediata.
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La tercera y ultima parte de este abordaje corresponde a la evaluacion de
las venas y arterias, “las tuberias” (Ver Figura 4). Debemos responder ;estan
las tuberias rotas u obstruidas? Inicialmente se insona el arbol arterial, espe-
cificamente para buscar aneurisma o diseccion de aorta abdominal o toracica,
posteriormente se revisa el sistema venoso con un transductor lineal de alta
frecuencia, se busca a nivel femoral o popliteo la presencia de trombosis veno-
sa profunda (TVP) que haga pensar en un posible TEP.

Figura 4. Ventanas para evaluar el protocolo RUSH.

Fuente: Tomada de’
Nota: A. Vista Paraesternal (eje corto y largo). B. Vista Subxifoidea. C. Vista Apical cuatro camaras.

En la tabla 1, que se presenta a continuacion, se describen los hallazgos ul-
trasonograficos que se relacionan con cada estado de choque.
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Tabla 1. Hallazgos ultrasonograficos de acuerdo al perfil del choque

RUSH | Hipovolémico Cardiogénico Obstructivo Distributivo
Bomba | Corazdn Corazon Corazon Corazon
hipercontractil, hipocontractil. hipercontractil. hipercontractil en
camaras cardiacas Dilatacion de Derrame sepsis temprana,
pequenas. cavidades. pericardico. hipocontractil en
Dilatacion VD. sepsis tardia.
Trombo cardiaco.
Tanque | VCly venas yugulares | VCly yugulares VCly yugulares VCl normal o
colapsadas. distendidas. distendidas. pequena (sepsis
Liquido libre Lineas B Ausencia de temprana).
peritoneal o pleural | pulmonares. deslizamiento Liquido peritoneal
(pérdida de fluido). Derrame pleural. | pleural o pleural por
Ascitis. (neumotodrax). posible fuente
séptica.
Tuberia | AAA. Normal. TVP. Normal.
Diseccion aortica.

Fuente: Elaboracion propia.

3.1. Evaluacion de la bomba

Usualmente implica realizar cuatro visualizaciones (figura 4).

Ejes paraesternal largo y corto: la posicion del transductor esta inmediata-
mente luego del esternén al lado izquierdo y entre los espacios intercostales
3y4.

Vision subxifoidea: el transductor se posiciona justo por debajo del apén-
dice xifoides, se usa el higado como ventana ultrasonografica, el indicador
de la sonda se orienta hacia el hombro derecho del paciente.

Apical o cuatro camaras: posicionar al paciente en decubito lateral izquier-
do, la posicién del transductor debe estar por debajo del pezén, idealmente
sobre el punto de maximo impulso.

Insonacion para diagnosticar derrame pericardico: se recomienda usar la
vision paraesternal de eje largo, aunque las visiones cuatro cdmaras y subxi-
fodea también son utiles, se buscardn imagenes anecoicas alrededor del co-
razon, en el saco pericardico y que serian indicativas de efusion o derrame
(figura 5), estar muy atentos frente a los signos de taponamiento cardiaco
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que serian el colapso diastdlico de las cavidades derechas y las manifestacio-
nes clinicas (hipotension, ingurgitacion yugular). En el caso de hipotensién
y efusion pericardica se asumira taponamiento cardiaco y se debe actuar en
consecuencia mediante una pericardiocentesis guiada o por via quirurgica.

Figura 5. Liquido pericardico abundante (flechas).

Fuente: Propia de los autores.

3.1.1. Evaluar la contractilidad del ventriculo izquierdo

Esta medicién indica la fuerza de la “bomba’, se utiliza la vista del eje largo
paraesternal para evaluar la contractilidad, se revisa el movimiento de las pa-
redes endocardicas del VI mediante la evaluacion visual del cambio porcentual
desde la diastole hasta la sistole, un gran cambio porcentual con paredes casi
tocandose durante la sistole indica buena contractilidad, en cambio un pequefio
cambio porcentual indica mala contractilidad; el corazén puede estar dilatado,
especialmente si hay cardiomiopatia con disfuncion sistélica severa; también
puede evaluarse mirando el movimiento de la valva anterior de la valvula mitral,
si esta toca la pared septal durante el llenado ventricular en una vista de eje largo
paraesternal se asume que hay una buena funcién del VI; la vista de eje corto
paraesternal permite confirmar la contractilidad, si el anillo muscular se cierra
concéntricamente durante la sistole se asocia con buena contractilidad.

La clasificacion sugerida para la contractilidad se presenta a continuacion.

o Buena contractilidad: las paredes del ventriculo se contraen bien durante
la sistole.

o Mala contractilidad: las paredes endocardicas cambian poco de posicion
desde la diastole hasta la sistole.
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« Contractilidad intermedia: las paredes endocardicas se mueven en algin
porcentaje entre mala y buena contractilidad.

Si las vistas paraesternales son inadecuadas, considere la vista apical colocan-
do al paciente en decubito lateral izquierdo; se puede usar la vista subxifoidea.

3.1.2. Evaluar la contractilidad del ventriculo derecho

Se recomienda iniciar visualizando el eje largo paraesternal, se usa la vista
de eje corto o la vista apical de cuatro camaras para determinar la relacién en-
tre el tamafo del VI y el VD; se puede usar la vision subxifoidea, pero se corre
el riesgo de subestimar la dimension real del VD.

Una dimensién del VD similar o mayor a la del VI (Figura 5), indica au-
mento en la presion del VD, posiblemente causada por embolia pulmonar, otro
signo de aumento en la presion del VD es la desviacion del tabique interventri-
cular de derecha a izquierda, en algunos casos se puede ver un trombo intra-
cardiaco que en el contexto adecuado hara pensar en un TEP.

La dilatacién y el engrosamiento de la pared del ventriculo derecho indican

un aumento gradual de la presion de la arteria pulmonar (debido a embolia
pulmonar, cor pulmonale o hipertension primaria de la arteria pulmonar).

Figura 6. TEP, desplazamiento del séptum hacia las cavidades izquierdas.

Fuente: Tomado de™
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3.2. Evaluacion del “tanque”

Figura 7. Evaluacion del tanque.

Fuente: Tomada de'.

Nota: A. Vena Cava inferior eje largo. B. Espacio hepatorrenal. C. Espacio esplenorrenal. D. Ventana
pélvica. E. Ventana Pulmonar (edema pulmonar, neumotdrax).

Inicialmente se evaluara el IVC y el didmetro de las yugulares, también la
colapsabilidad de ambas, son indicadores muy utiles para el diagnéstico de
hipovolemia.

Se recomienda iniciar con la medicién del IVC (figura 8), se ubicara el
transductor a nivel epigastrico, identificar la confluencia de la vena cava con
la auricula derecha, luego pasar a medir en eje corto, debido a que esta visua-
lizaciéon se hace mas confiable que cuando se hace en el eje largo (este ultimo
se ve cilindrico).

IVC normalmente se mide tomando ambas fases de la respiracién mediante
el modo M. Los resultados se interpretan de la siguiente manera:
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o IVC de pequeiio tamaiio: vena cava menor a 2 cm de diametro, colapsa
mas del 50%, se ve en choque hipovolémico o distributivo.

o IVC de gran tamafo: vena cava mayor a 2 cm de didmetro, colapsa menos
del 50%, se ve en choque cardiogénico u obstructivo.

Figura 8. Medicion del IVC.

1 L 1.65 cm|

Fuente: Propia de los autores.

Nota: Imagen superior en modo B evaluando la VCl, abajo en modo M (marcador amarillo), donde no
se observa colapsabilidad de la vena cava y habla de volumen circulante efectivo.

El comportamiento del IVC se puede afectar en quienes reciben diuréticos
o vasodilatadores, también en los pacientes que tienen ventilacién mecanica
invasiva debido a la alteracion en el retorno venoso.

Los cambios dindmicos en el tamafo del IVC y su colapsabilidad son bue-
nos indicadores de la respuesta a reanimacion hidrica.
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El examen FAST es una excelente aproximacion frente a una posible pérdi-
da de fluido dentro del tanque, en el contexto de trauma y en manos expertas
tiene una sensibilidad y especificidad cercanas al 100% en lo que respecta a
liquido libre peritoneal que se interpretaria como sangre (figura 9). Esta apro-
ximacion diagndstica no solo es util en trauma, también sirve para detectar
extravasacion de fluidos u otras condiciones patologicas que implican colec-
ciones, tales como efusion pleural o ascitis que pueden verse en falla cardiaca,
renal o hepatica; también en el caso de una neumonia puede verse un derrame
pleural paraneumonico o en el caso de una ascitis es posible que haya una pe-
ritonitis bacteriana espontanea con sepsis asociada.

Figura 9. Liquido libre en espacio hepatorrenal (sangrado) flecha.

Fuente: Propia de los autores.

La cavidad peritoneal debe evaluarse en busqueda de colecciones, tanto en
trauma como en el paciente médico, se emplean las visiones hepatorrenal, es-
plenorrenal y pélvica, la presencia de imagenes anecoicas en alguno de estos
espacios se relaciona con liquido libre. Existen otras condiciones diferentes a
trauma que pueden mostrar liquido libre peritoneal, por ejemplo, la rotura de
un embarazo ectépico o en ancianos una rotura peritoneal o toracica de un
aneurisma de aorta.
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El neumotoérax (figura 10) es una causa de choque y lo evaluamos a nivel de
las ventanas pulmonares, idealmente con el transductor lineal de alta frecuen-
cia, aunque puede hacerse con un transductor convexo. Buscaremos ausencia de
deslizamiento pleural en el modo B del ultrasonido y la presencia del c6digo de
barras en el modo M, la sensibilidad de estos hallazgos son cercanos al 100%, in-
cluso algunos trabajos han demostrado mayor sensibilidad para la deteccion de
neumotorax mediante ultrasonido, respecto a la tradicional radiografia de torax.

Figura 10. Evaluacion de neumotorax.

Fuente: Propia de los autores.

Nota: Arriba modo B en ventana pulmonar. Abajo en modo M aparece codigo de barras, habla sobre
ausencia de deslizamiento pleural por neumotorax.
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El edema pulmonar es posible evaluarlo mediante ecografia, la presencia de
tres 0 mas lineas B o colas de cometa se relaciona con lo que conocemos como
sindrome intersticial, son lineas que salen desde la linea pleural y van hasta el
final de la pantalla, corresponde a un artificio ultrasonogréfico y se relaciona
con sobrecarga hidrica a nivel pulmonar. Esta aplicacion es util como segui-
miento dinamico, por ejemplo, cuando instauramos terapia con cristaloides
en choque, en el momento que comienzan a aparecer lineas B y si la presion
arterial aun sigue baja y hay ausencia de colapsabilidad de la vena cava inferior,
consideramos que es momento de iniciar soporte vasopresor y regular la rea-
nimacién hidrica.

3.3. Evaluacion de la tuberia

El tercer paso es iniciar con la insonacién de los vasos (“tuberia”), se reco-
mienda iniciar con el sistema arterial y luego el venoso. Una causa de choque
son las catastrofes adrticas, corresponden al aneurisma de aorta abdominal
(AAA) roto y la diseccién adrtica (DA) (figura 11).

Figura 11. Puntos de insonacion para evaluar “tuberia”,
insonacion de aorta, vena femoral y vena poplitea.

Fuente: Tomada de'.
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En el caso del AAA puede aparecer masa pulsatil (figura 12), dolor abdo-
minal y choque, aunque menos de la mitad de los casos se presentan con esta
triada, muchos pacientes solo se presentan con hipotension. Hay trabajos'' que
reportan una sensibilidad que va entre el 93-100% para el diagndstico de AAA
por ultrasonido, realizado por médicos de emergencias con una especificidad
cercana al 100%, por ende, se convierte en una excelente herramienta para
aproximacidn inicial y apoyo en la toma de decisiones. La evaluacién ecogra-
fica de la aorta abdominal debe hacerse con un transductor curvilineo de baja
frecuencia, también puede abordarse mediante un transductor sectorial; ini-
ciar en el epigastrio e ir hasta la bifurcacion de las iliacas que se da aproxima-
damente a nivel del ombligo, la aorta se ve como una imagen redondeada in-
mediatamente anterior al cuerpo vertebral y al lado de la vena cava, idealmente
se debe hacer un escaneo a lo largo del vaso, medirla en el eje corto que es mas
confiable, si esta mide mas de 3 cm hablamos de aneurisma, pero usualmente
los que se rompen miden mas de 5 cm. Las roturas de los AAA casi siempre
se producen en el espacio retroperitoneal, donde es dificil visualizar el liqui-
do libre (sangre) por medio de ultrasonido, en el caso de un paciente estable
con dolor abdominal e imagen ecografica de AAA es necesario llevarlo a an-
giotomografia adrtica; dado que en este mismo escenario haya inestabilidad, la
conducta adecuada es interconsultar con un cirujano con miras a ofrecer ma-
nejo quirurgico. La DA es otra condicién que frecuentemente se relaciona con
estado de choque, el ultrasonido no es la mejor herramienta, cuenta con una
sensibilidad del 65% para el diagndstico de esta'?, a nivel toracico puede verse
un flap intimal dentro del vaso y una dilatacion del arco adrtico, usamos las
ventanas supraesternal y eje paraesternal largo, una medicién de mas de 3,8 cm
del arco aértico asociado a un cuadro sugestivo (dolor grave de inicio stbito)
tiene que hacernos sospechar una DA, también la presencia de una imagen de
flap intimal en la insonacion de la aorta abdominal nos orienta hacia una posi-
ble DA, es de aclarar que el ultrasonido puede darnos una orientacion inicial,
pero en definitiva el diagndstico se hara mediante la angiotomografia adrtica.



104 | Medicina de urgencias e innovacion

Figura 12. Aneurisma de Aorta.

O —
1L 6.82cm
2L 6.56cm
-d 7.97 cm

L 0.00 cm

Fuente: Propia de los autores.
Nota: Mide 6.82 cm x 6,56 cm.

En el sistema venoso nos vamos a enfocar en la busqueda de coagulos que
se relacionen con una posible embolia pulmonar, la mayoria de estos eventos se
relacionan con trombosis en miembros inferiores (figura 13), se evaluaran con
transductor linear el sistema venoso inicialmente a nivel femoral. Encontraremos
la vena femoral comun por debajo del ligamento inguinal, se hard un escaneo ha-
cia la parte inferior hasta la bifurcacién de la femoral superficial y la femoral pro-
funda, a nivel popliteo también se hara la evaluacion, la falta de compresibilidad
del vaso venoso es caracteristica de evento tromboético, muchas veces es posible
ver la presencia de material ecogénico que corresponde a trombo intravascular.
A nivel de miembros superiores también es importante buscar signos de trom-
bosis tanto a nivel de la vena axilar como de la vena subclavia, eventualmente se
encontrara trombosis a nivel yugular. El estado de choque asociado a hallazgos
ultrasonograficos de trombosis es compatible con TEP, si a esto asociamos signos
indirectos en el VD, este diagndstico es practicamente seguro.
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Figura 13. Vena femoral comiin con ausencia de flujo doppler y material
ecogénico en su interior (flecha), indicativa de TVP.

Fuente: Propia de los autores.

4. Conclusiones

En los ultimos afos, el ultrasonido se ha posicionado como una herra-
mienta fundamental para la toma de decisiones clinicas, el estado de choque es
tal vez una de las mas importantes aplicaciones en este ambito"’, el protocolo
RUSH ofrece una alternativa segura para el apoyo diagnostico y terapéutico
del paciente urgente y criticamente enfermo. El entrenamiento en ultrasonido
debe considerarse desde la formacién en pregrado y debe ser una competencia
de base para las especialidades que tienen contacto con pacientes criticamente
enfermos.
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1. Generalidades

Colombia es un pais que destaca por su amplia biodiversidad tanto en fauna
como en flora, dentro de los animales venenosos uno de los accidentes mas
comunes es el accidente ofidico, definido como la lesion resultante de la mor-
dedura de una serpiente, para Colombia se reporta una incidencia aproximada
de 7,5 por cada 100000 habitantes'.

El sistema de SIVIGILA en Colombia monitorea la frecuencia de accidente
ofidico desde el afio 2007 y el promedio anual de casos fluctia entre 4349 y
5640 casos, para el pais en la semana 26 del afio 2022 se habian reportado 491
casos. A pesar de que este accidente es uno de los mas frecuentes y es de reporte
obligatorio, es importante que el talento humano en salud esté capacitado so-
bre la amplia biodiversidad que tenemos en el territorio y sobre los riesgos aso-
ciados al accidente con otros animales venenosos, donde ya se cuenta con un
registro realizado en la revista de salud publica en el afio 2012 por Rodriguez y
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colaboradores®. Este estudio fue de caracter observacional, se realiz6 a partir de
los datos de la linea y el centro de gestion de informacién en toxicologia de la
Universidad Nacional de Colombia CIGITOX, en este estudio se encontraron
1783 casos de accidentes de esta indole; lo interesante de esta investigacion es
que, si bien es cierto, la mayoria correspondi6 a accidente ofidico, también se
reportaron otros accidentes con escorpiones (25% de los casos), araias (11%
de los casos), seguidos por los himendpteros donde estan las abejas, los lepi-
dépteros y los miridpodos. Este estudio le da un contexto a la pregunta que
pretendemos resolver en este capitulo y es ;cudles son los errores médicos mas
frecuentes en el accidente por animales venenosos? el capitulo se desarrollara
a partir de esta pregunta’.

2. Primer error: desconocer las caracteristicas
y la frecuencia de los accidentes

El accidente ofidico es el mas comuin en Colombia, para la semana 10 del
afio 2023 se habian reportado 300 accidentes en el pais. Aunque en Colombia
carecemos de datos mas actualizados sobre la frecuencia del accidente por es-
corpiones, estudios realizados en el aflo 2012 se suman a la evidencia creciente
en el mundo que reporta como el envenenamiento relacionado con escorpio-
nes es frecuente en diferentes paises, de hecho en algunos como México es un
problema de salud publica. En el mundo se reportan aproximadamente 1,2
millones de picaduras de escorpiones al afio con una incidencia cercana a 20 x
100000 habitantes y 3250 muertes relacionadas; estas cifras evidencian la im-
portancia de reconocer el accidente por escorpiones como una potencial causa
de morbimortalidad en el ser humano'.

Con respecto a este grupo de artrépodos se hace necesario ir derrumbando
mitos comunes, como que un escorpién y un alacran son diferentes, pues estos
términos hacen alusién a los vocablos de diferente origen, pero estan hacien-
do alusién al mismo animal. De los escorpiones es importante resaltar que se
conocen mas de 1500 especies pertenecientes a 18 familias, de estas la mas im-
portante es la familia Buthidae que agrupa a dos géneros Tityus y Centruroides’.

En lo que concierne a las aranas, estas son artrdpodos venenosos y su acci-
dente se denomina cominmente como aracneismo o araneismo, en Colombia
es fundamentalmente asociada a tres géneros que son Lactrodectus, Loxoceles
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y Phoneutria, sin embargo, existen otras araflas con un menor riesgo clinico.
Las arafias junto a los escorpiones y las garrapatas son los representantes mas
importantes de la clase aracnida; se calcula que en el mundo hay mas de 48000
especies, en el pais algunos autores como Gomez y colaboradores refieren que
hay mas de 900 especies que se pueden agrupar en 55 familias; para paises
como Chile, Argentina y Brasil, el accidente en especifico por Loxoceles es un
problema de salud publica*®.

Ahora bien, frente a los himendpteros, es importante resaltar que son un
orden que agrupa aproximadamente 256000 especies, en este orden se re-
saltan las hormigas, los abejorros, las avispas y las abejas, estas ultimas es
importante destacarlas por su comportamiento complejo, su organizacion,
los beneficios para la productividad del hombre, su papel clave en la poliniza-
cién y su valor econdmico en la actividad apicola, sin embargo, es importante
también tener en cuenta su riesgo toxico y la morbilidad asociada al mismo.
Se calcula que del total de reacciones adversas asociadas a los insectos hasta
un 7,5% puede explicarse por abejas, con una mortalidad descrita para este
tipo de picaduras por los CDC de 0,05 muertes anuales, entre los afios 2000 y
2017. Entendiendo que las abejas no solo pueden causar toxicidad por meca-
nismos directos, sino por la capacidad de generar una anafilaxia, por lo tanto,
es importante reconocerlas®®.

Por ultimo, seria importante resaltar el envenenamiento por orugas; las
familias de lepiddpteros que tienen importancia sanitaria en Colombia son
Megalopygidae, Arctiidae, Saturniidae y dentro de esta la subfamilia Hemileu-
cinaees, que presenta los casos mas peligrosos con sindromes hemorragicos
graves, principalmente por las orugas del género Lonomia. La importancia del
accidente lonémico no radica unicamente en su incidencia, sino en las tasas de
morbilidad y mortalidad asociadas del 1,5%, que puede incluso llegar hasta el
2,5%, igualando a las tasas por accidente ofidico en Brasil*"’.

3. Segundo error: desconocer los riesgos
asociados y dar una clasificacion inadecuada

Aunque poco se ha escrito desde Colombia sobre triaje en el paciente in-
toxicado, hay posiciones de diferentes expertos y caracterizaciones de la epide-
miologia de las intoxicaciones en nuestro medio. Desde estas clasificaciones y
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entendiendo que las intoxicaciones dentro de las cuales podemos agrupar los
accidentes por animales venenosos, son entidades dinamicas y con compromi-
so sistémico, es importante resaltar que son urgencias médicas y que se les debe
dar un triaje adecuado, la mayoria de los casos requiere uno o dos, de ahi la
importancia de entender los riesgos asociados a cada uno de los accidentes>"°.

Con respecto al accidente ofidico, primero se debe responder la pregunta de
si estamos al frente de una serpiente venenosa o no venenosa, dentro de las no
venenosas encontramos, por ejemplo, a las boas y a las culebras o coltbridos,
que no representan un riesgo toxico de importancia para el ser humano'. En
las venenosas es importante identificar dos familias, las viboras que tienen una
mayor distribucién y agrupan a los géneros Bothrops ,Porthidium, Bothriechis,
Bothrocophia; Lachesis y Crotalus; por otro lado, se encuentra la familia de los
de Elapidos con el género Micrurus. Para la primera familia, las viboras, el ve-
neno estd formado por una amplia cantidad de sustancias, donde hay péptidos
de alto peso molecular, bajo peso molecular, metaloproteinasa, hemorraginas
nefrotoxinas y fosfolipasa A2, que explican la hemorragia por la accién desfi-
brinante del veneno. También se encuentra la accién miotdxica que, a su vez,
puede llevar a otras consecuencias como rabdomiolisis y falla renal'>"3.

El veneno de la familia elapidae, del género Micrurus spp, contiene una
gran variedad de componentes, dentro de ellos el principal son las neurotoxi-
nas, responsables de los efectos del veneno en el sistema nervioso periférico,
afectando la funcién neuromuscular y llevando a complicaciones como la falla
respiratoria. Se han descrito algunas toxinas con un efecto cardiovascular y la
fosfolipasa A2'>*.

Las toxinas de las arafias se asocian a géneros especificos, en Lactrodectus es
importante resaltar la a-latrotoxina, que favorece la liberacién de neurotrans-
misores; el género Loxosceles tiene como componentes clave la fosfolipasa A2
y la esfingomielinasa, esta tltima se asocia a la activacion del complemento
y otros mediadores inflamatorios, tiene también presencia de hialuronidasa,
fosfatasa, proteasas y colagenasas. El veneno de la Phoneutria es altamente
especializado y tiene una gran cantidad de péptidos denominados phoneu-
triatoxinas, ademas contiene elementos como histamina, poliaminas, péptidos
neurotdxicos con capacidad miotéxica como PhTx 1,2,3 y 4, con la capacidad
de generar efecto en receptores de glutamato, canales de sodio, potasio y calcio,
derivando en manifestaciones cardiovasculares y neuroldgicas®.
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El veneno del escorpidn es una mezcla de mucopolisacaridos, oligopéptidos
y nucleétidos que contiene diferentes aminas como serotonina y otras sustan-
cias como histamina, inhibidores de proteasa, péptidos de bajo peso molecular
y una neurotoxina llamada alfatoxinas, responsable de los efectos deletéreos
del veneno, las toxinas de este veneno son antagonistas selectivos de canales de
sodio dependientes de voltaje, pero también pueden interactuar y bloquear a
canales de potasio y de calcio'*".

Las alfa toxinas que afectan los canales de sodio dependientes de voltaje
modifican la excitabilidad de los musculos y los nervios. La gran cantidad
de componentes de las toxinas de los escorpiones explica una amplia gama
de manifestaciones clinicas que engloban riesgo neurolégico cardiovascular
gastrointestinal y renal, siendo este mucho mas alto en poblaciones especiales
como nifos ancianos y gestantes'*'.

