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Principios de la atencion de enfermos en estado critico: introduccion

La atencion de los pacientes en estado critico exige el conocimiento profundo de los mecanismos
fisiopatoldgicos y se orienta primero en la reanimacion de personas con deterioro funcional
extremo. Dicha reanimacion suele ser rapida y quiza se haya iniciado sin un conocimiento detallado
de los problemas médicos que desde tiempo atras tiene el enfermo. Mientras se estabiliza el estado
de la persona, los intensivistas intentan obtener informacion médica para complementar la
evaluacion en tiempo real del estado fisiolégico y los trastornos presentes, que ellos realizan. Los
intensivistas cuentan con innumerables medios para la evaluaciéon precisa de los aspectos
fisiopatoldgicos y para el apoyo de la insuficiencia incipiente de diversos 6rganos y asi, aprovechan
la oportunidad para diagnosticar y tratar los cuadros primarios en un paciente ya estabilizado. Por
todo lo expresado, en la unidad de cuidados intensivos (intensive care unit, ICU) se utilizan muy a
menudo intervenciones penetrantes como la ventilacién mecéanica y el tratamiento de reemplazo
renal, asi como medios para diagnoéstico, como las vias venosas centrales y los catéteres en la

arteria pulmonar.

Evaluacion inicial de la gravedad de la enfermedad

A menudo, el personal de las ICU clasifica las enfermedades de cada paciente en grados de
intensidad. Se conocen innumerables sistemas cuantitativos de este tipo que en los ultimos 20 afios
han sido elaborados y validados. A pesar de que los sistemas en cuestion han sido convalidados
como instrumentos para valorar de modo exacto poblaciones de individuos en estado critico, no hay

tanta certidumbre en cuanto a su utilidad para prever los resultados en pacientes individuales.

Los sistemas de cuantificacion de la gravedad de las enfermedades son importantes para la
definicion de poblaciones de sujetos en estado critico; tal medida permite la comparacion eficaz de
grupos de personas que participan en investigaciones clinicas. Los investigadores, para tener la
seguridad de que es real un supuesto beneficio de un tratamiento, deben tener la certidumbre de
que los grupos participantes en una investigacion clinica presentan cuadros patoldgicos de
intensidad similar. Las puntuaciones también son Utiles para orientar las normas administrativas de
hospitales. Los sistemas cuantitativos pueden esclarecer aspectos como la asignacion de recursos,
como los destinados a atencion de enfermeria y técnicas complementarias. Los sistemas de
cuantificacion mencionados también son Utiles en la evaluacion de la calidad de la atencion brindada

en las ICU con el paso del tiempo.
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Los sistemas de cuantificacion mas utilizados son APACHE (evaluacion inmediata y a largo plazo de
las funciones y la salud [acute physiology and chronic health evaluation]) y MPM (modelo de
probabilidad de mortalidad [mortality probability model]) y SAPS (puntuacion simplificada fisiologica
"aguda" [simplified acute physiology score]). Todos ellos han sido elaborados para prever los
resultados en caso de enfermedades gravisimas (criticas). Los sistemas de cuantificacion
mencionados poseen variables en comdn; entre ellas estan la edad; los signos (constantes) vitales;
las evaluaciones de las funciones respiratoria, renal y neurolégica y las enfermedades médicas

cronicas.

Sistema de cuantificacion APACHE 11

(cuadro 249-1) APACHE 11 es el sistema cuantitativo de gravedad de las enfermedades mas
utilizado en Estados Unidos. Variables como la edad, el tipo de internamiento en la ICU (p. €j.,
como seria después de una operacion planeada, en comparacion con intervenciones no quirdrgicas
o después de operaciones de urgencia); la puntuacién de un problema croénico de salud y 12
variables funcionales mas (la més anormal de cada una en las primeras 24 h de internamiento en
ICU), se incluyen para obtener una puntuacion general. La mortalidad hospitalaria anticipable se
calcula a partir de una formula que toma en consideracion factores como la puntuacién APACHE I1;
la necesidad de cirugia de urgencia, asi como una categoria diagndstica "ponderada” especifica de
la enfermedad (fig. 249-1). La validacion de tal puntuaciéon se basa en 5 815 admisiones en ICU en
13 hospitales diferentes. Como dato importante, algunos estudios han sefialado limitaciones de los
sistemas de cuantificacion como APACHE Il para pronosticar culminaciones de problemas en
subgrupos especificos de pacientes, como serian los pacientes recién operados de un injerto por
derivacion de arteria coronaria. Ello quiza depende de las perturbaciones funcionales temporales
"controladas" las cuales se observan a veces en tales enfermos (como hipotermia, hipotension). En
fecha mas reciente, se ha publicado el sistema de puntuacion APACHE IIl que es semejante a
APACHE 11 en que se basa en variables como edad, anormalidades funcionales y otros cuadros
patolégicos cronicos de tipo médico. A pesar de que la puntuacion de APACHE 111 se obtiene por
célculo, solo se podra transformar la cifra resultante en una probabilidad de mortalidad si se cuenta

con un programa comercial registrado.

FIGURA 249-1.
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Cuadro 249-1. Calculo de la evaluacién funcional aguda y créonica de la
salud 11 (APACHE 11)a

Puntuacion funcional aguda

Variable 4 3 2 1 0] 1 2 3 4

Temperatura rectal 241 |[39.0- 38.5- 36.0- 34.0- 32.0- 30.0- =29.9

en grados 40.9 38.9 38.4 35.9 33.9 31.9

centigrados

Presion arterial 2160 |130-159 [110- 70-109 50-69 =49

media, mmHg 129

Frecuencia cardiaca |2180 [140-179 |110- 70-109 55-69 40-54 =39

139

Frecuencia 250 |35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 &5

respiratoria

pH arterial 27.70|7.60- 7.50- 7.33- 7.25- 7.15- <7.15
7.69 7.59 7.49 7.32 7.24

Oxigenacion
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Si FIO2 >0.5, usar 2500 [350-499 |200- <200
349
(A -a) Do,
Si FIO2 =0,5, usar >70 61-70 55-60 <55
Paoz
Sodio sérico, meg/L 2180 [160-179 |155- 150-154 |130-149 120-129 |111-119 |=110
159
Potasio sérico, meqg/L|27.0 |6.0-6.9 55-5.9 |3.5-5.4 |3.0-3.4 |2.5-2.9 <2.5
Creatinina sérica, 235 |2.0-3.4 [1.5-1.9 0.6-1.4 <0.6
mg/100 ml
Valor hematocrito 260 50-59.9 [46-49.9 |30-45.9 20-29.9 <20
Recuento 240 20-39.9 (15-19.9 [3-14.9 1-2.9 <1
leucocitario, 103/ml

Puntuaciéon del coma de glasgow®p.c

Abertura de
parpados

Expresion verbal
(sujeto no
intubado)

Expresion verbal
(sujeto intubado)

Actividad motora

4-Espontanea

5-Orientado y habla

5-Parece capaz de
hablar

6-Obedece 6rdenes
verbales

3-Con estimulos
verbales

4-Desorientado y habla

3-Capacidad de hablar
dudosa

5-Localiza el dolor

2-Con estimulos
dolorosos

3-Palabras inapropiadas

1-Por lo comun no hay

reaccion

4-Retirada ante un
estimulo doloroso

1-Falta de respuesta

2-Sonidos incomprensibles

3-Postura de
descorticacion

1-No hay respuesta

2-Postura de
descerebracion

1-No hay respuesta
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Puntos asignados a la edad y a las enfermedades cronicas como parte de la
puntuacion APACHE I1
Edad, en anos Puntuacion
<45 0
45-54 2
55-64 3
65-74 5
275 6
Salud a largo plazo (antecedentes de trastornos cronicos)d Puntuacion
Ninguno 0
Si el paciente fue hospitalizado después de una operaciéon planeada 2
Si el paciente fue hospitalizado después de una operacidon de urgencia o por alguna causa |5
diferente de la cirugia planeada

a APACHE 11 es la suma de las puntuaciones funcionales agudas (signos vitales como oxigenacion y datos de
estudio de laboratorio, de la puntuacién de Coma de Glasgow, la edad y puntos de la salud a largo plazo).
Hay que utilizar los valores peores de las primeras 24 h de estancia del sujeto en la unidad de cuidados
intensivos.

b La puntuacion del Coma de Glasgow = puntuacion de abertura de parpados + expresion verbal (sujeto
intubado o no intubado) + puntuacién motora.

€ En el caso de los componentes del Coma de Glasgow de una puntuacion funcional aguda, se restan 15
puntuaciones del Coma de Glasgow para obtener los puntos asignados.

d Cuadros cronicos: higado, cirrosis con hipertension o encefalopatia de origen porta; aparato cardiovascular,
angina de clase IV (en reposo o con minimas actividades de cuidado personal); pulmones, hipoxemia o
hipercapnia crénicas, policitemia, dependencia del ventilador; rifiones, dialisis peritoneal o hemodialisis a

largo plazo; sistema inmunitario, hospedador inmunodeficiente.

Nota: (A -a) Do, diferencia alveolar-arterial de oxigeno.

La puntuacion SAPS 11, que se utiliza con mayor frecuencia en Europa, no muestra especificidad de
enfermedades sino mas bien incorpora tres variables de enfermedad primaria (SIDA, cancer
metastasico y canceres de la sangre). El MPM se utiliza para calcular la probabilidad directa de
muerte de los pacientes internados en ICU; su validacion se basa en 19 124 internamientos en ICU

de 12 paises.

Los sistemas que cuantifican la gravedad de enfermedades tienen el problema de que no predicen
la supervivencia de los pacientes individuales. Por esa razén, es dificil recomendar su uso para
encauzar y orientar el tratamiento y la toma de decisiones clinicas. Mas bien habria que usar tales
herramientas como elementos importantes que complementen las decisiones clinicas "directas".
Sefialan probabilidades estadisticas Utiles en cuanto a resultados en grupos similares de pacientes,

pero no "predicen" con precision los resultados o pronoésticos en casos individuales.

http://www.harrisonmedicina.com/popup.aspx?alD=85768&print=yes (5 de 6) [02/07/2007 01:10:00 p.m.]




Imprimir: Principios de la atencién de enfermos en estado critico: introduccién

Copyright ©2006 The McGraw-Hill Companies. Todos los derechos reservados.
Aviso de privacidad. Cualquier uso debe estar sujeto a los Términos de Uso y Aviso.

Medical % McGraw-HIl . .jlverchair information syste The McGraw-Hill Companies

Interamericana

http://www.harrisonmedicina.com/popup.aspx?alD=85768&print=yes (6 de 6) [02/07/2007 01:10:00 p.m.]


http://www.harrisonmedicina.com/public/privacy.aspx
http://www.harrisonmedicina.com/public/termsofuse.aspx
http://www.harrisonmedicina.com/public/notice.aspx
http://www.mheducation.com/
http://www.mcgraw-hill.com.mx/
http://www.silverchair.com/
http://www.mcgrawhill.com/

Imprimir: Choque

MoiE rave=Hill

HARRISONOMNLIMNE en espaiol = (e @

Rigor y actualidad para la medicina de hoy

Nota: algunas figuras y cuadros de esta pagina pudieran precisar impresion en horizontal.
Copyright ©2006 The McGraw-Hill Companies. Todos los derechos reservados.

HARRISON ONLINE > Parte X. Atencion de enfermos en estado critico > Secciéon 1. Atencion de enfermos en estado
critico > Capitulo 249. Principios de la atencion de enfermos en estado critico >

Choque
Evaluacion inicial

(véase también cap. 253) El choque es un cuadro frecuente que obliga al internamiento en ICU,
aunque también surge a veces durante la practica de cuidados intensivos. Se define por la
presencia de deficiencia de riego de multiples sistemas y 6rganos "terminales". Las manifestaciones
clinicas incluyen disminuciéon de la presion arterial media, taquicardia, taquipnea, frialdad de piel y
extremidades, alteracion aguda del estado psiquico y oliguria. Por lo comuin hay hipotension,
aunque no surge siempre. El resultado final de la deficiencia de riego de multiples 6rganos es la
hipoxia histica, que a menudo se manifiesta clinicamente por acidosis lactica. La presion arterial
media es el producto del gasto cardiaco (cardiac output, CO) y la resistencia vascular sistémica
(systemic vascular resistance, SVR), razén por la cual se pueden clasificar sus descensos segun que
exista disminucion del gasto cardiaco, de la SVR o de ambos elementos. Sobre tal base, en la
evaluacion inicial del sujeto hipotenso se valorara la adecuacion del gasto cardiaco; ello debe ser
parte de la primera evaluacion directa por el clinico, una vez que piensa en la posibilidad de choque
(fig. 249-2). Los signos clinicos de disminucion del gasto cardiaco incluyen "estrechamiento” de la
presion diferencial (la diferencia entre las presiones sistélica y diastolica, marcador que muestra
una correlacion precisa con el volumen sist6lico) y frialdad de extremidades con retraso en el
llenado capilar. Los signos de incremento del gasto cardiaco incluyen ensanchamiento de la presiéon
diferencial (en particular con disminucién de la presion diastélica), calor de las extremidades y
pulsos rebotantes y llenado capilar rapido. Si la persona hipotensa tiene signos clinicos de
incremento del gasto cardiaco, se podra deducir que la caida de la tension arterial es consecuencia

de un decremento de resistencia vascular sistémica.

FIGURA 249-2.
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Crisis suprarrenal, sindrome de la mitad derecha
del corazdn, enfermedad pericardica

Pensar en la practica de un ecocardiograma,
instalar un catéter en la arteria pulmonar

Estrategias para atender al sujeto en choque. JVP, pulso venoso yugular (jugular venous pulse); EGDT,
tratamiento temprano orientado a objetivos (early goal-directed therapy).

En las personas hipotensas con manifestaciones clinicas de disminucion del gasto cardiaco conviene
valorar el estado volumétrico intravascular y cardiaco. El sujeto hipotenso que muestra disminucion
de los volumenes intravascular y cardiaco puede tener antecedentes que sugieran hemorragia u
otras pérdidas de volumen (como vomito, diarrea, poliuria). En estos pacientes suele haber
disminucioén de la presidon venosa yugular, en tanto que aumenta la presion diferencial, en funcion
de la respiracion. El paciente hipotenso con un mayor estado volumétrico intravascular y cardiaco
puede tener el tercero y cuarto ruidos cardiacos de galope solos o en combinaciéon en la exploracion
de la zona precordial, mayor presion venosa yugular, edema de las extremidades y estertores en la

auscultacion de los campos pulmonares. En las radiografias de térax se pueden observar
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cardiomegalia, ensanchamiento del pediculo vascular, lineas B de Kerley y edema pulmonar.
También se observan a veces dolor precordial y cambios electrocardiograficos compatibles con

isquemia.

En sujetos hipotensos con manifestaciones clinicas de incremento del gasto cardiaco, conviene
buscar causas de disminucion de la SVR; el origen mas frecuente de la hipotensién con gasto
cardiaco alto es la septicemia (cap. 254). Otras causas incluyen insuficiencia hepatica, pancreatitis
grave, quemaduras y otros traumatismos que desencadenan el sindrome de reacciéon inflamatoria
sistémica (systemic inflammatory response syndrome, SIRS), anafilaxis, tirotoxicosis y
cortocircuitos arteriovenosos periféricos. En resumen, las tres categorias mas comunes de choque
(cuadro 253-1, cap. 253) son cardiégeno, hipovolémico y con gasto cardiaco alto y disminucion de
la SVR (hipotension de gastoalto). Las categorias mencionadas pueden superponerse y producirse

simultaneamente (como serian los choques hipovolémico y séptico, y séptico y cardiégeno).

Es importante que la evaluacion inicial del sujeto en choque dure solo pocos minutos. Esta
importancia reside en que se podran emprender maniobras de reanimacion temprana e intensiva,
basadas en la evaluacion inicial, particularmente ante el hecho de que algunos datos recientes
sugieren que la reanimacion temprana en casos de los choques séptico y cardiégeno podria mejorar
la supervivencia. Si la evaluacion inicial directa genera datos equivocos o desorientadores, cabra
recurrir a evaluaciones mas objetivas como la ecocardiografia, el cateterismo venoso central o de la
arteria pulmonar o ambos procedimientos. El objetivo de la reanimacion temprana es recuperar el

riego histico apropiado, para evitar la lesién de los 6rganos terminales o reducirla al minimo.

Apoyo ventilatorio mecanico

(véase también cap. 252) En la reanimacion inicial del individuo en choque hay que cumplir los
principios del apoyo vital cardiaco avanzado. Los sujetos en choque pueden estar hiporefléxicos y
no tener los reflejos protectores de las vias respiratorias, razén por la cual en la fase de
reanimacion, es indispensable la evaluacion temprana de las vias respiratorias. A menudo se
necesitan intubacién inicial y ventilacién mecéanica. Entre las causas para emprender las dos
técnicas mencionadas estan la insuficiencia respiratoria hipoxémica aguda y la insuficiencia
ventilatoria, que a menudo acompanan al choque. La primera (cap. 250) puede aparecer en el
choque cardiégeno (edema pulmonar con presion alta, cap. 255) y en el choque séptico (cap. 254).
La segunda entidad (insuficiencia ventilatoria) suele ser resultado de una sobrecarga del aparato
respiratorio, que puede asumir la forma de acidosis metabdlica aguda (a menudo acidosis lactica) o
de disminucién de la distensibilidad de los pulmones (pulmones "rigidos") a causa del edema
pulmonar. Otra razdn para practicar la intubacion y la ventilacion mecanica tempranas es el riego
deficiente de los musculos que intervienen en la respiracion, como parte del cuadro de choque. En
condiciones normales, los musculos comentados reciben un pequefisimo porcentaje del gasto
cardiaco. Sin embargo, en las personas con choque por disfuncién respiratoria por las razones
expuestas, puede aumentar 10 veces 0 mas el porcentaje del gasto cardiaco destinado a los

musculos en cuestién. La producciéon de acido lactico por actividad ineficiente de los musculos que
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intervienen en la respiracion impone una sobrecarga adicional a la ventilacion.

La ventilacion mecanica puede librar al paciente del trabajo de la respiracion y permitir la
redistribucion del gasto cardiaco limitado a otros 6rganos vitales, a menudo con mejoria de la
acidosis lactica. Los enfermos muestran signos de fatiga de los musculos de la respiracion a través
de diversos signos clinicos, que incluyen la imposibilidad de emitir frases completas, el empleo de
los musculos accesorios de la respiracion, la actividad paraddjica de los musculos abdominales, una
taquipnea extrema (mas de 40 respiraciones por minuto [rpm]) o una lentificacion de la frecuencia
respiratoria a pesar de la mayor necesidad de respirar. Cuando se usa la ventilacién mecanica en
los pacientes en choque, un objetivo importante es que los parametros de funcionamiento
(controles) asuman todo el trabajo de la respiracion o la mayor parte de él, lo cual facilitara un
estado donde el trabajo de los musculos de la respiracion sera minimo. Al emprender la ventilacion
mecanica en casos de choque, a menudo hay un empeoramiento de la presion arterial; entre las
razones de tal fendbmeno estan la impedancia del retorno de sangre venosa con la ventilacion a
presion positiva; la disminucion de la secrecion de catecolaminas una vez que cede el estrés propio
de la insuficiencia respiratoria y el uso de farmacos para facilitar la intubacién endotraqueal (como
barbitlricos, benzodiazepinas y opiaceos), factores todos que pueden culminar en hipotensiéon. En
consecuencia, habra que prever la caida de la presion arterial después de la intubacion
endotraqueal y la ventilacién con presion positiva. Muchos de estos pacientes tienen un componente
de hipovolemia que puede mejorar con la administraciéon de soluciones intravenosas (reposicion de
volumen). =+ Para un comentario mas detallado de las formas individuales del choque,

consultense los capitulos 253, 254 y 255.
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Insuficiencia respiratoria

(véase también cap. 250) La insuficiencia respiratoria es una de las causas mas comunes por la que
los pacientes son internados en ICU. En algunas de las unidades en cuestion, 75% o mas de los
enfermos necesitan ventilacién mecénica durante su permanencia en ellas. La insuficiencia
comentada se puede clasificar de forma mecanica, segun las perturbaciones fisiopatoldgicas de la
funcidén respiratoria. Sobre tal base, se han descrito cuatro tipos de insuficiencia respiratoria, en

funcién de las perturbaciones fisiopatolégicas mencionadas.

Tipo i o insuficiencia respiratoria hipoxémica aguda

La forma mencionada de insuficiencia respiratoria surge cuando hay "inundaciéon"alveolar y los
consiguientes cortocircuitos intrapulmonares. Esta "inundacion" puede ser consecuencia de edema
pulmonar, neumonia o hemorragia alveolar. El edema pulmonar se puede clasificar segun que surja
por mayores presiones intravasculares, como se observa en la insuficiencia cardiaca y en la
sobrecarga volumeétrica intravascular, o que se deba a una lesién pulmonar aguda ("edema
pulmonar de baja presion™) (caps. 29 y 255). El sindrome apneico del adulto (acute respiratory
distress syndrome, ARDS) agudo describe el grado extremo de lesion pulmonar; se define a tal
sindrome como el edema bilateral difuso de los alveolos, determinado segun los datos de las
radiografias de térax (figs. 233-2 y 251-2), y la ausencia de manifestaciones de hipertensiéon en la
auricula izquierda (presion de oclusion capilar pulmonar <18 mmHg), alteraciones por cortocircuitos

profundos con una razon de Pag,/fraccion de oxigeno inspirado (Pag,/Flg,) menor de 200 (se
describe como lesion pulmonar aguda Pag,/Fig, menor de 300) y un entorno clinico que sugiere

ciertamente tal sindrome. Entre los entornos clinicos frecuentes en que a menudo aparece lesion
pulmonar aguda y ARDS estan la septicemia, la aspiraciéon de material gastrico, las neumonias, el

ahogamiento casi consumado, las multiples transfusiones de sangre y la pancreatitis.