El veneno de los himendpteros es una mezcla de péptidos de bajo y alto
peso molecular, en este es importante resaltar a la fosfolipasa A2, hialuroni-
dasa, sustancias como la apamina y la melitina, estos compuestos explican el
efecto agudo con riesgos cardiovasculares, hematoldgicos, metabolicos, rena-
les y neurolégicos. Al péptido del granulado de mastocitos se le atribuyen ma-
nifestaciones como la anafilaxia. El accidente apidico no solo se asocia a riesgos
agudos, sino que a largo plazo existe peligro de manifestaciones en el sistema
nervioso central, como neuropatia por el mimetismo bioldgico o reaccién in-
mune que puede afectar diferentes proteinas como la basica de mielina'”'®.

Frente al accidente asociado a orugas, en lo que corresponde a la lonomia,
este veneno esta compuesto por toxinas que contienen hialuronidasa y fos-
folipasa A2, metaloproteinasas, lecitinas y fosfolipasas. Este veneno tiene la
propiedad de activar la protrombina dependiente de calcio y una proteina acti-
vadora de protrombina (Lopap)”'°, estas proteinas causan coagulopatia de con-
sumo; también se han identificado otras proteinas como lonomia (II, IIL, IV, V,
VIyVII) que cumplen funciones tanto anticoagulantes como procoagulantes®.
Su principal riesgo es el hemorragico, asociandose a coagulacion intravascular
diseminada con coagulopatia de consumo.
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4. Tercer error: desconocer el espectro
de las manifestaciones clinicas poblaciones
especiales y complicaciones

Con respecto a las manifestaciones clinicas del accidente ofidico estas son am-
plias, si nos quedamos y abordamos las manifestaciones por familia, por ejem-
plo, en la Viperidae se pueden agrupar el envenenamiento bothrdpico, lachésico
y crotalico, en el cual las manifestaciones mas comunes son el edema explicado
por la fosfolipasa A2, hemorragia explicada por las metaloproteinas y miotoxici-
dad. En la viboras, el género Lachesis puede asociarse a manifestaciones vagales,
adicionalmente no debemos perder de vista que algunos pacientes en la familia
de las viboras pueden conducir a manifestaciones cardiovasculares, aunque es
poco frecuente incluye un amplio espectro de resultados, como infarto de mio-
cardio, disfuncién ventricular, hipotension, paro cardiaco y miocarditis'**4*.

Para el género crotalus, se encuentra neurotoxicidad que también estd aso-
ciada a la familia de los elapidos, en esta las manifestaciones incluyen ptosis
palpebral, oftalmoplejia, vision borrosa, disfagia, sialorrea, cefaloplejia y en las
extremidades paresia de musculos respiratorios y falla respiratoria'**2,

Se debe tener en cuenta entre las principales complicaciones asociadas al
accidente: anemia aguda, insuficiencia renal, falla ventilatoria, shock séptico,
coagulacion vascular diseminada, hipovolemia, rabdomidlisis, sindrome com-
partimental y lesién renal aguda'>'*%,

En consideracion a la lesion renal aguda asociada al género, es importante
resaltar que para el género Bothrops se han descrito mas de 30 especies, las
mas comunes para Colombia son la Asper y la Atrox , de ellas se tiene reporte
de hasta un 38% de frecuencia de produccion de lesion renal aguda, este com-
promiso puede llegar a requerir terapia de reemplazo renal, algunos autores
han descrito una amplia variabilidad que va entre el 7% y el 50% de los casos,
dentro de los factores de riesgo estan: edad, superficie corporal la cantidad del
veneno, el drea lesionada, el tiempo entre la mordedura y la aplicacién del an-
tiveneno, comorbilidades como hipertension, diabetes, enfermedad coronaria
y nefropatia. Dentro de los mecanismos fisiopatoldgicos que explican la falla
renal estan las microangiopatias trombéticas por la acumulacién de depdsitos
de fibrina en capilares, glomerular por la accién citotdxica directa del veneno
sobre los tubulos y la nefropatia por pigmento®’.
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Otra de las complicaciones de interés especial es el sindrome compartimen-
tal, entendiendo que en una gran cantidad de casos no se puede medir la pre-
sion del compartimento para llegar a un diagnéstico mucho mas especifico; el
tener en cuenta sintomas como dolor, palidez, pérdida de pulso, alteraciones
en la propiocepcidn nos llevaran a hacer un diagnéstico temprano en el mane-
jo del sindrome compartimental asociado al accidente ofidico; se ha escrito el
uso de manitol desde algunas posiciones de expertos, sin embargo, esta con-
ducta no se encuentra descrita ampliamente en la literatura, con esto en mente
es importante resaltar que la mejor manera es prevenir el sindrome con una
administracion temprana del antiveneno, también se debe recordar que si no
hay correccion de las pruebas de coagulacién la fasciotomia temprana repre-
sentard mas riesgos que beneficios'>*'.

Con respecto a escorpiones, la liberaciéon de neurotransmisores va a produ-
cir una amplia gama de signos y sintomas, dentro de los cuales se encuentran:
taquicardia, hipertensién, midriasis, irritabilidad, agitacién; se puede llegar a
convulsiones, miocarditis, sintomas vagales como vomito, diaforesis, sialorrea,
epifora, broncoespasmo, dolor abdominal y espasmo muscular; dentro de es-
tos signos es importante resaltar que para poblaciones especiales como gestan-
tes, niflos y ancianos, el vdmito, el priapismo y la hipertensién se han descrito
como factores de riesgo de complicaciones como pancreatitis®'.

Las manifestaciones clinicas en las arafias dependeran del género, para Lac-
trodectus se presenta mayor riesgo neurolégico asociado a la a-latrotoxina, se
pueden ver diferentes expresiones que van desde dolor, edema, diaforesis, pa-
restesias y dolor abdominal que puede llegar a ser un diagndstico diferencial
de abdomen agudo, irritabilidad, agitacion, hiperactividad adrenérgica con hi-
pertension, taquicardia, taquipnea y la facies latrodectismica. Con referencia
a Loxoceles, si se esta pensando en un loxocelismo cutaneo, lo mds comun son
las lesiones dérmicas que van a tener una evolucion entre 1doce horas hasta
siete dias, desde un simple eritema hasta una ulcera con necrosis. El loxocelis-
mo sistémico se puede manifestar con hemolisis, trombocitopenia, falla renal,
sangrado, trombocitopenia, compromiso hepatico y coagulacion intravascu-
lar diseminada. Para Phoneutria se han descrito manifestaciones como dolor,
edema, eritema, alteraciones como diaforesis, agitacién, vémito, sialorrea y
diferentes tipos de arritmias, en ellas es importante tener en mente el riesgo
cardiovascular y, por tltimo, se han reportado algunas mas infrecuentes como
sindrome compartimental**.
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Con respecto a las manifestaciones clinicas asociadas al accidente apidico
es importante hacer claridad que este puede producir manifestaciones locales
y envenenamiento sistémico, en este ultimo es fundamental considerar como
diagndstico diferencial a la anafilaxia®.

La anafilaxia es una reaccién aguda que si no se diagnostica y maneja ade-
cuadamente puede llevar a mortalidad, esta reaccidon de hipersensibilidad tipo
I media por inmunoglobulina E, es causada por la degranulacion de los masto-
citos y se asocia a un espectro clinico amplio, por eso es importante identificar
los signos y sintomas que nos llevaron a su diagnostico.

En la anafilaxia se describe una reaccién que puede empezar entre minutos
a horas, es multisistémica, cladsicamente se piensa con el compromiso de dos o
mas sistemas. Dentro de las manifestaciones hay compromiso en piel, mucosas
o ambas, se pueden presentar habones, prurito, flushing, edema en cavidad
oral y compromiso respiratorio que es posible se manifieste como disnea bron-
coespasmo estridor; también puede haber manifestaciones cardiovasculares
caracterizadas por disminucion de la presion arterial, ademas, se pueden evi-
denciar signos o sintomas por mala perfusion como sincope. Adicionalmente,
se toma como criterio de anafilaxia la presencia de dos o mas de los siguientes
sintomas: compromiso en piel y mucosas, respiratorio o cardiovascular, sinto-
mas gastrointestinales como dolor abdominal, célico, diarrea y vomito*.

Las abejas pueden causar anafilaxia y hay que estar atentos para hacer el
diagndstico diferencial con respecto al envenenamiento, se podran observar
manifestaciones locales como dolor, eritema, prurito y edema o manifesta-
ciones sistémicas dentro de las cuales se pueden encontrar alteraciones en los
signos vitales, cefalea, nauseas, vomitos, hemdlisis, alteraciones del alerta, con-
vulsiones, broncoespasmo, edema pulmonar, rabdomidlisis, hemolisis e insu-
ficiencia renal aguda'”**.

En cuanto a lepiddpteros, se pueden diferenciar signos y sintomas desde
locales hasta sistémicos, en los locales esta el dolor, eritema y edema en la zona
de contacto y, den los sistémicos, estan la cefalea, nduseas y vomito u otros mas
graves como hipotension y sangrados que se pueden manifestar como hematu-
ria, epistaxis y melenas. Dentro de las complicaciones potencialmente mortales
descritas asociadas esta la lesion renal aguda®
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5. Cuarto error: clasificaciones inadecuadas
uso Iinadecuado de ayudas diagnosticas

La importancia de solicitar ayudas diagndsticas adecuadas en los diferentes
accidentes, es que estas nos van a permitir identificar y tratar tempranamente
riesgos asociados que no vamos a evidenciar facilmente en la clinica, asi que es
importante solicitar las ayudas diagnésticas pertinentes en los diferentes nive-
les de complejidad®.

Para el caso del accidente ofidico, una ayuda diagndstica fundamental en la
baja complejidad sera la prueba del todo o nada, porque este permitira evaluar
la actividad desfibrinante o no del veneno, adicionalmente, en la baja com-
plejidad serd fundamental tener una creatinina y un hemograma que permita
evaluar caida de la hemoglobina por sangrado y compromiso renal; sumado a
estas ayudas, en los diferentes niveles de complejidad sera importante tener un
fibrindgeno, un TP, plaquetas, una creatinfosfosquinasa (CPK) y el uroanalisis,
este ultimo puede mostrar hallazgos tempranos como la presencia de hipos-
tenuria; no se debe olvidar, sobre todo en pacientes con factores de riesgo,
solicitar un electrocardiograma, aunque en las guias se plantea la necesidad
de pedir el dimero D, es importante recordar que en un escenario como este el
dimero D va a estar aumentado, asi que en realidad es poco lo que aporta y si
no se interpreta con cautela puede llevar a cometer errores diagnésticos, por
ejemplo, pensar que estemos en el escenario de una trombosis. Con respecto a
los reactantes de fase aguda, es importante considerar que la velocidad de sedi-
mentacion no es un buen elemento para evaluar la presencia o no de infeccion,
pues se afecta por la caida del fibrindgeno, en estos casos la PCR es una ayuda
mas util. Aunque en las guias no se mencionan frecuentemente las imagenes,
por ejemplo, una ecografia de tejidos blandos si estamos pensando en colec-
ciones seria de utilidad. Una vez tenemos la clinica y las ayudas diagnoésticas
podemos clasificar el accidente, la importancia de hacerlo adecuadamente se
relaciona con el uso apropiado de ampollas antiveneno, que nos llevara a im-
pactar en la morbilidad y la mortalidad asociada. Para el accidente bothroépico
hablaremos de un no envenenamiento o mordedura seca, cuando localmente
no hay edema, no hay hemorragia sistémica, hay estabilidad hemodinamica y
las pruebas de coagulacion son normales, esto es, un accidente leve que se pre-
senta en el 40% de los casos. Cuando hay edema de uno a dos segmentos, una
diferencia de perimetro menor de 4 cm y equimosis, puede haber hemorragia
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local, pero usualmente no hay flictenas y no hay necrosis, desde el punto de
vista sistémico se asocia a pruebas de coagulacion alteradas, sin embargo, no
hay complicaciones y no hay hemorragia sistémica 4%,

En el accidente moderado hay compromiso de dos a tres segmentos, flicte-
nas, hemorragia en sitio local, no hay necrosis, desde el punto de vista sisté-
mico se encuentra gingivorragia, hematuria, equimosis y sangrado en sitios de
venopuncion, pero el paciente se encuentra estable hemodindmicamente y no
hay complicaciones asociadas'*'**,

En el accidente grave hay edema de mas de tres segmentos, compromiso de
tronco, cara, cuello y genitales, desde el punto de vista sistémico puede haber
complicaciones como hipotension, choque hemorragico y coagulacién intra-
vascular diseminada con sangrados en diferentes sitios del cuerpo, hematuria,
presencia de falla renal u falla organica multiple'*'**.

En lo que respecta a los escorpiones, es fundamental resaltar la necesidad
de un electrocardiograma por el bloqueo de canales de sodio y riesgos car-
diovasculares, adicionalmente, es importante evaluar el riesgo renal con una
creatinina y un uroanilisis, si se documentan pérdidas se hace necesario un io-
nograma, las lipasas son mucho mas especificas que las amilasas en la sospecha
de pancreatitis, pero segun el tiempo transcurrido se deben pedir unas u otras.

El accidente por escorpiones se clasifica de leve a grave, en el leve priman
sintomas locales, la aparicién de parestesias, temblor y dolor abdominal; las
manifestaciones neurologicas ya hablan de un envenenamiento sistémico, ca-
talogado de moderado a grave y, sobre todo, en poblaciones especiales como
los nifos, se requiere la administracion de antiveneno, entre mas temprana sea
la administracién serd de mayor utilidad’..

En arafas, dependiendo del género se hara necesario contar con un electro-
cardiograma, creatinina uronalisis, CPK, en el loxocelismo visceral, adicional
a lo anterior, se necesitara LDH, plaquetas y pruebas hepaticas. Es Importante
resaltar que todas tienen una clasificacion. En la Lactrodectus el accidente pue-
de ir desde leve hasta grave, en las moderadas y graves se requiere tratamiento
con Aracmyn; para Loxoceles lo mas importante es identificar si estamos ante
un loxocelismo cutdneo (mayoria de casos) o cutaneovisceral, en el visceral y
para Phoneutria también hay grados desde leve hasta grave, que también
requieren antiveneno.
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Con abejas es importante hacer la claridad de que si se sospecha una anafi-
laxia el diagndstico es clinico, no se necesita otra ayuda diagnostica, ni siquiera
de la triptasa, en el escenario anafilaxia es importante tener en cuenta compli-
caciones como el sindrome de Kounis, por lo cual se hace necesario un electro-
cardiograma. Cuando estamos ante un accidente apidico, es necesario pregun-
tarnos si los sintomas son locales o manifestaciones sistémicas que, como ya se
ha expresado anteriormente, si existe la duda se debe abordar como una ana-
filaxia. Dentro de las ayudas diagnésticas necesarias enfocadas a identificar los
riesgos esta el electrocardiograma, LDH, pues puede haber hemdlisis, la CPK
por rabdomiolisis creatinina, uroanalisis, funcion hepatica, hemoleucograma,
ionograma, gases y lactato (en busqueda de hipoperfusion) ¢%.

Para el caso de lepiddpteros, las pruebas de laboratorio son un apoyo fun-
damental, se hace necesario realizar un hemograma para poder evaluar si hay
caida o no en los valores de hemoglobina y plaquetas, tiempo de trombina,
protrombina, tromboplastina, fibrindgeno, creatinina, iones y en algunos ca-
sos se ha descrito compromiso hepdtico, lo que hace necesario inicialmente
solicitar transaminasas. Es importante resaltar que las pruebas de coagulacion
no se pueden ver alteradas inmediatamente y requieren un seguimiento. El
accidente por lonomia se puede clasificar en leve, moderado y grave, en el leve
no hay alteraciones de la coagulacion y no hay sangrado durante las primeras
72 horas; en el moderado puede haber presencia de gingivorragia, equimosis,
hematomas, pero no hay otras complicaciones asociadas’.

6. Quinto error: demoraen la atencion
y no administracion de veneno

Como cualquier paciente urgente, el abordaje con accidente por animales
venenosos debe ser organizado y comienza desde el ABCD, en la C sera funda-
mental hacer un manejo juicioso con cristaloides, en los casos en que se sospe-
che un choque, por ejemplo, en abejas, no demorar el inicio de vasopresores,
para el caso de una anafilaxia, es necesario resaltar que la piedra angular de su
manejo es la adrenalina y esta no se debe retrasar ni reemplazar por antihista-
minicos o esteroides.

En el escenario de accidente ofidico y por escorpiones es fundamental la
administraciéon temprana del antiveneno. En Colombia se cuenta con sueros
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para el manejo de viboras, entre ellos el polivalente y para elapidos el mono-
valente. En estos sueros es importante identificar la generacidn, pues tenemos
dos sueros de tipo inmunoglobulina G, que son el del Instituto Nacional de Sa-
lud y Probiol y un suero faboterapéutico de laboratorios Bioclon, que en teoria
tienen menos potencial de producir reacciones de hipersensibilidad, dentro de

estos sueros que se poseen en el pais, el mas potente es el del Instituto Nacional
de Salud'*!**.

En accidente ofidico es importante hacer una clasificacion inicial adecuada
para utilizar el nimero de ampollas apropiado, después de que se aplicaron
estas, la pregunta que debe hacerse es cuando se aplica una nueva dosis, esta
podra emplearse de nuevo si a las 12 horas el paciente estd sangrando (un san-
grado diferente a la sumatoria) o si a las 24 horas las pruebas de coagulacion
estan alteradas'>***.

En escorpiones es importante resaltar que la administracién temprana del
antiveneno alacramyn serd fundamental en el manejo, en Colombia contamos
con ¢l para el accidente moderado y grave, sobre todo cuando hay complica-
ciones neuroldgicas, idealmente se va a aplicar en las primeras seis horas. No
se puede descuidar el manejo de las crisis hipertensivas, se debe tener presente
cuando administrar prazosin o antihipertensivos parenterales; en el caso de
un paciente con fallo de bomba aplicar inotropicos, el mas recomendado es la
dobutamina®'**.

En arafias no tenemos en las diferentes complejidades el suero antiardcnido,
pero este se puede obtener en algunas complejidades bajo la figura de un vital
no disponible. En este escenario es muy importante el manejo de soporte. Para
loxoscelismo cutaneo se han descrito otras terapias asociadas, como el uso de
la cdmara hiperbarica®.

Para abejas nuevamente lo fundamental es el ABCD dirigido y enfatizar
en el papel de la adrenalina en anafilaxia, mas que por su efecto vasopresor o
broncodilatador, es importante recordar que la adrenalina disminuye la degra-
nulacién de los mastocitos en este accidente. Se debe ser muy juicioso con el
uso de vasopresores y recordar que en pacientes gravemente enfermos se han
descrito otras terapias como plasmaféresis®®.

En el lepidopterismo moderado se ha descrito el tratamiento con cinco am-
pollas de suero antinémico, en el grave con 10 ampollas de suero anti lonémico
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producido por el Instituto Butantan de Brasil. Siempre que haya manifesta-
ciones hemorragicas se debe recibir el antiveneno y tener en consideracién la
terapia transfusional, aunque esta no reemplaza el antiveneno.

7. Conclusiones

Aungque la causa toxica no es el primer motivo de entrada a un servicio
de urgencias, esta viene en aumento y es importante considerar los accidentes
por animales venenosos mas alla del accidente ofidico. Es fundamental que en
Colombia se mejoren las caracterizaciones de los pacientes con accidentes oca-
sionados por estos animales, para que quienes toman las decisiones en salud
publica, vean estas oportunidades de mejora.

Como personal de salud es importante garantizar que estos pacientes estén
en la complejidad adecuada, una vez en la alta complejidad, tengan una dispo-
sicion correcta, pues muchos de ellos requeriran unidades de alta dependencia
y un manejo multidisciplinario.
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Estatus migranoso:
paso a paso

Nancy Andrea Pérez'

1. Definicion

Segun la tercera edicion del comité de clasificacion de la Sociedad Inter-
nacional de Cefaleas (IHS por sus siglas en inglés)’, la migrafia es una cefalea
primaria que se divide en dos grupos principales: migrafia sin aura y migrafia
con aura, cuyos criterios de diagnosticos se exponen en la Tabla 1 y Tabla 2
respectivamente. Conocer estas definiciones es crucial como punto de partida
para reconocer el estatus migrafioso (EM) en los servicios de urgencias, pues
esta es una complicacion de la migrana definida como aquella crisis debilitante
que se extiende durante mas de 72 horas y cumple con lo siguiente:

A. Crisis similares a las previas en pacientes con migrafia sin aura o con aura,
excepto por el tiempo de duracién y la intensidad.
B. Debe cumplir ambas:
a. Duracién mayor a 72 horas, incluyendo periodos de hasta 12 horas de
ausencia de sintomas por suefio o uso de medicamentos.
b. Dolor o sintomas asociados son debilitantes.
C. El cuadro clinico no puede atribuirse a otro diagndstico.

1. Médica Urgentologa Hospital San Vicente Fundacion. Universidad CES.
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Tabla 1. Criterios diagnosticos de migrana sin aura

A. Al menos 5 crisis que cumplen los criterios descritos B-D.

B. Crisis de 4-72 horas de duracion.

C. 22 de las siguientes: 1. Localizacion unilateral.

2. Pulsatil.

3. Intensidad moderada a grave.

4. Empeora con la actividad fisica usual.

D. > 1de los siguientes: 1. Nauseas o vomito.
2. Fotofobia y fonofobia.

E. No atribuible a otro diagnéstico.

Fuente: Elaboracion propia con base en la referencia’

Tabla 2. Criterios diagnosticos de migrana con aura

A. Al menos 5 crisis que cumplan los criterios By C.

B. 21 de los siguientes sintomas de aura 1. Visuales.

reversibles en su totalidad. 2. Sensitivos.
3. De habla o lenguaje.
4. Motores.

5. Troncoencefalicos?.
6. Retinianos.

C. >3 de las siguientes: 1. Curso gradual de al menos uno de los
sintomas de aura durante =5 minutos.

2. Se suceden >2 sintomas de aura.

3. Cada sintoma de aura dura entre 5-60
minutos.

4. Al menos 1 de los sintomas de aura es
unilateral®.

5. Al menos 1 de los sintomas de aura es
positivo.

6. El aura acompana o antecede en los
siguientes 60 minutos la cefalea.

D. No es atribuible a otro diagnostico

Fuente: Elaboracion propia con base en la referencia’

Nota: @ Disartria, véertigo, actfenos, hipoacusia, diplopia, ataxia, disminucion del nivel de conciencia
como escala de coma de Glasgow <13;° La afasia se considera unilateral.
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2. Epidemiologia y fisiopatologia

La migrafia se comporta como una de las enfermedades mas comunes e
incapacitantes a nivel mundial, se estima una prevalencia anual global del 12%,
siendo mas frecuente entre los 25 y 55 aflos y mds en mujeres que en hom-
bres**”. Sin embargo, los datos epidemioldgicos acerca del EM son limitados*.
Se estima que, de los pacientes con la patologia, aproximadamente del 3-20%
desarrollan EM como complicacién y tienen peor prondstico, mayores tasas de
hospitalizaciéon y mayores costos en su atencion®. Los factores de riesgo iden-
tificados incluyen menstruacion, suspension del tratamiento profilactico, au-
mento de la frecuencia de las crisis de migrafia y migrafia crénica’.

Poco se sabe de la patogénesis del EMS, por la fisiopatologia de la migrana
sabemos que multiples componentes tanto del sistema nervioso central como
periférico estdn implicados y, ademas, que una amplia gama de factores como
la genética, el ambiente, el metabolismo, las hormonas y los medicamentos
juegan un papel importante para desencadenar una crisis’.

Al sistema trigeminovascular se le ha atribuido la responsabilidad de la
transmision del dolor, ya que sus fibras inervan las meninges y se proyectan
hacia otras estructuras centrales. Su activacion desencadena la liberaciéon de
péptidos vasoactivos y estimula reacciones inflamatorias locales, sensibilizan
neuronas del tronco encefalico y el talamo, generando un procesamiento sen-
sorial aberrante”®.

3. Paso uno: aproximacion

La cefalea es uno de los principales motivos de consulta a los servicios de
urgencias, por lo que identificar a aquellos que estan cursando con una cri-
sis de migrana es fundamental. El paciente puede informar que sus sintomas
obedecen a un ataque de migrafia usual, pero que ha persistido en el tiempo o
que no cede con su manejo habitual®®. Sin embargo, es necesario buscar ac-
tivamente en todos los pacientes cuyo motivo de consulta sea dolor de cabeza
las banderas rojas que orienten hacia una causa secundaria del dolor, asi como
las caracteristicas que no se ajusten a su patrén usual de migrafia, pues sera
necesaria una neuroimagen'’.
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Una vez hecho esto, es importante recordar que muchos de estos pacientes
pudieron haberse medicado antes de llegar al servicio de urgencias, indagar
por estos medicamentos puede ayudar a guiar correctamente el nuevo trata-
miento. Asi mismo, se debe verificar cuidadosamente el historial médico, pues
algunas comorbilidades pueden influir en la seleccién de los farmacos™".

4. Paso dos: diagnostico

El diagnéstico de EM es clinico, no obstante, como se menciond anterior-
mente, cuando exista la necesidad de descartar un diagndstico diferencial tanto
la neuroimagen como la tomografia de craneo simple, pueden ser requeridas’.

En algunas ocasiones los pacientes pueden presentarse con vomito intenso
que lleve a deshidratacion, en estos casos, de existir la preocupacién por una
alteracion hidroelectrolitica, estaria justificada la medicion de iones séricos™.

5. Paso tres: tratamiento

Actualmente existe conocimiento limitado acerca del EM, por lo que la evi-
dencia de alta calidad metodolédgica que guie el tratamiento en los servicios de
urgencias es débil**. Los principios generales incluyen proporcionar un alivio
rapido del dolor, hidratar y evitar el uso de opioides’.

Los pacientes con EM requieren manejo farmacoldgico multiple con estra-
tegias que impacten en diferentes mecanismos de accion®, sin olvidar que se
benefician de los medicamentos usuales para abortar las crisis de migrafa no
complicadas. A continuacidn, se exponen las opciones terapéuticas disponibles
actualmente y en la Tabla 3 se enlistan las dosis sugeridas y los posibles efectos
adversos:

o Triptanes: actian agonizando los receptores de serotonina 5HT 1B/1D, por
lo que causan vasoconstricciéon e inhiben la liberacién de mediadores in-
flamatorios; por sus efectos a nivel vascular no deben usarse en paciente
con enfermedad cardiovascular ni cerebrovascular. Pese a ser medicamen-
tos especificos para la migrafa, su uso en el servicio de urgencias es escaso,
debido a que especificamente en este entorno los pacientes no suelen tolerar
la via oral'®!.
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Agonistas dopaminérgicos: usados como tratamiento de primera linea en
migrana, existe gran evidencia que respalda su utilizacion por sus efectos an-
tieméticos y sedantes™'!. Un estudio compard metoclopramida versus halope-
ridol y no encontrd diferencia en eficacia ni tiempo hasta resolucion de sin-
tomas, pero con mayor incidencia de acatisia para el grupo de haloperidol*.

Antiinflamatorios no esteroideos (AINE): recomendados también dentro
de la primera linea de tratamiento de la migrafa por su accién en el sistema
trigeminovascular, gracias a la inhibicién de la enzima ciclooxigenasa'’. No
hay investigaciones que comparen diferentes AINE entre ellos, sin embargo,
el ketorolaco por su disponibilidad en Estados Unidos ha sido el medica-
mento mas estudiado mostrando ser efectivo'.

Corticoesteroides: la dexametasona es el esteroide mas estudiado en mi-
graia, debido a su mayor potencia antiinflamatoria', los estudios han
demostrado que una sola dosis parenteral previene la recurrencia del
dolor'>'*Medline, Embase, LILACS, and CINAHL y pese a que no se re-
comienda como tratamiento abortivo, para el EM ha demostrado notables
tasas de ausencia de dolor en comparacion con el placebo’.

Sulfato de magnesio: bloquea los receptores NMDA que estan implicados
en el proceso de desensibilizacién central y modula la liberacién de media-
dores inflamatorios y el tono vascular''. No se ha demostrado sistematica-
mente su eficacia, por lo que no es recomendada como primera linea por
la Asociacion Americana de Cefalea', sin embargo, se reconoce que podria
ser util especialmente en paciente con migrana con aura®.

Liquidos endovenosos: la hidratacion no ha demostrado un claro beneficio
sintomatico en migraia, sin embargo, se recomienda como parte inicial del
tratamiento en EM por la concomitancia del vomito y la deshidratacion'>".

Sedantes y anestésicos: el propofol ha sido estudiado por su efecto inhi-
bitorio en la transmision sindptica, mostrando efectividad en los casos de
EM que no responden a otros manejos™*’. Asi mismo, la ketamina en dosis
analgésicas y sedantes se ha evaluado en pacientes con migrafia y EM en los
servicios de urgencias, su uso parece ser prometedor, no obstante, se carece
de evidencia solida para recomendarla de forma sistematica>*.



o Bloqueo de nervios: para aquellos pacientes que pese al tratamiento ante-
rior no resuelven el dolor, el bloqueo anestésico de nervios craneales, prin-
cipalmente el occipital, podria estar indicado. Actualmente la evidencia de
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esta practica es limitada para los servicios de urgencias®.

Es importante recordar que el uso de opioides no esta recomendado, pues
no impacta en la fisiopatologia de la migrana e incluso se ha demostrado que
genera una sensibilidad nociceptiva persistente", conllevando a mayores efec-
tos adversos, menor satisfaccion en la atencion y mayor tiempo de estancia en
los servicios de urgencias

22,23

Tabla 3. Dosis y efectos adversos de medicamentos usados
en el tratamiento del estatus migranoso

Medicamento Dosis Efectos adversos
Metoclopramida 10 mg IV Distonia, acatisia
Haloperidol 5mg IV Distonia, acatisia
Ketorolaco 30-60mglVv/ IM Gastritis, nefrotoxicidad
Diclofenaco 75mg IV / IM Gastritis, nefrotoxicidad
Dipirona 1g Agranulocitosis
Dexametasona 8 -16 mg No reportados frecuentemente
Sulfato de magnesio 181V Flushing, hipotension

Liquidos endovenosos

500 - 1000 ml IV SSN

Sobrecarga de volumen

Fuente: Elaboracion propia con base en la referencia®

6. Paso cuatro: disposicion

El objetivo del tratamiento es aliviar el dolor, sin embargo, se ha evidencia-
do que en los servicios de urgencias solo el 20-25% de los pacientes con migra-
fia mejoran completamente’®, convirtiéndolo en un criterio de hospitalizacién

que puede impactarse con el tratamiento multimodal apropiado.
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Los demas pacientes que se benefician de hospitalizacion son aquellos con
vomito intratable, que cumplen con los criterios para cefalea por uso de medi-
camentos, dolor crénico severo y comorbilidades que dificultan el tratamiento
ambulatorio™’.
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Hemorragia Intracerebral
Espontanea (HICE)
“decisiones y metas

en urgencias”

Ana Milena Mesa Guerra’

1. Introduccion

Cerca del 20% de los accidentes cerebrovasculares se deben a HICE, sien-
do aproximadamente el 75% hemorragias intraparenquimatosas (HI) y 25%
hemorragia subaracnoidea (HSA). La prevalencia ha ido en aumento por el
uso frecuente de anticoagulantes y antiagregantes, lo que sumado a altas ta-
sas de morbi-mortalidad dependientes de localizacién y tamafno hacen ne-
cesario enfatizar en la importancia de decisiones acertadas y tempranas que
impacten no solo en la supervivencia, sino en las secuelas a corto y largo
plazo, evitando el resangrado y expansion del hematoma que ocurre hasta en el
38% de los pacientes>**.

2. Hemorragia subaracnoidea (HSA)
2. Epidemiologia
La HSA tiene una incidencia de 1 por cada 10000 personas por afo, afecta

principalmente a adultos jévenes, mujeres y afroamericanos; presentandoante-
cedente familiar de esta patologia hasta en el 10% de los casos®.

1. Médica especialista en Medicina de Urgencias, Universidad CES. Especialista en
Gerencia de IPS, Universidad CES. Urgentologa, Clinica Las Américas.
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Se describen como factores de riesgo modificables para su presentacion el
consumo de cigarrillo, alcohol y sustancias simpaticomiméticas (cocaina y fe-
nilpropanolamina), ademas de la hipertension arterial. Entre los no modifica-
bles tenemos el sexo femenino, antecedente familiar y predisposicion genética
en paciente con poliquistosis renal, neurofibromatosis tipo I, enfermedad de
Marfan o el sindrome de Ehlers-Danlos®’. E1 90% de los aneurismas son meno-
res de 10 mm y pueden permanecer asintomaticos, calculando un riesgo anual
de rupturacercano al 0,7%".

2.2. Fisiopatologia

Se presenta ruptura de vasos de la superficie del encéfalo, generalmente se-
cundario a aneurismas saculares congénitos, extendiéndose la sangre de mane-
ra difusa en los espacios del liquido cefalorraquideo; aproximadamente el 50%
se extiende hacia los ventriculos encefélicos, aumentando las complicaciones.
Estos aneurismas se forman en las bifurcaciones de las arterias, siendo mas
frecuente en el poligono de Willis o sus ramas principales y son propensos a
romperse por una alteracion en la lamina eldstica y tinica media, que al au-
mentar su tamafo se vuelven mas delgadas con la edad®. El punto de ruptura
puede ser a través de la cupula del aneurisma, siendo los factores de riesgo
predisponentes el tamafio, eventos de sangrado previo, localizaciéon (punta de
la basilar y comunicante posterior) y tabaquismo activo'.

La complicaciones principales que aumentan la morbi-mortalidad son el
resangrado, mayor en las primeras 24 horas alcanzando un 4%, persistiendo
el riesgo entre el 1% y el 2% por dia hasta las cuatro semanas siguientes. Por
otro lado, se encuentra la isquemia cerebral tardia, explicada por vasoespasmo
que se desarrolla en un 70% de los casos, con inicio entre tres a cinco dias
y pico de cinco a catorce dias, con resolucion entre la semana dos y cuatro"®”.

2.3. Clinica

El sintoma cardinal es la cefalea que se caracteriza por ser intensa y de ins-
tauracidon rapida, alcanzando su punto maximo en la primera hora y catalo-
gada por el paciente “como la peor de su vida’, puede ser generalizada o focal
(refiriendo sitio de ruptura). El 25% pueden presentar cefalea centinela dias o
semanas anteriores, que es posible explicarla por fugas pequefias, trombosis
aguda o expansién del aneurisma. Los sintomas y signos asociados son rigidez
de cuello, nauseas, vomito, dolor en la espalda, paralisis de los nervios cranea-
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les, fotofobia y déficit neuroldgico focal, siendo este mas comun en la HI. La
ruptura puede ser en la mayoria de los casos durante el ejercicio o estrés fisico,
aunque también puede presentarse en reposo o durante el suefio**.

2.4. Evaluacion

En el momento de ingreso al servicio de urgencias el paciente debera ser
clasificado como triage 1y 2, teniendo en cuenta el estado neurolégico (estado
de conciencia, focalizacion neuroldgica) y banderas rojas de cefalea’.

Todo paciente con esta sospecha diagnéstica debe contar con valoracion
neurolégica completa y escala Hunt - Hess (H y H) (Tabla 1), que se correlacio-
na con la extension de la hemorragia y probabilidad de desarrollar hidrocefalia
obstructiva®?.

Tabla 1. Clasificacion de Hunt - Hess para HSA aneurismatica

Grado Clinica Mortalidad
I Cefalea leve o asintomatica 3%

Il Cefalea moderada a intensa o paralisisoculomotora 3%

1l Confusion, somnolencia o signos focales leves 9%

IV Estupor (respuesta al dolor) 24%

v Coma (respuesta postural o sin respuesta al dolor) 70%

Fuente: Tomada de la referencia

El paciente que se presenta con cefalea aguda y no cumple con al menos
un criterio de la regla de Ottawa (>40 afios, dolor o rigidez de cuello, pérdida
de conciencia, inicio durante el esfuerzo, cefalea en trueno o limitacién a la
flexion del cuello) se puede excluir HSA y no requiere neuroimagen’, al resto
de pacientes deberan ser enviados de inmediato a tomografia de craneo sim-
ple o puncién lumbar si la anterior es negativa, debido a que la tomografia
disminuye su sensibilidad con el paso del tiempo, siendo cercana al 100% en
las primeras 6 horas, 93% a las 24 horas y cerca del 75% a las 48 horas®,’. La
puncién lumbar suele evidenciar hemorragica macroscopica, diferenciando-
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se de la traumatica por la presencia de xantocromia al ~ centrifugarla (pre-
sencia de tinte amarillo)®. El hallazgo de ausencia de xantocromia y <2000
eritrocitos/ul excluye el diagndstico de HSA (sensibilidad cercana al 100% y
especificidad 91%)".

La angiografia cerebral es el gold standard para detectar aneurismas intra-
craneales y definir su anatomia, aunque puede reemplazarse por angiografia
por tomografia o resonancia que ayudan a identificar el aneurisma y realizar
planeacién quirdrgica, si son negativas y persiste la sospecha debera realizarse
angiografia de cuatro vasos"®%.

2.5. Manejo
Los objetivos iniciales del tratamiento deben ser los siguientes:
2.5.1. Disposicion

Los pacientes deben ir a la unidad de cuidados intensivos (UCI), debido al
alto riesgo de deterioro neuroldgico por la presencia de complicaciones como
expansion del sangrado, aumento de la presién intracraneana (PIC) o desa-
rrollo de hidrocefalia, convulsiones o herniacion cerebral. Excepto en los pa-
cientes que tienen un sangrado catastréfico o funcién minima cerebral, en los
cuales se ofreceran medidas paliativas’.

2.5.2. Minimizar lesion cerebral temprana

Se realiza en aquellos que presentan alto riesgo de depresion del nivel de
conciencia (H y HIII al V), la conducta inmediata es reducir la PIC y prevenir
la lesion cerebral hipdxico - isquémica secundaria, para lo cual estan las
siguientes medidas: intubacién orotraqueal u oxigenoterapia, mantener cifras
de presion arterial media >90 mmHg, uso de soluciones hiperténicas (manitol
20% 1 gr/kg o solucién salina al 3% 1 cc/k) de forma empirica en el tratamiento
de hipertensién intracraneal sospechada en pacientes estuporosos o en coma,
cambios pupilares, entre otros?.

2.5.3. Prevenir resangrado

Se logra por medio del control de la presién arterial, se recomienda presion
arterialsistolica (PAS) <160 mmHg y media (PAM) <110 mmHg, disminuyen-
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do la presiénhidrostatica en la cipula del aneurisma con labetalol o nicardipi-
no intravenoso. Ademas, revertir rapidamente coagulopatia o medicacién anti-
trombotica®.

2.5.4. Control del sangrado

Llevar a procedimiento definitivo sin demora para la obliteraciéon completa
del aneurisma roto por grapa quirurgica o espiral intravascular (estudio ISAT
demostré disminucién de muerte y discapacidad, pero mayor riesgo de resan-
grado en la modalidad endovascular), esto ayuda a disminuir la tasa de resan-
grado y permite el tratamiento de vasoespasmo'’, excepto en aquellos pacien-
tes estado V de H y H que tienen pronoéstico neuroldgico sombrio. El riesgo de
re-ruptura es >13% en lasprimeras dos a doce horas con pico a las seis horas, el
riesgo es mayor en paciente con Hy H >III, aneurismas grandes, presencia de
HI o intraventricular y PAS >160 mmHg®"".

2.5.5. Disminuir incidencia de complicaciones secundarias:

La mds importante es la isquemia cerebral tardia, definida como deterioro
sintomatico, infarto cerebral o ambas, como resultado de vasoespasmo. Esta
condicién suele implicar disminucién de la conciencia, hemiparesia o ambas.
Se predice el vasoespasmo sintomatico por medio de la Escala de Fisher modi-
ficada (Tabla 2)°.

Tabla 2. Escala de Fisher modificada

Grado Criterios Isque[nia Infarto
tardia
0 Sin HSA o intraventricular 0% 0%
1 HSA minima /fina sin hemorragia intraventricular 12% 6%
2 HSA minima /fina con hemorragia intraventricular 21% 14%
3 HSA gruesa ** sin hemorragia intraventricular 19% 2%
4 HSA gruesa sin hemorragia intraventricular 40% 28%

Fuente: Elaboracion propia con base en la referencia®

Nota: ** Hemorragia subaracnoidea gruesa se define como llenado completo de al menos una
cisterna o cisura.
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Para prevenir el vasoespasmo se debe realizar reanimacién con liquidos
isoténicos (1 ml/kg/h de solucién salina al 0,9%) para mantener un estado hi-
povolémico, normotermia, euglicemia y normonatremia; el uso de nimodipi-
no (60mg cada 4 horas hasta el dia 21) reduce la frecuencia de isquemia tardia
en un 30%, con un efecto neuroprotector no claro, siendo la hipotensién el
principal efecto adverso en cuyo caso se adiciona vasopresor al manejo.',%. Se
realizara doppler transcraneal cada 24 a 48 horas hasta el dia 10 después del
evento de HSA (evalua indice Lindegaard, relacién de velocidades medias de
flujo de arteriacerebral media y yugular interna del mismo lado, si es tres a seis
es vasoespasmo moderado y seis severo)S,'> o realizar angiografia por tomogra-
tia y de perfusion entre el dia cuatro a ocho o por empeoramiento neuroldgico,
sila ventana es pobre en el doppler. Si se presenta el vasoespasmo sintomatico
agudo, el tratamiento se basaen aumentar el volumen sanguineo, la presién
arterial y el gasto cardiaco, mejorando el flujo cerebral con uso de solucio-
nes isotdnicas y vasopresor, manteniendo presiones sistdlicas entre 180 a 220
mmHg, con mejoria del 70% de los pacientes a corto plazo®,”.

La angioplastia cerebral puede ser considerada en aquellos pacientes con
déficit grave refractario al manejo hemodinamico, utilizando milrinone, nicar-
dipina o verapamilo en los vasos cerebrales*!>'6,

2.6. Otras complicaciones
2.6.1. Edema cerebral

El uso de agentes hiperosmoticos como profilaxis y tratamiento es discutido
en la literatura, debe ser considerado como medida temporal de disminuciéon
de la PIC en paciente con signos de herniacién. El uso de esteroides no produce
beneficio, por lo que no se recomienda®.

2.6.2. Hidrocefalia

Requiere drenaje ventricular externo en pacientes con clasificacion H y H
IV y V o pacientes letargicos con hidrocefalia obstructiva. Si en la fase suba-
guda se presenta disfuncion cognitiva persistente y ventriculomegalia se debe
pensar en derivacion ventriculoperitoneal®®.
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2.6.3. Convulsiones

Las convulsiones ténico-clonicas generalizadas se producen aproximada-
mente enel 10% de los casos. El tratamiento antiepiléptico es fenitoina 20 mg/
kg o levetiracetam 2 gramos en dosis de carga'.

2.6.4. Complicaciones sistémicas

La injuria cardiovascular debido a HSA tiene un amplio espectro, desde
aumento de troponinas con funcién ventricular normal hasta infarto de mio-
cardio y parada cardiaca. Puede ocurrir en el 30 % de los casos y es mas
comin en HSA de mayor grado, requiriendo en ocasiones inotrdpico y va-
sopresor. El fendmeno es explicado por aumento masivo de catecolaminas por
injuria cerebral, llevando a sobrecarga de calcio al miocito, con necrosis por
contraccion en banda y posible vasoespasmo coronario, se presentan anorma-
lidades en el electrocardiograma como elevacion del ST, inversion de la onda
T, prolongacion de QT y presencia deonda U y arritmias (fibrilacién o flutter
auricular, taquicardia ventricular o puntas torcidas)>".

Por otro lado, esta el edema pulmonar secundario a falla cardiaca o por
mecanismos neuroldgicos primarios, el aumento de la liberacién de cateco-
laminas lleva a vasoconstriccion de la circulacién pulmonar, aumentando la
presién hidrostatica que conlleva a incremento de la permeabilidad capilar y
dafio de células alveolo endoteliales. El escenario empeora por el dafio de la
barrera hematoencefalica por la liberacién de citoquinas (IL 1,6 y 8) y factor de
necrosis tumoral alfa, incrementando la permeabilidad capilar. El tratamiento
es soporte ventilatorio en casos severos y uso de diuréticos o soporte de la dis-
funcidén cardiaca®*®.

2.7. Pronostico

El 20% de los pacientes admitidos no sobreviven. Los factores de riesgo de
mortalidad son edad avanzada, grado de alteracién neuroldgica, tamafio del
aneurisma, resangrado, edema e infarto cerebrales por vasoespasmo. El 50%
de los sobrevivientes tendran alteraciones cognitivas (pérdida de memoria, in-
capacidad al concentrarse, depresion y ansiedad), por lo cual la rehabilitacion
cognitiva y fisica es primordial durante el proceso de recuperacion'.
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3. Hemorragia intraparenquimatosa (HI)
3.1. Epidemiologia

De mayor presentacion en poblaciones asidticas con una incidencia variable
entre 10 a 40 por millén de personas. Diferente a la HSA, el factor de riesgo
principal es hipertension arterial (HTA) en especial la mal controlada. El riesgo
de sangrado esmayor en afroamericanos hasta en un 40% y en sexo masculino.
Otros factores son edad, obesidad, consumo excesivo de alcohol y coagulopatia'.

3.2. Fisiopatologia

Se presenta por ruptura de pequefias arterias penetrantes, acumulandose
coagulos focales en el parénquima, originadas en un 80% por HTA crénica
mal controlada y en segundo lugar por angiopatia amiloide (acumulacién de
péptidos beta amiloides en las leptomeninges y vasos corticales de pequefio a
mediano calibre). Puede ser secundaria a lesion vascular anatémica o coagu-
lopatia (trombosis de senos venosos, sindrome de vasoconstriccion cerebral
reversible, malignidad, malformaciones arteriovenosas). La HTA origina una
vasculopatia de pequefios vasos, disminuyendo la compliance y formando
microaneurismas hastasu ruptura, que provoca aumento en la presion tisular
local, distorsion y desplazamiento del encéfalo, cuando cesa la hemorragia la
sangre se coagula desencadenando una cascada de neurohemoinflamacién que
llevan a edema local, apoptosis de células neuronales y ruptura de la barrera
hematoencefalica®. En frecuencia, las estructuras que mas se afectan son los
ganglios basales y tdlamo en el 50% de los casos, lobulares en el 33% y tronco
encefélico y cerebelo en el 17%. En un 40% se puede provocar una hemorragia
intraventricular. En el caso de HI lobar la mayor contribucién la hace la angio-
patia amiloide, particularmente en ancianos">**.

3.3. Clinica

La mayoria de los sintomas son de presentacion subita, por lo cual se pue-
de confundir con un evento cerebrovascular isquémico, si hay presencia
de cefaleaes progresiva y al igual que la alteracion de la conciencia, aunque a
mayor sangrado puede ser mas aguda. Frecuentemente se presentan con défi-
cit neurologico focal, segtin el territorio vascular afectado, ademas nauseas y
vomito, convulsiones, signos de aumento PIC o de hidrocefalia y elevacion de
la presion arterial®S.
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Las manifestaciones clinicas dependen de la localizacion de la hemorragia.
El putamen es la ubicacién mas afectada, si el sangrado se extiende a la capsula
interna se desarrolla hemiparesia contralateral con hemianestesia y hemia-
nopsia. Si se compromete la corteza da lugar a afasia, negligencia hemiespacial
y paresia de la mirada contralateral. El sangrado en la protuberancia suele ori-
ginar coma con cuadriparesia y trastornos de movimientos oculares conjuga-
dos. A nivel de cerebelo puede cursar con ataxia intensa, vémitos, disartria y
disfuncién de nervios craneales adyacentes .

Cuando hay compromiso intraventricular, la sangre ocupa el tercer o cuarto
ventriculo bloqueando el flujo anterégrado normal de LCR, lo que lleva a hi-
drocefalia aguda e hipertension intracraneal, llevando al coma, postura motora
y pérdida de reflejos del tronco**.

3.4. Evaluacion

El triage generalmente es uno, porque se comporta similar al isquémico que
es una patologia tiempo dependiente, por lo cual debe tratarse como una emer-
gencia médica’. Después de la evaluacion rapida se debe llevar el paciente a to-
mografia de craneo simple emergente, donde se evaltia localizaciéon y tamano
del hematoma, extension a ventriculos, edema circundante y desplazamiento
de linea media por efecto de masa. Se puede estimar el volumen del hematoma,
que es un predictor de mortalidad a treinta dias". En paciente que se confirma
HI, se realiza angiotomografia para observar aneurismas, malformaciones ar-
teriovenosaso trombosis de seno venoso con extravasacion activa del contraste
en el coagulo “signo de la mancha - spot sign”, que implica un mayor riesgo de
crecimiento temprano y peor desenlace funcional. Otros signos que tienen
asociacién similarson hematoma irregular, signo de la isla (sangrados satélites
del hematoma), signo del agujero negro (hipodensidad dentro del hematoma)
y signo del remolino (dreas isodensas o hipodensas dentro del hematoma)> % *.

Se debe evaluar la presencia de medicamentos que predisponen al sangrado
(antiagregacion, anticoagulacion), conteo de plaquetas y pruebas de coagulacion®.