Era habitual que las personas con ARDS tuvieran una tasa de mortalidad altisima (50 a 70%), pero
cambios recientes en la estrategia del uso de ventiladores han permitido que (segun notificaciones)
esa variable se sitle incluso en la franja de 30% inferior (véase mas adelante en el presente
capitulo). Durante muchos afios, los médicos sospecharon que la ventilacién mecanica de los
pacientes con lesion pulmonar aguda y ARDS podia "propagar" la lesién pulmonar. Tal situacion
quiza se explicaria por el colapso y la reapertura ciclica de los alveolos, cuando menos en parte.

Como se sefiala en la figura 249-3, no es lineal la relacién presién-volumen en el pulmdén con ARDS.
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Los alveolos pueden desarrollar colapso con volumenes pulmonares muy pequefios. Los resultados
de estudios en animales han sugerido que el estiramiento y la distension extendida de los alveolos

lesionados durante la ventilacion mecanica pueden agravar todavia mas la lesién en pulmon.

FIGURA 249-3.
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Relacion presion-volumen de una persona con sindrome disneico agudo. En el punto de inflexion mas bajo
comienzan a abrirse los alvéolos colapsados y cambia la distensibilidad pulmonar. En el punto de inflexién
superior, los alveolos muestran una distensiéon excesiva. En la porcién superior se sefalan la forma vy el
tamarfo de los alvéolos.

La preocupacion por la distension alveolar excesiva, que ha sido llamada "volutraumainducido por el
ventilador"”, hizo que se emprendieran estudios prospectivos multicéntricos con asignacion aleatoria
en que se compararon las estrategias tradicionales de ventilacion en la lesién pulmonar aguda y en
el ARDS (volumen ventilatorio grande: 12 ml/kg de peso corporal ideal) y con un volumen
ventilatorio pequefio (6 mi/kg de peso corporal ideal). El estudio indicé una disminucion
impresionante de la cifra de mortalidad en el grupo con volumen ventilatorio bajo (volumen
ventilatorio alto, mortalidad de 39.8%, en comparaciéon con mortalidad de 31% en el grupo con

volumen ventilatorio bajo) y confirmé que el manejo de las variables del ventilador podia influir en

los resultados obtenidos en tales enfermos.

Insuficiencia respiratoria de tipo 11

La insuficiencia respiratoria es consecuencia de la hipoventilacion alveolar y torna imposible eliminar
de manera eficaz el diéxido de carbono. Los mecanismos por los que surge el problema se pueden
clasificar en: 1) deficiencia del impulso respiratorio en el sistema nervioso central (SNC); 2) menor

potencia, con ineficacia de la funcidon neuromuscular, en el aparato respiratorio, y 3) mayor
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sobrecarga de este Ultimo aparato. Entre los factores que aplacan el impulso respiratorio en el

sistema nervioso central estan la sobredosis de farmacos, la lesion del tallo encefalico, la

respiracion perturbada por trastornos del suefio y el hipotiroidismo. La menor potencia puede
depender del deterioro de la transmisiéon neuromuscular (en el caso de la miastenia grave, el
sindrome de Guillain-Barré, la esclerosis lateral amiotréfica y la lesion del nervio frénico) o la

debilidad de musculos de la respiracion (como miopatia, perturbaciones de los electrélitos y fatiga).

La sobrecarga global del aparato respiratorio se clasifica del modo siguiente: de tipo resistivo (como
el broncoespasmo); la causada por una menor distensibilidad pulmonar [como edema alveolar,
atelectasia, presion teleespiratoria positiva intrinseca (intrinsic positive end-expiratory pressure,
autoPEEP), véase més adelante en el presente capitulo]; la debida a la menor distensibilidad de la
jaula toracica (neumotoérax, derrame pleural, distension abdominal) y las vinculadas al incremento
de la ventilacion por minuto (como en el caso de la embolia pulmonar con una mayor fraccion de

espacio muerto; septicemia).

Los elementos fundamentales del tratamiento de la insuficiencia respiratoria de tipo Il son aquéllos
orientados a revertir las causas basicas de tal ineficacia ventilatoria. A veces se utiliza para
estabilizar a los enfermos la ventilacidn no penetrante con presiéon positiva, con el uso de un
ventilador mecanico y una mascarilla perfectamente ajustada que cubra la cara o las vias nasales, y
ahorrar asi al enfermo la intubacién endotraqueal. Esta técnica ha sido beneficiosa para tratar a
personas con exacerbaciones de neumopatia obstructiva crénica. No se han hecho estudios
suficientes de esta forma de ventilaciéon no penetrante en otros tipos de insuficiencia ventilatoria,
aunque a pesar de todo se puede intentar su uso en caso de no haber contraindicaciones

(inestabilidad hemodinamica, incapacidad de proteger las vias respiratorias, paro respiratorio).

Insuficiencia respiratoria de tipo 111

Este tipo se observa como consecuencia de la atelectasia pulmonar. Tal alteracién surge muy a
menudo en el periodo perioperatorio, por lo cual ha recibido el nombre de insuficiencia respiratoria
perioperatoria. Después de la anestesia general, la disminucién de la capacidad residual funcional
ocasiona colapso de las unidades pulmonares que estan en el plano mas inferior. La atelectasia se
puede tratar con cambios frecuentes de posicion, fisioterapia toracica, colocacién de la persona en
posicion erecta y el control intensivo del dolor en la incision, en el abdomen o en ambos sitios. Cabe

utilizar la ventilacién no penetrante con presion positiva para revertir la atelectasia regional.

Insuficiencia respiratoria de tipo 1V

La forma expuesta surge por deficiente riego de los musculos de la respiracion en individuos en
choque. En circunstancias normales, dichos musculos consumen menos de 5% del gasto cardiaco
total y del aporte de oxigeno. Las personas en choque suelen sufrir disfuncion ventilatoria por
edema pulmonar, acidosis lactica y anemia. En tal situacion, incluso 40% del gasto cardiaco puede
distribuirse a estos musculos. La intubacion y la ventilacion mecanica permitiran redistribuir el
gasto, alejandolo de los musculos de la respiracion y devolviéndolo a los érganos vitales, en el lapso

en que se trata el choque.
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Atencion del individuo conectado a un ventilador mecanico

Los individuos en la situacion mencionada a menudo necesitan sedantes y analgésicos. Muchos de
los pacientes unidos al ventilador sufren dolor, que puede ser desencadenado por la presencia de la
sonda endotraqueal y la aspiracion por ella. Sobre tal base, es de extraordinaria importancia la
eliminacién temprana e intensiva del dolor. Los opiaceos son los agentes fundamentales para lograr
la analgesia en los individuos ventilados mecanicamente. Una vez asegurado el control apropiado
del dolor, entre las indicaciones adicionales para sedar a estos pacientes estan: ansidlisis,
tratamiento de la disnea subjetiva; psicosis; facilitar la asistencia de enfermeria; disminuir la
hiperactividad del sistema autbnomo que puede desencadenar la isquemia del miocardio y aminorar

el consumo global de oxigeno (VOZ).

A veces hay que usar agentes de bloqueo neuromuscular para facilitar la ventilacibn mecanica en
individuos con asincronia notable con el ventilador a pesar de una sedaciéon 6ptima. El empleo de
los agentes de bloqueo comentados puede originar debilidad prolongada, una miopatia denominada
sindrome posparalitico. En consecuencia, la practica habitual consiste en usar los agentes en
cuestion como ultimo recurso, cuando con la sedacién intensiva no se logra la sincronia entre el
paciente y el ventilador. Los agentes de bloqueo sefialados originan paralisis farmacoldgica sin
alterar el estado psiquico, razén por la cual es indispensable producir amnesia inducida por
sedantes cuando se administren los agentes antes mencionados. La amnesia se puede obtener con
bastante seguridad con el uso de benzodiazepinas, el lorazepam o el midazolam o con el propofol,
anestésico intravenoso. Fuera del marco de la paralisis farmacoldgica, son pocos los datos que
refuerzan la idea de que es indispensable la amnesia en todos los individuos que necesitan
intubacion y ventilacion mecanica. En personas en estado critico se pueden acumular los sedantes y
los opiaceos administrados por largo tiempo, porque hay funciéon deficiente del higado y de los
riflones. La estrategia basada en protocolos para sedar a sujetos mecanicamente ventilados, con
interrupcion diaria del uso de sedantes por goteo, evita la acumulacién excesiva de farmacos y
acorta el lapso de la ventilacion mecanica y la permanencia del sujeto en la unidad de cuidados

intensivos.

Separacion del ventilador

Resulta esencial el conocimiento minucioso de los aspectos fisiopatoldgicos de la insuficiencia
respiratoria para llevar a un nivel 6ptimo la atencién que se brinde, pero también tiene igual
importancia advertir la buena disposicion del individuo para prescindir de la ventilaciobn mecanica.
Algunos estudios han indicado que las "pruebas" de ventilacién espontanea diariamente permiten
identificar a las personas que estan listas para la desintubaciéon. Sobre tal base, en todo individuo
intubado y sometido a ventilaciéon mecanica se hara una prueba diaria de la funcion respiratoria. Si

la oxigenacion es estable (es decir Pag,/Flp, mayor de 200 y PEEP =5 cmH;0), estan intactos los

reflejos tusigeno y de vias respiratorias y no se administran vasopresores ni sedantes, el paciente

habra superado el cribado y podra soportar un lapso de prueba de respiracién espontanea. El lapso
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en cuestion incluye un periodo en que respira a través de la sonda endotraqueal sin apoyo del
ventilador [se pueden usar la presién positiva continua de vias respiratorias (continuous positive

airway pressure, CPAP) de 5 cmH,0 y un sistema de respiracion con pieza en T abierta] durante 30

a 120 min. Se considera que el lapso de respiracion espontanea fracaso y se interrumpe, en caso de
que surjan los factores siguientes: 1) frecuencia mayor de 35 rpm por mas de 5 min; 2) saturacion
de oxigeno <90%; 3) frecuencia cardiaca >140 latidos por minuto (Ipm) o incremento o
decremento de 20% en relacion con la cifra previa o basal; 4) presion sistolica menor de 90 mmHg
0 mayor de 180 mmHg, o 5) intensificacion de la ansiedad o de la diaforesis. Si al finalizar un lapso
de prueba de respiracion espontanea es menor de 105 la razdn de la frecuencia respiratoria/
volumen ventilatorio en litros (f/[tidal volume, VT]) se podra desintubar al enfermo. Las estrategias
basadas en protocolos para atender a estos enfermos tienen enorme trascendencia en el tiempo en
que se usa la ventilacion mecanica y la duraciéon de la permanencia en la unidad de cuidados

intensivos.
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Insuficiencia de multiples érganos y sistemas

El sindrome recién mencionado constituye un problema frecuente en las enfermedades criticas. Se
define por la presencia simultanea de disfunciones fisiol6gicas, insuficiencia de dos 6érganos o mas,
o los dos factores en conjunto. De manera tipica, todo lo anterior se observa en casos de septicemia
grave, choque de cualquier tipo, cuadros inflamatorios graves como las pancreatitis y
traumatismos. La insuficiencia de multiples 6érganos y sistemas aparece a menudo en la ICU y
constituye un testimonio de la capacidad actual de estabilizar y "apoyar™" a un solo érgano
insuficiente. La posibilidad de tratar la insuficiencia de un solo 6rgano en forma intensiva (como
seria el caso de ventilaciéon mecéanica en la insuficiencia respiratoria, o el reemplazo renal en la
insuficiencia renal aguda) ha disminuido enormemente las cifras de mortalidad temprana en
enfermedades criticas. En contados casos, el individuo en estado critico muere en las etapas
iniciales de la reanimacidon, y como consecuencia, muchos fallecen por la enfermedad critica en

etapas ulteriores de su permanencia en ICU, una vez estabilizado el problema inicial.

Existe debate en cuanto a las definiciones especificas de insuficiencia de 6rganos, pero son validos
algunos principios generales que rigen al sindrome de insuficiencia de multiples 6érganos y sistemas.
En primer lugar, la insuficiencia mencionada, sea cual sea la forma en que se la defina, debe
persistir mas alla de 24 h. En segundo lugar, aumenta el peligro de muerte conforme el individuo
comienza a mostrar insuficiencias de otros 6rganos. En tercer lugar, el pronéstico empeora con la
mayor duracion de la insuficiencia de 6érganos. Las observaciones siguen siendo vigentes en
diversos medios de cuidados intensivos (médicos y quirdrgicos). El sindrome de reaccion
inflamatoria sistémica (SIRS) es la base comun de la insuficiencia de multiples 6rganos y sistemas.
A pesar de que la infeccidn es causa frecuente del sindrome mencionado, algunos desencadenantes
"estériles", como las pancreatitis, los traumatismos y las quemaduras, suelen ser el punto de

partida de la insuficiencia multiple comentada.

Vias gastrointestinales

Se ha prestado gran atencion al higado y a las vias gastrointestinales como 6rganos que
contribuyen al sindrome de insuficiencia de multiples 6rganos y sistemas. Las células de Kupffer y
los macroéfagos hepaticos desempefian un papel esencial en la captacion y eliminacion de
endotoxinas, citocinas, leucotrienos y bacterias que llegan desde el interior de los intestinos a los

ganglios linfaticos regionales y después a la circulacion (fendmeno llamado translocaciéon). El higado
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esta en un punto "corriente abajo" en el drenaje venoso de las vias gastrointestinales, por lo cual
ejerce una funcion vital en la eliminacion "de primer paso" de bacterias, endotoxinas y citocinas
translocadas. El riego mesentérico deficiente interviene decisivamente en la endotoxemia y la
translocacion de bacterias que provienen del interior de las vias gastrointestinales. Pareceria que la
deficiencia mesentérica de riego debe hacer que se pierda la integridad de la mucosa intestinal, con
"fuga" de bacterias intactas y endotoxinas y su paso a ganglios linfaticos mesentéricos, sangre
venosa mesentérica y el sistema venoso porta. Surge asi un desequilibrio que inclina la balanza a
un estado proinflamatorio con hiperexpresion del factor de necrosis tumoral alfa y de interleucinas
(IL) como IL-1, IL-6 e IL-10. La adherencia de los leucocitos (en particular neutréfilos) a las células
endoteliales y la diapédesis ulterior que termina por propagar sindrome de reacciéon inflamatoria

sistémica pueden avanzar sin regulacion alguna.

Pulmones

Se ha prestado considerable atenciéon a las vias gastrointestinales en cuanto a su actuacién como
"nido" para que se propague la insuficiencia de multiples érganos y sistemas, pero también otros
organos liberan a veces mediadores de inflamacion de forma desenfrenada y contribuyen a la
propagacion de SIRS y mas tarde a la insuficiencia de multiples 6érganos y sistemas. Datos recientes
sugieren que los pulmones pueden aportar citocinas inflamatorias, en particular en casos de lesion
pulmonar aguda o ARDS (cap. 251). Se ha planteado que la ventilacibn mecanica podria propagar

la lesion pulmonar y contribuir a la liberacion de las citocinas inflamatorias desde el propio pulmon.
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Vigilancia seriada en ICU

Las insuficiencias respiratoria y circulatoria surgen a menudo en personas en estado critico, razén
por la cual se emprende frecuentemente en la ICU la vigilancia seriada de los aparatos respiratorio
y cardiovascular. Una maniobra habitual en las enfermedades muy graves es la evaluacion del
intercambio de gases respiratorios. El patrén de oro sigue siendo el analisis de gases en sangre
arterial, en que se miden directamente pH, presiones parciales de oxigeno y diéxido de carbono y
saturacion de oxigeno. Con este analisis es posible evaluar de modo directo las dos funciones

principales de los pulmones, que son la oxigenacion de sangre arterial y la eliminacion de CO..

Como aspecto importante se puede conocer el pH de la sangre, que tiene un efecto importantisimo
en el impulso ventilatorio, por obtencién de muestras de sangre arterial. Las maniobras de
muestreo de la sangre suelen ser innocuas, aunque pueden ser dolorosas y no siempre aportan
datos ininterrumpidos y en forma sistematica a los clinicos. Ante las limitaciones comentadas, en
las unidades de cuidado intensivo suelen utilizarse métodos incruentos para la vigilancia seriada de

la funcién respiratoria.

Oximetria de pulsos

La oximetria constituye el método incruento mas utilizado para vigilar la funcion respiratoria. La
técnica en cuestion se basa en las diferencias en las propiedades absorbentes de la hemoglobina
oxigenada y de la desoxigenada. La oxihemoglobina, en longitudes de onda de 660 nm, refleja la
luz con mayor eficacia que la desoxihemoglobina, en tanto que ocurre el fenébmeno contrario con el
espectro infrarrojo (940 nm). El oximetro de pulsos hace pasar las dos longitudes de onda de la luz
a través de un dedo con riego sanguineo (como los de la mano) y registra la intensidad relativa de
la transmision luminica con las dos longitudes de onda. De esta manera es posible obtener por
calculo el porcentaje relativo de oxihemoglobina. Las pulsaciones arteriales originan cambios fasicos
de la intensidad de la luz transmitida, razén por la cual el oximetro de pulsos esta disefiado para
detectar so6lo la luz de intensidades alternantes y ello permite diferenciar las saturaciones de la

sangre arterial y venosa.

Mecanica del aparato respiratorio

Se mide durante la ventilacion mecanica (cap. 252). Cuando se usan modalidades de ventilacion
controladas por volumen, es posible medir facilmente las presiones concomitantes de las vias

respiratorias. La presion maxima de dichas vias se origina en dos variables: la resistencia de vias
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respiratorias y la distensibilidad del aparato respiratorio. Al final de la inspiracion, el flujo en esta
fase se interrumpe transitoriamente; dicha pausa teleinspiratoria (presion estable o "en meseta"),
es una medicion estéatica y en ella influye sélo la distensibilidad del aparato respiratorio y no la
resistencia de las vias respiratorias. La diferencia entre las presiones maxima (resistencia de vias
respiratorias + distensibilidad del aparato respiratorio) y meseta (distensibilidad sola del aparato
respiratorio) permite una evaluacion cuantitativa de la resistencia de las vias comentadas. Sobre tal
base, durante la ventilacion controlada por volumen, el paciente que presenta incrementos en la
resistencia de vias respiratorias (como el asmatico) muestra de manera tipica mayores presiones
maximas de dichas vias y también un gradiente anormalmente alto entre las presiones maxima y

"meseta" (por lo regular mayor de 15 cmH,0). En los pacientes comentados se podrian obtener

beneficios con los broncodilatadores, los glucocorticoides, o con ambos tipos de farmacos.

La presion "meseta"” de vias respiratorias es una medicion estatica y depende de la distensibilidad
del aparato respiratorio. Cuadros fisiopatolégicos como derrames pleurales, neumotérax, aumento
de la circunferencia abdominal por ascitis u obesidad disminuyen la distensibilidad en la pared
comentada. La distensibilidad de los pulmones disminuye por acciéon de la neumonia, el edema
pulmonar de cualquier origen y PEEP intrinseca (autoPEEP), que aparece cuando no se cuenta con
tiempo suficiente para el vaciamiento de los alvéolos antes de comenzar el siguiente ciclo
inspiratorio. No se ha producido la descompresién completa de los alveolos y por tal razén, la
presion alveolar sigue siendo positiva al final de la espiracion (capacidad residual funcional); el
fenébmeno mencionado es causado con mayor frecuencia por el estrechamiento critico de la zona
distal de las vias respiratorias en cuadros patolégicos como el asma y la neumopatia obstructiva
cronica. Los ventiladores actuales permiten que en una pantalla se sefialen, en cada una de las
respiraciones, las cifras de presion y flujo y asi se puedan detectar problemas como la asincronia
entre el paciente y el ventilador, la obstruccion del flujo de aire, y presion teleespiratoria positiva

intrinseca.

Estado de la circulacion

Los aparatos de vigilancia para conocer el estado circulatorio de los sujetos en estado critico se
usan a menudo en las ICU. Uno de los dispositivos mas empleados es el catéter en la arteria
pulmonar, conocido también como el catéter de la mitad derecha del corazén, o de Swan-Ganz. El
tubo en cuestion fue disefiado originalmente como una herramienta para orientar el tratamiento en
caso de infarto agudo del miocardio, pero se usa en las ICU para evaluar y tratar otros trastornos
como ARDS, choque séptico, insuficiencia cardiaca congestiva e insuficiencia aguda renal. Nunca se

ha validado su utilidad como instrumento que genere disminucion de la morbilidad y la mortalidad.

Catéter en la arteria pulmonar

(véase también cap. 212) El catéter mencionado se introduce en una vena central (yugular,
subclavia o femoral) y se orienta sucesivamente hacia la auricula y el ventriculo derechos y la

arteria pulmonar después de inflar un globo, para facilitar que la corriente lo desplace hasta el lugar
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seleccionado. Se pueden medir las presiones ondulatorias en los tres 6rganos mencionados. Cuando
el globo en el extremo del catéter en arteria pulmonar se infla, todo el dispositivo avanza dentro de
la porcion distal de la arteria hasta que queda "enclavado" en la pared. En esta posicion, la presion
medida se transmite desde las venas pulmonares corriente abajo y la auricula izquierda. En estas
condiciones, la presion de oclusion capilar pulmonar, o de enclavamiento, es igual a la presiéon de la
auricula izquierda, en casi todas las circunstancias. Sera posible medir el gasto cardiaco por medio
de la técnica de termodilucion si se tiene colocado un catéter en la arteria pulmonar. Cuando se
inyecta la solucién salina fria en el portal proximal del catéter, se puede medir el cambio térmico en
el portal distal. EI cambio medido de la temperatura depende del volumen de solucion salina
inyectada (que se conoce) y del gasto cardiaco. Del catéter se puede extraer sangre de la arteria
pulmonar para medir su saturacion de oxigeno; tal saturacion venosa mixta permite conocer la

adecuacion del aporte de oxigeno a todo el cuerpo.

El suministro de oxigeno esta en funcion del gasto cardiaco y el contenido de oxigeno de la sangre
arterial. La mayor parte del oxigeno que llega a los tejidos esta fijado a la hemoglobina y el gas

disuelto contribuye muy poco al contenido de O, en la sangre arterial o al suministro de oxigeno. La

razén de extraccion normal por parte de los tejidos en relacién con el oxigeno es de 25%, en
promedio. El catéter en la arteria pulmonar permite medir el suministro de oxigeno y la razén de

extraccion de dicho gas.

La saturacion de oxigeno de la sangre venosa mixta permite valorar el riego histico global. La
disminucién de la saturacion comentada puede provenir de situaciones como insuficiencia del gasto

cardiaco, disminucion de la concentracion de hemoglobina, merma de la saturacion de O, arterial 0

de los tres factores de consuno. El consumo anormalmente alto de oxigeno, que puede provenir de
muy diversos problemas como fiebre, agitacion, escalofrios o tirotoxicosis, hara que disminuya la
saturacion de oxigeno en la sangre venosa mixta si no aumenta concomitantemente el aporte de

dicho gas.

Los catéteres en la arteria pulmonar permiten la vigilancia seriada, pero son penetrantes y a veces
generan diversas complicaciones. El catéter es introducido en una vena central, por lo cual surgen
todas las complicaciones propias de tal técnica; comprenden infecciones por el catéter en la vena
mencionada, neumotoérax, puncién arterial con canulacion o sin ella, hemorragia, embolia gaseosa,
trombosis venosa y embolia por el catéter. La introduccién del catéter en la arteria pulmonar
también conlleva diversos riesgos como disritmias, bloqueo y perforacién cardiacos y fragmentacion
del globo. Una vez colocado el catéter, pueden surgir infarto pulmonar, rotura de la arteria
pulmonar e insuficiencia de la valvula pulmonar. Por fortuna, casi todas las complicaciones

mencionadas son muy raras.

La "complicacion™ mas frecuente que surge con los monitores en cuestion es la interpretacion
errénea de datos obtenidos por el catéter en la arteria pulmonar. Las mediciones de presion en
diversas anomalias cardiacas obligan a ajustar con todo cuidado a cero el transductor de presion en

relaciéon con la presidon atmosférica y a colocarlo en el ajuste exacto, por lo comdn 5 cm por abajo
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del angulo de Louis del esternén, en un sujeto en decubito. Otra causa posible de error es la
variacion en las mediciones de la presion arterial en funcidn del ciclo respiratorio. Las cavidades
auriculares estan sometidas a la presiéon pleural, y por consiguiente, la presiéon auricular disminuye
tipicamente durante la inspiracion en el individuo que respira de modo espontaneo. Por lo contrario,
la presion auricular suele aumentar durante la inspiracién en el paciente sometido a ventilacion con
presion positiva. Las mediciones de la presion auricular, en si mismas, deben hacerse al final de la
espiracion, en que no entra o sale del térax aire, aunque es dificil identificar tal limite en pacientes

sometidos a ventilacion mecanica.
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Prevencion de las complicaciones de enfermedades criticas
Sepsis en la unidad de cuidados de enfermos en estado critico

(véase también cap. 254) La septicemia (sepsis) constituye un problema grave en la atencion de las
personas en estado critico. Es la causa principal de fallecimiento en ICU no coronarias en Estados
Unidos. Las estimaciones actuales sugieren que cada afio afecta a mas de 750 000 pacientes y cabe
esperar que la cifra en cuestion aumente conforme la poblacién en general siga envejeciendo y

probablemente solicite atencion médica un porcentaje mayor de personas vulnerables a la infeccion.

Muchas intervenciones terapéuticas en las ICU son penetrantes y predisponen a los enfermos a las
complicaciones infecciosas; las intervenciones en cuestion incluyen intubaciéon endotraqueal,
colocacion de catéteres a permanencia en vasos, sondas por via nasal para alimentacion enteral,
sondas transuretrales en vejiga y otros tubos, catéteres o sondas colocados en cavidades corporales
estériles (como serian el tubo de toracostomia y las sondas percutaneas para drenaje
intraabdominal). Cuanto mas tiempo estén los dispositivos mencionados en su sitio, mayor
propension habra a que surjan infecciones. Por ejemplo, la neumonia vinculada con el uso de un
ventilador guarda relacién neta con la duracion de la intubacién y la ventilacibn mecanica; por la
razén comentada, un aspecto importante de las medidas preventivas es la extraccién oportuna de
los dispositivos penetrantes tan pronto ya no sean necesarios. En la ICU es frecuente que proliferen

microorganismos resistentes a multiples farmacos.

Un aspecto trascendental de los cuidados de sujetos en estado critico es erradicar las infecciones en
la ICU. Estrategias eficaces pero no utilizadas en su debida magnitud son algunas sencillas como el
lavado frecuente de las manos. Otra estrategia utilizada a menudo en la unidad de cuidados
intensivos es el aislamiento protector de los individuos colonizados o infectados por
microorganismos farmacorresistentes. Otra de las medidas por utilizar seria el uso de catéteres
vasculares recubiertos de antibidticos o sondas endotraqueales, con portales especializados de
aspiracion por encima del manguito para disminuir la acumulacion y la broncoaspiraciéon de
secreciones en la boca, aunque con su uso se han sefialado grados variables de eficacia. Los
programas de vigilancia que se destinan a corroborar el cumplimiento de las practicas para
desterrar infecciones, como las descritas, pueden disminuir la frecuencia de infecciones

nosocomiales.

Trombosis venosa profunda

http://www.harrisonmedicina.com/popup.aspx?alD=85840&print=yes (1 de 3) [02/07/2007 01:11:05 p.m.]


javascript:window.print();
javascript:window.close();

Imprimir: Prevencion de las complicaciones de enfermedades criticas

Todos los enfermos atendidos en ICU estan expuestos al gran peligro de las complicaciones
comentadas, por la tendencia que muestran a la inmovilidad. En consecuencia, todos ellos deben
recibir alguna forma de profilaxis contra la trombosis venosa profunda (deep venous thrombosis,
DVT). Entre las formas tradicionales para lograr tal fin esta la aplicacion subcutanea de heparina en
dosis pequeias o las inyecciones de heparina de bajo peso molecular y uso de dispositivos de
compresion seriada en las extremidades inferiores. En fecha reciente, un estudio por observacion
indicé una incidencia alarmante de DVT a pesar de utilizar estos regimenes preventivos habituales.
La profilaxis con heparina puede originar trombocitopenia (otra complicacion nosocomial
relativamente frecuente en las personas en estado critico). Las heparinas de bajo peso molecular
como la enoxaparina son mas eficaces que el preparado original no fraccionado para la profilaxis
contra la DVT en sujetos de alto riesgo como aquéllos a quienes se efectuaran operaciones
ortopédicas y originan una menor incidencia de trombocitopenia inducida por anticoagulante.
Fondaparinux, un inhibidor selectivo del factor Xa, es mas eficaz que la enoxaparina en los

pacientes de alto riesgo aptos para operaciones ortopédicas.

Ulceras gastrointestinales agudas

Las medidas profilacticas contra las Ulceras mencionadas se efectian a menudo en casi todas las
ICU. En forma tipica, se usan antagonistas de los receptores histaminicos-2. Los datos disponibles
sugieren que los sujetos de alto riesgo, como los que estan en choque o en insuficiencia respiratoria
y que necesitan de la ventilaciéon mecanica, se benefician de las medidas preventivas comentadas.
Se usan también inhibidores de las bombas de protones como agentes profilacticos contra las
ulceras agudas, aunque no se cuenta con datos de resultados que confirmen los beneficios de

dichos farmacos.

Anemia

(véase también el cap. 52) La anemia es un problema frecuente en los individuos en estado critico.
Muchos sufren la que es consecuencia de la inflamacién crénica. Investigaciones recientes han
demostrado que disminuyen inapropiadamente los niveles de eritropoyetina en casi todos los
pacientes atendidos en ICU y que la administracion de dicha hormona puede aminorar la necesidad
de transfusiones en las unidades mencionadas. La flebotomia contribuye en grado importante a la
aparicion de anemia en las personas atendidas en ICU. Desde hace mucho, un punto muy
controvertido ha sido el nivel de hemoglobina que justificaria el uso de una transfusién en estos
pacientes en estado critico. En un gran estudio multicéntrico en que participaron enfermos de
diferentes ICU, se obtuvieron datos que rebatieron la nociéon habitual de que los individuos en
estado critico necesitan niveles de hemoglobina de 100 g/L (10 g/100 ml). No hubo diferencia entre
las cifras de mortalidad de los individuos asignados en forma prospectiva y aleatoria para recibir
transfusiones de eritrocitos sélo cuando su nivel de hemoglobina era de 70 g/L o menor (7 g/100
ml) y la de los que recibieron las transfusiones necesarias para alcanzar valores de hemoglobina de
100 g/L (10 g/100 ml). Es importante destacar que tampoco los que tenian factores de riesgo de

arteriopatia coronaria no mostraron incremento de las tasas de morbilidad o mortalidad con una
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estrategia de restriccion en las transfusiones. La transfusion de eritrocitos conlleva deficiencias de la
funcién inmunitaria, mayor peligro de infecciones, lesion pulmonar aguda y sobrecarga volumétrica,
datos que pudieran explicar lo observado en este estudio. Por la razén expuesta, la norma en el
tratamiento de individuos en estado critico que no sangran activamente seria una estrategia

conservadora en cuanto a transfusiones.

Insuficiencia renal aguda

(véase también el cap. 260) La complicaciéon en cuestion surge en un porcentaje relevante de
individuos en estado critico. La causa mas comun es la necrosis tubular aguda, desencadenada a
menudo por la deficiencia de riego sanguineo, por la presencia de agentes nefrotdxicos o por ambos
factores. En la actualidad no se cuenta con agentes farmacolégicos para evitar la lesién de los
rinones en los cuadros criticos. Un estudio reciente demostré convincentemente que la dopamina en
dosis pequefias no protegia de la lesién aguda a los rifiones. Otros farmacos como el fenoldapam y
la vasopresina posiblemente resulten Utiles como agentes protectores; sin embargo, es necesario

conseguir mas datos para llegar a conclusiones mas firmes.

Malnutricion

El cuadro en cuestiéon constituye un problema frecuente en los individuos en estado critico; puede
exacerbar la insuficiencia respiratoria, lentificar la cicatrizacion y debilitar la respuesta inmunitaria
eficaz. Asume importancia maxima el apoyo nutricional en el tratamiento de estos enfermos. La
alimentacion enteral temprana es razonable, aunque no se han publicado datos que sugieran que
mejore los resultados o el pronéstico del enfermo. Sin duda se prefiere la alimentacion enteral, si es
posible, a la parenteral, que conlleva innumerables complicaciones como hiperglucemia, esteatosis
hepatica, colestasis y septicemia. Ademas, la alimentaciéon enteral puede evitar que haya
translocaciéon de bacterias a través de la mucosa intestinal (véase "Insuficiencia de multiples
6rganos y sistemas" en parrafos anteriores del presente capitulo). La catabolia inducida por un
cuadro critico obliga a que el apoyo nutricional sea intensivo; las necesidades caléricas de estos
enfermos por lo comuldn son mayores que las de sujetos normales y los grupos de apoyo nutricional
pueden asumir un papel importante en la satisfaccion de éstas. Otro estudio reciente indicé un
beneficio notable contra la mortalidad cuando se hizo una normalizacién intensiva de los niveles de
glucosa en un gran grupo de pacientes atendidos en ICU, de los cuales muchos habian sido

recientemente operados.
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Disfunciédn neuroldgica en sujetos en estado critico

La disfuncion neuroldgica es frecuente en los individuos en estado critico y constituye la causa

comun de internamiento en la unidad de cuidados intensivos.

Estados confusionales (delirio)

(véase también cap. 257) Los estados en cuestion se definen por: 1) comienzo agudo de cambios o
fluctuaciones del estado psiquico; 2) falta de atencién; 3) desorganizacion de las ideas, y 4)
alteracion del nivel de conciencia (es decir, diferente del estado de alerta). Un estudio actual sefiald
la aparicion de cuadros confusionales en mas de 80% de los individuos internados en ICU. Desde
fechas recientes se cuenta con un método rapido (The Confusion Assessment Method) validado para
investigar la presencia de estados confusionales en las personas en estado critico. En la valoracion
en cuestion se pide a los enfermos que contesten preguntas sencillas y realicen tareas simples y la
enfermera puede completarlo en unos 2 min. Las entidades por incluir en el diagnéstico diferencial
de los cuadros confusionales del paciente de ICU son mdltiples y comprenden infecciones de
diversos tipos (incluida la septicemia), farmacos (sedantes y analgésicos), abstinencia de farmacos,
perturbaciones metabdlicas y de electrdlitos, cuadros patolégicos intracraneales (como el accidente
apoplético y la hemorragia intracraneal), convulsiones, hipoxia, crisis hipertensivas, choque e

hipovitaminosis (en particular de tiamina).

Lesion cerebral anoxica

(véase también cap. 258) El cuadro mencionado es frecuente después de un paro cardiaco y suele
originar lesion grave y permanente del encéfalo en los enfermos reanimados después de tal
problema. Se ha demostrado mejoria en el prondéstico neurolégico con el enfriamiento activo de los
enfermos después del paro cardiaco mencionado. Por la razén sefalada, todo individuo que sea
llevado a ICU después de sufrir un paro circulatorio por fibrilaciéon ventricular o taquicardia
ventricular asfigmica debe ser enfriado activamente por medio de mantas de enfriamiento y

compresas heladas hasta alcanzar una temperatura central de 32 a 34 grados centigrados.

Accidente apoplético

(véase también el cap. 349) El accidente mencionado es causa frecuente de trastornos neurolégicos
muy graves. La hipertension debe ser corregida con gran cuidado, porque cualquier disminucion

repentina de la presiéon arterial puede acompafiarse de agravamiento de la isquemia y de la lesiéon
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encefalica. El accidente isquémico agudo tratado con activador de plasmindgeno histico (tissue
plasminogen activator, tPA) tendra un mejor prondstico neurolégico si el tratamiento se emprende
en un plazo de 3 h de haber comenzado los sintomas. Sin embargo, la cifra de mortalidad no
mejoré cuando se compararon tPA y placebo, a pesar de la mejoria en los resultados neurolégicos,
y la frecuencia de hemorragia cerebral es bastante mayor en los individuos que reciben tPA. Si se
usa tPA después de 3 h del comienzo de los sintomas, no se obtendra beneficio terapéutico alguno.
No se ha demostrado convincentemente que la heparina mejore los resultados en los sujetos con

accidente isquémico agudo.

Hemorragia subaracnoidea

(véase también cap. 349) La hemorragia en cuestion puede ser consecuencia de la rotura de un
aneurisma y suele complicarse por espasmo de los vasos cerebrales, nueva hemorragia e
hidrocefalia. El espasmo vascular se detecta por medio de Doppler transcraneal o angiografia
cerebral; se trata de forma tipica con la nimodipina, un bloqueador de canales del calcio, por medio
de la administracion intensiva de soluciones intravenosas y con medidas orientadas a incrementar
la presion arterial, tipicamente con farmacos vasoactivos como la fenilefrina. Se utilizan las
soluciones intravenosas y los productos vasoactivos (terapia hipervolémica hipertensiva) para
corregir el espasmo de los vasos cerebrales. Se ha recomendado la colocacion de clips de los
aneurismas, como método quirdrgico temprano para evitar las complicaciones propias de las nuevas
hemorragias. La hidrocefalia, que es prevista por lo comuUn por un menor nivel de conciencia, obliga

a veces a drenaje por ventriculostomia.

Estado epiléptico

(véase también cap. 348) La actividad convulsiva recurrente o incesante constituye una urgencia
meédica. Se necesita interrumpirla para evitar lesiones irreversibles en el sistema nervioso. El
lorazepam es la benzodiazepina mas eficaz para combatir el estado epiléptico y es el farmaco mas
indicado para controlar en forma inmediata el cuadro convulsivo. Deben administrarse junto con
ella fenilhidantoina o fosfofenilhidantoina, porque el lorazepam tiene una vida media breve. Habria
que reservar otros farmacos, como la gabapentina, la carbamazepina y el fenobarbital, para
personas con contraindicaciones para el uso de fenilhidantoina (como alergia o embarazo) o

persistencia de las convulsiones a pesar del uso de este ultimo barbitdrico.

Muerte cerebral

(véase también cap. 258) Los individuos en estado critico por lo comun fallecen cuando se
interrumpen con caracter irreversible las funciones circulatorias y respiratorias, pero también puede
corroborarse el diagnoéstico de muerte al cesar de modo irreversible las funciones del encéfalo en su
totalidad, que incluye el tallo enceféalico, aun cuando las funciones circulatoria y respiratoria
permanecen intactas a causa del uso de medios artificiales para conservar la vida. El individuo debe
presentar ausencia de la funciéon cerebral (falta de respuesta a todos los estimulos externos) y de

las funciones del tallo encefalico [como falta de reactividad pupilar, ausencia de movimientos
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oculares al girar la cabeza o al lavar con agua helada los conductos auditivos; prueba positiva de
apnea (no hay impulso para la respiracion)]. La ausencia de funcion encefalica debe tener una
causa establecida y ser permanente, sin posibilidad de recuperacion (es decir, es necesario
confirmar que no participan en estos casos el efecto de sedantes, la hipotermia, la hipoxemia, la
paralisis neuromuscular o la hipotension profunda). Si no hay certeza en cuanto a la causa del

coma, habra que realizar estudios de la corriente sanguinea cerebral y electroencefalografia.
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Decisiones para interrumpir y para no emprender atencion médica

(véase también cap. 9) En las ICU, muy a menudo se toman decisiones para interrumpir o no
emprender medidas asistenciales. En el cuidado de individuos en estado critico surgen con
frecuencia dudas en cuanto a la prestacién de servicios asistenciales que se consideran indtiles. En
Estados Unidos, el Task Force on Ethics of the Society of Critical Care Medicine publicé una
declaracion de consenso en cuanto a que sera éticamente acertado y racional interrumpir o no
emprender medidas de asistencia si el paciente o un tercero (representante) plantea tal solicitud, o
no se alcanzan, segun el médico, los objetivos del tratamiento. Esta justificado utilizar todos los
tratamientos médicos con arreglo a los beneficios de ellos esperados, pero la pérdida de tal
esperanza justifica el acto de interrumpir o no emprender el tratamiento en cuestion. El acto de no
emprender medidas asistenciales es fundamentalmente semejante al de interrumpirlas. La
estipulacion béasica derivada del sefialamiento del grupo de trabajo es que es necesario respetar los
deseos del paciente informado en cuanto a tratamientos para conservar la vida. Como elemento
implicito de tal declaraciéon esta la necesidad de que el paciente reciba informacion completa y
exacta respecto a la factibilidad y los resultados previstos de los diversos tratamientos. Es
responsabilidad del médico y de otros profesionales asistenciales informar al enfermo, a terceros (o
a ambos) encargados de decisiones. En caso de que el paciente o su representante pretendan que
se practiquen tratamientos que a juicio del médico tratante son indtiles, este ultimo no estara
obligado sobre bases éticas a emprender dichas terapéuticas. Mas bien habra que hacer arreglos

para llevar al enfermo a que lo atienda otro profesional asistencial.

Las decisiones de interrumpir o no emprender medidas asistenciales se haran s6lo después de
comentarios muy detallados y extensos con el paciente (si es posible), el tercero representante y
otros profesionales asistenciales, por lo comidn en forma de una o varias reuniones formales.
Ademas, casi todas las instituciones tienen comités de ética que auxilian en la decision respecto a
una u otra medidas. Los comités mencionados, a pesar de que no se les solicita sistematicamente,
pueden plantear medidas que protejan contra los enfermos o representantes que hacen solicitudes
caprichosas para interrumpir o no emprender la asistencia. Ademas, cabe pensar en la consulta con
dichos comités en caso de que el paciente o el representante no concuerde con la impresion del

médico de que sera mejor interrumpir o no emprender el tratamiento.

Es importante destacar que las decisiones para interrumpir o no emprender medidas de apoyo de la

vida en sujetos en estado critico han aumentado en numero, y sefialamientos recientes indican que
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incluso 90% de los pacientes fallecieron en ICU después de que se interrumpio o no se emprendid
su tratamiento. Los profesionales de la atencion de enfermos en estado critico deben reunirse en
forma regular con sus pacientes, sus representantes o con ambos, para dialogar acerca del
prondstico cuando se piense en cualquiera de las dos posibilidades comentadas. Después de un
consenso entre los prestadores de servicio en cuanto a interrumpir o no emprender medidas de
asistencia, esta decision debera exponerse al paciente, a su representante o a ambos. Si se ha
llegado a la decision de interrumpir o no emprender un tratamiento, debera prestarse una atencion
minuciosa e intensiva a la necesidad de analgésicos y ansioliticos. Para alcanzar estos objetivos se
usan en forma tipica opiaceos y benzodiazepinas. Es posible apremiar el fallecimiento con la
administracion intensiva de analgésicos y ansioliticos; sin embargo, si el objetivo del tratamiento en
cuestion es aliviar el sufrimiento y no apremiar la muerte, sera éticamente aceptable este "efecto

doble".
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Definicion y clasificacion
La insuficiencia respiratoria se define como la deficiencia del intercambio de gases debida a la

funcion deficiente de uno o méas de los componentes esenciales del aparato respiratorio. Desde el

punto de vista clinico, dicho cuadro puede manifestarse en forma de hipoxemia (PO2 <60 mmHg a
nivel del mar); es decir, oxigenacion deficiente de la sangre; hipercarbia (P002 >45 mmHg), que

equivale a exceso de didxido de carbono circulante, o a menudo, como una combinacién de ambas
anormalidades del intercambio gaseoso. La insuficiencia en cuestion se clasifica como hipoxémica,

hipercarbica o mixta.