3.5. Manejo
Se recomienda que los pacientes sean trasladados a unidad de alta depen-

dencia, al menos las primeras 24 horas por riesgo de deterioro neurolégico. Se
inicia con estabilizaciéon médica (proteccion de la via aérea y estabilidad he-
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modindmica), se solicita conteo de plaquetas y tiempos de coagulacién)®. Para
garantizar mejores resultados, debido a la naturaleza irreversible de la lesién
encefélica secundaria por herniacién e hipertension intracraneal, lo primero
que se debe establecer es la necesidad de evacuacién quirtrgica o instaura-
cién de drenaje ventricular. Sin embargo, la craneotomia y la evacuacién del
hematoma no mejoran el resultado en localizacion supratentorial incluso en
la cortical >1 cm, comparado con tratamiento médico inicial, por lo anterior
no esta indicado en pacientes con sintomas estables o que no tengan sintomas
de herniacién. Segin los estudios, puede mejorar el resultado en pacientes jo-
venes (<65 anos) con hemorragias lobulares grandes al menos a 1 cm de la
corteza cerebral y deterioro del estado deconciencia, debido a efecto de masa
o si esta asociada a neoplasia o lesién vascular. Los pacientes con hemorragia
cerebelosa >3 cm, se benefician de evacuacion quirtrgica, debido a que el san-
grado puede producir deterioro repentino y mortal en las primeras 24 horas">.

El drenaje ventricular debe ser considerado en los pacientes con estu-
por y coma que tienen hemorragia intraventricular y aumento de tamafio
ventricular o efectode masa, se descomprime la béveda craneana y detiene
el proceso de herniacion, ademas, puede servir para monitorizacion de la PIC,
estos pacientes deben permanecer en UCI"2

El manejo médico inicia con el control de la presion arterial, teniendo en
cuenta que la autorregulacion cerebral esta alterada por la hipertension crénica
y la injuriacerebral, la reduccion excesiva puede agudizar la lesion isquémica,
pero el control deficiente puede reagudizar el crecimiento temprano del hema-
toma y contribuir al edema vasogénico®. Las metas de presion arterial sistolica
<140 mmHg comparada con 180 mmHg en las primeras seis horas no tiene
diferencia en la mortalidad, sin embargo, hay una ligera reduccién en el creci-
miento del hematoma y posible mejora en el nivel de discapacidad de los que
sobreviven, pero a costa de aumento de lesion renal>**. Por lo anterior, en las
primeras 24 a 48 horas se debetener un umbral de 140 a 160 mmHg?, de elec-
cion labetalol (infusion 2 -10 mg/min)y nicardipino (5-15 mg/h)*>.

Se debe asegurar el manejo de hipertension intracraneal con cabeceraa 30°,
manitol 1 - 1,5 g/kg IV e hiperventilaciéon con PCO2 30 mmHg, analgesia, se-
dacion y medidas neuroprotectoras como la eutermia y euglicemia*®. No se ha
demostradoque el uso de acido tranexamico reduzca la mortalidad o el estado
funcional a 90 dias, aunque es seguro®°.
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3.6. Reversion de la anticoagulacion

El 15% de las HI estan asociadas a la utilizacién de anticoagulantes orales,
que conllevan a hemorragia progresiva. Si es por warfarina el tratamiento in-
mediato es con concentrado de complejo de protrombina con 4 factores (INR
2 a 4: 25 U/kg maximo 2500U, INR 4 a 6: 35 U/kg maximo 3500U y INR >6:
50 U/kg mdximo 5000U) y uso de vitamina K (10mg IV), llevando el INR
<1,4 se reduce el riesgo de progresién de hemorragia mas rapida y segura al
compararla con el plasma congelado®?’. El factor VII activado recombinante
(40 a 80 mcg/kg IV) corrige en minutos el INR, pero aumenta el riesgo trom-
boembolico en un 5%’. En el uso de heparina no fraccionada o de bajo peso
molecular se revierte con sulfato de protamina (10 a 50 mg en bolo 1.V lento,
1 mg revierte 100 U de heparina). Si el paciente cursa con trombocitopenia o
disfuncién plaquetaria se puede tratar con dosis tnica de desmopresina (0,3
mcg/kg IV), la transfusion de plaquetas es razonable en trombocitopenia, pero
en pacientes con antiagregantes no es eficaz y puede ser perjudicial*?. Para los
pacientes que utilizan anticoagulantes directos, se debe interrogar tltima dosis,
funcidén renal, sin embargo, no se debe retrasar la reversién en espera de para-
clinicos. En el uso de inhibidores de factor Xa, como elrivaroxaban, °edoxaban
y apixabadn, revertir con andexanet (dosis bajas rivaroxaban 10 mg y apixaban
2,5 colocar bolo de 400 mg I'V seguido de 4 mg/k en2 horas; en dosis mas altas,
administradas dentro de las 8 horas, colocar bolo de 800 mg IV seguido de 8
mg/k en 2 horas, si no hay disponibilidad colocar complejoprotrombina (50 U/
kg maximo 3000 U)). Si el anticoagulante es dabigatran, se utiliza idarucizu-
mab (5 gramos en 2 bolos de 2,5 g con diferencia de 15 minutos),si no esta
disponible puede utilizarse FEIBA (complejo coagulante antiinhibidor) 50 U/
kg maximo 2000 U y si tampoco esta disponible usar complejo de protrombina
con lasdosis iguales con inhibidores de Xa*’.

3.7. Pronostico

Los factores que predicen expansion de la hemorragia y desenlaces clinicos
(muerte o discapacidad funcional a los 30 dias) son HI de gran volumen, nivel
de conciencia deprimido, hemorragia intraventricular, localizacion infratento-
rial, edad avanzada, historia de HTA, uso de medicamentos anticoagulantes o
antiplaquetarios, conteo de plaquetas e INR y se mide por medio de la escala
HIC. (Tabla. 3) %%, La mortalidad fue calculada con 0 puntos (0%), 1 punto
(13%), 2 puntos (26%), 3 puntos (72%), 4 puntos (97%) y >5 puntos (100%).
La estimacion del volumen se puede realizar por medio de la férmula ABC/2
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(A mayordiametro en el axial, B mayor didmetro perpendicular a A y C nu-
meros de cortes con hemorragia multiplicada por el espesor en cm, es decir,
espesor de 5 mm = 0,5)>%,

Tabla 3. Escala HIC

Aspectos Resultados Puntuacion
3-4 2
Glasgow 5-12 1
13-15 0
>80 anos 1
Edad -
<80 anos 0
L Infratentorial 1
Localizacion -
Supratentorial 0
>30 ml 1
Volumen dehematoma
<30 ml 0
o ) Si 1
Hemorragia intraventricular
No 0

Fuente: Elaboracion propia con base en la referencia?®

5. Otras metas en HICE

Profilaxis de trombosis venosa profunda: compresién neumdtica intermi-
tente. El uso de manejo farmacolégico se puede iniciar después de 48 horas de
estabilizacion del hematoma en neuroimagen’.

Manejo de convulsiones: los pacientes con HICE tienen mas riesgo de
convulsiones, siendo los intraparenquimatosos los de mayor incidencia, por lo
que se debe monitorizar clinicamente. La profilaxis no esta recomendada,pero
aquellos que presentan convulsion al inicio del cuadro o dentro de las primeras
24 horas se les efectiia manejo con anticonvulsivantes, sin requerir manejo a
largo plazo, excepto aquellos que tienen convulsiones recurrentes'***".
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Conclusiones

El manejo adecuado del HICE permitira que desde urgencias se logre una

buene evolucién del paciente. Se debe reconocer riesgos de estos pacientes
como el inadecuado control de cifras tensionales, el mal control del dolor, el
déficit neuroldgico, la necesidad de revesion de anticoagulacion, entre otros.
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MODULO 5
Urgencias y emergencias
cardiovasculares



Falla cardiaca aguda

y nuevos medicamentos:
;por donde empezar

en urgencias?

Mateo Aranzazu Uribe'
Anderson Mesa Rojo?

1. Introduccion

De manera tradicional se define a la insuficiencia cardiaca (IC) como un
sindrome clinico que consta de signos y sintomas cardinales, el cual es causado
por una alteracion funcional o estructural a nivel cardiaco que lleva al aumento
de las presiones de llenado o a un gasto cardiaco insuficiente. La enfermedad
de base puede estar a nivel del miocardio, valvulas, pericardio, endocardio o
incluso del sistema de conduccion'.

Se clasifica la insuficiencia cardiaca segun la fraccion de eyeccion del ventri-
culo izquierdo (FEVI), esto parte de la manera en que se realizaron los estudios
de los medicamentos que mostraron beneficio. Insuficiencia cardiaca con frac-
cioén de eyeccion reducida es aquella con FEVI £40%; con fraccion de eyeccion
moderadamente reducida es aquella con FEVI entre 40% y 50% y fracciéon de
eyeccion preservada aquella con FEVI *50%. Es menester aclarar que en oca-
siones el compromiso va a ser predominantemente del ventriculo derecho en
ausencia de compromiso de cavidades izquierdas, en este caso se debe hacer el
diagnéstico basado en los indices de funcion del ventriculo derecho.

La IC también tiene una clasificacion segun la temporalidad, la crénica se
caracteriza por un curso estable de la enfermedad y la IC aguda es aquella en la

1. Médico Internista UPB. Fellow de Cardiologia UPB.
2. Médico UPB.
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cual los sintomas se establecen rapidamente y hacen que el paciente consulte,
puede ser de novo o en un paciente con IC croénica, es importante resaltar que
en los pacientes con IC aguda de novo, se deben hacer todos los esfuerzos ne-
cesarios para llegar a la etiologia de esta'. La IC aguda es un evento centinela
que lleva a hospitalizaciones y aumento de la mortalidad, incluso después del
egreso hospitalario con tasas hasta del 30% y el 45% de los pacientes al afio van
a reingresar por una nueva descompensacion®’.

2. Epidemiologia

Para el afio de 1997 la falla cardiaca era la causa mas comun de hospitaliza-
cion en mayores de 65 afos y junto a la fibrilacion auricular se convirtié en la
nueva epidemia de enfermedad cardiovascular, esta tendencia se mantiene en
la actualidad*.

Desde el 2000 la mortalidad por enfermedad coronaria ha disminuido, pero
la mortalidad por IC y otras enfermedades cardiovasculares ha aumentado®.
En Estados Unidos la tasa de mortalidad por insuficiencia cardiaca fue de 16,9
por cada 100000 personas-afio en 2011 y aumenté hasta 19,9 por cada 100000
personas-afo en 2015. Entre 2015-2018 la prevalencia de falla cardiaca en Nor-
teamérica era del 1,8% en la poblacion general y viene en aumento, al parecer
por el incremento en la incidencia de diabetes y sobrepeso-obesidad®.

Con respecto a la IC aguda, se describieron las caracteristicas de los pacien-
tes en los registros The Acute Decompensated Heart Failure National Registry
(ADHERE) y EuroHeart Failure Survey I (EHFS I). Se encontraron como co-
morbilidades mas comunes a la hipertension arterial y enfermedad coronaria,
media de edad 75 afios y como sintoma mas comun la disnea. EI 20% de los
pacientes tuvieron elevacion de creatinina. La terapia mds usada fueron los
diuréticos de asa. En ambos estudios una fraccion de eyeccién preservada fue
mads comun en mayores de 70 aflos, mujeres, hipertensos, diabéticos y en indi-
viduos sin enfermedad coronaria’®.

En el EuroHeart Failure Survey II (EHFS II) 2/3 de los pacientes tenian falla
cardiaca descompensada aguda, 1/3 tuvieron falla cardiaca aguda de novo. La
causa mas comun de la primera fue pobre adherencia a terapia (31%) y de la
segunda fue sindrome coronario agudo (42%). En general los pacientes con
IC previa descompensada tenfan mds comorbilidades que los pacientes con
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IC de novo. También se registré mas fibrilacion auricular y flutter atrial en
los primeros. La mortalidad fue de 8,1% en IC aguda de novo, mayor que en
IC ya conocida descompensada con registro de 5,8%. La estancia hospitalaria
promedio fue de nueve dias’.

En nuestro pais desde el inicio del siglo actual la enfermedad cardiovascular
es la causa de 1/4 de muertes. La enfermedad coronaria es la primera etiolo-
gia. En 2011 la mortalidad por falla cardiaca fue de 6,4/100 mil habitantes".
El Registro colombiano de falla cardiaca (RECOLFACA) es el mas reciente y
con mas participantes de IC aguda en Colombia. En este la edad media de los
pacientes fue de 69 afios, la etiologia mas comun de IC fue la cardiopatia isqué-
mica y luego la hipertensiva. La comorbilidad mas comun fue la hipertension,
luego la enfermedad coronaria, dislipidemia, diabetes y fibrilacion auricular.
La clase funcional mas vista fue NYHA II y la clasificacién clinica AHA mas
registrada fue la C. 75% de los pacientes con ecocardiografia tuvieron FEVI
reducida'. Segtin un estudio prospectivo realizado en 2011 de falla cardiaca
aguda en servicios de urgencias de Medellin, la estancia hospitalaria es de once
dias en promedio y la mortalidad se acerca al 1%. El perfil hemodindmico mas
comun fue el congestivo sin hipoperfusion'2.

3. Diagnostico y clasificacion

Antes de iniciar la revision sobre los medicamentos, lo primero que se debe
hacer es diagnosticar y clasificar a la IC aguda.

Los sintomas mas comunes con los cuales un paciente se puede presen-
tar son disnea con el ejercicio o incluso en reposo, ortopnea y fatiga, que van
acompanados de signos clinicos como edema periférico, distensiéon yugular,
tercer ruido a la auscultacion cardiaca y crépitos. Los sintomas anteriormente
descritos son caracteristicos de congestion, independientemente de la FEVI.
Los pacientes con hipoperfusiéon pueden manifestarse con piel fria y moteada,
alteracion del estado mental y oliguria. Si bien con estos sintomas, se sospecha
el diagnostico de IC aguda, el cuadro clinico no es suficientemente sensible y
especifico por si solo para hacer el diagndstico y siempre se deben descartar
otras entidades como choque cardiogénico, falla ventilatoria, sindrome coro-
nario agudo y arritmias'. Ahi radica la importancia de paraclinicos adicionales
como los péptidos natriuréticos, los cuales son altamente sensibles para detec-
tar enfermedad cardiaca subyacente en pacientes con disnea. En pacientes con
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IC aguda, los niveles de péptidos natriuréticos estan elevados en comparacién
con los de disnea de origen no cardiaco'. La ecocardiogratia debe ser realiza-
da en todas las IC agudas de novo y en aquellas que sean conocidas, pero que
se sospeche un cambio en la evolucion de la enfermedad. Adicionalmente, se
debe complementar la evaluacién diagnoéstica con electrocardiograma, radio-
grafia de tdrax, ecografia pulmonar y un panel de quimica sanguinea general.
Ademas, es fundamental encontrar la etiologia de la descompensacién, para
ello es util la mnemotecnia “CHAMPIT” por sus siglas en inglés: sindrome Co-
ronario agudo, emergencia Hipertensiva, Arritmias, causas Mecdnicas, embo-
lismo Pulmonar, Infecciones, Taponamiento cardiaco; teniendo en cuenta que
en ocasiones no se va a encontrar una causa especifica y puede ser progresion
de la enfermedad’.

Luego de hacer el diagndstico es importante clasificar la IC aguda. De ma-
nera tradicional se ha usado la clasificacion propuesta en el estudio de Steven-
son y Nohria'®, en la cual usaron la interaccion entre la presencia o ausencia de
congestion e hipoperfusion, esta ha sido mundialmente utilizada y ha permiti-
do guiar el manejo de los pacientes (Figura 1).

Figura 1. Perfiles en IC aguda
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A pesar de su utilidad y de su uso ampliado, hay que analizar ciertas varia-
bles. La primera es que el estudio base en el cual se genero la clasificacion fue
realizado en pacientes con IC avanzada, que en la mayoria de los casos no es el



Falla cardiaca aguda y nuevos medicamentos: ;por donde empezar en urgencias? | 149

paciente mas frecuente en los servicios de urgencias. En segundo lugar, la IC
aguda es una entidad que amerita intervenciones, dadas las implicaciones en
cuanto a morbilidad y mortalidad que tiene, no obstante, si no se tiene conges-
tion o hipoperfusion (perfil A), desde lo tedrico, no se tiene IC aguda. En tercer
lugar, los pacientes en el perfil B representan alrededor del 80% de los casos de
IC aguda’s, sin embargo, no hace mencioén a cual es el sitio donde predomina
la congestion, pues esta puede ser pulmonar (que incluso lleve al paciente a
falla ventilatoria) o sistémica. Dado lo anterior, se propone una clasificacién
en la cual se tome como base la interaccién de tres variables: la congestion
pulmonar, la congestion sistémica (ya sea por sobrecarga o redistribucion del
volumen) y la hipoperfusion; por lo que se proponen cuatro formas clinicas de
la insuficiencia cardiaca aguda'’

o IC agudamente descompensada: es la forma mas frecuente (50-70%), se
caracteriza por un inicio gradual, en el cual el paciente se presenta con con-
gestion principalmente sistémica, aunque puede tener congestion pulmo-
nar, usualmente no se caracterizan por tener hipotension o hipoperfusion.

o Edema pulmonar agudo: se presenta de manera mas subita, con taquipnea
(>25 respiraciones/minuto), hipoxemia (saturacion de oxigeno <90%) y di-
ficultad respiratoria. Este grupo en particular se puede beneficiar de ventila-
cién mecanica no invasiva o de vasodilatadores intravenosos adicionados al
manejo diurético. Hay que aclarar que un porcentaje importante de pacientes
con perfil IC agudamente descompensada van a tener cierto grado de conges-
tién pulmonar, pero no van a encajar en las variables descritas en este perfil.

+ Insuficiencia aislada del ventriculo derecho: usualmente estos pacientes
se presentan con congestion, pero es frecuente que tengan aumento de la
presién arterial pulmonar, ya sea por hipertensiéon pulmonar o por trom-
boembolismo pulmonar, también puede ser causada por infarto del ventri-
culo derecho. Es comtn que estos pacientes requieran manejo en unidades
de alta dependencia.

« Choque cardiogénico: es el perfil con mayor mortalidad y merece una sec-
cion aparte. Es un estado en el cual es gasto cardiaco es insuficiente para
cubrir las necesidades metabolicas, se caracteriza por hipotension (presion
arterial sistolica <90 mmHg por mas de 30 minutos o que se requiera me-
dicacion vasoactiva para tenerla >90 mmHg), aunque no es una condicién
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sine qua non, adicionalmente, los pacientes tienen hipoperfusiéon y aumento
de las presiones de llenado junto con disfunciéon organica.

4. Medicamentos

De manera tdcita se respondi6 la pregunta inicial de este texto, la cual es
spor donde empezar?, pues se describié de manera sucinta el diagndstico y la
clasificacion, haciendo énfasis en la importancia de la busqueda de la etiologia.
Ahora nos centraremos en lo sedimentado en la literatura y la nueva evidencia
de los grupos farmacolégicos mas grandes para el manejo de IC aguda. Adicio-
nalmente, se discutira el manejo de los pacientes en urgencias-sala general, no
de los pacientes en unidades de alta dependencia.

41. Diuréeticos

Son el pilar del manejo de la insuficiencia cardiaca cuando predomina la con-
gestion, ya sea sistémica o pulmonar, aumentan la excrecién de sodio y agua.
Dentro de los diuréticos hay varios grupos que se discutirdn a continuacion.

41.. Diuréticos de asa

Actutan inhibiendo el simportador sodio/potasio/2cloros en la porcién as-
cendente gruesa del asa de Henle'®, porcion en la cual se reabsorbe el 25% del
sodio filtrado, existen varios (bumetanida, torasemida, azosemida), pero dado
que la furosemida es el mas ampliamente disponible en nuestro medio, sera
el que se discutira. La furosemida, cuando se da intravenosa, tiene un inicio
de accion rapido. Usualmente, si el paciente no recibe diurético previamente,
se administra una dosis de 20 a 40 mg, seguido de bolos cada 8 o 12 horas o
en infusion, no se recomienda el uso de dosis unica al dia, dado el riesgo de
retencion de sodio pos-diurético. Para ilustrar mejor el uso de la furosemida
en pacientes que venian recibiendo diurético previamente, tenemos el estudio
Diuretic Optimization Strategies Evaluation (DOSE)*, el cual fue aleatorizado,
controlado, doble ciego en pacientes con IC aguda con signos de congestion,
todos tenian de base diagnéstico de IC crénica y recibian furosemida oral a
una dosis entre 80 y 240 mg al dia o su equivalente, excluyeron pacientes con
requerimiento de vasopresores o vasodilatadores y con valores de creatinina
>3 mg/dL, aleatorizaron a los pacientes en cuatro grupos, segun la dosis y la
manera de administracion de la furosemida en dosis bajas (la misma dosis que
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el paciente recibia ambulatoriamente, pero intravenosa) versus dosis altas (2,5
veces la dosis que el paciente recibia ambulatoriamente, igual intravenosa) y
bolos (dar la dosis correspondiente, ya sea alta o baja cada 12 horas) versus dar
la dosis correspondiente en infusion continua. El desenlace primario era la va-
loracion global subjetiva del paciente con respecto a los sintomas y el desenlace
de seguridad fue el aumento en la creatinina. Los resultados mostraron que los
pacientes en el grupo de bolos requirieron mds aumento de dosis de furosemi-
da, sin diferencia en el desenlace primario ni de seguridad. Los pacientes en el
grupo de dosis altas tuvieron mayores tasas de conversion a terapia diurética
oral a 48 horas que los de dosis bajas, estos tiltimos requirieron mayor aumento
de dosis de diurético, sin diferencia estadisticamente significativa en el desen-
lace primario, pero con tendencia a ser mejor en el grupo de dosis altas. Los pa-
cientes en el grupo de dosis altas tuvieron mayor reduccion en el peso y mayor
aumento en la creatinina, sin embargo, esta no se vio reflejada en aumento de
desenlaces adversos, sino por el contrario, los pacientes de dosis altas tuvieron
menores tasas de desenlaces adversos, sin diferencia en cuanto a la forma de
administracion (bolos vs. infusion).

Con base en este estudio, parte la recomendacion de las guias de iniciar la
dosis intravenosa de furosemida en pacientes que ya la reciben ambulatoria-
mente, con el doble de la dosis.

Mas alla de dar la dosis inicial, se debe realizar un monitoreo a la respuesta
del diurético por medio de la medicion del sodio urinario a las 2 horas, en este
se buscan metas >50-70 mEq/L y gasto urinario a las 6 horas, donde se busca
una meta >100-150 mL/h. De igual manera, se persiguen metas de diuresis en
24 horas de >3-4 litros®. En caso tal que no se cumplan, se debe duplicar la
dosis del diurético o adicionar otros medicamentos. Si se cumplen las metas y
el paciente mejora clinicamente, se buscard la transicion a diurético oral una
vez el paciente esté estable, libre de congestion y previo al egreso.

41.2. Inhibidores de anhidrasa carbonica

Existen varios (diclorfenamida, metazolamida), sin embargo, la que hay
disponible en nuestro medio es la acetazolamida. La anhidrasa carbodnica esta
presente en la membrana luminal y basolateral de la célula tubular proximal,
en la cual el bicarbonato (HCO-,) se une con el hidrégeno (H") para dcido car-
bénico (H,CO,) que se descompone a diéxido de carbono (CO,) y agua (H,0),
reaccion que es catalizada por la anhidrasa carbonica. Adicionalmente, por



152 | Medicina de urgencias e innovacion

medio del antiportador sodio-hidrégeno, se mantiene una baja concentracién
de protones en la célula, lo que hace que el efecto neto sea transporte de bi-
carbonato de sodio (NaHCO,) del lumen hacia el espacio intersticial, algo que
favorece le reabsorcion isotonica de agua, entonces al inhibir la anhidrasa car-
bonica, se elimina la reabsorcion de NaHCO, que se traduce en aumento de la
excrecion urinaria de HCO-, en conjunto con la excrecién de sodio y potasio'.

El papel de la acetazolamida en insuficiencia cardiaca resurgié en agosto del
2022 con la publicaciéon del estudio Acetazolamide in Acute Decompensated
Heart Failure with Volume Overload (ADVOR)?, este fue un estudio aleatori-
zado, controlado, doble ciego, en donde aleatorizaron pacientes con IC aguda
con sobrecarga de volumen y elevacion de péptidos natriuréticos que tuvieran
una dosis ambulatoria de furosemida de 40 mg o mas a recibir acetazolamida
intravenosa (500 mg al dia por dos dias o hasta la descongestién completa)
versus placebo, esto adicionado al manejo estandar con furosemida. Excluye-
ron pacientes que recibian inhibidores del cotransportador sodio/glucosa 2
(iSGLT-2) o acetazolamida, adicionalmente, pacientes con hipotension o con
tasa de filtracion glomerular <20 mL/min/1,73m? de area de superficie corpo-
ral. El desenlace primario fue el éxito en la descongestion definida por medio
de la ausencia clinica de sobrecarga hidrica por medio de una escala de valo-
racion, ademas, tendian a mortalidad y rehospitalizacion por IC a tres meses
como desenlaces secundarios. Encontraron que los pacientes aleatorizados al
grupo de acetazolamida tenian mayores tasas de descongestidn clinica que los
pacientes en placebo, sin diferencias en la mortalidad. No hubo diferencias en
las tasas de eventos adversos. Hay que tener en cuenta que, en nuestro medio,
al momento de realizar este escrito, la disponibilidad de acetazolamida intra-
venosa es limitada.

41.3. Diuréticos tipo tiazidas

El término tiazidas abarca los medicamentos que actdan sobre el simporta-
dor sodio/cloro en el tubulo contorneado distal, lo que aumenta la excrecién de
sodio y cloro. El término tiazidas incluye las verdaderas tiazidas (hidroclorotia-
zida, meticlorotiazida) y los tiazida-like que son farmacologicamente similares,
pero tienen diferencias estructurales (clortalidona, indapamida, metolozano).
Recientemente, fue publicado el estudio Combination of Loop with Thiazide-
type Diuretics in Patients with Decompensated Heart Failure (CLOROTIC)*,
que se caracterizd por ser aleatorizado, controlado, doble ciego; aleatorizé pa-
cientes con IC aguda que tuvieran antecedente de IC crénica y tratamiento am-
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bulatorio con furosemida entre 80 y 240 mg al dia a recibir hidroclorotiazida
oral versus placebo por cinco dias, la dosis de hidroclorotiazida era ajustada
segun tasa de filtracion glomerular en mL/min (>50 25 mg/dia, 20-50 50 mg/
dia y <20, 100 mg/dia), esto adicionado al manejo estandar con furosemida.
Excluyeron pacientes con inestabilidad hemodinamica, alteracion electroliti-
ca significativa o aquellos con tratamiento con tiazidas previo. Evaluaron dos
desenlaces coprimarios, el primero era el cambio en el peso y en la disnea (re-
portado por el paciente) a 72 horas. Los secundarios eran los primarios, pero a
96 horas, respuesta a diuréticos, estancia hospitalaria y los desenlaces de segu-
ridad eran cambios en la funcién renal y niveles de electrolitos. Los pacientes
aleatorizados al grupo de hidroclorotiazida tenian mayor pérdida de peso a
las 72 y 96 horas que los de placebo, al igual que mayor volumen urinario, no
hubo diferencias en la disnea reportada por los pacientes, tampoco en los dias
de estancia hospitalaria ni en los desenlaces adversos.

41.4. Antagonistas de receptor mineralocorticoide (ARM)

Antes de empezar a describir este grupo farmacoldgico, se debe hacer la
salvedad que se analizara inicamente su efecto como diurético, pues el efecto
como parte de la terapia fundacional en IC crénica estda demostrado y sedi-
mentado en la literatura. Existen tres, la espironolactona y la eplerenona que
tienen estructura esteroidea y la finerenona que no tiene estructura esteroidea.
Las células epiteliales del tubulo distal y del colector tienen receptor mineralo-
corticoide, cuando la aldosterona se une a este, se generan diferentes mecanis-
mos celulares que llevan a la reabsorcion de sodio y a la secrecion y excrecion
de potasio e hidrégeno, por lo que al bloquear el receptor, se disminuye dicha
excrecion'®. Precisamente este efecto diurético fue evaluado en el estudio Al-
dosterone Targeted Neurohormonal Combined with Natriuresis Therapy in
Heart Failure (ATHENA-HF)?, este fue aleatorizado, controlado, doble ciego,
incluyé pacientes con diagnostico de IC aguda por clinica y por elevacion de
péptidos natriuréticos en sangre que no estuvieran recibiendo >25 mg de espi-
ronolactona ambulatoria y que tuvieran potasio <5 mEq/L y tasa de filtracién
glomerular >30 mL/min/1,73m?* de 4rea de superficie corporal. Excluyeron a
pacientes que recibian eplerenona de manera ambulatoria. La intervencion era
de dosis altas de espironolactona (100 mg/dia) versus placebo o dosis de 25 mg/
dia en aquellos que la recibian de manera ambulatoria. El desenlace primario
era el cambio en los niveles de péptidos natriuréticos a 96 horas o al alta hospi-
talaria, los secundarios inclufan una escala de congestidn clinica, mejora de la
disnea, diuresis, cambios en el peso, dosis de furosemida y el empeoramiento
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de la IC durante la hospitalizacion. No hubo diferencia en cuanto al desenlace
primario ni en los secundarios con el uso de espironolactona, tampoco en los
desenlaces de seguridad.

41.5. Otros diuréticos

El tolvaptan, un antagonista de vasopresina, fue evaluado en el estudio Effi-
cacy of Vasopressin Antagonism in Heart Failure Outcome Study With Tol-
vaptan (EVEREST)?*, sin encontrar desenlaces favorables. Los iSGLT-2 seran
discutidos mas adelante.

Mas alla de conocer las dosis y las combinaciones, es importante saber que
el tiempo cuenta, pues existen trabajos que comparan los desenlaces segtin el
tiempo que pasa entre la llegada del paciente y la administracion del diuréti-
co, por ejemplo, en el estudio Registry Focused on Very Early Presentation
and Treatment in Emergency Department of Acute Heart Failure (REALITY-
AHF)* que fue un registro prospectivo, en el cual se incluyeron los pacientes
diagnosticados con IC aguda en las primeras tres horas de ingreso al servicio
de urgencias, excluyeron pacientes trasplantados cardiacos, en terapia de re-
emplazo renal, aquellos con diagndstico de miocarditis o sindrome coronario.
Se registro el tiempo entre el ingreso y la primera dosis de furosemida intra-
venosa (tiempo puerta-furosemida), este fue en promedio de 90 minutos. Se
clasificaron los pacientes en tratamiento temprano (tiempo puerta-furosemida
<60 minutos) y aquellos que no tuvieron tratamiento temprano (tiempo puer-
ta-furosemida >60 minutos); los que recibieron tratamiento temprano: llega-
ban mas en ambulancia, mas sintomas de inicio agudo, mayor presion arterial
y frecuencia cardiaca, con mas signos de congestion. Uno de los principales
resultados fue que los pacientes que recibieron un tratamiento temprano tuvie-
ron menor mortalidad intrahospitalaria.

4.2. Vasodilatadores

Ya sean nitratos o nitroprusiato, generan dilataciéon venosa y arterial, lo que
se traduce en disminucién del retorno venoso, menor congestion, menor pos-
carga y optimizacioén del volumen de latido, todo lo anterior lleva a la mejo-
ria sintomatica. Los nitratos actuan principalmente en la circulacién venosa,
mientras que el nitroprusiato en la venosa y la arterial. Por su efecto hemodi-
namico, son mas efectivos en pacientes con edema pulmonar.
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La guia plantea que su uso se puede considerar en IC aguda en pacientes
con presidn arterial sistélica >110 mmHg, ya sea en infusién o en bolos.

4.2.. Nitroprusiato

Su preparacion es en formal de sal, que libera 6xido nitrico por medio de
un paso de reduccion de electrones, el cual es independiente de enzimas y se
da inmediato en la circulacion, generando vasodilatacion. La vida media es
corta y actda en la circulacién venosa y arterial, por lo que es de eleccién en
insuficiencia cardiaca. Se debe tener precaucion, porque en presencia de enfer-
medad coronaria puede generar fenémeno de robo coronario por dilatacién
de las arterias pequefas®. Se inicia con dosis de 0,3 y se puede llegar hasta 5
microgramos/kilo/minuto.

4.2.2. Nitroglicerina

A diferencia del nitroprusiato, esta requiere un proceso de reduccién de tres
electrones para poder donar el 6xido nitrico, a través de un proceso mediado
por la enzima mitocondrial aldehido-reductasa-2, que dilata de manera selec-
tiva venas con menor impacto arterial. Se desarrolla tolerancia rdpidamente,
que se puede contrarrestar con interrupciones de las dosis. Se inicia con dosis
de 10 hasta 200 microgramos/minuto.

4.2.3. Otros vasodilatadores sin beneficio clinico

El neseritide, ularitide y serelaxina no han logrado tener evidencia contun-
dente en IC, por lo que su uso no es recomendado®.

Es importante mencionar el estudio GALACTIC?, en el cual, de manera
aleatorizada, pero abierta, a pacientes hospitalizados por IC aguda con eleva-
cion de péptidos natriuréticos en sala general con creatinina <2,8mg/dLy, ade-
mas, se compar6 una estrategia de vasodilatacion oral y transdérmica. Como
desenlace primario se tuvo un compuesto de mortalidad o rehospitalizaciéon
por IC a 180 dias, sin embargo, no se obtuvo beneficio, con mayores tasas de
algunos eventos adversos como cefalea e hipotension.

iSGTL-2: con los estudios Dapagliflozin and Prevention of Adverse Outco-
mes in Heart Failure (DAPA-HF)* y Empagliflozin Outcome Trial in Patients
with Chronic Heart Failure and a Reduced Ejection Fraction (EMPEROR-Re-
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duced)” se sediment6 la evidencia de la dapagliflozina y empagliflozina en IC
crénica, pues demostraron beneficio en mortalidad y rehospitalizaciones.

El primer estudio de iSGLT2 en IC aguda fue el Effects of empagliflozin on
clinical outcomes in patients with acute decompensated heart failure (EMPA-
RESPONSE-AHEF) en el afio 2020*. Se incluyeron pacientes con IC aguda sin
cetoacidosis o sindrome coronario en los ultimos 30 dias con tasa de filtracion
glomerular >30 ml/min/1,73m? no hubo diferencias entre usar empagliflozina
10 mg dia o placebo en alivio de congestion, respuesta a diurético, estancia hos-
pitalaria o reduccion de niveles de péptidos natriuréticos, sin embargo, hubo
reduccién en el desenlace compuesto de empeoramiento de la IC intrahospi-
talaria, rehospitalizacién por IC o mortalidad a 60 dias, también se registr6
una mayor respuesta en gasto urinario con respecto al placebo. Otro traba-
jo, el EMPULSE?, con la misma terapia, demostr6 disminucién de sintomas
congestivos a 15 dias, menor peso, mayor pérdida de peso por dia y menores
niveles de péptidos natriuréticos al dia 15 y 30 en pacientes con IC aguda, tasa
de filtracién >20 ml/min/1,73m? no uso de i-SGLT2 en ultimo mes y sin ines-
tabilidad o congestion grave. La reduccién de peso por dia y el peso en general
fue menor de forma sostenida hasta el dia 90. Los sintomas congestivos se ali-
viaron mas hasta el dia 30. Estos desenlaces impactan en el concepto de con-
gestion residual que se asocia a reingresos por falla cardiaca. En ninguno de los
estudios mencionados se hizo inclusién o exclusién por FEVI.

Hierro intravenoso: la prevalencia de ferropenia en pacientes con IC puede
ser hasta del 30% en IC estable y 50% en IC descompensada®, la causa de la
anemia es multifactorial, entre ellas deficiencia de hierro funcional, disminu-
cion en la sintesis de eritropoyetina, uso de medicamentos.

El estudio A Randomised, Double-blind Placebo Controlled Trial Com-
paring the Effect of Intravenous Ferric Carboxymaltose on Hospitalisations
and Mortality in Iron Deficient Subjects Admitted for Acute Heart Failure
(AFFIRM-AHF)* fue aleatorizado, controlado, doble ciego en pacientes hos-
pitalizados por IC aguda con elevacion de péptidos natriuréticos, FEVI <50%,
déficit de hierro definido como ferritina <100 ng/dL o 100-299 ng/mL con sa-
turacion de transferrina <20%; compararon hierro carboximaltosa intravenoso
versus placebo, la dosis de hierro era segtin el grado de ferropenia. El desenlace
primario era un compuesto de hospitalizacién por IC y muerte cardiovascular
a 52 semanas, encontraron que la reposicion de hierro disminuy¢ las tasas de
hospitalizaciones por IC, pero no la mortalidad.
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Sacubitril/valsartan: es un inhibidor dual del receptor de neprilisina y del
receptor de angiotensina II, los efectos a nivel biolégico son el aumento en
los péptidos natriuréticos y sus efectos pleiotrépicos, ademas, del incremento
en los niveles de monofosfato ciclico de adenosina, lo que refleja la actividad
de los segundos mensajeros*. El primer estudio en IC aguda de este medica-
mento fue el Comparison of Sacubitril-Valsartan versus Enalapril on Effect
on NT-proBNP in Patients Stabilized from an Acute Heart Failure Episode
(PIONEER-HF)”, un estudio aleatorizado, controlado, doble ciego, en el cual
se compararon sacubitril/valsartdn versus enalapril en pacientes hospitalizados
por IC aguda, con FEVI <40% y niveles de péptidos natriuréticos elevados; los
pacientes debian estar estables, sin hipotension y sin aumento de la dosis de
diuréticos. Las dosis de los medicamentos se titulaban segtin la presion arterial
del paciente (sacubitril/valsartdn, iniciando en 24/26mg y, enalapril, iniciando
en 2,5mg, ambos cada 12 horas). El desenlace primario era el cambio en los
niveles de péptido natriurético a la semana ocho, los desenlaces de seguridad
eran empeoramiento de la funcion renal, hipercalemia, hipotension y angioe-
dema. En cuanto al desenlace primario, se encontré que la reduccién en los ni-
veles de péptido natriurético fue mayor y mas rapido en el grupo de sacubitril/
valsartan comparado con enalapril, desde la semanauno. No hubo diferencia
en los eventos adversos. Adicionalmente, el estudio TRANSITION®* demostro6
que iniciar el sacubitril/valsartan previo al alta, es seguro al compararlo con su
iniciacién después del alta y permite alcanzar dosis 6ptimas mas rapido.

Salino hipertdnico: ha sido propuesto por largo tiempo como una terapia
conjunta a los diuréticos para el manejo de la congestion en falla cardiaca, basa-
do en el efecto osmoético que permite el transporte de agua desde el intersticio
hacia la luz vascular, una vez alli puede ser excretado gracias al uso conjunto de
diuréticos, a la par que puede impactar en los efectos hemodinamicos a nivel
renal causados por los diuréticos”. En un metaanalisis de estudios, comparando
salino hiperténico versus furosemida endovenosa, en el cual se incluyeron nue-
ve trabajos®, se encontré que el uso de salino hiperténico impacta en la morta-
lidad por cualquier causa, estancia hospitalaria, pérdida de peso y variacion de
la creatinina de manera favorable, teniendo un perfil de costo efectividad con-
veniente, incluso puede prevenir desenlaces como necesidad de ultrafiltracion.

Omecamtiv mecarbil: es un activador selectivo de la miosina cardiaca que
aumenta la funciéon miocardica. En el estudio Acute Treatment With Ome-
camtiv Mecarbil to Increase Contractility in Acute Heart Failure (ATOMIC-
AHF)¥, el cual fue aleatorizado, controlado, fase II, se incluyeron pacientes
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con IC aguda y FEVI <40% con elevacion de péptidos natriuréticos con disnea
persistente luego de dos horas de la administraciéon del diurético; en este se
excluyeron pacientes con necesidad de inotropia, valores extremos de presion
arterial, tasa de filtracion glomerular <20 mL/min/1,73m? o enfermedad pul-
monar o valvular significativa, compararon el omecamtiv mecarbil con meta
de niveles plasmaticos en funcidn del tiempo versus placebo. Como desenlace
primario tuvieron disnea de manera subjetiva, sin embargo, no encontraron
diferencias significativas.

5. Continuacion de tratamiento ambulatorio
en pacientes con IC aguda

Los pacientes con insuficiencia cardiaca pueden pasar largo tiempo hos-
pitalizados y los desenlaces de la terapia de IC crénica fueron probados en
pacientes ambulatorios, sin embargo, la continuacién de la terapia es bien
tolerada y segura en los pacientes hospitalizados estables. En el registro Get
With the Guidelines-Heart Failure (GWTG-HF)* se analizaron los patrones
de prescripcidn en pacientes hospitalizados por IC de los inhibidores de la en-
zima convertidora de angiotensina (iECAs), betabloqueadores (BB) y ARM.
Encontraron que las tasas de continuidad eran de 88,5% para los iECAs, 91,6%
paralos BB y 71,9% para los ARM, con un perfil de seguridad aceptable.

« BB: la continuacién de los BB durante la estancia hospitalaria se ha asocia-
do con mejores desenlaces como menores tasas de rehospitalizacién vy, la
suspension de la terapia, se asocia con mayor mortalidad. Los eventos ad-
versos mas frecuentes fueron empeoramiento de la IC en 0,5%, hipotension
en 1,6-3% y bradicardia en 1,6%*'.

o iECAs: la continuacion durante la estancia hospitalaria se asocia con me-
nores tasas de mortalidad a treinta, noventa dias y un aflo. Y menores tasas
de rehospitalizacion a treinta dias; los pacientes a quienes se les suspendia
la terapia, tenian hospitalizaciones mas prolongadas. Los motivos de la sus-
pension en los registros son lesion renal aguda e hipotension®.

o ARM: los pacientes a quienes se les iniciaba o se les continuaba el ARM du-
rante la estancia hospitalaria, se les asocié con menor mortalidad a treinta
dias. El riesgo de hiperkalemia fue bajo*!.



Falla cardiaca aguda y nuevos medicamentos: ;por donde empezar en urgencias? | 159

6. Inicio de la terapia en pacientes
con IC aguda

Una vez se estabilice al paciente, se debe hacer un andlisis acerca de la medi-
cacion y procurar optimizar la terapia a la luz de la evidencia actual.

Tradicionalmente, se hacia una introduccion escalonada de los medicamen-
tos en pacientes con IC aguda con FEVI reducida, iniciando con iECAs, segui-
do de BB, ARM vy luego iSGLT-2, titulando cada uno hasta la dosis maxima
para luego iniciar el siguiente, sin embargo, este abordaje es lento y requiere
muchos pasos para la titulacion de la terapia. Para eso se han estudiado estrate-
gias de titulacion rapida y simultanea de medicamentos, en diferentes secuen-
cias en donde se ha encontrado que la secuencia iSGLT-2 + ARM seguido de
sacubitril/valsartan +BB disminuy0 las hospitalizaciones por IC y mortalidad
cardiovascular®?, por lo que se debe procurar titular el mayor nimero de medi-
camentos a la mayor dosis tolerada por el paciente de manera rapida.

La importancia epidemioldgica de la IC aguda la hace de obligatorio cono-
cimiento para el médico en el servicio de urgencias desde el primer abordaje
hasta los momentos previos al alta. Se debe hacer énfasis en encontrar la causa
subyacente de la misma y corregirla o, en caso tal, optimizar adherencia y li-
mitar la progresiéon de la enfermedad. Adicionalmente, previo al alta, titular la
terapia Optima, asegurarse de haber impactado en la descongestion y educar al
paciente. También seleccionar los pacientes con IC avanzada para redireccio-
narlos a centros de excelencia.
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Embolia pulmonar
(en quien sospechar?,
;como estratificar?

Juan Manuel Robledo Cadavid’

1. Introduccion

La enfermedad tromboembdlica venosa (ETEV) comprende la trombosis
venosa profunda (TVP) yla embolia pulmonar o tromboembolismo pulmonar
(TEP) como dos condiciones que comparten caracteristicas de su etiologia,
fisiopatologia y tratamiento, por lo cual han sido descritas como dos presenta-
ciones diferentes de la misma enfermedad. La embolia pulmonar es la oclusion
del arbol arterial pulmonar por la presencia de un coagulo en cualquier sitio del
arbol arterial pulmonar, por lo general causada por la presencia de trombosis
en la circulacion venosa periférica, mas frecuentemente en las venas profundas
de los miembros inferiores. En los paises de occidente, particularmente en
Europa y Estados Unidos, la incidencia de la enfermedad se ha calculado entre
60 y 120 por cada 100000 habitantes por afio, con una mortalidad intrahospi-
talaria cercana al 14% y 20% a 90 dias; ademas de conllevar una gran carga de
morbilidad que aumenta con la edad’. Debido a que su presentacion clinica
es ampliamente variada e inespecifica, constituye un gran reto diagnoéstico y
menos del 10% de los pacientes en que se sospecha TEP son diagnosticados
con la enfermedad. En este texto intentaré explicar los aspectos claves para
sospechar la enfermedad, definir qué pacientes requieren estudios adicionales
y ayudas diagnosticas de precision y cuéles de ellos requieren tratamiento o
intervenciones salvadoras de vida®*.

1. Especialista en Medicina de urgencias, Universidad de Antioquia. Urgentologo,
Hospital Pablo Tobon Uribe.
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2. Epidemiologia

La incidencia de la ETEV en los Estados Unidos y Europa, se ha descrito
entre 1 y 2 por cada 1000 habitantes por afno y esta cifra aumenta exponen-
cialmente con la edad, esto es, aproximadamente 10 millones de personas en
todo el mundo padecen esta enfermedad cada afo, lo que representa una gran
carga de morbilidad y mortalidad. Esta cifra se ha mantenido estable, aunque
la contribucién a esta del TEP ha ido en aumento y disminuyendo la de la
TVP, probablemente por el incremento en el diagnostico incidental de TEP
en tomografias de tdrax, ante el aumento en su disponibilidad. En las altimas
décadas ha aumentado también el uso de la angiotomografia computarizada
(angioTC), puesto que también es util para diagnosticar otras causas de disnea
y dolor toracico, que son sintomas de TEP">%.

Este cambio en el paradigma diagndstico ha logrado que la incidencia de
TEP en los Estados Unidos se haya incrementado de 62 por cada 100000 ha-
bitantes por afo en 1998 a 120 por 100000 habitantes por afio en 2016. Esta
incidencia es tan baja como de 50 por 100000 habitantes por aflo en menores
de 50 afos y tan alta como de 350 por 100000 habitantes por afio en mayores
de 75; mas alta en paises de altos ingresos cuando se compara con paises de
bajos ingresos’.

Se estima que solo 1-2 de cada 20 personas estudiada para TEP presenta el
diagndstico finalmente, lo que es explicado por su variada manifestacion clini-
ca que representa un importante reto diagnostico. Si bien la mortalidad de la
enfermedad ha ido disminuyendo, en la actualidad se calcula en 8-13 por cada
1000 mujeres y 2-7 por cada 1000 hombres por afio entre 15y 55 afios; ademas,
cerca del 20% de los pacientes mueren dentro del primer afio de diagnoéstico de
TEP. Esto representa aproximadamente un costo anual en gastos de salud de
1,5 a 3,3 mil millones de euros (en Europa) y de 7 a 10 mil millones de délares
(en Estados Unidos)>.

Aunque no hay diferencia a lo largo de la vida en presentacion de la enfer-
medad entre hombres y mujeres, la ETEV es mds frecuente en mujeres entre los
20y 40 afios, debido a factores hormonales y reproductivos**.
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3. Fisiopatologia
3.1. Formacion de trombos

Los trombos en la ETEV son conformados por glébulos rojos y fibrina, asi
como todos los trombos dependientes del sistema venoso; no obstante, tam-
bién hay activacién plaquetaria que conlleva a reclutamiento de citoquinas
proinflamatorias y protrombéticas que desequilibran el delicado balance entre
factores antitromboticos y protrombdticos”.

Aproximadamente el 70% a 80% de los TEP provienen de la circulacién
periférica, principalmente de las venas profundas de miembros inferiores, aun-
que también se pueden formar en las venas de miembros superiores, la vena
cava y, en menor medida, en la auricula derecha*®.

Se han descrito tres fendomenos que de forma independiente o en combi-
nacion, son responsables de la formacién de trombos: dafio endotelial, hiper-
coagulabilidad y estasis venosa. Estos mecanismos se conocen como la triada
de Virchow, sin embargo, se han descrito muchos otros fenémenos de orden
inflamatorio, quimiotactico y mecanico que estan involucrados en esta trom-
bogénesis. Cada vez existe mas evidencia que sugiere la ruptura de un balance
entre factores inflamatorios y de la coagulacion que contribuyen a la formacién
de estos trombos en un proceso denominado inmunotrombosis, lo que explica
por qué algunos medicamentos como las estatinas ayudan a prevenir su forma-
cion, dada su accion antiinflamatoria. La activacion de los leucocitos conlleva
a la liberacion de microparticulas que son responsables del reclutamiento de
fibrina y globulos rojos, asi como de factores de la coagulacion y de plaquetas,
principalmente en cancer y otras condiciones inflamatorias>®*!!.

La genética también contribuye a la formacion de trombos, aunque en me-
nor medida, principalmente cuando se trata de trombofilias hereditarias como
las deficiencias de proteina C, S y antitrombina, mutacién del gen de la pro-
trombina y del factor V de Leiden’.

3.2. Factores de riesgo

Si se tiene en cuenta que la ETEV es una enfermedad multicausal, depende
de la interacciéon de factores de riesgo conocidos para su génesis. Algunos
factores de riesgo son fuertes y pueden ser la causa de trombosis por si solos,
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como son la cirugia mayor, la inmovilidad prolongada y el trauma grave, que
representan hasta el 20% de los casos de ETEV; no obstante, el factor de riesgo
mads importante es la presencia de cancer que cuenta con otro 20%; aunque la
mayoria de los eventos trombo embdlicos son provocados por factores de ries-
go débiles en conjunto o de origen incierto’.