La insuficiencia respiratoria suele describirse segun la intensidad y rapidez ("agudeza') de su
aparicion, porque puede surgir de manera aguda o inmediata o a largo plazo o crénica. En la
insuficiencia aguda, un hecho catastréfico y repentino origina la disfuncion respiratoria, que puede
ser letal. En la insuficiencia cronica, el empeoramiento gradual de la funcidn respiratoria origina
deficiencia progresiva del intercambio de gases, cuyos efectos metabdlicos son compensados, en
parte, por adaptaciones de otros 6rganos y sistemas. En los individuos con neumopatia de vieja
fecha puede existir durante muchos afios la insuficiencia cronica compensada, con una situacion en
que no hay insuficiencia respiratoria verdadera, sino una reserva respiratoria funcional minima o
nula. En dichos casos, cualquier agresion, por leve que sea, del aparato respiratorio puede

desencadenar una insuficiencia respiratoria aguda sobreafiadida a la insuficiencia cronica.

Sea cual sea la causa, dado que las demandas respiratorias rebasan la capacidad funcional del
aparato respiratorio, aparece y evoluciona la insuficiencia y se necesita intervencion clinica

inmediata.
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Aspectos epidemioldgicos

La insuficiencia respiratoria es una entidad diagnoéstica frecuente en las personas atendidas en
unidades de cuidado intensivo (intensive care unit, ICU) de tipo médico y conlleva un mal
pronéstico. En Estados Unidos, la incidencia del problema es de 137 casos por 100 000 personas o
360 000 casos al afio y de las personas afectadas, 36% no viven después de ser hospitalizadas. La
incidencia de insuficiencia respiratoria y la mortalidad por ella aumentan de manera exponencial con
la edad y en presencia de otros cuadros patologicos coexistentes. En los ultimos decenios, los
adelantos terapéuticos en aspectos como la ventilacion mecanica y las medidas de apoyo de las vias
respiratorias han mejorado el prondstico de las personas con la insuficiencia comentada. Incluso los
que muestran insuficiencia cronica irreversible pueden contar hoy en dia con el apoyo de
ventiladores que les permiten llevar una vida aceptable y ser atendidos en su hogar. El trasplante
de pulmdén también es una opcidén para unos cuantos sujetos con insuficiencia respiratoria cronica
(cap. 248), aunque el empleo amplio de dicho procedimiento es frenado por la escasez de donantes

de 6rganos y el numero de centros calificados de trasplantologia.
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Aspectos funcionales

La descripcidon de la insuficiencia respiratoria en sus variantes hipoxémica o hipercarbica aporta
algun dato sobre las deficiencias funcionales. Sin embargo, se podran conocer mejor los aspectos
fisiopatoldgicos bésicos y las posibles estrategias terapéuticas si se consideran los componentes
individuales del aparato respiratorio necesarios para las funciones eficaces en situaciones normales

(fisioldgicas). La respiracion normal necesita de la funcion integrada de cinco componentes.

1. Sistema nervioso. Es el sistema de control y comprende los nucleos dorsal y ventral del grupo
de "mando" respiratorio en el bulbo raquideo, y las vias nerviosas aferentes y eferentes con él
vinculadas. Todo el conjunto actlia de manera concertada con la corteza cerebral para fijar el
ritmo respiratorio y el esfuerzo para la respiracién. Cabe considerar como disfunciéon del centro
de control, o apnea central, a la insuficiencia causada por enfermedades que originan

perturbaciones del sistema central "de mando”.

2. Musculos (bomba). Los musculos inspiratorios que intervienen en la respiracion incluyen
predominantemente el diafragma, pero los accesorios también contribuyen a tal funcién, como
los intercostales internos, el suprasternal y el esternocleidomastoideo, asi como las estructuras
de sostén de la pared del térax que disminuyen la presidon en el espacio pleural entre la pared
toracica y el pulmdén durante la espiracion, con lo que surge un gradiente tensional entre la
abertura de las vias respiratorias y el compartimiento alveolar que permite la penetraciéon de
gases en el pulmoén. La insuficiencia causada por enfermedades que originan ineficacia de la
funcién de la "bomba" respiratoria podria incluirse en el rubro de disfunciéon de la bomba. En
situaciones normales, se necesita solo el rebote elastico para la espiracion, pero durante la

insuficiencia respiratoria se requiere la participacion de los musculos accesorios de la espiracion.

3. Vias respiratorias (un sistema complejo de conductos para la distribuciéon masiva de gases).
Las vias en cuestion comprenden la porcion superior de las mismas, los bronquios cartilaginosos
y las vias mas finas en sentido distal a los bronquiolos terminales, que pueden conducir
rapidamente los gases e introducirlos o expulsarlos del compartimiento alveolar en que se
produce su intercambio. Cabe considerar como disfuncion del sistema de vias respiratorias a la
insuficiencia que incluye enfermedades causantes de obstruccion intensa o disfuncion de las vias

por las que circula el aire.
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4. Unidades alveolares (un sistema de membrana compacto, distensible y eficiente). Consiste en
los bronquiolos respiratorios, los conductos alveolares y los alveolos; todos ellos aportan
superficie suficiente para el intercambio rapido de gases y elasticidad adecuada para que
después de la expansion, la membrana genere una presiéon de rebote suficiente para "vaciar" el
pulmoén de manera pasiva durante la espiracion. Cabe calificar de disfunciéon del compartimiento
alveolar a la insuficiencia que resulta de enfermedades que originan colapso,

"anegamiento" (inundacién) o lesion de la red alveolar.

5. Red de vasos (red de conductos capaces de transportar gases disueltos a los 6rganos
funcionantes y devolverlos, en todo el cuerpo). Comprende la red capilar pulmonar, vinculada
intimamente con el sistema de membrana, pero diferente en estructura y en relaciéon con los
tipos de enfermedades que alteran su funcién normal. Cabe llamar disfuncion vascular pulmonar

a la insuficiencia que resulta de cualquier cuadro patoldgico que afecta los vasos pulmonares.

La insuficiencia de cualquiera de los cinco componentes esenciales o la disfuncidon notable de varios
de ellos pueden culminar en insuficiencia del sistema integrado y producir insuficiencia respiratoria

clinica.

Muchas enfermedades causan disfuncion de algunos de los componentes esenciales del aparato
respiratorio y, en dltima instancia, anormalidades en el intercambio de gases. Saber cuales son los
componentes del aparato respiratorio que han sido ineficientes en un caso particular permite
conocer mejor el cuadro patolégico primario, impresion que no puede obtenerse del simple analisis
de las anormalidades del intercambio de gases. Por ejemplo, en casos de asma grave, de un gran
émbolo o edema pulmonares, el cuadro inicial puede ser la insuficiencia respiratoria hipoxémica. Sin
embargo, son diferentes en cada una de las situaciones anteriores el origen y el tratamiento de la
insuficiencia mencionada. Resulta esencial contar con una estrategia clinica para valorar los cinco
componentes funcionales del aparato respiratorio y asi identificar la causa de la insuficiencia y

elaborar a brevisimo plazo un plan terapéutico y asistencial eficaz.
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Evaluacion clinica
Evaluacion inicial y estabilizacion en la insuficiencia respiratoria

La evaluacion inicial del aparato respiratorio comprende el conocimiento y valoracion inmediatos del
libre transito de aire por la zona alta de las vias respiratorias y la busqueda de cianosis central y
periférica, seguidos de mediciones de la frecuencia respiratoria y la observacion de la profundidad y
las caracteristicas de la respiracion. El operador simultaneamente debe detectar la presencia o la
ausencia de signos de un cuadro apneico o de disfuncion respiratoria, que incluyen la dilatacion de
los orificios nasales, la respiracion con labios fruncidos y el uso de los musculos accesorios de la
respiracion. En siguiente término habra que valorar la configuracion de la pared del térax y sus
movimientos durante el ciclo respiratorio; acto seguido, se haran la palpaciéon y auscultacion de
cada hemitérax. Las observaciones recogidas permitiran la evaluacion inicial del impulso
respiratorio, la funciéon de bomba y la llegada de gas a los pulmones. La exploracién anterior se
complementa con la estimacion del contenido de oxigeno y didxido de carbono en la sangre arterial,
que se logra gracias a la mediciéon de los gases en ella. La oximetria constituye un medio rapido
para conocer el contenido de oxigeno en la sangre, pero no aporta datos en cuanto a la ventilacion

alveolar y los niveles de Pco,- Se necesita para evaluar estos parametros, la medicion de gases en

sangre arterial.

A diferencia de muchos trastornos clinicos, la naturaleza urgentisima de la insuficiencia respiratoria
aguda y la posibilidad de que evolucione a muy corto plazo y llegue a una situacion que pueda ser
fatal, obligan a emprender las medidas iniciales antes de que se identifique y trate la causa
especifica de la insuficiencia. Antes de proceder a pruebas diagndsticas, hay que asegurar la
proteccion adecuada de las vias respiratorias, la oxigenacién y la ventilacion. Por esa razon, junto
con la evaluacion inicial, el operador debe estabilizar al sujeto en insuficiencia respiratoria a muy
breve plazo, porque la hipoxemia y la hipercarbia pronto culminan en insuficiencia circulatoria y
muerte (véase "Tratamiento inicial", mas adelante en el presente capitulo). Se valorara
inmediatamente y se tratara de conseguir la estabilidad cardiovascular (véase cap. 253). En lo que
respecta a la insuficiencia respiratoria, la prioridad absoluta es lograr oxigenacion y ventilacion
adecuadas. Quiza todo lo que se necesite en el comienzo sea administrar oxigeno complementario,
pero si la persona esta angustiada y con disfuncion en los pulmones, se necesitara ventilacion

artificial. En el comienzo, esta ventilacion suele hacerse en forma manual con una mascarilla-
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valvula-balén, para seguir con un ventilador mecanico (cap. 252). Una vez colocada y fijada la

sonda endotraqueal y verificada su posicion, se puede emprender el apoyo con ventilador para

normalizar la oxigenacion y la eliminacién de CO,. Una vez estabilizado el estado del enfermo, se

podra realizar en forma innocua una evaluacion sisteméatica y completa en busca de la causa de la

insuficiencia respiratoria.

Evaluacion clinica de la insuficiencia respiratoria basada en principios

fisiologicos

El operador puede utilizar técnicas sencillas y directas (a la cabecera del enfermo) para valorar e

identificar cudl de los cinco componentes del aparato respiratorio no funciona de modo normal en la

insuficiencia respiratoria (cuadro 250-1). La evaluaciéon mencionada puede aportar datos muy Uutiles

sobre el origen clinico en la insuficiencia y auxiliar en la elaboracion de planes terapéuticos.

pulmonares, junto al paciente

Cuadro 250-1. Métodos para valorar la disfuncion del controlador, de la
bomba, de las vias respiratorias, del compartimiento alveolar y de los vasos

Tipo de
disfuncion

Variable por
medir y método

Método para el
diagnaostico

Datos compatibles
con cada disfuncion

Del controlador

Frecuencia respiratoria

Observacion clinica en el
sujeto que respira de
modo espontaneo

<12 rpm en presencia de
hipoxia o hipercarbia y
acidemia

De la bomba

Capacidad vital; fuerza
inspiratoria

Medicion directa en el

sujeto consciente

Presencia de movimientos

respiratorios paradodjicos

VC <10 ml/kg

IF <-20 cmH,0

RSBI =105

De las vias respiratorias

Auscultacion de
sibilancias o roncus

Exploracion fisica

Presencia de sibilancias

Medicion de la
resistencia de vias

respiratorias

Medicion directa en el
enfermo colaborador o
sedado

Cifra en bruto >10 cmH,0/
L/s

Manifestaciones clinicas
de PEEP intrinseca

Auscultacion o medicion
directa en el sujeto
sedado

Presencia de PEEP

intrinseca

Alveolar

Gases en sangre arterial

Extraccion de una

muestra de sangre arterial
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Distensibilidad del Medicion directa en el Razo6n anormal Pag /Flg, 0

aparato respiratorio sujeto sedado
P P ) aumento de Pacg,; Crs

>30 ml/cmH,0

Radiografia de térax Radiografia en el enfermo | Infiltrados alveolares
(acostado)
Vascular pulmonar Evaluacion de la funcion | Medicion de JVP-presion Aumento
de hemicardio derecho venosa central
ECG Sobrecarga del hemicardio

derecho o RBBB

Nota: VC, capacidad vital (vital capacity); IF, fuerza inspiratoria (inspiratory force); RSBI, indice de
respiracion superficial y rapida (rapid-shallow-breathing index); cifra en bruto, resistencia en bruto de vias
respiratorias; auto-PEEP, presion teleespiratoria positiva intrinseca; Crs, distensibilidad del aparato
respiratorio (respiratory system compliance); JVP, presion venosa yugular (jugular venous pressure); ECG,
electrocardiograma; RBBB, bloqueo de la rama derecha del haz de His (right bundle branch block).

Disfuncion del controlador

Constituye la causa primaria menos frecuente de insuficiencia respiratoria y es dificil evaluarla en el
individuo intubado y en ICU, porque muchos medicamentos usados para generar comodidad
también alteran el nivel de conciencia y limitan el impulso respiratorio. A pesar de todo, suele
obtenerse informacién util respecto al impulso mencionado, por la observaciéon sencilla y la
anamnesis. La causa mas frecuente de disfunciéon del controlador es el consumo de medicamentos
que disminuyen el impulso respiratorio, de los cuales muchos también deprimen el nivel de
conciencia. El antecedente del empleo de depresores de la respiracion o disminuciéon del nivel de
conciencia antes de administrar farmacos para facilitar la intubacion sugiere la posibilidad de que
exista disfunciéon del controlador. El sujeto consciente con sedacidn minima y que tiene notables
hipercarbia o hipoxemia, que no muestra incremento de la frecuencia respiratoria (es decir, tiene
menos de 12 respiraciones por minuto [rpm]) y que tampoco utiliza los musculos accesorios
posiblemente tenga un defecto en la regulacion del impulso respiratorio. En el caso de la
insuficiencia respiratoria que depende Unicamente de la disfuncion del controlador, como ocurriria
en la sobredosis de opiaceos, el grado de la hipoxemia guarda proporcién directa con el de la
hipercarbia, es decir, el gradiente alveoloarterial sera normal (cap. 234). El gradiente mencionado
se puede calcular a partir de la informacién obtenida de la medicion de gases en sangre arterial. Se
han propuesto métodos mas formales para valorar el impulso respiratorio, que incluyen cuantificar
si la frecuencia de la respiraciéon se acelera a 25 rpm, como minimo, cuando la persona inhala una

muestra de 5% de CO, y 15% de O, (prueba de estimulacion con CO,) y la medicion de la presion
generada 0.1 s después de comenzar la inhalacién de la mezcla (la prueba con Pg ;) para estudiar

en forma ambulatoria los problemas del controlador respiratorio, pero no se utilizan dentro de la

unidad de cuidados intensivos.
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Disfuncion de bomba

El cuadro en cuestion es la causa mas frecuente de insuficiencia respiratoria de los pacientes
atendidos en la ICU que presentan tal problema y suele ser multifactorial. Elementos que pueden
afectar negativamente los musculos de la respiracion son diversos farmacos, periodos duraderos de
apoyo con el ventilador mecéanico y la polirradiculopatia que surge junto con enfermedades de tipo
critico. En la persona no intubada es necesario evaluar el grado de disfuncion respiratoria, como
describimos en parrafos anteriores. Ademas, la respiracion paradéjica abdominal denota fatiga del
diafragma, que es un signo patognomonico de la insuficiencia de la bomba. En el caso de individuos
ventilados mecanicamente, se han utilizado diversos métodos sencillos y directos para evaluar la
funcién de los musculos de la respiracion. Las variables que se miden con mayor frecuencia son la
capacidad vital y la fuerza inspiratoria y asi se tiene un conocimiento del volumen que generan los
musculos de la respiracién contra la impedancia del aparato respiratorio y de la presion
isovolumétrica que dichos musculos generan durante un esfuerzo maximo. Signos que denotan un
componente de insuficiencia de los musculos de la respiracion son la capacidad vital menor de 10

ml/kg y las mediciones de espiracion forzada que no alcanzan una presion negativa de -20 cmH,0,

como minimo. El indice de respiracion rapida/superficial (frecuencia respiratoria/volumen
ventilatorio) es un reflejo integrador del rendimiento de la respiraciéon que permite conocer
anticipadamente los buenos resultados de la separaciéon del ventilador mecanico cuando es menor
de 105. En circunstancias especiales cabe recurrir a mediciones mas complejas de la funcién de los
musculos de la respiracién, como serian las de la presiéon diafragmatica con el uso de globos
esofagicos y la electromiografia, y a los estudios de conduccién nerviosa en forma directa (en la
cabecera del paciente) para obtener informacion detallada respecto a la disfuncién de los musculos

comentados, si esta justificada.

Disfuncidon de vias respiratorias

La alteracion mencionada se puede evaluar facilmente en forma directa en el paciente de
insuficiencia respiratoria y para ello se utilizan métodos sencillos y la evaluacion clinica. El estridor
sugiere la presencia de obstrucciéon de la laringe o de una via respiratoria de gran calibre. El
broncoespasmo se diagnostica por auscultacion y detecciéon de sibilancias, roncus o ambos signos.
Los ruidos respiratorios burdos o roncus que surgen en la fase inspiratoria por lo comun denotan
obstruccion de las vias de grueso calibre, a menudo con secreciones retenidas. Las sibilancias de
tono alto durante la espiracion denotan obstruccion de vias respiratorias menores (mas finas) y
suelen vincularse al broncoespasmo. En casos de obstrucciéon grave de la corriente de aire, puede
disminuir la sibilancia porque el volumen aéreo es minimo. En tales situaciones, la obstruccion
puede manifestarse en la forma de hiperinflacion dinamica o presion teleespiratoria positiva
intrinseca (intrinsic positive end-expiratory pressure; autoPEEP) y se detecta por la sibilancia débil y
persistente que se perpetlda durante toda la espiracion, hasta el momento de comenzar la siguiente
inspiracion.

Las mediciones directas y sencillas también pueden utilizarse para detectar la obstruccion de la
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corriente de aire, aunque se necesita que haya sincronia del sujeto con el ventilador y que aquél no
muestre taquipnea. Los métodos en cuestion se realizan mejor con el enfermo sedado. Al
programar el ventilador para que introduzca una pausa breve (0.5 a 1 s) al final de la inspiracion,
se puede conocer la presion de impulso para superar la resistencia de vias respiratorias durante la
inspiracion, la cual se puede calcular como la presién inspiratoria maxima a la cual se restara la
presion de vias respiratorias medidas al final dela pausa (es decir, la presiéon en el periodo de
estabilidad). Al dividir la diferencia de presiones entre la velocidad del flujo teleinspiratorio, se
puede conocer la resistencia de las vias respiratorias. Las cifras normales en el sujeto intubado

varian de 3 a 8 cmH,0O/L/s, segun el calibre de la sonda endotraqueal. Las cifras significativamente

mayores que las seflaladas denotan obstruccidon de la corriente de aire. Se puede tener datos mas
detallados de la impedancia pulmonar, que incluyen la resistencia de las vias respiratorias y la
distensibilidad dinamica, al medir presiones transpulmonares, volimenes y flujos por medio de un
globo esofagico y un sistema de neumotacoégrafo de aplicacion directa (en la cabecera del enfermo).
Sin embargo, las mediciones detalladas como las que sefialamos se han realizado sélo en

laboratorios de investigacion.

Disfuncion del compartimiento alveolar

La disfuncion mencionada se puede evaluar con varias técnicas diferentes y complementarias en la
cabecera del enfermo, ademas de mediciones sencillas de intercambio de gases. La entidad clinica
que analizamos se confirma con los signos de la exploracioén fisica que sugieren consolidacion, como
ruidos tubulares, matidez a la percusion y egofonia. La rigidez de los pulmones, como se refleja en
la "distensibilidad" estatica de los mismos, se puede evaluar al medir la presion de distension
necesaria para inflar el pulmén una vez que ha cesado la penetracion de aire con la inspiracion; ello
se calcula al medir la presion "de equilibrio” teleinspiratoria y dividir el volumen inspiratorio entre
dicha presion de equilibrio, a la que se restara cualquier nivel de PEEP que se aplique. Con la
estrategia anterior, una cifra normal de la distensibilidad estatica del aparato respiratorio seria 35 a

50 ml/cm H,0. Valores menores de 30 puntos durante la inflacion del volumen ventilatorio corriente

(volumenes respiratorios de 7 a 12 ml/kg de peso) denotan una rigidez creciente del pulmén, la

pared del tdrax o ambas estructuras.