Si bien, la mayoria de los factores de riesgo son similares para TVP y TEP, exis-
ten algunos que tienen una mayor relevancia en uno u otro espectro de la enfer-
medad. Por ejemplo, la mutacion en el gen del factor V de Leiden y la sobrecarga
hormonal del embarazo y el puerperio, confieren un mayor riesgo de TVP, pero
mas bajo de TEP comparativamente, pues dependen de la induccion de resistencia
a la proteina C que incrementa el riesgo de TVP, pero no de TEP, debido a que esta
disminuida la fibrinolisis endogena y la embolizacién. Asimismo, algunos facto-
res como la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC), la neumonia y la
anemia de células falciformes se asocian con un mayor riesgo de TEP, sin embargo,
al parecer no tienen efecto en la presentacion de TVP. En la anemia de células
falciformes, los acaimulos de glébulos rojos tienden a formar codgulos en la circu-
lacién pulmonar distal, llevando a hipoxia y, con esta, mayor riesgo de TEP de la
circulacion proximal>*®. Los factores de riesgo se describen en la tabla 1.

Tabla 1. Factores de riesgo para ETEV

Persistentes Transitorios
Fuertes Cancer activo SAF
SAF Cesarea
TIH

Hospitalizacion

Trauma o fractura mayor
Inmovilidad prolongada (>3 dias)
Cirugia >30 minutos

Débiles Enfermedades inflamatorias cronicas | Confinamiento en asilos
Confinamiento en asilos Obesidad
Obesidad Inmovilidad breve (>4 horas)
Historia personal o familiar de ETEV | Terapia estrogénica
Marcapasos Infeccion
Trauma o fractura menor
Marcapasos

Embarazo o puerperio
Cirugia < a 30 minutos
Cateterizacion venosa

Fuente: Elaboracion propia con base en la referencia®
Nota: ETEV: Enfermedad tromboembélica venosa; SAF: Sindrome antifosfolipido; TIH: Trombocitopenia
inducida por heparinas.
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3.3. Disfuncion del ventriculo derecho

La falla cardlaca derecha es la causa mas importante de muerte por embolia
pulmonar. En condiciones normales, la vasculatura pulmonar y el ventriculo
derecho son sistemas de baja resistencia, lo que explica las paredes delgadas
en comparacion con el ventriculo izquierdo y la diferencia en la motilidad de
ambos ventriculos. Es por esto también, que el ventriculo derecho es particu-
larmente sensible a los cambios de presion, esto se traduce en un incremento
subito de la poscarga cuando se presenta un TEP.

Si bien el principal efector del gasto cardiaco es el ventriculo izquierdo, se re-
quiere de un balance entre las presiones de ambos ventriculos para mantener un
volumen sistolico adecuado. En los casos de TEP proximales, el tracto de salida
del ventriculo derecho se obstruye, aumentando la presién en esta cimara, afectan-
do lo que se conoce como dependencia interventricular, en la cual el incremento
exponencial en la presion del ventriculo derecho reduce dramdticamente las pre-
siones del ventriculo izquierdo hasta el punto de equilibrio, esto produce hipoper-
fusion de los tejidos, choque y parada cardiorrespiratoria. Este fendmeno induce
dilatacién e hipocinesia del ventriculo derecho y de forma compensatoria hiper-
dinamia en el ventriculo izquierdo, generando asincronia ventricular y desplaza-
miento del septum hacia la izquierda, lo cual limita la capacidad contractil del ven-
triculo izquierdo e impacta atin mas negativamente en el gasto cardiaco'>">. Como
consecuencia de estos cambios, el suministro de oxigeno en el miocardio cae y au-
menta la demanda de este, activando el sistema renina-angiotensina-aldosterona
y la liberacién de otras sustancias como el péptido natriurético cerebral (BNP, por
sus siglas en inglés). Todo este proceso se convierte en un circulo vicioso que cul-
mina con la falla cardiaca aguda, choque cardiogénico y parada cardiorrespiratoria
a menos que se tomen medidas para liberar la presion del lado derecho'*®.

Aquellos pacientes que sobreviven, corren el riesgo de presentar hiperten-
sién pulmonar como resultado del estrés sostenido sobre el ventriculo derecho.

4. Diagnostico
4. Presentacion clinica

La presentacion clinica del TEP es tan variada e inespecifica que la convier-
ten en uno de los mas frecuentes retos diagnosticos. Aproximadamente uno
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de cada veinte pacientes que son estudiados para TEP son diagnosticados con
la enfermedad, lo que significa que existe aun un alto grado de incertidumbre
a la hora de hacer las pruebas diagnosticas necesarias, situaciéon que requiere
un bajo umbral de sospecha con un interrogatorio y un examen fisico claros,
ademads de la evaluacion de la probabilidad clinica®**.

Los sintomas que mas comunes que se presentan en la embolia pulmonar
son disnea (80%) y dolor toracico (60% — 70%). En algunos pacientes se mani-
fiesta con hemoptisis (13%) y la mayoria con taquicardia (65%-70%) e hipoxe-
mia (70%). Aunque es poco frecuente, algunos pacientes pueden presentarse
con sintomas de bajo gasto cardiaco como sincope (hasta 30%) o grave com-
promiso hemodinamico (10%-20%)*.

El diagnostico se fundamenta en una delicada relacion entre los hallazgos
clinicos, los factores de riesgo y la sospecha de la enfermedad, lo que configura
la probabilidad pretest y, de alli, el algoritmo diagndstico que se prefiera; no
obstante, para el diagndstico preciso se requiere una prueba de imagen*>*.

4.2. Entendiendo el dimero D

El dimero D es un producto de la degradacién de la fibrina que aumenta su
concentracion en sangre en cuanto se desencadenan los procesos de fibrino-
lisis endogena. En todos los casos de trombosis, se va a aumentar esta protei-
na independientemente del tiempo o localizacién. Es un marcador altamente
sensible para el diagndstico de TEP, pero poco especifico tomando en cuenta
que una gran cantidad de condiciones puede elevar sus niveles en sangre. Un
punto de corte de 500 ng/mL tiene un valor predictivo negativo entre 97%
y 100% para el diagndstico de TEP. Es importante recordar que, aunque la
prueba ayuda a aumentar o disminuir la probabilidad pretest, no es una prueba
diagndstica y no debe usarse como tal. En los casos con mas baja probabilidad,
su especificidad cae por debajo del 50% y en alta probabilidad su sensibilidad
también se ve afectada, por lo cual su uso en el contexto inapropiado puede lle-
var a la toma de decisiones incorrectas. Algunas de las condiciones que pueden
aumentar el dimero D por encima del umbral de referencia son la disecciéon
de aorta, el infarto agudo de miocardio, cualquier caso de trombosis arterial o
venosa, punciones arteriales o venosas, trauma, enfermedades inflamatorias e
infecciones agudas, entre otras>>¢.
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El uso del dimero D debe limitarse a aquellos pacientes con baja probabili-
dad pretest, como una herramienta para descartar la enfermedad.

Algunos estudios han evaluado pacientes con muy baja probabilidad para
el uso de un punto de corte de 1000 ng/mL por medio de la estrategia YEARS,
que comprende tres criterios: 1) hemoptisis, 2) presencia clinica de TVP,
3) TEP como diagndstico mas probable; cuando estos tres criterios estan au-
sentes y a falta de otros criterios de alta probabilidad, un dimero D menor a
1000 ng/mL descarta la enfermedad con un valor predictivo negativo similar
al umbral del 500 ng/mL. Dado que la edad también es factor de confusién, se
ha propuesto un ajuste del umbral de dimero D para mayores de 50 afios de 10
ng/mL multiplicado por la edad>"".

4.3. Diagnostico por imagen

Si bien el estandar de oro para el diagndstico de TEP es la arteriografia de los
vasos pulmonares, se trata de una técnica invasiva, costosa y con alto consumo
de recurso fisico y humano en comparacion con las otras, lo que ha reducido su
utilidad. En la actualidad, las técnicas de imagen mas utilizadas son la Gamma-
grafia de ventilacién-perfusion (V/Q) y la angiografia pulmonar por tomografia
computarizada o angioTC con desempefio diagndstico similar. La preferencia de
una técnica sobre la otra radica en su disponibilidad y la preferencia en el centro
donde se realice. Si bien la Gammagrafia V/Q es una herramienta eficiente, la
angioTC es probablemente la ayuda diagnostica mas indicada en la mayoria de
los casos, pues ademas de su excelente desempefio diagndstico, ayuda a descartar
otras causas de los sintomas referidos>** (Figura 1 siguiente pagina).

En nuestro medio, la Gammagrafia V/Q esta reservada para aquellos sitios
donde existe disponibilidad de medicina nuclear, para pacientes con contra-
indicacion para la realizaciéon de la AngioTC (alergia al medio de contraste,
enfermedad renal preexistente) o cuando este no es diagnodstico y la sospecha
clinica persiste.

Recientemente, la ecocardiografia ha tomado fuerza como herramienta
diagnoéstica para TEP, no obstante, los hallazgos pueden ser engafiosos y en
algunos casos inespecificos, particularmente si el TEP es de las ramas mas dis-
tales y no hay compromiso hemodinamico. En los casos mas graves de TEP,
la presencia de signos de disfuncion ventricular derecha aguda en el contexto
clinico apropiado, puede configurar un diagndstico preciso. Algunos signos
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como la dilatacién aguda del ventriculo derecho (relacién VD/VI mayor a 1), la
desviacion del septum hacia la izquierda (signo de la D), la caida de la excursién
sistdlica del anillo tricuspideo (TAPSE, por sus siglas en inglés) y el signo de Mc-
Connell (hiperdinamia del apice con hipocinesia de la pared lateral del ventricu-
lo derecho); se asocian directamente con la disfuncién ventricular aguda por el
TEP y preceden los signos clinicos de choque. Otros hallazgos ultrasonograficos
como la identificacion de infarto en la ecografia pulmonar o la presencia de un
trombo en las cavidades derechas (trombo en transito), son menos frecuentes,
pero altamente especificos. Estos signos, combinados con la ecografia venosa de
miembros inferiores pueden confirmar el diagnostico de embolia pulmonar con
una sensibilidad del 90% y especificidad del 86%'*" (Figura 2).

Figura 1. AngioTC con TEP proximal.

1A. Embolia pulmonar con presencia de
trombo en silla de montar en el tronco de la
arteria pulmonar.

1B. Embolia pulmonar con trombos en
ambas arterias pulmonares.

Fuente: Propia por los autores
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Figura 2. Signos ecograficos de TEP.

2A. Movimiento asincronico de la pared 2B. Trombo movil entre la auricula y el
lateral y el apice del ventriculo derecho ventriculo derecho (trombo en transito)
(Signo de McConnell)

2C. Relacion VD/VI mayor a 1y desviacion 2D. TVP femoral. Se observa material
del septum hacia la izquierda (signo de la D) | isoecdico en el interior de la vena femoral.

Fuente: Propiade los autores

Otras técnicas diagnosticas como la radiografia de torax y la electrocardio-
grafia podrian ayudar al diagnostico, pero los hallazgos son altamente inespe-
cificos e insensibles y no descartan o confirman la enfermedad, por lo que no
se recomienda tomar decisiones basados inicamente en estos*”.

5. Probabilidad clinica. ;En quiéen lo sospecho?

La parte mas dificil del diagndstico de TEP consiste en calcular apropiada-
mente la probabilidad clinica. Si bien la literatura establece como baja proba-
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bilidad menor al 15%, intermedia entre 15% y 40% y alta mayor a 40%; aunque
este calculo es arbitrario e impreciso, puesto que depende en gran medida de la
experiencia del evaluador.

Si bien existen multiples puntajes que intentan objetivar este calculo, nin-
guno de ellos ha logrado superar el juicio clinico, por lo cual en las guias se
describen como parametros equiparables. Es de suma importancia entender
que, si bien estos puntajes nos permiten hacer encajar los pacientes en un al-
goritmo, la seleccion del paciente para cada brazo del algoritmo debe hacerse a
conciencia y tomando en consideracion factores de confusion como los antes
mencionados.

Es importante recordar que el cancer es uno de los factores de riesgo mas
fuertes, por lo tanto, es de gran relevancia tenerlo presente a la hora de definir
la estrategia diagndstica apropiada. En muchos casos, subestimar la probabi-
lidad, puede llevarnos a tomar decisiones imprudentes, pero también la sobre-
estimacion de esta nos hace abusar de ayudas diagnoésticas costosas, potencial-
mente dafiinas y, en algunos casos, innecesarias.

El primer paso, una vez se tiene la historia clinica completa, consiste en
buscar potenciales diagnésticos diferenciales y decidir si alguno se ajusta a la
condicién del paciente. Teniendo en cuenta que las causas de disnea y dolor
toracico son tan variadas, se deben buscar otras condiciones amenazantes de
la vida como infarto agudo de miocardio, neumonia, neumotdrax a tension,
diseccion de aorta toracica o ruptura esofagica; considerando que no son diag-
noésticos excluyentes y que en muchos casos la angioTC puede ser util para
descartar estos diagndsticos también.

En los casos mds extremos, con signos de choque o en estado posparo, la
probabilidad diagndstica sera mayor, por lo que se sugiere el uso de diagnés-
tico por imagenes como ecocardiografia al pie de la cama o angioTC, en caso
de ser logisticamente posible. Si hay estabilidad hemodinamica, el enfoque de
los factores de riesgo y la clinica del paciente dirigira el algoritmo diagndstico.
(Figura 3).
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Figura 3. Algoritmo diagnostico para TEP.

Sospecha clinica de tromboembolia pulmonar (TEP)

- Aplicar los criterios PERC (Tabla 2)
- Estimar la probabilidad clinica seglin puntajes o juicio
clinico (Tabla 2)
I

v v v

Probabilidad clinica baja (<15%) Pr abil ) Probabilidad clinica alta (>40%)
y todos los criterios del PERC son =1 criterio PERC es positivo; o
negativos 0 Wells >6 0 Geneva >10 (tabla 2)

La probabilidad clinica de TEP es intermedia
(15%-40%)

Dimero D

Wells <4 o criterios YEARS ausentes

Wells >4 or criterios YEARS presentes
punto de corte ajustado a la edad

\ 4 # ‘ \ 4
TEP descartado 4—{ Dimero D negativo ‘ ‘ Dimero D positivo }—P Imagenes Dx

Fuente: Elaboracion propia con base en la referencia®

Existen algunos pacientes con muy baja probabilidad clinica, en los cua-
les no es posible excluir el diagnédstico con seguridad utilizando la estrategia
PERC Rule Out>*>%,

6. Tratamiento

Aunque el pilar del tratamiento de la enfermedad es la anticoagulacién sis-
témica, el tratamiento de cada paciente dependera de las caracteristicas clinicas
y angiograficas. Al primer contacto con el paciente puede clasificarse el TEP
segun el riesgo en alto, intermedio y bajo o segtin el compromiso vascular en
masivo, submasivo y segmentario. Tomando en cuenta que en algunos casos
la localizacién del trombo y el compromiso vascular no se correlaciona con el
riesgo (probabilidad de muerte o complicaciones cardiacas), se prefiere clasifi-
car los pacientes segtn el riesgo (Tabla 2 y 3)**.
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Tabla 2. Puntajes de prediccion clinica

PERC+

YEARS++

Wells+++

Geneve++++

Edad (>50 afnos)
- FC<100/minuto
- Sa02 > 94%*

No edema en M|

No hemonptisis

No trauma o

cirugia reciente

- Signos de TVP (+1)

+ TEP como

Hemoptisis (+1)

diagnostico mas
probable (+1)

Diagnostico
alternativo menos
probable (+3)

- Signos de TVP (+3)

FC > 100/ minuto
(+1,5)

- AP de ETEV (+1,5)

(+3)

FC > 95/minuto (+5)
FC 75 - 94/minuto

Dolor a la palpacion
de las venas 'y
edema de M| (+4)
Dolor unilateral en

MI (+3)

- AP de ETEV (+3)

- Cancer activo (+2)
Hemoptisis (+2)

- Cirugia o fractura
en las dltimas
cuatro semanas (+2)
Edad >65 afnos (+1)

Inmovilizacion
o cirugia en las
Gltimas cuatro
semanas (+1,5)

- Cancer activo (+1)
Hemoptisis (+1)

No AP de ETEV
No uso de
hormonas

Fuente: Elaboracion propia con base en la referencia®.

Nota: PERC: Pulmonary embolism rule-out criteria; FC: Frecuencia cardiaca; SaO2: Saturacion arterial
de oxigeno; MI: Miembro inferior; AP: Antecedente personal; ETEV: Enfermedad tromboembdlica
venosa; TEP: Tromboembolismo pulmonar; TVP: Trombosis venosa profunda.

+ Se deben cumplir todos los criterios para descartar la enfermedad.

++ Baja probabilidad: 0 puntos (3%); alta probabilidad > 1 punto (23%).

+++ Probabilidad baja <1 (4%); intermedia 2-6 (21%); alta >6 (67%); improbable <4 (8%); probable >4
(41%).

++++ Probabilidad baja <4 (9%); intermedia 4-10 (28%); alta > 10 (72%).

Tabla 3. Clasificacion del riesgo en TEP

Riesgo Inestabilidad PESI** Disfuncion Lesion miocardica
hemodinamica* ventricular derecha | (troponina elevada)
Alto + No aplica + +
Intermedio-alto - n-v + +
Intermedio- - n-v Una u otra positiva
bajo
Bajo - I-1l - -

Fuente: Elaboracion propia con base en la referencia“.

Nota: *Paro cardiaco, choque obstructivo (presion arterial sistolica menor a 90 mmHg o requerimiento
de vasopresores a pesar de una adecuada hidratacion y presencia de signos de bajo gasto) o
hipotension persistente (presion arterial sistolica menor a 90 mmHg o caida de 40 mmHg o mas de
la basal de forma persistente en ausencia de arritmias, hipovolemia o sepsis).

**PESI: Pulmonary Embolism Severity Index.
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6.1. Alto riesgo o masivo

Hasta el 5% de los pacientes que se presentan con TEP tienen caracteristicas
de alto riesgo, que se definen como presencia de paro cardiaco, choque obs-
tructivo (presion arterial sistélica menor a 90 mmHg o requerimiento de va-
sopresores, a pesar de una adecuada hidratacion y presencia de signos de bajo
gasto) o hipotension persistente (presion arterial sistélica menor a 90 mmHg
o caida de 40 mmHg o mas de la basal de forma persistente en ausencia de
arritmias, hipovolemia o sepsis). En algunas ocasiones, el TEP de alto riesgo se
puede presentar con signos incipientes de dafo de érgano o signos tempranos
como hiperlactatemia, llenado capilar discretamente prolongado o alteracién
de la conciencia. Aunque en algunos textos no consideran estos signos como
de alto riesgo, existe la recomendacién de grupos de expertos que sugieren
clasificarlos como de alto riesgo y realizar el tratamiento en consecuencia. El
tratamiento de eleccion en los TEP de alto riesgo es la reperfusion emergente,
ya sea por medios farmacologicos, endovasculares o quirurgicos; no obstante,
la terapia disponible tempranamente serd la que debamos escoger o, en algunos
casos, se puede realizar terapia combinada, cuando esto se define por un grupo
con experiencia. La fibrinolisis sistémica suele ser la opcién mas viable, pues
pocos centros tienen la experiencia para realizar trombectomia abierta o guia-
da por catéter y estas técnicas se suelen reservar para aquellos que presentan
contraindicacion para la fibrinolisis. Aunque se ha descrito el uso de medica-
mentos como tenecteplasa y anteriormente estreptoquinasa y uroquinasa, el
medicamento de elecciéon de acuerdo con la literatura es el activador tisular del
plasmindgeno recombinante (rTPa, por sus siglas en inglés) o alteplasa. Sibien
existen multiples dosis descritas, la mas aceptada para aquellos pacientes que
no estan en paro o in extremis es 100 mg intravenoso en infusién para 2 horas.
En condiciones extremas como la parada cardiorrespiratoria establecida o in-
minente, es posible ofrecer una dosis de 50 mg intravenosa en bolo rapido vy,
en caso de que persista la condicién, una segunda dosis al cabo de 15 minutos.
Debido a las caracteristicas farmacoldgicas del TNK o tenecteplasa, es posible
que sea una mejor opcidn; sin embargo, no existe evidencia suficiente para
recomendarlo por encima del rTPA.

Las terapias intervencionistas se indican en TEP de alto riesgo, particular-
mente cuando no es posible la fibrinolisis sistémica o cuando el trombo es muy
proximal (trombo en transito).
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En algunos casos en que no es posible una u otra técnica, se ha realizado
trombectomia abierta; no obstante, se trata de una intervencion que representa
mayor morbilidad, por lo cual esta limitada a pacientes selectos>*2',

Existe controversia sobre la anticoagulacién en pacientes en quienes se
realizara trombdlisis sistémica, pues existe aumento en el riesgo de sangrado.
Aungque el uso concomitante de ambas terapias no esta contraindicado; algu-
nos expertos recomiendan diferir el inicio de la anticoagulacion hasta al menos
12 horas después de la fibrinolisis sistémica si es posible. En caso de iniciar
anticoagulacion, el agente de eleccion sera la heparina no fraccionada (60-100
Ul/kg en bolo, 12-18 UI/Kg/hora; maximo 1000 Ul/hora) dirigida por nomo-
grama>*?!,

6.2. Riesgo intermedio o submasivo

Se considera TEP de riesgo intermedio aquel que se presenta con algtn gra-
do de disfuncién ventricular derecha, diagnosticada por ecocardiografia, an-
gioTC o por medio de la bioquimica sanguinea. Con frecuencia, estos pacien-
tes se presentan con alteracién en sus parametros hemodindmicos, sin signos
de choque o inestabilidad. Se manifiesta, por lo general, con trombos proxi-
males aunque sin efecto obstructivo; en algunos casos con trombos marginales
que obligan a realizar intervenciones inmediatas para salvar la vida. La So-
ciedad Europea de Cardiologia (ESC, por sus siglas en inglés) clasifica el TEP
sin inestabilidad hemodinamica en riesgo intermedio o bajo, dependiendo de
la probabilidad de muerte calculada por medio de la escala PESI (del inglés,
Pulmonary Embolism Severity Index) que divide el riesgo en cinco grupos que
calculan el riesgo entre 1,1% en el grupo Iy 24,5% en el grupo V. Los grupos
Iy II son considerados de bajo riesgo (menor a 3,1%) y los grupos III, IVy V
son de riesgo intermedio (6,5% a 24,5%)*.

Multiples estudios, han evaluado la trombdlisis sistémica de rutina en pa-
cientes con TEP de riesgo intermedio sin encontrar un beneficio en morta-
lidad o funcionalidad a largo plazo. Algunos han demostrado beneficio en
reduccion del riesgo de hipertensién pulmonar, pero a costa del aumento del
riesgo de sangrado; no obstante, la mayoria son estudios observacionales y con
importantes sesgos metodoldgicos. Por esto, las sociedades cientificas no reco-
miendan de rutina la trombdlisis sistémica en estos pacientes®*.
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Una estratificacion del riesgo mas precisa es propuesta por la ESC al sub-
clasificar los pacientes de riesgo intermedio de acuerdo con la presencia de
disfuncion ventricular derecha y lesién miocardica (dado por la elevacion de la
troponina I). Los pacientes que no cumplen ninguno o cumplen solo uno de
los dos criterios, son considerados de riesgo intermedio-bajo y podrian con-
tinuar su tratamiento en salas de hospitalizacién general, de acuerdo con el
concepto médico. Estos pacientes no necesitan estudios adicionales para clasi-
ficacidn del riesgo y la probabilidad de deterioro clinico es baja. Por otro lado,
los pacientes que presentan riesgo intermedio por PESI, pero ademas tienen
signos de disfuncion ventricular derecha y lesion miocardica asociada (estos
pacientes por lo general tienen trombos proximales o marginales), se conside-
ran de riesgo intermedio-alto y debe evaluarse la probabilidad de reperfusién
urgente, que puede ser farmacoldgica o mecanica. Esta decision debe ser in-
dividualizada y dependera de la técnica con la que se tenga experiencia en el
sitio. En algunos casos, con grupos especializados, es posible realizar terapia
combinada>*?!.

Si hay estabilidad hemodinamica, se recomienda el inicio temprano de an-
ticoagulacion con heparina no fraccionada, heparina de bajo peso molecular,
anticoagulantes orales directos (en caso de ser logisticamente posible) o War-
farina si existe otra indicacidn para el uso de este medicamento. La anticoagu-
lacion ha demostrado reducir el impacto de la disfuncion ventricular derecha,
la hipertension pulmonar y mejora la sobrevida de los pacientes a largo plazo,
por lo cual son el pilar del tratamiento>*>.

6.3. Bajo riesgo

Como su nombre lo dice, el TEP de bajo riesgo es aquel en que la proba-
bilidad de muerte intrahospitalaria y a 30 dias es baja. Estos pacientes, por
definicion, no presentan ninguna caracteristica de riesgo intermedio o alto y
su puntaje PESI los clasifica en los grupos I (muy bajo riesgo) o II (bajo riesgo).
Tienen indicacién de anticoagulacién, que puede ser oral y su seguimiento
es ambulatorio, dependiendo de los factores de riesgo asociados a la enfer-
medad. La mayoria de estos pueden darse de alta tempranamente con el uso
de anticoagulantes orales directos o antagonistas de la vitamina K en caso de
tener indicacion (presencia de valvulas mecanicas, sindrome antifosfolipido,
trombofilia hereditaria, etc.). Por lo general, no requieren estudios adicionales
de la funcién cardiaca o dafio miocardico, aunque en algunos casos es reco-
mendable. Estos casos deben individualizarse. Como todos los pacientes con
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TEP, se sugiere estudiar posibles causas subyacentes, particularmente cuando
se ha descartado provocacion del TEP o TVP y si tiene otros factores de ries-
go. La anticoagulacién a largo plazo se definira de acuerdo con los hallazgos
angiograficos, la clinica del paciente y el control de los factores de riesgo. La
fibrinolisis en estos casos no estd indicada*>.

Conclusiones

La ETEV es una enfermedad que, si bien no es tan frecuente como la en-
fermedad coronaria o cerebrovascular, es una causa importante de morbilidad
y mortalidad a nivel mundial, particularmente cuando se presenta TEP. To-
mando en cuenta la alta mortalidad del TEP en el primer afio, es fundamental
hacer un diagnéstico oportuno, con el fin de ofrecer la terapia antes de que se
presente dafio cardiaco permanente.

Quiza el problema mas importante para su identificacion es la seleccion de
los pacientes sospechosos, pues la prediccién clinica depende en gran medida
de la experiencia y el juicio clinico. Por lo anterior, es necesario que el clinico
mantenga un umbral bajo de sospecha, particularmente cuando esta experien-
cia es reducida.

Los algoritmos diagndsticos existentes, permiten establecer un diagnoéstico
o descartar la enfermedad con una precision bastante aceptable, pero es nece-
sario que se conozca la ruta para el diagndstico.

El tratamiento oportuno impacta en mortalidad y morbilidad a corto y lar-
go plazo, para lo cual debe realizarse una apropiada estratificacion del riesgo,
con el fin de ofrecer al paciente la mejor opcion disponible segiin sea su caso.
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1. Introduccion

El trasplante se define como la transferencia de érganos, tejidos o células
vivas de un individuo a otro con el objetivo de mantener la integridad fun-
cional del tejido trasplantado en el receptor’. Desde la realizacién del primer
trasplante exitoso que involucrd un rifién humano a principios de la década del
50 por el Dr. Joseph Murray, la frecuencia en la realizacién de estos procedi-
mientos ha aumentado de manera exponencial®

A pesar de este relativo éxito, los pacientes sobrevivian pocas horas o dias,
ya que su sistema inmune hacia algun tipo de rechazo al érgano trasplantado,
al evidenciar esto desde la década del 60 las investigaciones se centraron en el
desarrollo de firmacos inmunosupresores que permitieron un aumento en la
sobrevida y aceptacién del 6rgano por parte del receptor’.

La historia de los trasplantes en Colombia se remonta al afio de 1973 cuan-
do el Hospital Universitario San Vicente Fundacién y la Facultad de Medicina

1. Especialista en Medicina de Urgencias, Universidad de Antioquia. Urgentologo,
Hospital San Vicente Fundacion Rionegro. Docente Laboratorio de Simulacion,
Universidad Pontificia Bolivariana.

2. Médica general, Hospital San Vicente Fundacion de Medellin. Universidad
Cooperativa de Colombia.
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de la Universidad de Antioquia, realizan el primer trasplante exitoso de rifidn
con donante vivo en Colombia, a la fecha entre estas instituciones se han reali-

zado miles de trasplantes renales y hepaticos, entre otros®.

En el afio 2017 se realizaron 34770 trasplantes de 6rgano solido (TOS) solo
en los Estados Unidos, un nimero que ha seguido aumentando anualmente.
En Colombia seguin datos del instituto nacional de salud (INS), entre los afios
2008-2016 se realizaron un total de 10008 trasplantes, de los cuales el 71%
correspondian a trasplantes de rifién, con una tendencia ascendente del 13%

por afo’.

Estos pacientes presentan varios desafios para los profesionales que se des-
empefan en los servicios de urgencias (SU), se estima que del total de pacien-
tes trasplantados entre el 40-57% buscan atencion, lo que se deriva en una
hospitalizacién en la mitad de los casos, surgiendo asi un amplio espectro de

complicaciones médicas en esta compleja poblacidn®.

Figura 1. Hitos importantes de los trasplantes en Colombia.
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Fuente: Tomada de la referencia’

El objetivo de este manuscrito es proporcionar a los médicos una revision de
las complicaciones del trasplante hepatico en tres secciones: [1] complicaciones
infecciosas, [2] rechazo y [3] complicaciones especificas relacionadas con el tras-
plante hepético. Muchos de estos elementos se comparten con las complicacio-
nes relacionadas al trasplante renal que se abordara en otro capitulo.
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2. Parte 1

2.1. Infecciones en el paciente trasplantado:
cuatro principios claves

La infeccién en los pacientes trasplantados de drganos solidos constituye
el principal motivo de consulta a los SU, con una frecuencia estimada entre
el 25% y el 80% en el primer afio post-trasplante. Aunque la eficacia cada vez
mayor de los medicamentos inmunosupresores ha reducido drasticamente el
rechazo, estos aumentan directamente el riesgo de infeccién®. De la totalidad
de pacientes, entre el 20% y 60% desarrollan sepsis, principalmente secundaria
a bacteriemia e infecciones del tracto urinario (ITU), acarreando una mortali-
dad hospitalaria entre el 5% y 40%’.

Son cuatro los elementos fundamentales que pueden guiar el enfoque y la toma
de decisiones, en torno a ellos se desarrollard la presente revision (Figura 2).

Figura 2. Elementos para tomar decisiones en esta revision.

IIl. Establezca el cronograma desde
el trasplante y utilicelo como una
guia para construir un diferencial
de enfermedades infecciosas
potenciales a lo largo del continuo
de la inmunosupresion.

l. Tenga cuidado con las
presentaciones clinicas atipicasy
los hallazgos de infeccion.

IV. Reconozca la infeccion critica,
inicie la terapia antimicrobianay
la reanimacion oportunas cuando
mantiene un amplio diferencial este indicado, comprenda que

que incluye causas no infecciosas una evaluaqon Cqmpleta de la
de fiebre enfermedad infecciosa a menudo

requiere de hospitalizacion.

l1l. Aunque las infecciones son
frecuentes y de amplio alcance
después del trasplante, se

Fuente: Elaboracion propia I. Tenga cuidado con las presentaciones clinicas atipicas y los hallazgos
de infeccion.
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I. Tenga cuidado con las presentaciones clinicas atipicas
y los hallazgos de infeccion.

Al igual que en otras poblaciones como los pacientes neutropénicos, estos
pueden carecer de la respuesta inflamatoria necesaria para manifestar los sig-
nos y sintomas clasicos de infeccién, pudiéndose presentar sin fiebre (hasta en
40% de los casos) o incluso con hipotermia.

Signos tenues como eritema e induracién pueden asociarse con celulitis o
infecciones de tejidos blandos complicadas (por ejemplo, fascitis necrosante),
la neumonia puede ocurrir incluso ante infiltrados radioldgicos minimos, asi
como la ausencia de piuria, a pesar de una infeccién sintomatica del tracto
urinario o signos meningeos no claros en presencia de meningitis. Lo anterior
da cuenta del alto indice de sospecha que debemos tener en el abordaje inicial.

Il. EL tiempo lo es todo: plazos desde el trasplante y creacion
del diferencial de enfermedades infecciosas.

La linea de tiempo desde el trasplante afecta el riesgo y determina el tipo de
infeccion. En términos generales, las infecciones en el periodo postrasplante
temprano dentro del primer mes suelen ser nosocomiales, asociadas al sitio
operatorio (ISO) o derivadas del 6rgano del donante. En este periodo los prin-
cipales efectos de la inmunosupresién ain no se presentan. Entre uno y seis
meses después del trasplante, también conocido como periodo intermedio, se
deben con mayor frecuencia a microorganismos oportunistas, ya que la farma-
coterapia comienza a afectar el sistema inmunoloégico. Las infecciones tardias,
se presentan mas alla de los seis meses desde el trasplante, son desencadenadas
principalmente por gérmenes de la comunidad, donde el uso y cantidad inmu-
nosupresores es menor-.

Aspectos fundamentales de cada fase.
Fase temprana (<1 mes desde el trasplante).
« Muchas infecciones que ocurren inmediatamente después del TOS estan re-

lacionadas con la cirugia y la hospitalizacion; hasta el 20% de los trasplantes
de higado se asocian a fugas biliares®.
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+ Otra potencial fuente de infeccidn son las derivadas de la atencion médi-
ca entre estas; implantacidon de catéteres venosos centrales (CVC), intu-
bacién orotraqueal y sondas vesicales; dichos dispositivos son causantes
de bacteriemia por Staphylococcus aureus resistente a meticilina (MRSA),
neumonia asociada al ventilador e ITU por gérmenes productores de
BLEE respectivamente3.

« C. difficile es otro agente importante de morbimortalidad, reportado hasta
en el 30% de los TOS en el periodo temprano, usualmente se manifiesta
en forma de diarrea; se debe tener en cuenta que su presentacion grave se
caracteriza por lactato >2,2 mmol / L, hipotension, ileo, leucocitos >15000
células / uL o creatinina> 1,5 mmol / L°.

 Las infecciones derivadas del donante también son significativas durante el
periodo temprano. El estado serolégico del donante y el receptor de varios
organismos (p. Ej., CMV, virus de Epstein-Barr [EBV], Toxoplasma gondii)
puede ayudar a evaluar el riesgo, aunque es posible que esta informacién no
esté disponible en el SU°.

Periodo Intermedio (1 a 6 meses después del trasplante)

Es considerado el momento durante el cual los medicamentos inmunosu-
presores estan en su maxima expresion y, por ende, se trata del punto critico
para la aparicién de patdgenos oportunistas, principalmente virales primarias
o como reactivacion de infecciones latentes.

 El sindrome por Citomegalovirus (CMV) puede presentarse con fiebre,
debilidad, mialgia, artralgia y mielosupresion con viremia. La forma inva-
sora se caracteriza por neumonitis, enteritis, hepatitis, meningoencefalitis
y retinitis.

« El EBV suele presentarse inicialmente con fiebre, malestar, fatiga, pérdida
de peso y linfadenopatia, aunque puede complicarse por el trastorno linfo-
proliferativo postrasplante (PTLD), cuya forma mas temible es el linfoma
maligno de células B.

» Las infecciones micdticas oportunistas incluyen como primer manifesta-
cion la neumonta, tienen multiples etiologias, entre estas: Pneumocystis ,
Nocardia, Cryptococcus 'y Aspergillus; siendo esta ultima la causa mas co-
mun de infeccién por hongos respiratorios, pero puede presentarse como
una enfermedad diseminada'. En este espectro de manifestaciones debe
considerarse también el sindrome rinoorbitario-cerebral por mohos, que
cursa con disminucioén de la visién, oftalmoplejia y cefalea; asi como la
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candidemia y las infecciones intraabdominales por Candida que frecuente-
mente derivan en choque séptico’.

« Es comun en nuestro medio y no menos importantes, los bacilos 4cido al-
coholes resistentes (BAAR) como Mycobacterium tuberculosis, con riesgo
de infeccién diseminada de 20 a 74 veces mayor con respecto a la poblacion
general'’.

Periodo tardio (6 meses después del trasplante)

A medida que la inmunosupresién se reduce gradualmente a dosis de man-
tenimiento, las infecciones oportunistas disminuyen, aunque se conserva un
riesgo mayor que en la poblacion general. En este periodo toman protagonis-
mos agentes de la comunidad segun el foco de infeccién predominante. En
caso de la neumonia S. pneumoniae, Mycoplasma , Legionella y Listeria’. Men-
cion especial merece Criptococo neoformans, cuya frecuencia de presentacion
aumenta después del primer afio del TOS y se manifiesta en forma de neumo-
nia, meningitis o infeccién diseminada’.

II. Identifique y trate la infeccion critica

La evaluacidn inicial en el SU debe centrarse en tres prioridades: reconocer
la gravedad de la infeccion, identificar su fuente e iniciar la terapia antimicro-
biana adecuada y la reanimacién de manera oportuna.

La sepsis y la fiebre neutropénica en los pacientes trasplantados son con-
diciones serias y comunes que ponen en riesgo la vida'>. La probabilidad de
presentar desenlaces adversos asociados a la sepsis es mas frecuente cuando se
retrasa el inicio de los antibidticos. Un estudio publicado en 2006 revel6 que
con cada hora de retraso en la administracion del antibidtico la mortalidad au-
menta en aproximadamente 7,6%". Por tal motivo, los antimicrobianos deben
iniciarse rdpido, idealmente después de la recoleccién de cultivos, siempre y
cuando la obtencion de estos no represente un retraso en la administraciéon del
medicamento mayor a 45 min'%.

Se recomienda iniciar un antibidtico bactericida e incluir cobertura de P
aeruginosa, teniendo en cuenta los patrones locales de resistencia y los factores
de riesgo del paciente, si este no ha sido expuesto previamente a antimicrobia-
nos de amplio espectro, podria iniciarse un betalactamico antipseudomonas
como piperacilina-tazobactam, en caso contrario se debe optar por opciones
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como cefepime o carbapenémicos, lo anterior considerando que la tasa de gér-
menes productores de betalactamasas de espectro extendido (BLEE) alcanza
tasas del 18% en unidades de cuidado intensivo (UCI), hospitalizacion y ur-
gencias'. El uso vancomicina u otro antibidtico dirigido a gram positivos se
debe considerar solo en caso de infeccion de tejidos blandos, infeccion asocia-
da a dispositivos médicos, neumonia grave o inestabilidad hemodindmica'.

La preocupacion por las infecciones micdticas es latente en esta poblacion,
debe iniciarse un tratamiento antimicético con anfotericina B liposomal empi-
rica si se sospecha un proceso pulmonar agudo rapidamente progresivo o una
infecciéon micdtica diseminada. Ante sospecha de aspergilosis invasiva el trata-
miento de eleccidn es el voriconazol; si se sospecha una infeccion por Candida,
la terapia empirica consiste es una equinocandina, como micafungina o caspo-
fungina'®. En varios estudios la terapia combinada con anfotericina o un azol
con equinocandinas ha mostrado un efecto aditivo o sinérgico, sin embargo,
aun no esta fuertemente recomendada por las guias de practica clinica'. Final-
mente, el fluconazol no se deberia considerar de eleccion como monoterapia
por sus altas tasas de resistencia’.

Ademas de la antibioticoterapia, se requiere un adecuado control de la fuen-
te de infeccion en los casos pertinentes, reanimacion con liquidos, asi como
administracion temprana de vasopresores para mejorar la perfusion de orga-
nos'?. Sobrepasan los objetivos de este capitulo profundizar en cada una de
estas intervenciones, pero se invita al lector a ahondar en el tema.

Los paraclinicos y ayudas diagnosticas pertinentes parten de la sospecha
diagndstica o los microorganismos mas prevalentes, segtn el tiempo transcu-
rrido desde el trasplante. En términos generales si no se tiene un foco claro de
infecciodn, el panel basico de screaning debe incluir:

« Anilisis de orina con urocultivo.

» Radiografia de térax.

» Hemocultivos, lactato, hemograma con diferencial, CMV, proteina C reac-
tiva, PPD (tuberculina) o ensayo QuantiFERON (poco disponibles) y panel
viral respiratorio.

En la tabla 1 se describen los paraclinicos y ayudas diagndsticas relevantes,
una vez establecido el posible foco de infeccion.
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Tabla 1. Ayudas diagnosticas para solicitar de acuerdo al foco sospechoso

Foco sospechoso

Paraclinicos y ayudas diagnosticas

Pulmon

Radiografia de torax, tomografia computarizada de torax.

- Antigenos de legionella, histoplasma y neumococo en orina.
- Gram vy cultivo de BAAR (de ADN si esta disponible).

PCR de CMV.

- Broncoscopia y biopsia en casos pertinentes.

Gastrointestinal

- Leucocitos en heces.
- Cultivo (Salmonella, Shigella , Campylobacter).
- Pruebas de C. difficile y parasitos, PCR para CMV.

Genitourinario

- Uroanalisis y cultivo.
- Panel de funcion renal y hemograma completo con diferencial.
- Hemocultivos.

Sistema nervioso
central (SNC)

- TC sin contraste, con RM si la TC inicial no es diagnostica
- Puncion lumbar con estudios de LCR: recuento de células, glucosa,

proteina, cultivo de BAAR, antigeno criptococico,

- PCRviral.

Sistema linfatico

- PCR de EBV, PCR de CMV, serologia de Bartonella, serologia

de Toxoplasma, ensayo PPD o QuantiFERON.
Biopsia de ganglio linfatico.

- TC de cuello / torax / abdomen / pelvis.

Siglas: TC: tomografia computarizada, RM: resonancia magnética, LCR: liquido
cefalorraquideo, PCR: reaccion en cadena de la polimerasa.

Fuente: Elaboracion propia con base en la referencia®.

3. Parte 2: rechazo del injerto

Aungque las enfermedades infecciosas son la principal causa de fiebre en
esta poblacion, es importante mantener un diagnéstico diferencial amplio que
también abarque las causas no infecciosas, tales como el rechazo del injerto, la
trombosis, los efectos adversos de la medicacion y la malignidad.

El rechazo del injerto también comprende tres fases:

» Hiperaguda (minutos a horas): mediada por anticuerpos, debido a anti-
cuerpos preexistentes en el huésped, lo que resulta en activaciéon del com-
plemento y trombosis. Generalmente se presenta en el quiréfano o el POP

inmediato.
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o Agudo (primeros 6 meses): entre sus mecanismos se encuentra el rechazo
celular por linfocitos activados y rechazo humoral por anticuerpos contra el
donante producidos tras el trasplante.

» Cronico (meses a afos): rechazo mediado por anticuerpos y células.

En este punto es fundamental la comunicacion con el paciente, tenga en
cuenta que el antecedente de un rechazo previo nos debe alertar ante la presen-
tacion de esta entidad, ya que en general los pacientes no se recuperan comple-
tamente de un rechazo previo y el no diagnosticarlo puede derivar en pérdida
de la funcién del injerto’. La realizacion de preguntas claves como ;cual érgano
le trasplantaron?, ;hace cudnto fue el trasplante? ;ha presentado rechazo an-
tes? y ;qué medicamentos inmunosupresores esta tomando?; nos dardn luces
acerca de las decisiones a tomar y de esta manera alertar al grupo de trasplan-
tes sobre un potencial rechazo. En la siguiente tabla se mencionan elementos
relevantes en el interrogatorio y el examen fisico que nos ayudaran a dilucidar
la presencia de rechazo en diferentes 6rganos (Tabla 2).

Tabla 2. Signos y sintomas presentes en situaciones de rechazo
del trasplante hepatico

Fiebre, malestar general, dolor abdominal, |- Anomalias de laboratorio comunes: pruebas

hepatoesplenomegalia, ascitis. de funcion hepatica y bilirrubina elevadas.

- La ecografia del injerto y la vasculatura
puede encontrar una lesion focal o una
anomalia vascular.

- Se requiere una biopsia durante el ingreso.

Fuente: Elaboracion propia con base en la referencia’.

4. Parte 3: complicaciones especificas
del trasplante hepatico

En el entorno agudo, las condiciones mas comunes a manejar en el SU son
las complicaciones mecanicas, entre estas se encuentran complicaciones vas-
culares y afecciones biliares.
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Complicaciones vasculares: los pacientes a menudo se presentan con dolor
abdominal, nauseas-vémitos, saciedad temprana y ascitis. Los trastornos vascu-
lares pueden afectar la arteria hepitica o la vena porta con mayor frecuencia. La
trombosis de la arteria hepatica afecta al 4-12% de los pacientes y puede deberse
a rechazo, acodamiento de la arteria o fallo técnico de la anastomosis, con una
mortalidad que puede alcanzar el 80%". La ecografia Doppler posee una sensi-
bilidad del 90% para la deteccién de trombosis; a menudo quienes experimen-
tan esta complicacion requeriran otro trasplante. Otras complicaciones menos
fatales, pero también importantes son la estenosis arterial, ocurre en hasta el
14% de los pacientes y los pseudoaneurismas que pueden causar hemobilia,
hemoperitoneo o hemorragia gastrointestinal, siendo la TC de abdomen con-
trastada el estudio de eleccion para su diagndstico'®. Muchas de estas lesiones
pueden tratarse con embolizacion transcatéter'’.

Complicaciones biliares: las afecciones biliares ocurren entre el 4% vy el
25% de los pacientes. Suelen consultar por dolor abdominal, especificamen-
te en el cuadrante superior derecho, pueden tener ademas ictericia y fiebre?;
no obstante, pueden no tener dolor, debido a la denervaciéon quirtrgicay la
inmunosupresion.

Las principales complicaciones son las estenosis y fugas, otras complicacio-

nes incluyen disfuncién del esfinter de Oddi, defectos de llenado biliar (célcu-
los, lodo o cilindros), mucocele y hemobilia®®. Las complicaciones biliares se
dividen en postoperatorio temprano (dentro de las cuatro semanas) y tardio®.
Las pruebas de bioquimica hepatica que incluyen la fosfatasa alcalina y la bili-
rrubina estaran elevadas. La primera modalidad de imagen para la complica-
cion biliar incluye la ecografia con Doppler de los vasos hepaticos. La sensibi-
lidad de la ecografia depende del trastorno, con un rango del 38% al 66%. En

cas

5.

o de no ser diagndstica es posible que se requiera una colangiografia'®.

Conclusiones

Los trasplantes son una intervencion salvadora y cada vez mas frecuente,
con la cual todo el personal médico debe estar familiarizado.

La infeccién es la complicacién mds usual, el conocer las diferentes formas
de presentacion y establecer un cronograma de tiempo desde el trasplante
es fundamental para identificar las posibles etiologias y guiar la toma de
decisiones.
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La fiebre puede ser secundaria a otras etiologias, entre estas el rechazo; esta-
blecer una adecuada comunicacion con los pacientes y realizar las preguntas
correctas nos dara pistas para el reconocimiento y manejo de esta entidad.
No existen sintomas especificos y cualquiera de estos puede estar asociado
a las anteriores complicaciones (infeccién, rechazo o complicacion especifi-
ca); por lo tanto, el interrogatorio y el contexto clinico deben orientar en el
abordaje y la toma de decisiones.

Todos los pacientes trasplantados requieren una valoracién por el grupo de
trasplantes, sin embargo, es menester del personal que trabaje en urgencias
reconocer los diferentes escenarios y actuar en consecuencia.
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1. Introduccion

La enfermedad renal crénica viene incrementando su incidencia a nivel glo-
bal y Colombia no es la excepcidn, para los afnos 2011-2013 se reportaron en
promedio 28500 pacientes en terapia de reemplazo renal y aproximadamente
1800 pacientes en lista de espera para trasplante renal'. El rifién es el drgano
solido que se trasplanta con mayor frecuencia, representando el 58% de los
trasplantes realizados cada afio’. Desde la introduccién de la terapia inmuno-
supresora altamente efectiva, los pacientes con trasplante tienen una sobrevida
significativamente mayor y la tasa de trasplante renal exitoso aumenta cada dia,
estos datos nos ponen en contexto acerca de la importancia de realizar un ade-
cuado abordaje de estos pacientes en los servicios de urgencias y de esta forma
lograr disminuir el riesgo de rechazo, pérdida del injerto o prolongar la vida
util del mismo, permitiendo al paciente tener un mayor tiempo libre de dialisis
y aumentar la sobrevida.

1 Especialista en Medicina de Urgencias, Universidad CES. Especialista en gerencia de
IPS, Universidad CES, Urgentologo, Hospital San Vicente fundacion Rionegro.

2 Médica general, Universidad San Martin. Médica de apoyo cuidado paliativo, Clinica
SOMER.

3 Médica general, Universidad Pontificia Bolivariana. Médica de urgencias, Hospital
San Vicente Fundacion Rionegro. Docente Laboratorio de Simulacion, Universidad
Pontificia Bolivariana.
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Cerca del 40% de los receptores de érgano solido intraabdominal consultan
al servicio de urgencias durante el primer aflo, con una tasa de hospitalizaciéon
de 75%™*, cabe resaltar que el 50% de los pacientes hospitalizados fueron dados
de alta en las primeras 24 horas, destacando la importancia de la comunicacion
con el grupo multidisciplinario de trasplantes, lo cual podria disminuir las ta-
sas de hospitalizacion®*.