Las radiografias de térax también son Utiles para evaluar las alteraciones del compartimiento
alveolar. En ellas, cualquier densidad compatible con alguna enfermedad de los espacios aéreos
orienta hacia la presencia de infeccién, lesién o "inundacion" de aquéllos y, junto con la disminucion
de la distensibilidad pulmonar y del nivel de oxigeno arterial, orientan la balanza hacia el

diagnostico de disfuncion del compartimiento alveolar.

Disfuncion vascular pulmonar

Esta disfuncién no es directamente evaluable en el enfermo, pero se refleja por signos de disfunciéon
del hemicardio derecho, como aumento de las presiones en la vena yugular, intensificacion o

retraso del componente pulmonar del segundo ruido cardiaco; un impulso en el hemicardio derecho,
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un tercer ruido en ese mismo lado y un soplo de insuficiencia tricuspidea. Si no se encuentran
aparecen los signos mencionados, puede sospecharse el trastorno por exclusiéon en los casos en que
existen anormalidades del intercambio de gases, en ausencia (aparente) de disfuncion del
controlador, de la bomba, de las vias respiratorias o del compartimiento alveolar. La enfermedad de
los vasos pulmonares origina anormalidades en los estudios clinicos habituales, como el
electrocardiograma (ECG) y la radiografia de térax. Puede causar una sobrecarga de la mitad
derecha del corazén o un blogueo de la rama derecha del haz de His, que se observara en los
trazados electrocardiograficos, y agradamiento de la arteria pulmonar, identificable en los estudios
radiograficos. A menudo se necesitan métodos mas definitivos como ecocardiografia, cateterismo
del hemicardio derecho o tomografia computadorizada del térax (con medio de contraste) para

establecer la presencia de una enfermedad de los vasos pulmonares.
Diagnaostico definitivo

El estudio y el analisis de la insuficiencia respiratoria desde una perspectiva fisiolégica aportan
datos importantes en cuanto a su causa especifica, situacion que a su vez permitira plantear una
estrategia diagnoéstica mas eficaz y un plan terapéutico definitivo. Una vez que se ha estabilizado el
paciente y cuenta con ventilacion estable y también apoyo ventilatorio mecanico (si asi conviene),
se podra hacer en forma segura la evaluacion integral de la causa de la insuficiencia respiratoria. El
cuadro 250-2 incluye cuadros patologicos frecuentes que representan los distintos tipos de
disfuncion respiratoria que hemos comentado. También se exponen datos complementarios de los
gases sanguineos y meétodos confirmatorios adicionales que pueden resultar utiles para la

valoracion mas detallada de cada uno de los trastornos.

Cuadro 250-2. Sindromes clinicos que conllevan disfuncion de algunos
componentes del aparato respiratorio

Tipo de
disfuncion

Factores
representativos
especificos

Anormalidad
predominante del
intercambio
gaseoso

Estudios/
evaluacion
adicionales

Del controlador

Medicamentos sedantes

Hipercarbia

Revision de la

farmacoterapia

Neumopatia obstructiva o
intersticial crénica

Hipoxemia + hipercarbia

Antecedente de
somnolencia diurna;

funcion pulmonar

Sobredosis toxicas

Hipoxemia + hipercarbia

Cribado toxicolégico

Hipotermia en el posoperatorio |Hipercarbia Medicion de la
temperatura corporal
central

Accidente cerebrovascular del |Hipercarbia CT/MRI de la cabeza

tallo encefalico
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De la bomba

Medicamentos/toxinas Hipercarbia Revision de
antecedentes personales
Con accion paralizante
Aminoglucésidos
Corticosteroides
Botulismo
Miopatia Hipercarbia Prueba de resistencia,
estudios EMG/NCV
Miositis Hipercarbia Exploracion clinica,
medicién de CK y
aldolasa en suero
Anormalidades metabdlicas Hipercarbia TSH, fosfatos en suero
Hipotiroidismo
Hipofosfatemia
Miastenia grave Hipercarbia Estudios EMG/NVC;
prueba con tensilén
Sindrome de Guillain-Barré Hipercarbia Evaluacion clinica;
estudios EMG/NCV
Sindromes paraneoplésicos Hipercarbia Evaluacion clinica;
estudios EMG/NCV
Polirradiculopatia de las Hipercarbia Evaluacion clinica;
enfermedades criticas estudios EMG/NCV
Terapia posoperatoria o Hipercarbia Ecografia y fluoroscopia

después de radiacién, con
disfuncion de nervio frénico

del diafragma

Dolor/inmovilidad

posoperatorios

Hipoxemia + hipercarbia

Evaluacioén clinica

De las vias

respiratorias

Asma

Leve: hipoxemia +
hipercarbia

Pruebas de funcién

pulmonar

Intensa: hipoxemia +

hipercarbia

Respuesta funcional a
los broncodilatadores

Enfisema/bronquitis crénica

Hipoxemia + hipercarbia

Pruebas de funcién
pulmonar; radiografia
de térax

Bronquiolitis

Hipoxemia + hipercarbia
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Tumor, tumoracioén o

estenosis endobronquiales

Variable

Pruebas de funcidén
pulmonar, CT y
broncoscopia

Alveolar

Neumonia

Hipoxemia + hipercarbia

Extension (frotis) y
cultivo de secreciones

Edema pulmonar

Hipoxemia + hipercarbia

Exploracion del corazén

Radiografias de térax

Hemorragia pulmonar

Hipoxemia + hipercarbia

Radiografia de torax,

broncoscopia

ARDS

Hipoxemia + hipercarbia

Radiografia de térax,
medicién de gases en
sangre arterial

Reaccion medicamentosa

Hipoxemia + hipercarbia

Exposicion a farmacos y
drogas, cribado
toxicolégico, biopsia de

pulmoén

Contusioén pulmonar

Hipoxemia + hipercarbia

Dolor en la pared del
térax, radiografias de
torax

De los vasos

pulmonares

Embolia pulmonar aguda

Hipoxemia de comienzo
reciente con hipercarbia o
sin ella

Gammagrama de
ventilacion/riego; CT,
estudio de embolia

pulmonar

Hipertension pulmonar

Hipoxemia en el ejercicio

Ecocardiograma,
cateterismo del
hemicardio derecho

AVM o cortocircuito
intracardiaco

Hipoxemia refractaria a la

oxigenoterapia

Ecocardiograma con
estudio de burbujas; CT
de alta resolucion

malformacion arteriovenosa (arteriovenous malformation).

Nota: CT, tomografia computadorizada (computed tomography); MRI, resonancia magnética (magnetic
resonance imaging); CK, cinasa de creatinina (creatine kinase); TSH, hormona tiroestimulante (thyroid
stimulating hormone); EMG, electromiografia; NCV, mediciéon de la velocidad de conduccion nerviosa (nerve
conduction velocity study); ARDS, sindrome disneico del adulto (adult respiratory distress syndrome); AVM,
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Tratamiento inicial

El tratamiento de muchos de los trastornos especificos identificados en el cuadro 250-2 se aborda
en capitulos ulteriores; en éste, nos orientaremos al tratamiento inicial que es comun para todos los
individuos en insuficiencia respiratoria. Como se sefiald, el médico debe lograr como prioridad
absoluta la estabilizacion fisiol6égica. En este terreno, la primera medida es lograr la oxigenacion
adecuada por la administracion de oxigeno suplementario en individuos hipoxémicos. En las
personas con insuficiencia respiratoria hipercarbica que origina notables acidemia o hipoxemia, no
corregidas adecuadamente con oxigeno, la ventilacion mecanica se torna el elemento basico
asistencial de apoyo de la insuficiencia (cap. 252). A veces se logra la ventilacion mecanica sin la
colocacion de una canula o sonda (como seria la ventilacion con mascarilla), pero en la mayoria de
los enfermos, la primera medida para estabilizar a la persona con insuficiencia respiratoria es la
colocacion de una sonda endotraqueal; ello se logra por la via bucotraqueal o nasotraqueal y a tal
fin se utiliza una combinacion de anestesia parenteral y local, para comodidad del enfermo. Una vez
colocada la sonda, habra que fijarla y corroborar su posicién para que aporte oxigeno puro (100%)

y logre la ventilaciéon adecuada inmediatamente.

La obstruccion de la zona alta de las vias respiratorias es una emergencia médica. En una persona
inconsciente, suele ser debida a la oclusién que ejercen la lengua o las partes blandas de la faringe.
Se abrird inmediatamente la via respiratoria con la maniobra de "semiextension de la cabeza y
elevacion de la mandibula™ y se evaluara a la persona en busca de respiraciones espontaneas. Si es
imposible desalojar un cuerpo extrafio en un paciente que respira de manera espontanea, el auxilio
se podra facilitar con la llamada maniobra de Heimlich, que incluye la presién que ejerce una
persona con sus brazos cerrados desde atras de la victima, en la zona epigastrica o
subdiafragmatica. La extraccién obliga a veces a practicar una laringoscopia y al uso de una pinza.
El material liquido como el vomito y la sangre se extraen por aspiracion bajo vision directa. En
algunos casos de insuficiencia respiratoria, se asegura el libre transito ventilatorio sin
instrumentacion, pero en casi todas las situaciones tal objetivo se obtiene por la colocacién de una
sonda endotraqueal. Cuando no es posible asegurar la ventilacién con las técnicas mencionadas, se

efectuara una tragueostomia o cricotirotomia.

Una de las formas mas eficaces de mejorar el contenido de oxigeno de la sangre es incrementar su

concentracion en el gas alveolar al administrar dicho gas, al principio con fraccion de oxigeno
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inspirado (fraction of inspired oxygen, FIOZ) de 100%. El aporte del gas mencionado a los alveolos

también podra mejorar si se aplica PEEP en pacientes sometidos a ventilacion mecéanica. El
incremento de la ventilacion alveolar por medio del ventilador artificial elimina CO, y corrige la
acidemia. En casos de insuficiencia respiratoria aguda, es importante corroborar que la oxigenacion
y la eliminacion de dioxido de carbono son adecuadas y que se han obtenido antes de ajustar el

contenido de oxigeno y otros controles del ventilador.

El tratamiento eficaz de la insuficiencia respiratoria depende de la identificacién y correccion
o6ptimas de todos los factores tratables que deterioren la funcion del aparato respiratorio; incluye
eliminar el exceso de secreciones por aspiracion; tratar las infecciones con antimicrobianos
eficaces; suprimir la inflamacién con antiinflamatorios o inmunodepresores; erradicar la obstruccién
con broncodilatadores; impedir los efectos darfiinos del exceso de oxigeno o de las fuerzas
mecanicas que provienen del ventilador; disolver los coagulos de sangre con anticoagulantes o
tromboliticos, y lograr la dilatacion de vasos pulmonares y eliminar el trasudado por medio de
diuréticos. Algunas formas de insuficiencia crénica del aparato respiratorio como el sindrome de
apnea del sueno y el sindrome pospoliomielitico reaccionan, en ultima instancia, a la ventilacion
mecanica nocturna o a la presién positiva continua de las vias respiratorias (cap. 252). Por ultimo,
es posible mejorar la calidad de vida de algunos sujetos escogidos que tienen insuficiencia grave y

crénica aislada de tipo respiratorio por medio del trasplante de pulmoén.
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Sindrome de dificultad respiratoria aguda: introduccion

El sindrome de dificultad respiratoria aguda (acute respiratory distress syndrome, ARDS), llamado
también sindrome de dificultad respiratoria o sindrome apneico, es un cuadro clinico de disnea
intensa de comienzo rapido, hipoxemia e infiltrados pulmonares difusos que culminan en
insuficiencia respiratoria. El ARDS es causado por la lesion difusa en los pulmones, proveniente de
muchos trastornos médicos y quirdrgicos subyacentes. La lesion del pulmoén puede ser directa,
como seria la ocurrida al inhalar gases toxicos, o indirecta, como en la septicemia (cuadro 251-1).
El cuadro clinico del ARDS se expone en el cuadro 251-2. La lesiéon aguda del pulmén (acute lung
injury, ALI) es un trastorno menos grave, pero tiene la posibilidad de agravarse y transformarse en

ARDS (cuadro 251-2). La razdn Po, arterial (a) (en mmHg)/Flo2 (fraccion de oxigeno inspiratorio)
<200 mmHg es un dato caracteristico de ARDS, en tanto que la razén Paoz/Floz entre 200 y 300

identifica a personas con ALI que posiblemente obtengan beneficio de las medidas intensivas.

Cuadro 251-1. Trastornos clinicos que suelen vincularse con ARDS

Lesion pulmonar directa

Lesiodn indirecta

Neumonia

Sepsis

Broncoaspiracion del contenido estomacal

Traumatismo grave

Contusion pulmonar

Fracturas de varios huesos

Ahogamiento casi consumado

Torax flacido

Lesiéon por inhalacion de toxicos

Traumatismo craneoencefalico

Quemaduras

Transfusiones multiples

Sobredosis de farmacos

Pancreatitis

Estado ulterior a la circulacién extracorporal

Cuadro 251-2. Criterios para diagnosticar ALI y ARDS
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intersticiales bilaterales

Oxigenacion Comienzo|Signos en la Ausencia de
radiografia de torax hipertension de auricula
izquierda
ALI: Agudo Infiltrados alveolares PCWP =18mmHg o ningln signo

clinico de mayor tensién en
auricula izquierda

Pa02/F|02 =300

mmHg

ARDS:

Pag,/Flg, £200

mmHg

pressure).

criterios de ALI o sindrome apneico agudo.

ALI, lesiéon pulmonar aguda; ARDS, sindrome de dificultad respiratoria aguda; Pag,, presion parcial de O,

arterial; Flo, porcentaje de O, inspirado; PCWP, presion capilar pulmonar (pulmonary capillary wedge

Se ha calculado que en Estados Unidos la incidencia anual de ALI y ARDS es de 30 casos por 100
000 y 10 casos por 100 000 habitantes, respectivamente. En promedio, 10% de todas las personas
internadas en unidades de cuidados intensivos (intensive care unit, ICU) tienen insuficiencia

respiratoria aguda (cap. 250) y 20% de ese grupo de pacientes (aproximadamente) cumplen los
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Causas

Muchas enfermedades médicas y quirurgicas han sido vinculadas con la aparicion de ALl y ARDS,
pero muchos de los casos (mas de 80%) han sido causados por un numero relativamente pequefio
de trastornos clinicos, en particular el sindrome de sepsis grave, la neumonia bacteriana (en
promedio, 40 a 50%) o ambos trastornos, traumatismos, transfusiones multiples, broncoaspiracion
de contenido gastrico y sobredosis de farmacos. En sujetos con traumatismos, los cuadros
quirargicos senalados con mayor frecuencia en el ARDS han sido contusion pulmonar, fracturas de
multiples huesos y traumatismos de la pared torécica o térax flacido, en tanto que son causas mas
bien raras el traumatismo craneoencefélico, el ahogamiento casi consumado, la inhalacion de
toxicos y las quemaduras. Los riesgos de que surja un ARDS aumentan en personas que tienen mas
de un trastorno médico o quirdrgico predisponente; por ejemplo, el riesgo del sindrome de
dificultad respiratoria aumenta de 25% en sujetos con traumatismos graves a 56% en personas con

traumatismo y sepsis.

Se ha intentado vincular a otras variables clinicas con la aparicion de ARDS; éstas incluyen
ancianidad, abuso de alcohol por largo tiempo, acidosis metabdlica y gravedad de enfermedades
criticas. Los individuos traumatizados con una puntuacién de APACHE Il (evaluacion funcional aguda
y cronica de la salud [acute physiology and chronic health evaluation]) de 16 puntos o mas (cap.
249) tienen un peligro 2.5 veces mayor de desarrollar ARDS y aquéllos con una puntuaciéon mayor
de 20 muestran una incidencia tres veces mayor de ARDS que quienes tienen puntuaciones de

nueve o menos en la evaluacion funcional aguda y crénica de la salud (APACHE I1).
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Evolucion clinica y aspectos fisiopatoldgicos

El curso natural del ARDS se caracteriza por tres fases: exudativa, proliferativa y fibrotica y cada

una posee signos clinicos y patoldgicos caracteristicos (fig. 251-1).

FIGURA 251-1.

Exudativa Proliferativa Fibrética

Membranas  Inflamacion intersticial Fibrosis
hialinas Fibrosis intersticial

Edema

Dias 0 2 7 14 21. ..

Esquema de la evolucidon cronolégica en relacion con la aparicion y resolucion del ARDS. La fase exudativa
tiene como caracteristica notable el edema alveolar temprano y el infiltrado con neutréfilos abundantes en
los pulmones, con la formacién ulterior de membranas hialinas por dafo alveolar difuso. En un plazo de
siete dias aparece la fase proliferativa, con notable inflamacién intersticial y cambios fibréticos tempranos.
Unas tres semanas después de la lesion inicial, algunos pacientes comienzan la fase fibrética, en que hay
fibrosis importante y formacion de bullas (vesiculas).

Fase exudativa

En la fase mencionada surge la lesion de las células del endotelio alveolocapilar y de los neumocitos
de tipo | (células del epitelio alveolar), con lo cual se pierde la barrera alveolar normalmente
impermeable a liquidos y macromoléculas. Se acumula en los espacios intersticial y alveolar liquido
de edema con abundantes proteinas. En el pulmon, en esta fase temprana se advierten
concentraciones notables de citocinas (como las interleucinas-1 y 8 y factor de necrosis tumoral

alfa) y mediadores lipidos (como el leucotrieno B,). Por reaccion a los mediadores proinflamatorios,

se desplazan los leucocitos (en particular los neutréfilos) al interior del plano intersticial pulmonar y
los alveolos. Ademas, las proteinas plasmaticas condensadas se "acumulan" en los espacios aéreos,
junto con restos celulares y el agente tensoactivo disfuncional para formar espirales de membrana
hialina. La lesiéon de los vasos pulmonares también aparece tempranamente en el ARDS y se

advierten obliteracidon vascular por microtrombos y proliferacion fibrocelular.

El edema en los alvéolos abarca predominantemente las zonas en declive o mas inferiores del
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pulmén, por lo cual disminuye la aireacion y se desarrolla atelectasia. El colapso de grandes zonas
de la mitad inferior del pulmén reduce extraordinariamente la distensibilidad de dicho 6rgano. Como
consecuencia, aparecen cortocircuitos intrapulmonares e hipoxemia y se intensifica el trabajo de la
respiracion, todo lo cual culmina en disnea. Las alteraciones fisiopatoldgicas en los espacios
alveolares se ven exacerbadas por la oclusion de vasos muy finos, lo cual hace que disminuya la
corriente arterial a las porciones ventiladas de los pulmones, aumente el espacio muerto y surja
hipertension pulmonar. Por tanto, ademas de la hipoxemia intensa, un signo notable al principio del

ARDS es la hipercapnia que es consecuencia de aumento del espacio muerto pulmonar.

La fase exudativa comprende los primeros siete dias de la enfermedad después de la exposicion a
un factor desencadenante de ARDS, y el paciente comienza a mostrar sintomas del aparato
respiratorio. Dichas manifestaciones, a pesar de que suelen surgir en un plazo de 12 a 36 h de
actuar el elemento nocivo inicial, pueden no hacerlo antes de cinco a siete dias. Aparecen disnea,
con sensacion de respiracion superficial y rapida e incapacidad para captar suficiente aire. La
taquipnea y el mayor trabajo de la respiracion culminan a menudo en fatiga de musculos
respiratorios, y al final, en insuficiencia respiratoria. Las cifras obtenidas de estudios de laboratorio
por lo comun son inespecificas y s6lo indican predominantemente algun trastorno clinico
subyacente. Las radiografias de torax suelen revelar la presencia de opacidades alveolares y en el
plano intersticial, que abarcan por lo menos tres cuartas partes de los campos pulmonares (fig. 251-
2). Los signos radiograficos mencionados, a pesar de ser caracteristicos de ARDS o ALI, no son
especificos y son practicamente idénticos de los del edema pulmonar cardiégeno (caps. 29 y 255).
Sin embargo, a diferencia de este ultimo, en la radiografia de térax del ARDS rara vez se advierten
cardiomegalia, derrames pleurales o redistribucion vascular pulmonar. La tomografia
computadorizada (computed tomography, CT) de térax en el ARDS indica heterogeneidad extensa

de la afeccién del pulmén (fig. 251-3).

FIGURA 251-2.
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Radiografia anteroposterior (AP) de térax representativa de la fase exudativa del ARDS, en donde se
observan infiltrados intersticiales y alveolares difusos, dificiles de diferenciar de la insuficiencia del

ventriculo izquierdo.

FIGURA 251-3.

h._ |
Tomografia computadorizada representativa (del térax) durante la fase exudativa del ARDS, en la cual

predominan el edema alveolar en zonas declive y la atelectasia.

Las manifestaciones iniciales de ARDS y ALI son inespecificas y, por tal razén, hay que pensar en
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otras entidades patoldgicas. En el diagnéstico diferencial del ARDS, los trastornos que con mayor

frecuencia se incluyen son el edema pulmonar cardiégeno, la neumonia difusa y
hemorragiaalveolar. Entidades menos frecuentes por considerar comprenden neumopatias
intersticiales agudas [como la neumonitis intersticial aguda (cap. 243)], las lesiones inmunitarias
agudas [como la neumonitis por hipersensibilidad (cap. 237)], la lesién por toxinas (como la

neumonitis posradiaciéon) y el edema pulmonar neurégeno (cap. 29).