La mayoria de los pacientes con trasplante renal suelen consultar a su centro
trasplantador en caso de urgencia, sin embargo, dado que un alto porcentaje de
municipios del pais no cuentan con estos centros, es posible que los pacientes
consulten a instituciones sin experiencia en su manejo.

El objetivo de este capitulo es brindar herramientas basicas a los médicos
para el abordaje adecuado de estos pacientes en cualquier nivel de complejidad.

Los motivos de consulta mas frecuentes en los servicios de urgencias de los
pacientes trasplantados son*>

Infecciones asociadas a la inmunosupresion (39%).
Efectos adversos de medicamentos.

Rechazo (6%).

Complicaciones quirurgicas o anatémicas.

/~0 o

Cabe resaltar que dentro de los diez motivos de consulta mas frecuentes se
encuentra el dolor (cefalea, dolor lumbar, dolor en extremidades)*

2. Abordaje desde la sala de triage

El triage es una herramienta que permite establecer el orden de atenciéon de
los pacientes de acuerdo al nivel de urgencia y la asignacion de forma mas efi-
ciente de los recursos, buscando disminuir el riesgo vital y el riesgo de pérdida
de 6rgano o alguna funcién’.

Recordemos adicionalmente el concepto de bandera roja; se trata de un sig-
no, sintoma, antecedente o dato de la historia clinica que indique que el motivo
de consulta del paciente puede tener una causa subyacente grave.
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Basado en lo anterior debemos considerar que la mayoria de los motivos
de consulta del paciente receptor de trasplante renal tienen una bandera roja
asociada, de modo que cuando consulten a urgencias por una causa diferente a
trauma deberdn ser siempre ingresados para evaluacion.

Un ejemplo especial es el paciente que consulta al servicio de urgencias por-
que no ha logrado adquirir los medicamentos de uso crénico para el control
de su condicién de base. En general los tramites administrativos pendientes se
clasifican como triage V; sin embargo, dado el alto riesgo de pérdida de 6rga-
no trasplantado, estos pacientes deben ser ingresados para tramitar de forma
urgente la consecucion de dichos medicamentos y administrarlos de forma in-
trahospitalaria hasta poder garantizar su entrega.

3. Motivos de consulta frecuentes/TIPS

« Fiebre: descartar infecciones.

o Disminucion del volumen de la diuresis: rechazo, infeccion.

» Tiempo desde el trasplante: riesgo de infecciéon nosocomial vs. riesgo de
infeccion por oportunistas.

o Rechazos previos: nuevo evento de rechazo.

+ Cambios en dosis de inmunosupresores o adherencia del paciente al mane-
jo: rechazo, toxicidad.

» Polimedicacidn: interacciones medicamentosas.

4. Infecciones post-trasplante

Las infecciones son una de las principales causas de mortalidad en pacientes
receptores de trasplante renal, algunas son identificadas solo al momento de la
necropsia.

El riesgo durante la vida de presentar sepsis en paciente receptor de or-
gano solido es de 20-60% con una tasa de mortalidad de 5-40%. Las infec-
ciones mas frecuentemente encontradas en estos pacientes son ITU (43%) y
neumonia (23%).

Al momento de evaluar al paciente se debe realizar un examen fisico cefa-
locaudal completo en busca de signos localizadores de foco de infeccién, sin
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embargo, debemos tener en cuenta que el rendimiento de la semiologia puede
ser inferior al de la poblacién general, dado que el estado de inmunocompro-
miso inducido por medicamentos puede amortiguar la respuesta inflamatoria
y, de esta forma, enmascarar los signos clinicos, sintomas y hallazgos en ayudas
diagnosticas de laboratorio e imagenes, por lo cual es esencial tener una alta
sospecha diagndstica y un bajo umbral para solicitar estudios en las fases ini-
ciales, debido a las presentaciones “atipicas™, evitando de esta forma diagnds-
ticos tardios y resultados adversos.

Se debe tener en cuenta que el injerto no tiene inervacion y que se realiza
una modificacién anatémica durante la cirugia, usualmente ubicando el injerto
en alguna de las fosas iliacas y no en los flancos donde normalmente se encuen-
tra el rindn nativo, haciendo que las manifestaciones de una pielonefritis o de
otros procesos locales puedan ser diferentes®*

Si bien, no todo paciente trasplantado con fiebre necesariamente cursa con
un proceso infeccioso, si debe entrar en un esquema de estudio amplio para
descartarlo. Del mismo modo, la ausencia de fiebre no descarta infeccion, de
hecho cerca del 40% de los pacientes que finalmente fueron diagnosticados con
algun tipo de infeccién no presentaron fiebre’. Dentro de las causas no infec-
ciosas de fiebre se encuentra trombosis, malignidad y rechazo agudo.

El riesgo de infeccidn se establece en funcién de dos elementos claves, el
primero es el tiempo desde la recepcion del injerto y el segundo las profilaxis
antimicrobianas que recibe el paciente. Adicionalmente, se debe tener en cuen-
ta si el paciente tiene dispositivos como sondas o catéteres que impliquen un
riesgo adicional.

De acuerdo al tiempo de recepcion del érgano trasplantado podemos dife-
renciar tres periodos'®!":

o Periodo temprano <1 mes post-trasplante.
- Infecciones nosocomiales con alta probabilidad de perfil de resistencia
con MRSA, gérmenes BLEE o Cdndida, infeccion por clostridium.
- Complicaciones del procedimiento: infeccién asociada a catéter, infec-
cion de sitio operatorio, filtracion de las anastomosis.
- Bajo riesgo de infeccién por oportunistas: en este periodo el efecto in-
munosupresor no ha alcanzado su techo.
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o Periodo intermedio 1-6 meses post-trasplante: las infecciones que se pre-
sentan durante este periodo suelen clasificarse en dos categorias:

Infecciones virales relacionadas con los inmunomoduladores: familia
de herpes virus (varicela, herpes simplex, EBV, CMV), infecciones por
virus de la hepatitis By C.

Infecciones oportunistas: pneumocystis, listeria, nocardia, toxoplasma,
estrongiloides y hongos.

o Periodo tardio >6 meses post-trasplante: usualmente las dosis de inmuno-
supresores disminuyen a dosis de mantenimiento. Sin embargo, el riesgo de
infecciéon durante este periodo depende de algunos factores, por lo cual los
pacientes con injerto funcional pueden clasificarse a su vez en tres categorias.

El paciente que no desarrolld infecciones virales crénicas por inmunomo-
duladores; suele tener entonces dosis de mantenimiento de los inmunosu-
presores, este grupo tiene un riesgo de infecciones adquiridas en la comu-
nidad ligeramente mayor que la poblacion general” y persiste el riesgo de
desarrollar algunas infecciones por oportunistas como criptococo.
Paciente que desarroll6 infecciones virales cronicas asociadas a los in-
munomoduladores, donde persiste el riesgo de reactivacion de dichas
infecciones o primo-infecciéon por las mismas.

Pacientes con rechazo crénico: requieren dosis altas de inmunosupresién
y terapias de rescate para tratar de proteger el injerto. Tienen alto riesgo
de infecciones invasivas por hongos y parasitos. Dentro de los gérmenes
mas frecuentemente encontrados estan aspergillus, cindida, salmonella,
listeria, nocardia, pneumocystis, CMV, estrongiloides, micobacterias.

De forma similar a los procesos infecciosos en paciente sin inmunocompro-
miso, en el paciente trasplantado tenemos tres objetivos fundamentales:

» Establecer la gravedad de la infeccion.
« Identificar y controlar el foco infeccioso.
o Definir necesidad de antibioticoterapia empirica y reanimacion.

Aquellos pacientes que se presenten con neutropenia febril* o que cumplan

criterios de sepsis**, se considera que cursan con infeccidn grave, por lo tanto,
se deben tomar cultivos e iniciar cubrimiento antibidtico empirico de amplio

espectro dirigido al foco sospechado.
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*Neutropenia febril: recuento de neutrdfilos <500 células/mm3 o <1000 cé-
lulas/mm3 que se prediga caida a menos de 500 neutréfilos en las siguientes
48 horas asociado a una sola toma de temperatura >38° sostenido por mas de
1 hora.

**Sepsis: hipotension refractaria a liquidos con necesidad de soporte va-
soactivo, lactato sérico >2 mmol o disfuncién organica.

5. Paraclinicos generales:

« Hemograma.

« BUN, creatinina (siempre debemos evaluar la funcion del érgano trasplantado).

« Uroanilisis, Gram de orina, urocultivo.

e ALT, AST, bilirrubinas.

+ PCR.

o Jonograma.

» Gases arteriales y lactato sérico.

+ Hemocultivos, tener en cuenta accesos vasculares para tomar cultivo de los
puertos.

6. Examenes especificos de acuerdo
al foco sospechado

« Respiratorio: Rx, TAC de térax, TAC de senos paranasales, panel viral,
Gram y cultivo de esputo, panel molecular de neumonia, antigeno urinario
para histoplasma, FBC + LBA.

o SNC: TAC de craneo, citoquimico de LCR, tinta china, KOH, antigeno para
Criptococo, cultivo, BK. Resonancia magnética cerebral.

« Tracto gastrointestinal: coproscopico, coproldgico seriado, coprocultivo,
toxina para Clostridium, panel molecular, colonoscopia.

« Eco de 6rgano trasplantado.
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7. Reanimacion

El manejo con liquidos endovenosos y el inicio de soporte vasoactivo no
tiene variacion en el paciente trasplantado respecto a la poblacién general y no
es el foco de este capitulo, se recomienda consultar las guias de sepsis.

8. Cubrimiento antimicrobiano empirico

Solamente debemos iniciar cubrimiento antibiético empirico de amplio es-
pectro en pacientes que cumplen criterios de infecciéon grave. Adicionalmente,
ante sospecha de meningitis bacteriana.

En casos de sospecha de infeccién grave sin foco claro, el espectro antibid-
tico debe incluir cubrimiento contra Gram positivos, Gram negativos y pseu-
domonas, las alternativas pueden incluir cefepime, piperacilina-tazobactam o
meropenem. Si adicionalmente hay factores de riesgo para pensar en MRSA
(catéter central, infeccién de piel y tejidos blandos, neumonia grave, inestabi-
lidad hemodinamica, infeccién previa por este germen), se debe incluir dentro
del esquema vancomicina y como alternativa linezolid. Es importante resaltar
que la eleccion del esquema antibidtico debe ser basada, cuando sea posible,
en el perfil de sensibilidad institucional e igualmente cuando se tenga acceso a
cultivos con aislamientos previos del paciente que nos pueden orientar.

Siempre debemos tener en cuenta la funcion renal del paciente para realizar
ajustes en la dosis en caso de ser requerido.

Para los demas casos el antibiético debera ser dirigido al foco sospechado
o confirmado.

En el caso de cubrimiento empirico contra hongos (anfotericina B, caspo-
fungina, voriconazol) en pacientes con sospecha de proceso flingico invasivo
no confirmado, se recomienda que la decisién sea tomada en conjunto con el
grupo de enfermedades infecciones y el grupo de trasplantes.

Adicionalmente, debemos seguir los principios del manejo de infecciones,
puesto que mas alla del manejo antimicrobiano es esencial lograr un control
temprano del foco (drenaje de abscesos, retiro de catéteres, desbridamiento).
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También es importante resaltar que las escalas utilizadas para identificar
necesidad de hospitalizacidon y predecir curso clinico como CURB-65, indice
de severidad de neumonia (PSI), no incluyeron a pacientes con inmunocom-
promiso dentro de su estudio de validacién, por lo que su rendimiento en esta
poblacioén es incierto. Teniendo en cuenta lo que se ha mencionad a lo largo del
capitulo, estos pacientes suelen tener presentaciones atipicas y cursos clinicos
con progresion rapida, por lo cual se debe tener un bajo umbral para manejo
intrahospitalario e ingreso a unidades de vigilancia.

9. Efectos adversos de los medicamentos
Inmunosupresores

Tienen efectos adversos dependientes de la dosis, es por esto que los pro-
tocolos de inmunosupresion actuales indican el uso de varios farmacos que
tengan efecto sinérgico entre si, con el fin de disminuir dichos efectos''.

o Inhibidores de la calcineurina (Tacrolimus y ciclosporina): inhiben la
proliferacion de las células T mediante la unién a la ciclofilina y a la proteina
de unidn a tacrolimus FKBP, ubicadas en el citoplasma; esto inhibe la cal-
cineurina y la expresion de citoquinas que favorecen la proliferacion de los
linfocitos. Su perfil de efectos adversos es amplio y puede incluir'>*.

- Nefrotoxicidad: por vasoconstriccion de la arteriola aferente, disminu-
cion en el flujo sanguineo renal y en la tasa de filtracion, también pueden
causar fibrosis intersticial.

- Microangiopatia trombdtica: puede ser limitada al rifién o sistémica.

- Hipertension arterial, hiponatremia e hipercalemia.

- Manifestaciones extrarrenales: alopecia, hipertricosis, hiperplasia gingi-
val, hiperprolactinemia y ginecomastia, hiperuricemia, bocio, hiperlipi-
demia y leucoencefalopatia que puede llevar a cefalea y convulsiones.

« Esteroides: inhiben en factor nuclear kB necesario para la expresion de ci-
toquinas que permiten la activacion de las células T. Los esteroides pueden
inducir leucopenia, debido a la migracion de los leucocitos desde el espacio
vascular hacia el tejido linfoide, adicionalmente, su uso en altas dosis puede
producir osteoporosis, osteonecrosis, dislipidemia, intolerancia a los carbo-
hidratos, obesidad, adelgazamiento de la piel, fascie chushinoide, insomnio
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y efectos psiquidtricos; si bien los pacientes atribuyen muchos sintomas al
uso de esteroides, se ha demostrado que las dosis inferiores a 10 mg por dia
generan pocos efectos adversos y no hay diferencia con el placebo'*'.

« Agentes antiproliferativos (micofenolato, azatioprina): el micofenolato
inhibe la enzima inosina monofosfato deshidrogenasa (IMPDH), la cual
cataliza la formacion de guanosina a partir de la inosina durante la sintesis
de purinas, esto inhibe entonces la proliferacion de células T. Tiene muchas
interacciones farmacoldgicas, sobre todo con la ciclosporina, inhibidores
de la bomba de protones, antiacidos, colestiramina, sevelamer y sulfato fe-
rroso. Los efectos adversos mas frecuentes son la pirosis, nauseas, diarrea,
supresion de la médula dsea y pielonefritis '***Por su parte, la azatioprina
es un andalogo de las purinas que se incorpora en el ADN e inhibe la sinte-
sis de nucleotidos, la replicacion de genes y la activacién de las células T;
se puede usar cuando hay intolerancia a los efectos gastrointestinales del
micofenolato, sin embargo, puede producir mayor supresion de la médula
Osea, pancreatitis y hepatitis transitoria'®.

o Inhibidores mTOR (Everolimus y sirolimus): también se unen a la protei-
na FKBP, pero inhiben el TOR en lugar de la calcineurina, lo que impide la
activacion de las células T dependiente de citoquinas. Dentro de sus efec-
tos adversos podemos encontrar alteracion en la cicatrizacion, disminucion
de los niveles de testosterona, linfocele, edema, tlceras orales, dislipidemia,
trombocitopenia, neumonia, neumonitis, proteinuria'>",

» Belatacept: es una proteina de fusién que se une a los DC80/DC86 en las
células presentadoras de antigeno, lo que bloquea la interacciéon con el CD28
en las células T. Es util como remplazo de los inhibidores de calcineurina
en los pacientes con bajo riesgo inmunoloégico. Este medicamento mejora la
funcioén renal, sin embargo, aumenta la incidencia de rechazo celular de alto
grado y de enfermedades linfoproliferativas post trasplante’’.

10. Complicaciones anatomicas

Tempranas: son complicaciones relacionadas con el procedimiento quirtrgi-
co, usualmente se manifiestan en las primeras horas-dias post trasplante e inclu-
yen abscesos, sangrado, hematuria, hernias, fistula urinaria, trombosis arterial o
venosa. Por su tiempo de presentacion temprano no seran el foco de este capitulo.
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Tardias: son las que mas cominmente nos vamos a encontrar en el servicio
de urgencias.

Estenosis ureteral: el 80% de las veces es secundaria a la técnica quirargica
¥, por lo tanto, se presenta en el primer afio posterior al trasplante. Consiste
en la dilatacion de los célices y pelvis renal, llevando asi a una elevacion de la
creatinina. El otro 20% de las veces se presenta por reflujo vesicoureteral por
cicatrices formadas en algun punto del tracto urinario y, en este caso, se puede
presentar desde el primer hasta el décimo afio postrasplante.

El manejo inicial incluye drenaje percutaneo y monitorizacion de la funcién
renal, ya que en este caso preservar la viabilidad y funcionalidad del injerto es
la prioridad. En cuanto al manejo definitivo, dependiendo de la gravedad y el
grado de obstruccidn, se considerarian opciones transureterales, percutaneas
0 mads invasivas como quirurgicas.

Reflujo y pielonefritis aguda: el reflujo aumenta la pielonefritis aguda de
un 10% a un 80%, siendo la segunda en ausencia de la primera menos fre-
cuente, sin embargo, en caso de presentarse ambas, se debe hacer un manejo
oportuno con un método endoscdpico y si no es exitoso se debe considerar la
anastomosis ureteroureteral o el reimplante ureterovesical.

Calculos renales: los calculos renales pueden ser trasplantados con el rifion
del donante o se pueden generar posteriormente, sin embargo, el manejo no
difiere del de un paciente no trasplantado, teniendo en cuenta siempre la fun-
cion renal y dandole un manejo oportuno y priorizado por la condicidn.

Estenosis de arteria renal: se debe sospechar en aumento de CR y ausencia
de hidronefrosis asociado a hipertensién refractaria a manejo previo antihi-
pertensivo; ante estos hallazgos la ecogratia Doppler es la mejor opcion diag-
nostica para esta condicion. El manejo es principalmente médico y vigilancia
de la funcién renal, sin embargo, cuando la estenosis supera el 70%, se deberia
considerar manejo intervencionista.

Linfocele: generalmente son asintomaticos y se presenta por linfostasis in-
suficiente de las arterias iliacas o rifién trasplantado. Los casos leves no re-
quieren manejo, a menos que haya compresion de las arterias iliacas o uréteres
trasplantados, en estos casos se recomiendan manejos quirtrgicos®.
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11. Manejo analgesico

Una mencioén aparte merece el manejo analgésico en este grupo de pacien-
tes, como se mencioné anteriormente uno de los diez principales motivos de
consulta a los servicios de urgencias es el dolor'>'S.

La evidencia para el manejo del dolor en paciente trasplantado renal es es-
casa, por lo cual muchas de las recomendaciones se obtienen del manejo del
dolor en paciente con enfermedad renal crénica'’'*

Un estudio documenté que el 63% de los pacientes con trasplante renal usan
analgésicos orales, de los cuales el 23% los consumen diariamente. En este mis-
mo estudio el 38% de los pacientes reportaron que los AINEs y el acetaminofén
eran los inicos medicamentos que utilizaban para controlar el dolor".

Un punto clave que queremos dejar claro es que el hecho de que el paciente
tenga un injerto plenamente funcional no significa que no debamos cuidarlo,
de ahi que el uso de nefrotéxicos como antibidticos, analgésicos y medio de
contraste yodado deben ser seleccionados con cautela para evitar nefropatia
del injerto.

Los pacientes con enfermedad renal crénica y los receptores de trasplante
renal tienen un componente bio-psico-social que puede ser complejo, por lo
cual dentro del manejo del dolor se recomienda un abordaje no farmacolégico
con terapia cognitivo conductual, terapia fisica y ejercicio, ademas, desde un
punto de vista multidisciplinario en compaiiia de psicologia, trabajo social,
consejeria espiritual, etc.; dichas estrategias se encuentran descritas para ma-
nejo croénico'”',

Las medidas farmacologicas descritas en estos pacientes son las siguientes:

o Acetaminofén: util para manejo de dolor leve a moderado, seguro en dosis
por horario, para uso crénico y no requiere ajuste en disfuncién renal.

o AINEs: son un grupo de medicamentos ampliamente utilizados para el ma-
nejo de dolor agudo. Los efectos adversos descritos con mayor frecuencia
son sangrado digestivo, efectos cardiovasculares y compromiso renal. Una
revision reciente recomienda ciclos cortos de 5 dias para pacientes con en-
fermedad renal crénica estadio 1 a 3; uso juicioso en estadio 4 y evitar su
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uso en estadio 5'°. Para pacientes con trasplante renal no existe recomenda-
cion, siempre se debe evaluar la relacion riesgo/beneficio de esta interven-
cion, donde usualmente el riesgo supera el beneficio.

» Agentes topicos: son utiles para proveer mejoria sintomatica en dolor lo-
calizado, incluyen parches de lidocaina, AINEs topicos; para estos ultimos
la absorcidn sistémica es 2-3% comparada con la via oral, por lo cual se
consideran seguros'®

o Relajantes de musculo esquelético: metocarbamol, tizanidina, tiocolchi-
cosido. Se recomiendan en ciclos cortos para dolores musculares asociados
a espasmo. No generan dafio renal; sin embargo, su eliminacion si es renal,
pueden tener efectos sedantes y generar mareo, por lo cual no se recomien-
dan en enfermedad renal crénica estadio IV y V. Podrian ser usados en
paciente con trasplante renal.

o Neuromoduladores: el dolor neuropético se ha identificado comtinmen-
te en el paciente trasplantado. El 44,9% de los pacientes con dolor de esta
indole es secundario a enfermedades sistémicas (neuropatia diabética) y el
16% secundario a la uremia propiamente. Los medicamentos usados para
este son los antidepresivos triciclicos, inhibidores de la receptacién de la
serotonina (incluyendo duales) y gabapentinoides. Tener en cuenta previa-
mente el ajuste necesario a la TFG'”

o Opioides: estos medicamentos no son la primera linea de tratamiento, sin
embargo, pueden ser usados con la dosis minima a la que se encuentre efec-
tividad, siempre y cuando no se halle mejoria del dolor con los tratamientos
previos, ademds, se ha mostrado efectividad en dolor neuropdtico, espe-
cialmente en concomitancia con neuromoduladores. Siempre ponerse una
meta clara de manejo del dolor en cuanto al uso de opioides y propender
que su uso no sea indefinido, teniendo en cuenta la TFG. Los mds recomen-
dados en este grupo de pacientes son hidromorfona, oxicodona, metadona;
los parches buprenorfina y fentanil. Lo mas recomendable es el uso de las
presentaciones de corta accidn, por lo menos al inicio, teniendo la precau-
cién que algunos de los medicamentos previamente mencionados cuentan
con presentaciones de larga duracion. Por ultimo, se debe interrogar al pa-
ciente sobre el uso previo de opioides y debe tenerse en cuenta a la hora de
escoger el medicamento a usar.
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12. Conclusiones

El paciente receptor de trasplante renal es altamente susceptible a pérdida
de 6rgano o funcidn, se considera entonces que cursan con bandera roja
para la mayoria de los motivos de consulta, esto debe ser tenido en cuen-
ta desde el servicio de triage para evitar retrasos en el abordaje de estos
pacientes. Esta misma susceptibilidad genera un alto riesgo de presentar
complicaciones infecciosas con una manifestaciéon que puede no ser la mas
tipica, por lo cual también debe haber un bajo umbral para solicitar ayudas
diagndsticas de acuerdo a la sospecha clinica.

El contacto permanente con el grupo tratante multidisciplinario (nefrélogo,
infectologo, cirujano) del paciente es esencial para el abordaje y adecuado
cuidado de estos pacientes.

El tiempo de evolucion desde que el paciente recibid el injerto es una herra-
mienta util para predecir el tipo de infeccién con la que puede estar cursan-
do el paciente.

El paciente trasplantado renal NO esta estrenando rifidn, por lo tanto, la
seleccion de antibidticos, analgésicos y el uso de medio de contraste yodado
debe ser realizado con cautela para evitar nefropatia del injerto.

Los medicamentos inmunosupresores pueden generar diferentes efectos
adversos que llevan al paciente a consultar el servicio de urgencias, el abor-
daje de dichas reacciones obliga a descartar otras causas antes de asumir que
son explicadas por medicacion.

En muchos casos no lograremos hacer un diagndstico de precision desde el
servicio de urgencias, sin embargo, el abordaje integral y la identificacion
del riesgo puede permitir un mejor resultado final para el paciente.

Las complicaciones anatémicas se clasifican en tempranas y tardias, estas
ultimas siendo de especial importancia en el servicio de urgencias, ya que
seran las de presentacién mas comun.

El abordaje integral para el manejo del dolor que incluya también interven-
ciones no farmacoldgicas es esencial para el manejo del dolor croénico.
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