Fase proliferativa

La fase en cuestion por lo comun dura del dia siete al 21. Casi todos los enfermos se recuperan en
breve plazo y en tal fase quedan "liberados" del ventilador mecanico. A pesar de esa mejoria,
muchos aun presentan disnea, taquipnea e hipoxemia. Algunos terminan por mostrar una lesion
progresiva de los pulmones y los comienzos de la fibrosis pulmonar durante esta fase proliferativa.
En la imagen histoldgica, por lo comun se advierten los primeros signos de resolucién en esta fase
con el comienzo de la reparacion pulmonar, la organizacion de exudados alveolares y un cambio en
la identidad de los leucocitos infiltrados, es decir, en lugar de neutréfilos predominan los linfocitos
en los pulmones. Como parte del cuadro de reparaciéon, hay proliferacién de los neumocitos de tipo
Il en la membrana basal alveolar; estas células epiteliales especializadas sintetizan el nuevo agente
tensoactivo y se diferencian y transforman en neumocitos de tipo |. La presencia del péptido de
procolagena de tipo Il alveolar, que es un marcador de fibrosis pulmonar, caracteriza al curso

clinico muy duradero y a una mayor cifra de mortalidad por sindrome apneico agudo.

Fase fibrotica

Muchas personas con ARDS recuperan la funciéon pulmonar de tres a cuatro semanas después de
actuar el elemento lesivo en los pulmones, pero inician una fase fibrética que requiere a veces de
apoyo con ventilador mecanico, oxigeno suplementario o ambas medidas por largo tiempo. En lo
que toca a la imagen histoldgica, el edema alveolar y los exudados inflamatorios de fases anteriores
se transforman en fibrosis extensa de los conductos y del plano intersticial. La arquitectura de los
acinos se altera extraordinariamente y ello ocasiona cambios enfisematoides, con grandes ampollas.
La fibroproliferacion de la intima en la microcirculaciéon pulmonar hace que en forma progresiva
surjan oclusion vascular e hipertension pulmonar. Las consecuencias funcionales incluyen un mayor
peligro de neumotoérax, disminucion de la distensibilidad pulmonar y un mayor espacio muerto de
los pulmones. Las personas en esta fase tardia sufren una importante carga de morbilidad excesiva.
Los datos de biopsia pulmonar propios de la fibrosis en cualquier fase del ARDS conllevan un

incremento de la mortalidad.
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Tratamiento
Principios generales

La disminucion reciente de las cifras de mortalidad por ARDS/ALI en gran parte ha sido
consecuencia de los adelantos generales de la atenciéon de enfermos en estado critico (cap. 249).
Sobre tal base, la asistencia de los pacientes mencionados obliga a prestar atencién minuciosa a: 1)
la identificacion y el tratamiento de cuadros médicos y quirlrgicos primarios (como sepsis,
aspiracion, traumatismo); 2) reduccion al minimo de procedimientos de diversa indole y sus
complicaciones; 3) medidas profilacticas contra la tromboembolia venosa, hemorragia de vias
gastrointestinales e infecciones en catéteres en vena central; 4) identificaciéon inmediata de

infecciones de tipo nosocomial, y 5) nutricién adecuada.

Seleccidon del editor: véase articulo relacionado. [PMID: 16714768]
Consecuencias de la ventilacion mecanica

Lesion pulmonar inducida por el ventilador

(ver también cap. 252) La ventilacion mecanica, a pesar de que puede salvar la vida, también
puede agravar una lesién pulmonar. Modelos experimentales han demostrado que la lesién con esas
caracteristicas (por ventilador) al parecer necesita de dos fendmenos: distension alveolar excesiva y
repetida y colapso repetitivo de alvéolos. El ARDS, que se advierte con toda nitidez en la CT de
torax (fig. 251-3), es un cuadro heterogéneo que afecta predominantemente a las zonas declive
(inferiores) del pulmén, con relativa indemnidad de otras. Dada la diferencia de distensibilidad, los
esfuerzos por insuflar a todo el pulmén consolidado pueden culminar en una distension excesiva y
lesion de las zonas mas "normales" de dicho 6érgano. La lesiéon inducida por el ventilador se
demuestra en modelos experimentales de ALI y la ventilacidn con un gran volumen ventilatorio
origina lesién alveolar sinérgica adicional. Los datos anteriores han hecho que se plantee la
hipoétesis de que ventilar a sujetos con ALI o ARDS con los menores voliumenes ventilatorios los

protegerda de la lesién inducida por el ventilador y mejorara los resultados clinicos.

En un estudio a gran escala, comparativo y con asignacion aleatoria, auspiciado en Estados Unidos
por los National Institutes of Health y realizado por ARDS Network, se compararon la ventilacion
con volumen bajo (6 ml/kg de peso corporal previsto) con la que usaria el volumen ventilatorio

habitual (12 ml/kg de peso corporal predecible). En los pacientes que recibieron un volumen

ventilatorio pequefo, la cifra de mortalidad fue bastante menor (31%) que en aquéllos que
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recibieron el volumen convencional (40%). Dicha mejoria en la supervivencia representa el
beneficio mas sustancial demostrado en cuanto a la mortalidad por ARDS entre todas las

intervenciones terapéuticas en dicho sindrome, hasta la fecha.
Prevencion del colapso alveolar

En el ARDS, la presencia de liquido alveolar e intersticial y la pérdida del agente tensoactivo pueden
ocasionar una reduccion extraordinaria de la distensibilidad pulmonar. Sin incremento de la presion
teleespiratoria, puede ocurrir en esa fase de la espiracion un notable colapso alveolar con
disminucién de la oxigenacion. En casi todas las situaciones clinicas, la presion teleespiratoria
positiva (positive end-expiratory pressure, PEEP) se establece de forma empirica para llevar al

minimo la Flg, y al maximo la Pag,. Con los ventiladores actuales, es posible elaborar una curva de

presion-volumen estatica para el aparato respiratorio. El punto inferior de inflexion de la curva
representa la abertura de los alvéolos (o "reclutamiento"). En teoria, la presiéon en tal punto (12 a
15 mmHg en ARDS) seria la "PEEP 6ptima" para el reclutamiento alveolar. El ajuste de la PEEP al
punto inferior de inflexion de la curva de presién/volumen estatico, segun esta hipdtesis, es la que
conservaria abiertos los alvéolos (los pulmones) y asi mejoraria la oxigenacién y protegeria al
sujeto de la lesiéon de dichos 6rganos. En la actualidad, los investigadores del ARDS Network
estudian el efecto de la PEEP en los resultados clinicos del ARDS; mientras no se tengan los
resultados de los estudios en cuestion, serd recomendable fijar el control de PEEP en una cifra que

lleve al minimo la Flo, ¥ al maximo la Pag, y para ello se aplicaran parametros similares a los

utilizados por el ARDS Network (cuadro 251-3).

Cuadro 251-3. Estrategia seriada para el uso de la ventilacion mecanica en
el ARDS

1. Calcular el peso corporal previsible (PBW) en |Varones = 50 + 5.42 [talla (cm) - 60]
kg

Mujeres = 45.5 + 5.42 [talla (cm) - 60]

2. Seleccionar la modalidad del ventilador Ciclo dependiente del volumen; control asistido

3. Volumen ventilatorio (VT) VT inicial 8 ml/kg PBW

Disminuir a 6 ml/kg en un lapso de 2 a 4 h, si la
ventilacion es adecuada

Objetivo: presiones inspiratorias en meseta <30 cmH,0;

disminuir VT incluso a 4 ml/kg segun se necesita (y lo

permita la ventilacion) para alcanzar cada objetivo

4. Oxigenacion Objetivo de Pag, = 55 - 80 mmHg o saturacion de

oxigeno de 88 a 95% en la oximetria de pulsos
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Utilizar la cifra minima de PEEP para conservar Flg, 0.6

y alcanzar el objetivo de Pag,

5. Frecuencia respiratoria y correccion de la pH arterial (como objetivo) = 7.30 - 7.40

acidosis Si pH <7.30, apremiar la frecuencia respiratoria a 35

respiraciones por minuto

Si pH <7.30 y la frecuencia respiratoria es igual a 35,
pensar en el comienzo de la administracion de
bicarbonato por via intravenosa (o un amortiguador
equivalente)

Si es ineficaz la estrategia anterior y si el enfermo muestra persistentemente insuficiencia respiratoria
hipoxémica, considerar el uso de los recursos siguientes:

1. Agentes de bloqueo neuromuscular (si no se han usado)

2. Ventilacion con el sujeto en decubito ventral

3. Maniobras de reclutamiento alveolar

4. Ventilacion por razén inversa, uso de 6xido nitrico, ventilacion de alta frecuencia, oxigenacion con

membrana extracorporal o ventilacion parcial con liquido, como parte de una experimentacion clinica.

Nota: PEEP, presion teleespiratoria positiva; PBW, peso corporal previsible (predicted body weight); VT,
volumen ventilatorio (tidal volume).

La oxigenacion también se podra mejorar si se aumenta la presion media de vias respiratorias con
una "ventilacion por razén inversa". En la técnica en cuestion, se alarga el tiempo de inspiracion (1)
de modo que sea mas largo que el de espiracion (E) (I:E >1:1). Al acortarse el lapso para espirar,
la hiperinflacion dinamica hace que aumente la presién teleespiratoria en forma similar a PEEP
"prescrita por ventilador". Esta modalidad de ventilacion tiene la ventaja de mejorar la oxigenacion
con menores presiones maximas, en comparacion con la ventilacion convencional. La ventilacion

por razén inversa puede mejorar la oxigenacion y disminuir la Flp, @ 0.60 0 menos, para evitar los

posibles efectos toxicos del oxigeno, pero no se ha demostrado beneficio alguno en las cifras de

mortalidad del sindrome apneico agudo.

La ventilacion mecanica con el sujeto en decubito ventral mejora la oxigenacion arterial, pero no se
ha dilucidado su efecto en los resultados clinicos importantes. Ademas, salvo que el personal de
cuidados intensivos tenga experiencia en la técnica de colocar al individuo en tal posicién (sobre su
vientre), puede ser peligroso cambiar de posicidon a los pacientes en estado critico, porque de forma
accidental puede desalojarse la sonda endotraqueal, perderse los catéteres en vena central, o
causar lesion por aparatos ortopédicos. Mientras no se hagan mas estudios para validar su eficacia,
la ventilacion con el sujeto acostado sobre su vientre debe reservarse Unicamente para los

individuos con ARDS en estado critico maximo.

Otras estrategias de ventilacion mecanica
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Se han estudiado en individuos con ARDS otras estrategias de ventilacion mecanica que utilizan
equipos especializados y los resultados han sido ambiguos o desalentadores en los adultos; incluye
la ventilacion de alta frecuencia (high-frequency ventilation, HFV), es decir, la ventilacion con cifras
respiratorias extraordinariamente altas (5 a 20 ciclos por segundo) y volimenes ventilatorios
pequenos (1 a 2 ml/kg de peso). Tampoco el tratamiento de reposicidon pulmonar con oxigenacion
por membrana extracorporal (extracorporeal membrane oxygenation, ECMO), con la que se logra
un beneficio neto en la supervivencia en el sindrome apneico del neonato (membranas hialinas), ha
brindado beneficio alguno en la supervivencia de adultos con ARDS. Se han obtenido datos
preliminares promisorios sobre la funcion pulmonar de enfermos con ARDS de investigaciones en
marcha sobre la ventilacion parcial con liquidos (partial liquid ventilation, PLV) con
perfluorocarbono, un liquido inerte de alta densidad que solubiliza facilmente el oxigeno y el di6xido

de carbono, pero no han revelado beneficio alguno para la supervivencia.
Recomendaciones

Con base en las pruebas actuales, se recomienda seguir la estrategia de ventilacibn mecanica
seflalada en el cuadro 251-3. Todavia son incompletos los datos en pro de la eficacia de
terapéuticas "coadyuvantes" con ventilador (como serian PEEP alta, ventilacién con razén inversa,
colocacion del sujeto en decubito ventral, HFV, ECMO y PLV), y por tal razén, estas modalidades no

se utilizan en la practica diaria.

Fluidoterapia

La mayor permeabilidad de vasos pulmonares que ocasiona la aparicion de edema intersticial y
alveolar con liquido rico en abundantes proteinas es el signo central del ARDS. Ademas, la solucién
de continuidad de la integridad vascular intensifica el incremento normal del agua extravascular de
pulmones, que se advierte cuando asciende la presion en la auricula izquierda. La conservacion de
la presion de llenado en valores normales o bajos de auricula izquierda lleva al minimo la posibilidad
de edema pulmonar e impide nuevos decrementos de la oxigenacion arterial y la distensibilidad de
pulmones, mejora la mecanica pulmonar, acorta la permanencia en la ICU y también la duracion de
la ventilacién mecanica y conlleva menor mortalidad. Por tanto, un aspecto importante del
tratamiento de ARDS son las maniobras intensivas para disminuir las presiones de llenado de la
auricula izquierda por medio de restriccion de liquidos y uso de diuréticos, limitadas sélo por

elementos como la hipotension y la deficiencia de riego de 6rganos vitales, como los rifiones.

Seleccidon del editor: véase articulo relacionado. [PMID: 16714767]

Glucocorticoides

En los pulmones de los sujetos con ARDS abundan los mediadores inflamatorios y los leucocitos. Se
han hecho innumerables esfuerzos por tratar con glucocorticoides las formas temprana y tardia del
sindrome y asi aplacar esta inflamacion posiblemente nociva de los pulmones. Pocos estudios han
corroborado algun beneficio. En la actualidad, el ARDS Network realiza un estudio a gran escala

sobre el uso de glucocorticoides en ALI y ARDS. Los datos actuales no confirman la utilidad de su
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empleo en la atencion de las personas con la fase temprana del ARDS. Por otra parte, si el enfermo
no mejora después de una semana en que reciba terapéutica de apoyo y no tiene
contraindicaciones para la corticoterapia, quienes lo atienden quiza intenten considerar un lapso de

prueba empirico con ella, en un intento de apremiar la resolucion del sindrome apneico agudo.

Otros métodos terapéuticos

Los resultados de estudios clinicos con agentes tensoactivos como elementos de reposicion han sido
desalentadores. Asimismo, algunos estudios clinicos con asignaciéon aleatoria que incluyeron 6xido
nitrico (nitric oxide, NO) inhalado en el ARDS han sefialado mejora de la oxigenacion, pero ninguna
mejoria relevante de la supervivencia ni disminucion del lapso en que esta unido el enfermo al
ventilador mecéanico. Por esa razdn, no se recomienda utilizar el 6xido nitrico en el sindrome

apneico agudo.

Recomendaciones

Se han emprendido innumerables estudios en seres humanos para mejorar los resultados de los
pacientes con ARDS; en casi ninguno de ellos se ha logrado modificar el curso natural de la
enfermedad. El gran nimero de tratamientos y la incierta eficacia clinica contra el ARDS dificultan la
eleccion de un plan terapéutico racional y los cuadros criticos de dichos enfermos quiz4 tienten a los
meédicos a probar terapéuticas de eficacia incierta y que pueden ser dafinas. Los resultados de
grandes estudios clinicos deben ser aplicados con enorme cautela a pacientes individuales, pero en
el cuadro 251-4 se resume una recomendacion respecto al tratamiento del ARDS basada en

pruebas cientificas.

Cuadro 251-4. Recomendaciones basadas en pruebas para emprender
tratamientos en el ARDS

Tratamiento Recomendacion2

Ventilacibn mecanica:

Volumen ventilatorio bajo A
PEEP alta o "pulmén abierto" C
Decubito ventral C
Ventilacién de alta frecuencia y ECMO D
Llevar al minimo las presiones de llenado de la auricula izquierda B
Glucocorticoides C

Reposicion de agente tensoactivo, 6xido nitrico inhalado y otros antiinflamatorios D
(como ketoconazol, PGE{, NSAID)
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a A, el tratamiento recomendado se basa en pruebas clinicas de gran peso obtenidas de estudios clinicos con
asignacion aleatoria; B, el tratamiento recomendado se basa en datos clinicos sugestivos, pero escasos; C,
pruebas indeterminadas y se recomienda el tratamiento sélo como otra posibilidad terapéutica; D, no es

recomendable, al haber pruebas clinicas que no corroboran la eficacia de esa modalidad terapéutica.

Nota: PEEP, presion teleespiratoria positiva; ECMO, oxigenacion con membrana extracorporal; PGE,

prostaglandina E;; NSAID, antiinflamatorios no esteroideos (nonsteroidal anti-inflammatory drugs).
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Prondstico
Mortalidad

Las cifras recientes de mortalidad estimada en ARDS varian de 41 a 65%. Se advierte una
variabilidad importante, pero existe una tendencia evidente hacia la mejora de los resultados de los
casos de ARDS. Como aspecto de interés, la mortalidad por ARDS se ha atribuido en gran medida a
causas extrapulmonares, en las que la sepsis y la insuficiencia extrapulmonar de algunos 6rganos
han originado mas de 80% de los fallecimientos. Por tanto, es posible que la mejoria en la
supervivencia sea consecuencia de adelantos en la atencion de los pacientes con septicemia/

infeccidon y en la de los que tienen insuficiencia de multiples 6rganos (cap. 249).

Se han identificado factores de riesgo de muerte como un elemento Util para calcular el pronéstico.
Al igual que sucede con los factoresde riesgo para el desarrollo de ARDS, los principales factores de
riesgo de muerte por ARDS también son extrapulmonares. La ancianidad es un factor importante de
riesgo y la cifra de mortalidad aumenta en forma sustancial en los sujetos mayores de 75 afios (en
promedio, 60%), en comparacion con los menores de 45 afios (en promedio, 20%). Asimismo, las
personas mayores de 60 afios que tienen ARDS y sepsis muestran un incremento tres veces mayor
en la cifra de mortalidad, en comparacion con quienes tienen edades menores. Otro factor mas de
riesgo de aumento de la mortalidad es la disfuncion preexistente de érganos causada por
enfermedades médicas cronicas. En particular, se han vinculado con dicho incremento entidades
como las hepatopatias cronicas, la cirrosis, el abuso de alcohol por largo tiempo, la
inmunodepresion mantenida, la sepsis, las nefropatias crénicas y la insuficiencia extrapulmonar de
o6rganos y las mayores puntuaciones de APACHE Il (cap. 249). Algunos factores vinculados con los
trastornos clinicos iniciales también contribuyen al peligro de muerte por ARDS. Los individuos con
ARDS causado por lesion directa de los pulmones (incluidas neumonia, contusion pulmonar y
broncoaspiracion; cuadro 251-1) tienen un incremento casi del doble de la mortalidad, en
comparacion con los que presentan causas indirectas de lesidon pulmonar, en tanto que los
pacientes quirdrgicos y traumatizados con ARDS, en particular los que no recibieron una lesiéon
directa de los pulmones, tienen una cifra de supervivencia mayor que otros individuos con sindrome

apneico agudo.

Como dato sorprendente, tiene escasa utilidad prever la mortalidad por ARDS basandose en el

grado de la hipoxemia y cualesquiera de los indices siguientes de intensidad de la lesion de
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pulmones: el nivel de PEEP utilizado en la ventilacion mecanica; la distensibilidad de las vias
respiratorias; la magnitud de los infiltrados alveolares en las radiografias de térax y la puntuaciéon
de lesion pulmonar (una suma o cifra compuesta de todas las variables). Sin embargo, datos
recientes indican que el incremento temprano (en término de 24 h de comenzar el cuadro) del

espacio muerto puede vaticinar una mayor mortalidad por sindrome apneico agudo.

Recuperacion funcional de los sobrevivientes de ARDS

Es frecuente que las personas con ARDS presenten insuficiencia respiratoria duradera y tengan que
depender, para sobrevivir, de la ventilacion mecanica, aunque hay testimonios de que gracias a las
fuerzas regeneradoras del pulmon, la mayor parte de los pacientes recuperan una funciéon pulmonar
casi normal. Los afectados por lo regular recobran la funcion pulmonar maxima en un plazo de seis
meses. Un afo después de la desintubacion endotraqueal, mas de 33% de quienes sobreviven a un
ARDS tienen cifras de espirometria y de capacidad de difusiéon normales. Muchos de los pacientes
restantes muestran s6lo anormalidades leves de su funcidn pulmonar. A diferencia del peligro de
muerte, la recuperacion de la funcion de los pulmones guarda un vinculo neto con la magnitud de la
lesion de tales 6rganos al principio de ARDS. Factores que se vinculan con el empeoramiento de la
funcion pulmonar en la fase de recuperacion son distensibilidad estatica pequefia de vias
respiratorias, niveles altos de PEEP necesaria, lapsos mas largos en que se necesita la ventilacion
mecanica y puntuaciones altas de lesion pulmonar. Al atender a los sobrevivientes de un ARDS, es
importante conocer la posibilidad de una sobrecarga notable impuesta por los sintomas emocionales
y de las vias respiratorias. Se advierten cifras notables de depresiéon psiquica y trastorno de estrés

postraumaético en quienes viven después de sufrir un sindrome apneico agudo.
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Apoyo ventilatorio mecanico: introduccion

Los respiradores son bombas especialmente disefiadas, que pueden dar apoyo a la funcién
ventilatoria del sistema respiratorio y mejorar la oxigenaciéon al suministrar gas con alto contenido
de oxigeno y presion positiva. Son la base de la atencion en el apoyo fisioldgico (véase también

cap. 249).
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Indicaciones para la ventilacibn mecanica

Existen dos tipos béasicos de insuficiencia respiratoria, que constituyen la indicacién primaria para

emprender ventilacion mecéanica (véase también cap. 250).

1. La insuficiencia respiratoria hipoxémica suele deberse a enfermedades pulmonares como la
neumonia grave, edema pulmonar, hemorragia pulmonar y sindrome de dificultad respiratoria
(también llamado sindrome apneico), que producen un desajuste de la ventilacion/perfusion

(“;"/Q) y cortocircuito. La insuficiencia respiratoria hipoxémica esta presente cuando se observa

una saturacion de O, arterial (Saoz) <90% a pesar de una fraccion inspirada de O, (F'Oz) >0.6.
El objetivo de la ventilacion en este cuadro es proporcionar una Sag, adecuada por medio de

una combinacion de aporte complementario de O, y tipos especificos de ventilacion que

favorezcan la oxigenacion al mejorar el acoplamiento ¥/2Q y reducir el cortocircuito pulmonar.

2. La insuficiencia respiratoria hipercapnica se debe a una enfermedad que produce un descenso
de la ventilacién por minuto o un aumento del espacio fisiolégico muerto de modo que, a pesar
de una ventilacidon por minuto adecuada, la ventilacion alveolar es inadecuada para cubrir las
demandas metabdlicas. Los trastornos clinicos asociados a la insuficiencia respiratoria
hipercapnica son las enfermedades neuromusculares, como la miastenia grave,
polirradiculopatia ascendente y miopatias, asi como enfermedades causantes de fatiga de los
musculos respiratorios por aumento de la carga de trabajo, como el asma, neuropatia
obstructiva crénica y enfermedad pulmonar restrictiva. La insuficiencia respiratoria hipercapnica

aguda se caracteriza por niveles de Pco, arterial mayores de 50 mmHg y un pH arterial menor

de 7.30.

La ventilaciébn mecanica debe instaurarse en la insuficiencia respiratoria hipercapnica aguda. En
cambio, la decision de establecerla cuando estan presentes componentes tanto agudos como
crénicos depende de los parametros de los gases en sangre y de la valoracion clinica.
Concretamente, cuando un paciente no tiene dificultad respiratoria ni estd mentalmente alterado

por la acumulacion de CO,, no es obligatorio iniciar la ventilacion mecanica si estan

administrandose otras formas de tratamiento. El objetivo de la ventilacidon en la insuficiencia

respiratoria hipercapnica es normalizar el pH arterial induciendo cambios en las presiones de CO..

En pacientes con una enfermedad obstructiva o restrictiva graves, la elevacién de las presiones
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respiratorias puede limitar los voliumenes corrientes hasta el punto de que no es posible normalizar

el pH, situacién conocida como hipercapnia permisiva.

Entre las aplicaciones terapéuticas aceptadas para la ventilaciobn mecéanica se incluye la
hiperventilacion controlada para reducir el flujo de sangre cerebral en pacientes con aumento de la
presion intracraneal, o para mejorar la hemodinamia pulmonar en pacientes con hipertension
pulmonar posoperatoria. La ventilacibn mecéanica se ha usado también para reducir el trabajo
respiratorio en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva, especialmente en presencia de
isquemia miocardica. El soporte de ventilacion suele usarse también, junto a la intubacion
endotraqueal, para impedir la aspiracion del contenido gastrico en pacientes estables durante el
lavado gastrico por sospecha de sobredosis de farmacos o durante la endoscopia gastrointestinal
superior. En el paciente critico, la intubacién y ventilacién mecéanica estan indicadas antes de los
estudios diagnésticos o terapéuticos basicos, cuando parezca que puede haber insuficiencia

respiratoria durante estas maniobras.
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Aspectos fisiologicos de la ventilacion mecanica

Los respiradores mecanicos proporcionan gas templado y humidificado a la entrada de las vias respiratorias,

de acuerdo con varios modelos especificos de volumen, presion y tiempo. El respirador sirve de fuente de
energia para la inspiracion y sustituye a los musculos del diafragma y la pared toracica. La espiracion es

pasiva, impulsada por la retraccion de los pulmones y de la pared toréacica; al terminar la inspiracion, el circuito
de ventilacién interno ventila el aire a presién atmosférica o a un nivel determinado de presidn positiva al final de

la espiracion.

La PEEP ayuda a mantener la permeabilidad alveolar en presencia de factores desestabilizantes, y por ello invierte
la hipoxemia y la atelectasia para mejorar el ajuste de ventilacion y perfusion. Los niveles de PEEP entre O y
10 cmH,0 suelen ser eficaces y seguros; los niveles mas altos s6lo se recomiendan en el tratamiento de la

hipoxemia resistente al tratamiento y significativa que no responde a incrementos de la Flo, de hasta 0.6.

Establecimiento y mantenimiento de una via respiratoria

Debe insertarse un tubo endotraqueal para permitir que los respiradores de presion positiva aporten el

gas acondicionado a los pulmones a presiones superiores a la atmosférica y de forma controlada. Si hay que
inducir una paralisis neuromuscular durante la intubacién, en los pacientes con insuficiencia renal, sindrome de
lisis tumoral, lesiones de aplastamiento, enfermedades asociadas a concentraciones elevadas de potasio sérico

y sindromes de distrofia muscular, debe evitarse el uso de farmacos cuyo mecanismo de accion incluya

la despolarizacion de la unién neuromuscular, como el cloruro de succinilcolina. Los opioides y las

benzodiazepinas pueden tener un efecto nocivo sobre la hemodinamica en pacientes con funcion cardiaca deprimida
0 baja resistencia vascular general, y deben utilizarse con precaucion en este cuadro. La morfina puede favorecer
la liberacion de histamina desde los mastocitos histicos y puede empeorar el broncoespasmo en pacientes con
asma; el fentanilo, sufentanilo y alfentanilo son alternativas aceptables a la morfina. La ketamina puede aumentar
la presion arterial general asi como la intracraneal y se ha asociado a respuestas alucinatorias espectaculares;
debe utilizarse con precaucion en pacientes con crisis hipertensivas, hipertension intracraneal o con antecedentes
de trastornos psiquiatricos. También se han usado farmacos nuevos como etomidato y propofol para inducir

y conservar la anestesia en personas que seran sometidas al apoyo ventilatorio mecanico. Son farmacos de

accion mas breve y menos efectos hemodinamicos adversos, pero son mucho mas caros que los farmacos antiguos.

Los pacientes que necesiten apoyo ventilatorio durante periodos prolongados pueden ser elegibles

para tragueostomia. Aunque no se han establecido pautas definitivas para realizar una tragueostomia en el
paciente ventilado, en la practica clinica actual debe considerarse esta operacion para pacientes en los que se
supone que serd necesaria la ventilacion durante mas de tres semanas. La traqueostomia, aunque no

reduce claramente la incidencia de lesion laringea o estenosis traqueal, se ha asociado a mayor comodidad

del paciente y mayor capacidad para participar en actividades orientadas a la rehabilitacion.

Modalidades del respirador

Por modo o modalidad se entiende la forma por la que se desencadenan, se hacen ciclicas y se limitan
las respiraciones del respirador; en el cuadro 252-1 se muestran los modos de utilizacion méas habituales de
la ventilacion mecanica. El desencadenante, ya sea un esfuerzo inspiratorio o una sefial basada en el tiempo,

define lo que "detecta" el respirador para iniciar una respiracion asistida. El ciclo indica los factores que determinan

el final de la inspiracion. Por ejemplo, en un ventilador de volumen, la inspiracidon termina cuando se aporta
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al paciente un volumen corriente preestablecido. Otros tipos de ciclo incluyen el de presién, el de tiempo y el de

flujo. Los factores limitantes son valores especificados por el operador, como la presion respiratoria, que se

controlan con transductores internos del circuito del respirador durante todo el ciclo respiratorio; si se superan

los valores especificados, el flujo inspiratorio se detiene inmediatamente y el circuito de ventilacion se abre a

la presién atmosférica o a la PEEP especificada.

la ventilacion mecanica

Cuadro 252-1. Caracteristicas clinicas de las formas utilizadas habitualmente para

respiratoria

Modo de Variables Variables Desencadenamiento/|Ventajas |Desventajas|Ajustes
ventilacion |independientes|dependientes|limite del ciclo iniciales
(establecidas |(establecidas
por el usuario) |por el
usuario)
ACMVva Flo, Presion Paciente/temporizador Respaldo de |[No es atil para Flo, = 1.0P
respiratoria temporizador | la sustitucion
maxima, Pag,,
Pacoz
Volumen corriente Presion Limite de presion Sincronia Potencial de V; = 10-15
respiratoria media paciente- alcalosis ml/kga
respirador respiratoria
peligrosa
indice ventilatorio Relaciéon I/E El paciente f=12-15/
controla la min
ventilacion
por minuto
Nivel de PEEP PEEP = 0-5
cmH,0
Tipo de flujo Flujo
inspiratorio inspiratorio =
60 L/min
Flujo inspiratorio
maximo
Limite de presion
SimMva Igual que para ACMV | Igual que para Igual que para ACMV Respaldo de |Falta de Igual que
ACMV temporizador | sincronia para ACMVva
atil para potencial
sustitucion
CPAP Flo, Volumen corriente |No desencadena Permite No respaldo Flp, = 0.5-
valorar la
1.0b
funcion
espontanea
Nivel de CPAP Tasa, patrén de Ayuda a CPAP = 5-15
flujo evitar la cmH,0
atelectasia
Presion Limite de presion

PaOZ, Pacoz,

relacion I/E
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pPCcva Flo, Volumen corriente | Temporizador/paciente Presiones Precisa sedacion Flo, = 1.0b
del sistema |intensa
reguladas
Nivel de presiéon Indice de flujo, Temporizador/limite de Util para el PC = 20-40
inspiratoria tipo presion tratamiento cmH,02
del
barotrauma
indice ventilatorio Ventilacion por Respaldo No es util para PEEP = 5-10
minuto del la sustitucion cmH,0
temporizador
Nivel de PEEP Pag,, Paco, f=12-15/
min
Limite de presion I/E = 0.7/1-
4/1
Relacion I/E
PSV Flo, Igual que para Flujo inspiratorio Asegura No hay respaldo Flp, = 0.5-
PCV + relacion I/E sincronia del temporizador 1.0b
Nivel de presion Limite de presion Bueno para PS = 10-30
inspiratoria sustitucion cmH>0
PEEP 5 cmH,0,
nivel usado

habitualmente

Limite de presion

PEEP = 0-5
cmH,0

a La ventilacién a pulmén abierto (OLV) implica el uso de alguno de estos modos especificos con volimenes corrientes

(o presiones aplicadas) para conseguir 5 a 6 ml/kg y las presiones positivas espiratorias finales consiguen el maximo

volumen alveolar.

b Flo, suele ajustarse inicialmente a 1.0, a no ser que haya una indicacion clinica especifica para reducir Flo,,

como antecedentes de quimioterapia con bleomicina. Una vez demostrada la oxigenacion adecuada por el andlisis de los

gases en sangre, debe reducirse Flg, con disminuciones de 0.1 a 0.2, segun se toleren, hasta conseguir el menor Flo,

necesario para una Sao2 =90 por ciento

Abreviaturas: f, frecuencia; I/E, inspiracién/espiracion; Flo,, O2 inspirado; PEEP, presion positiva al final de la

espiracion; respecto a modalidades del ventilador consultese el texto; Vt, ventilacion corriente (tidal ventilation).

Ventilacion asistida de modalidad controlada (ACMV)

Se inicia un ciclo inspiratorio bien por el esfuerzo inspiratorio del paciente o, cuando no se detecta esfuerzo

del paciente en un periodo determinado, por una sefial del temporizador que incluye el respirador. Cada

respiracion aportada transmite el volumen corriente especificado por el operador. La frecuencia ventilatoria

la determina el paciente o el ritmo de apoyo especificado por el operador, el que tenga mayor frecuencia de los

dos (fig. 252-1A). Comunmente se usa la ventilacion asistida de modalidad controlada (assist control

mode ventilation, ACMV) para iniciar la ventilacibn mecanica, porque asegura una ventilacion por minuto de

apoyo, en ausencia de impulso respiratorio intacto, y permite sincronizar el ciclo ventilatorio con el

esfuerzo inspiratorio del paciente.

FIGURA 252-1.

http://www.harrisonmedicina.com/popup.aspx?alD=86082&print=yes (3 de 8) [02/07/2007 01:14:45 p.m.]




Imprimir: Aspectos fisiologicos de la ventilacién mecanica

Pag,-presion en la
o via respiratoria

Yolumen

_n
o
0o

Pag,-presion en la
o Vvia respiratoria

Yolumen

FRC

Presion en la
o Via respiratoria

Volumern

FRC

Limite
de presidn
v e -
Respiracion Periodo de control Respiracion
asistida de "respaldo” =T de control
E Ciclo de
g volumen
/
:
i
L
i I
A Tiempo
Limite
de presion
Respiracion Respiracidn asistida por el respirador  Respiracion
espontanea desencadenada por el paciente controlada por el
— » respirador provocada

Periodo de “respaldo” del respirador = T POT & temporizador

Volumen corriente Volumen corriente
espontaneo del respirador

Ciclo de
volumen

/

B Tiempao

Espiracion

——

] W

Mivel de CPAP
1

Inspiracion

Valimenes corientes
espontaneos

AN

c Tiempo

http://www.harrisonmedicina.com/popup.aspx?alD=86082&print=yes (4 de 8) [02/07/2007 01:14:45 p.m.]




Imprimir: Aspectos fisiologicos de la ventilacién mecanica

A. Perfil de la presion en la via respiratoria y volumen pulmonar frente al tiempo durante la ACMV. Las respiraciones
asistidas las desencadena el esfuerzo del paciente. Las respiraciones controladas las desencadena el temporizador del
respirador. Cada respiracion, desencadenada por el paciente o el temporizador, es una respiracion de ciclo de volumen
completa, con presion respiratoria como variable dependiente. El limite de presion se establece por encima de la presion
inspiratoria maxima. B. Presion en la via respiratoria y volumen pulmonar frente a los perfiles de tiempo durante la SIMV.
Las respiraciones espontaneas ocurren entre respiraciones asistidas desencadenadas por el paciente y respiraciones
desencadenadas por el temporizador. El volumen corriente de las respiraciones espontaneas esta determinado por el
esfuerzo del paciente y la impedancia pulmonar. Las respiraciones asistidas y controladas tienen ciclos de volumen. C.
Presién en la via respiratoria y volumen pulmonar frente a los perfiles de tiempo durante la CPAP. La respiracion es
espontanea y no se proporciona respirador de apoyo. El perfil espontaneo se superpone a una presion respiratoria media
elevada que el usuario especifica. FRC, capacidad funcional residual (functional residual capacity).

Los problemas pueden surgir cuando se usa ACMV en pacientes con taquipnea, causada por factores no
respiratorios o no metabdlicos como ansiedad, dolor o irritacidn de las vias respiratorias. Puede aparecer
alcalosis respiratoria, que provoca mioclonos o convulsiones. La hiperinsuflacion dinamica (denominada
PEEP intrinseca) puede producirse cuando la mecanica respiratoria del paciente es tal que el tiempo es
inadecuado para una espiracién completa entre los ciclos respiratorios. La PEEP intrinseca puede limitar el
retorno venoso, reducir el gasto cardiaco y aumentar las presiones respiratorias, predisponiendo al
barotraumatismo. La ACMV no es eficaz para retirar a los pacientes de la ventilacién mecéanica, ya que

proporciona asistencia ventilatoria completa en cada respiracion iniciada por el paciente.

Ventilacion mandatoria intermitente sincronizada (S1IMV)

La diferencia principal entre la ventilacion mandatoria intermitente sincronizada (synchronized

intermittent mandatory ventilation, SIMV) y la ACMV es que en la primera se permite al paciente que

respire espontaneamente, es decir, sin ayuda del respirador, entre las respiraciones proporcionadas por éste.
Sin embargo, las respiraciones obligatorias se proporcionan en sincronia con los esfuerzos inspiratorios del
paciente, con una frecuencia determinada por el operador. Si el paciente no inicia una respiracion, el

respirador proporciona una respiracion del volumen corriente establecido y reajusta el temporizador interno para
el ciclo inspiratorio siguiente (fig. 252-1B). La SIMV difiere de la ACMV en que el respirador soélo ayuda al

numero preestablecido de respiraciones.

La SIMV permite que los pacientes con impulso respiratorio intacto ejerciten los musculos inspiratorios entre
las respiraciones asistidas. Esta caracteristica hace que la SIMV sea una forma util de ventilacion tanto como
soporte como para retirar el ventilador. Puede ser dificil utilizarla en caso de taquipnea, ya que los pacientes
pueden intentar espirar durante el ciclo inspiratorio programado con el respirador. Cuando esto sucede, la
presion respiratoria puede superar el limite de presion inspiratoria; de este modo se anulara la respiracion
asistida por el respirador y el volumen minuto podra caer por debajo de lo programado por el operador. En
esta situacion, si la taquipnea es una respuesta a la acidosis respiratoria o metabdlica, un cambio a ACMV

aumentard la ventilacion por minuto y ayudara a normalizar el pH mientras sigue valorandose el proceso subyacente.

Presion respiratoria positiva continua (CPAP)

No es un modo verdadero de soporte de la ventilacion, ya que toda la ventilacion se produce gracias a los
esfuerzos espontaneos del paciente. El respirador proporciona gas nuevo al circuito respiratorio con cada
inspiracion y carga el circuito a una presidon constante fijada por el operador, que puede oscilar entre 0 y 20
cmH,0 (fig. 252-1C). La presion respiratoria positiva continua (continuous positive airway pressure, CPAP) se
utiliza para valorar el potencial de extubacién en pacientes que se han podido desconectar de la ventilacion y
que precisan poco soporte ventilatorio, y en pacientes con una funcion intacta del aparato respiratorio que

necesiten un tubo endotraqueal para proteger la via respiratoria.

Ventilacién con control de presion

Esta forma de ventilacion se desencadena y regula con el tiempo y se limita con la presion. Durante la
fase inspiratoria, se impone una presion determinada en la apertura de la via aérea y la presion queda a ese

nivel especificado por el usuario durante toda la inspiracion (fig. 252-2A). Dado que la presion inspiratoria
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la determina el operador, el volumen corriente y el indice de flujo inspiratorio son variables dependientes mas
que independientes, y no las especifica el usuario. La ventilacion con control de presién (pressure-control
ventilation, PCV) es el modo de ventilacion preferido para pacientes con barotrauma documentado, ya que
las presiones en las vias respiratorias pueden limitarse, y para pacientes posoperados de térax, en los que
deben limitarse las fuerzas de tensién a través de una linea de sutura reciente. Cuando se utiliza la PCV, hay
que controlar la ventilacion por minuto y el volumen corriente; la ventilaciéon por minuto se altera cambiando

la velocidad o el valor de la presion de control.

FIGURA 252-2.
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A. Perfil de presién en la via respiratoria y volumen pulmonar frente al tiempo durante la PCV. Todas las respiraciones son
desencadenadas y reguladas, y su presion esta limitada por el temporizador. La presion respiratoria maxima la establece el
operador y el volumen corriente es una variable dependiente. Los perfiles muestran que el limite de presiéon es algo mas
elevado que el nivel de control de presidon. No es necesario que sea asi, pero es adecuado establecer el limite de presion so6lo
ligeramente por encima del nivel de control de presién cuando se utiliza este modo de ventilacidon para el tratamiento del
paciente con barotrauma. B. Presion en la via respiratoria y flujo respiratorio frente a perfiles de tiempo durante la PSV.
Todas las respiraciones las desencadena el paciente y las regula el flujo. La inspiracion se extrae del ciclo cuando el flujo
inspiratorio cae por debajo de un umbral predeterminado ajustado interiormente en el circuito del respirador. En el ejemplo
mostrado, el limite de presién es ligeramente superior al nivel de presién de apoyo. Como cada uno puede ajustarse

independientemente, no es preciso que éste sea el caso. FRC, capacidad funcional residual.

La PCV con el uso de un tiempo inspiratorio prolongado suele aplicarse a pacientes con insuficiencia
respiratoria hipoxémica grave. Este método, denominado ventilacidn de proporciéon inversa inspiratoria-

espiratoria (inverse inspiratory-to-expiratory ratio ventilation, IRV), aumenta las presiones medias de distension
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sin incrementar la presibn maxima en las vias respiratorias. Se cree que actla junto a la PEEP para abrir los
alvéolos colapsados y mejorar la oxigenacion. El IRV puede asociarse a efectos nocivos menores que la
ventilacion convencional con ventilador de volumen, que precisa presiones respiratorias maximas mas elevadas
para conseguir una reduccion equivalente de la fraccion de cortocircuito, pero no existen datos convincentes

que demuestren que el IRV mejore los resultados.
Ventilacion con apoyo de presion (PSV)

Esta forma de ventilacion la desencadena el paciente, la regula el flujo y la limita la presion; se ha

diseflado especificamente para el proceso de desconexién. Durante la ventilacién con apoyo de presion
(pressure-support ventilation, PSV), la fase inspiratoria se termina cuando el flujo de aire inspirado desciende
por debajo de un determinado nivel; en la mayor parte de los respiradores este indice de flujo no puede ajustarlo
el operador. Cuando se utiliza la PSV, los pacientes reciben ayuda ventilatoria solo cuando el respirador detecta
un esfuerzo inspiratorio (fig. 252-2B). La PSV también puede asociarse a la SIMV para asegurar un apoyo

regulado por el volumen en pacientes cuyo impulso respiratorio esté deprimido.

La mayoria de los pacientes que van a ser desconectados toleran bien la PSV; sus parametros pueden ajustarse
para conseguir un apoyo ventilatorio completo o casi completo y pueden retirarse lentamente durante varios dias

de forma sistematica para aumentar de manera gradual la carga de los musculos respiratorios.

Ventilacion a pulmon abierto (OLV)

No es un modo distinto de ventilacion, sino méas bien una estrategia para aplicar la ventilacién con ciclos de
volumen o control de presion a pacientes con insuficiencia respiratoria grave. En la ventilacion a pulmén

abierto (open lung ventilation, OLV) los principales objetivos del soporte ventilatorio son mantener la

oxigenacion adecuada y evitar el ciclo de apertura y cierre de las unidades alveolares, seleccionando un nivel de
PEEP que permita que la mayor parte de las unidades permanezcan infladas durante la ventilacion corriente.

La consecucioén de la eucapnia y un pH sanguineo normal durante los ajustes del volumen corriente del respirador,
asi como la frecuencia respiratoria, son menos prioritarios. Las observaciones clinicas y experimentales indican
que las presiones de las vias respiratorias altas y la apertura y cierre repetidos de los alvéolos pueden producir
lesién pulmonar microestructural, propagacion de la lesién pulmonar por generacion de citocinas inflamatorias

y barotraumatismo directo. Los datos actuales indican que un volumen corriente pequefio (es decir, 6 ml/

kg) proporciona un apoyo ventilatorio adecuado con menor incidencia de efectos adversos que los

volimenes corrientes mas convencionales de 10 a 15 ml/kg. Esas posibles complicaciones pueden

tener consecuencias desastrosas en pacientes con insuficiencia respiratoria. La hipercapnia y acidosis

respiratoria consiguiente tienden a ser bien toleradas fisiologicamente, excepto en pacientes con

trastorno hemodinamico significativo, disfuncién ventricular, arritmias cardiacas o aumento de la presion
intracraneal. Ademas, datos recientes sugieren que la hipercapnia pudiera tener efectos antiinflamatorios que

son beneficiosos directamente. La OLV se ha utilizado de modo extenso en el tratamiento de pacientes

en insuficiencia respiratoria hipoxémica por lesion pulmonar aguda. Aunque se han realizado pocos ensayos
clinicos con asignacion al azar de OLV, los datos disponibles indican que ésta reduce la tasa de mortalidad y mejora

el intercambio gaseoso en pacientes con una lesiéon pulmonar aguda.

Decubito ventral durante la ventilacion mecanica

Los pacientes con sindrome apneico agudo (acute respiratory distress syndrome, ARDS) sufren hipoxemia
como consecuencia del cortocircuito intrapulmonar producido por atelectasias regionales (véase cap. 251).

Los estudios recientes en pacientes con ARDS han demostrado que el colapso es mas amplio en las regiones
declives del pulmén. El decubito ventral intensifica las presiones transdiafragméaticas en las zonas

atelectasicas mencionadas en la porcién dorsal del pulmén al alterar su posicién en relacion con las

presiones hidrostaticas generadas por el contenido abdominal. Sobre tal base las presiones de distensiéon en
tales areas aumentan con el decubito ventral sin necesidad de aplicar presiones adicionales en vias respiratorias
que podrian distender excesivamente zonas menos lesionadas del pulmén y que tal vez originen dano adicional.

A pesar de que la idea anterior es atractiva conceptualmente y sencilla de realizar, en un estudio con asignacion
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al azar terminado hace poco en individuos con lesién pulmonar aguda, no se demostré ventaja alguna en

la supervivencia con la adopcion del decubito ventral, a pesar de que se demostré beneficio fisioldgico transitorio.
Ventilacion incruenta

El soporte ventilatorio incruento por medio de una careta o mascarilla nasal (utilizadas tradicionalmente para

el tratamiento de la apnea del suefio) bien ajustadas se ha utilizado recientemente para el apoyo ventilatorio
primario en pacientes con riesgo de insuficiencia respiratoria. Los dispositivos de mascarilla nasal para administrar
el tratamiento de ventilacién incruenta (noninvasive ventilation, NI1V) frecuentemente se combinan con la PSV o

la ventilacion de presion respiratoria positiva de dos niveles, ya que los dos modos los tolera bien el

paciente consciente y optimizan la sincronia respirador-paciente. La NIV ha conseguido éxitos variables cuando

se aplica a pacientes con insuficiencia respiratoria aguda o crénica. La principal limitacién para su difusion ha sido
la intolerancia de los pacientes, porque la mascarilla apretada, necesaria para la NIV, puede producir molestias
fisicas y emocionales en pacientes con disnea. El tratamiento médico enérgico dirigido a la causa de la
insuficiencia respiratoria inminente, unido a un tratamiento respiratorio y a un equipo médico

experimentado, parecen ser la clave del éxito cuando se usa NIV en las unidades de cuidados intensivos.
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Directrices para tratar al paciente con respirador

Al comenzar el apoyo con ventilador muchos pacientes son sometidos a ACMV o SIMV porque las
modalidades en cuestion aseguran la ventilacion por minuto con un "refuerzo" especifico del
usuario, en caso de que él no emprenda los esfuerzos para respirar. Una vez que el paciente
intubado se ha estabilizado respecto a la oxigenacion, se plantea y comienza el tratamiento
definitivo del cuadro primario que origind la insuficiencia respiratoria. Las modificaciones ulteriores
del tratamiento con respirador se haran en concordancia con los cambios en el estado clinico de la
persona. Al manifestarse la mejoria de la funcién respiratoria, entre las prioridades primarias estan
disminuir PEEP y administrar oxigeno complementario. Una vez que se ha logrado saturaciéon

arterial adecuada y el paciente tiene Flp, =0.5y PEEP de 5 cmH,0, se haran intentos para disminuir

el apoyo ventilatorio mecanico. Se necesita cambiar el apoyo absoluto con ventilador a una
modalidad con estos aparatos que permita al paciente progresivamente no usarlos, como serian
modalidades SIMV, PSV o SIMV combinada con PSV. Después de esa etapa se podra prescindir poco
a poco del respirador como se sefiala en la seccion sobre la separacion del paciente, del aparato.
Los individuos cuyo estado se deteriora incluso después de emprender el apoyo con el respirador,

gquiza necesiten incremento en el aporte de O,, PEEP y otras modalidades de ventilacion como IRV o

ventilacion a pulmoén abierto.
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Apoyo general en el paciente con respirador

Los pacientes que empiezan a ser ventilados mecanicamente suelen precisar alguna forma de
sedacion y analgesia para mantener un nivel aceptable de comodidad. A menudo ese régimen
consiste en una combinacion de benzodiazepinas y un opioide administrados por via intravenosa.
Los medicamentos utilizados mas frecuentemente para esos fines son: lorazepam, midazolam,

diazepam, morfina y fentanilo.

Los pacientes inmovilizados en la unidad de cuidados intensivos con ventilacién mecanica tienen
mayor riesgo de trombosis venosa profunda; una practica aceptada consiste en administrar
profilaxis en forma de heparina subcutanea o prendas de compresion neumatica. También se ha
utilizado heparina fraccionada de bajo peso molecular para estos fines, que parece igual de eficaz y

se asocia a una menor incidencia de trombocitopenia.

La profilaxis frente a las lesiones de la mucosa digestiva esta indicada en pacientes que hayan
sufrido una lesidon neurolégica o tengan insuficiencia respiratoria grave asociada a ARDS. Se han

utilizado antagonistas del receptor de histamina (antagonistas del receptor H,), antiacidos y

citoprotectores, como el carafato, para estos fines, y parece que son eficaces. Los datos mas
recientes indican que el uso de carafato se asocia a reduccién de la incidencia de neumonia
nosocomial, ya que no produce cambios en el pH del estbmago y es menos probable que permita la

colonizacioén del tubo digestivo por organismos nosocomiales a pH neutro.

Siempre que sea posible, en todos los pacientes intubados debe mantenerse el apoyo nutricional
entérico, mediante sonda nasogastrica u orogastrica. En pacientes con un estado nutricional basal
normal, el apoyo nutricional se iniciara en los siete primeros dias. En los desnutridos, se iniciara
antes de 72 h. En pacientes criticos tratados con sedantes es frecuente el retraso del vaciado
gastrico pero suelen responder a los agentes favorecedores de la motilidad como la
metoclopramida. La nutricion parenteral es una alternativa a la entérica en pacientes con patologia

digestiva grave.
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Complicaciones de la ventilacion mecéanica

La intubacion endotraqueal y ventilacion mecanica con presion positiva tienen efectos directos e
indirectos sobe varios drganos, entre ellos el pulmdn y vias respiratorias superiores, aparato
cardiovascular y aparato digestivo. Entre las complicaciones pulmonares se encuentran el
barotraumatismo, neumonia nosocomial, toxicidad del oxigeno, estenosis traqueal y pérdida de
acondicionamiento de los musculos respiratorios. El barotraumatismo que ocurre cuando las

presiones altas (p. ej., >50 cmH,0) rompen los tejidos pulmonares, se manifiesta clinicamente por

enfisema intersticial, neumomediastino, enfisema subcutaneo o neumotérax. Aunque los tres
primeros pueden resolverse sencillamente mediante la reduccion de las presiones respiratorias, el
neumotodrax clinicamente significativo, que se manifiesta por hipoxemia, reducciéon de la

distensibilidad pulmonar y trastorno hemodinamico, se debe tratar con sonda de toracostomia.

Los pacientes intubados durante mas de 72 h tienen un gran riesgo de neumonia nosocomial como
consecuencia de la aspiracion desde las vias respiratorias altas, a través de pequefas pérdidas
alrededor del manguito del tubo endotraqueal; los microorganismos causales mas frecuentes son
los bacilos gramnegativos, Staphylococcus aureus y bacterias anaerobias. Dado que la sonda
endotraqueal y las vias respiratorias altas de los pacientes con ventilaciobn mecéanica frecuentemente
estan colonizados por bacterias, el diagnostico de neumonia nosocomial necesita una toma de
muestra mediante broncoscopia con "cepillo” de las secreciones respiratorias junto con técnicas

microbioldgicas cuantitativas para diferenciar la colonizaciéon de la infeccion.

La hipotensioén resultante de las presiones intratoracicas elevadas con retorno venoso disminuido
casi siempre responde a la reposicion del volumen intravascular. En pacientes considerados
hipotensos o con insuficiencia respiratoria sobre la base del edema alveolar, el control

hemodinamico con un catéter arterial pulmonar puede ser util para optimizar el aporte de O, por

medio de la manipulacion del volumen intravascular y de los niveles de Flo, ¥ presion positiva al

final de la espiracion.

Los efectos digestivos de la ventilacién con presion positiva incluyen las ulceras de estrés y la
colestasis leve a moderada. Es una practica frecuente la profilaxis con antagonistas del receptor de

H, o sucralfato para las Ulceras de estrés. La colestasis leve [es decir, con concentraciones de

bilirrubina total =68 Llmol/L (4.0 mg/100 ml)] atribuibles a los efectos del aumento de las

presiones intratoracicas sobre las presiones de la vena porta es comun y generalmente cede en
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forma espontanea. La colestasis mas intensa no debe atribuirse a una respuesta a la ventilacién con

presion positiva y probablemente se debe a un proceso hepatico primario.
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Retirada de la ventilacion mecanica

Para retirar el apoyo ventilatorio mecénico es preciso que se cumplan ciertos criterios. La funcion de
las vias respiratorias altas debe estar intacta para que un paciente permanezca extubado, pero es
dificil valorarla en el enfermo intubado. Por tanto, si el paciente puede respirar con un tubo
endotraqueal pero presenta estridor o aspiracion recurrente cuando se retira el tubo, debe
sospecharse disfuncidon de las vias respiratorias altas o un mecanismo anormal de deglucién, y debe
procurarse conseguir una via respiratoria estable. Una tos intacta durante la succién es un buen
indicador de la capacidad del paciente para movilizar las secreciones. El impulso respiratorio y
funcidén de la pared toracica se valoran observando la frecuencia respiratoria, volumen corriente,
presion inspiratoria y capacidad vital. El indice de retirada, que se define como la relacién entre la
frecuencia respiratoria y el volumen corriente (respiraciones por minuto por litro) es sensible y
especifico para predecir la probabilidad de éxito de la extubacién. Si esta relacion es inferior a 105,
cuando el paciente respira sin asistencia mecanica a través de un tubo endotraqueal, es probable
gque la extubacion tenga éxito. Una presion inspiratoria superior a -30 cmH,0 y una capacidad vital
superior a 10 ml/kg se consideran indicadores de pared toréacica y funcion diafragmatica aceptables.
La ventilacion alveolar suele ser adecuada cuando la eliminacion de CO, es suficiente como para

mantener el pH arterial en el intervalo de 7.35 a 7.40 y puede conseguirse una Sagp, >90% con una
Flo, <0.5 y una PEEP =5 cmH,0. Aunque muchos pacientes pueden no cumplir todos los criterios

para la retirada, la probabilidad de que un paciente tolere la extubacion sin dificultad aumenta

cuantos mas criterios cumpla.

Se han aconsejado muchos sistemas para retirar el apoyo ventilatorio. Los mejor tolerados por los
pacientes son el de la pieza-T y la CPAP, cuando la ventilacion mecanica ha durado poco y se

necesita poco reacondicionamiento muscular, mientras que la SIMV y la PSV son mejores para los
pacientes intubados durante periodos prolongados y que precisan reacondicionamiento gradual de

los musculos respiratorios.

La retirada de la pieza-T implica ensayos breves de respiracion espontanea con O, complementario.
Esos ensayos suelen iniciarse durante 5 min/h, seguidos de un intervalo de descanso de 1 h. Los
ensayos de la pieza-T se incrementan en 5 a 10 min hasta que el paciente pueda permanecer

separado del respirador durante varias horas. Entonces se puede intentar la extubacion. La retirada

con CPAP es similar a la de la pieza-T excepto en que los ensayos de respiracion espontanea se
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realizan con el modo CPAP de respirador.

La retirada con SIMV incluye la reduccién gradual de la frecuencia de soporte obligada en
incrementos de dos a cuatro respiraciones por minuto (rpm), mientras se controlan los parametros
de los gases en sangre y la frecuencia respiratoria. Frecuencias superiores a 25 rpm al retirar las
respiraciones obligadas del ventilador suelen indicar fatiga del musculo respiratorio y la necesidad
de combinar periodos de ejercicio con otros de reposo. Los periodos de ejercicio se incrementan
gradualmente hasta que el paciente permanezca estable en SIMV con 4 rpm 0 menos, sin necesidad
de descanso con frecuencias de SIMV mas altas. Entonces puede intentarse un ensayo con CPAP o

de pieza-T antes de planificar la extubacion.

La PSV, como se ha descrito detalladamente, se utiliza principalmente para la desconexion de la
ventilacibn mecanica. Suele iniciarse a un nivel adecuado para tener un apoyo completo del
respirador (PSV4y); €s decir, se ajusta ligeramente por debajo de las presiones inspiratorias
maximas requeridas por el paciente durante la ventilacion regulada por el volumen. Entonces se

retira gradualmente el nivel de apoyo de presion con incrementos de 5 cmH,O hasta llegar a un

nivel en el que la frecuencia respiratoria aumenta a 25 rpm. En este punto se alternan los periodos
intermitentes de soporte de presién mas alta con periodos de soporte de presiébn mas baja para
proporcionar un reacondicionamiento muscular sin producir fatiga diafragmatica. La sustitucion
gradual de la PSV continGia hasta que el nivel de soporte es adecuado para superar la resistencia del

tubo endotraqueal (aproximadamente 5 a 10 cmH50). Puede interrumpirse el apoyo y extubar al

paciente.
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El paciente en choque: introduccion

El choque es un sindrome clinico que se produce como consecuencia de una perfusion inadecuada
de los tejidos. Con independencia de la causa, el desequilibrio entre el aporte y las necesidades de
oxigeno y sustratos inducido por la hipoperfusion provoca disfuncion celular. La lesién celular
causada por el suministro inadecuado de oxigeno y sustratos desencadena también la produccion y
liberacion de mediadores de la inflamacién, que afectan todavia més a la perfusion por alteraciones
funcionales y estructurales en la microvascularizacion. Esto lleva a un circulo vicioso, en el cual el
trastorno de la perfusion ocasiona la lesion celular provocada por una mala distribuciéon del flujo
sanguineo, lo que dificulta ain mas la perfusion celular; esta ultima es la causa de la insuficiencia
multiorgénica y, si no se interrumpe el proceso, de la muerte del paciente. Las manifestaciones
clinicas del choque son consecuencia, en parte, de las respuestas neuroendocrinas simpéaticas a la
hipoperfusion, asi como de la alteracion de la funcién organica que induce la grave disfuncion

celular.

Cuando es muy intenso o persistente, el aporte insuficiente de oxigeno produce lesion celular
irreversible, y sdlo el rapido restablecimiento del suministro de oxigeno puede frenar la progresion
del estado de choque. Por tanto, la estrategia terapéutica fundamental es reconocer a tiempo el
choque manifiesto o inminente, e intervenir de forma inmediata para restablecer la perfusion. Esto
requiere la expansion o el restablecimiento del volumen sanguineo. Es imprescindible controlar a la
vez cualquier proceso patoldogico desencadenante, por ejemplo, una hemorragia persistente, un

trastorno de la funcién cardiaca o una infeccion.

El choque clinico se suele acompafar de hipotensién, es decir, una presion arterial media <60
mmHg en personas previamente normotensas. Se han disefilado muchos sistemas de clasificacion
en un intento de sintetizar los procesos, en apariencia diferentes, que llevan al choque. Desde el
punto de vista clinico puede ser dificil ajustarse de forma estricta a la clasificacién, porque en un
determinado paciente es frecuente que se combinen dos o mas causas de choque, pero la
clasificaciéon que se muestra en el cuadro 253-1 constituye un punto de referencia util para analizar

y describir los procesos de base.

Cuadro 253-1. Clasificacion del choque
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Hipovolémico

Traumatico

Cardiégeno

Intrinseco

Compresivo

Séptico

Hiperdindmico

Hipodinamico

Neurdégeno

Hiposuprarrenal
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Patogenia y respuesta organica
Microcirculacion

Normalmente, cuando desciende el gasto cardiaco aumenta la resistencia vascular sistémica para
mantener un nivel de presion sistémica suficiente que permita la perfusion del corazéon y el cerebro
a expensas de otros tejidos, en particular de los musculos, la piel y tubo digestivo. La resistencia
vascular sistémica esta determinada fundamentalmente por el diametro de la luz de las arteriolas.
El metabolismo del corazén y el cerebro es elevado, y sus almacenes de energia, escasos. Estos
6rganos dependen esencialmente de un aporte continuo de oxigeno y nutrientes, y ninguno de ellos
tolera mas que breves periodos de isquemia. La autorregulacién, es decir, el mantenimiento del
flujo sanguineo a pesar de grandes variaciones de la presion de perfusion, es fundamental para
mantener la perfusion cerebral y coronaria aunque haya hipotensién importante. Sin embargo,
cuando la presion arterial media desciende a =60 mmHg, se deterioran el flujo y la funcién de estos

érganos.

El musculo liso arteriolar posee receptores adrenérgicos alfa y beta. Los receptores iz, son
mediadores de la vasoconstriccion, mientras que los 52 son vasodilatadores. Las fibras eferentes
simpaticas liberan noradrenalina, que actia fundamentalmente sobre los receptores ; en una de
las respuestas compensadoras fundamentales para la disminucion de la presion de perfusion. Otras
sustancias vasoconstrictoras que se liberan en gran parte de las formas de choque son la

angiotensina Il, vasopresina, endotelina-1 y tromboxano A,. La médula suprarrenal libera

noradrenalina y adrenalina, y se elevan las concentraciones de estas dos sustancias en la sangre.

Los vasodilatadores circulantes en el choque comprenden la prostaciclina [prostaglandina (PG)l,], el

6xido nitrico (nitric oxide, NO) vy, lo que es mas importante, productos del metabolismo local, como
adenosina, que adaptan el flujo a las necesidades metabdlicas del tejido. La perfusion local esta
determinada por el equilibrio entre estas diversas influencias vasoconstrictoras y vasodilatadoras

que actuan sobre la microcirculacion.

El transporte a las células depende del flujo microcirculatorio, de la permeabilidad capilar, de la
difusion de oxigeno, el diéxido de carbono, nutrientes y productos del metabolismo a través del
intersticio, y del intercambio de estos productos a través de las membranas celulares. El trastorno
de la microcirculaciéon, que es esencial en las respuestas fisiopatoldgicas de las fases tardias de

todas las formas de choque, conlleva la alteracion del metabolismo celular, causante en ultimo
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término de la insuficiencia de los 6rganos.

La respuesta enddgena a la hipovolemia leve o0 moderada consiste en un intento de restablecer el
volumen intravascular a través de alteraciones de la presiéon hidrostatica y la osmolaridad. La
constriccion de las arteriolas provoca reducciones de la presion hidrostatica capilar y del nimero de
lechos capilares perfundidos, limitando asi la superficie capilar a través de la cual se produce la
filtracion. Cuando la filtracion esta disminuida, mientras permanece constante o se eleva la presion
oncdtica intravascular, se produce una reabsorciéon neta de liquido al lecho vascular, de acuerdo con
la ley de Starling del intercambio de liquidos entre los capilares y el intersticio (cap. 29). Las
alteraciones metabdlicas (entre ellas la hiperglucemia y el aumento de los productos de la glucdlisis,
lipdlisis y protedlisis) aumentan la osmolaridad extracelular, lo que genera un gradiente osmoético
entre las células y el intersticio que aumenta el volumen intersticial e intravascular a expensas del

volumen intracelular.

Respuestas celulares

El transporte la intersticial de nutrientes esta trastornado, lo que induce una disminucion de los
depdsitos intracelulares de fosfatos de alta energia. La disfuncién mitocondrial y el desacoplamiento
de la fosforilacion oxidativa son las causas mas probables de la disminuciéon de las cantidades de
trifosfato de adenosina (adenosine triphosphate, ATP). La consecuencia es una acumulacion de
hidrogeniones, lactato y otros productos del metabolismo anaerobio. A medida que progresa el
choque, estos metabolitos vasodilatadores desbordan el tono vasomotor, provocando mayor
hipotensioén e hipoperfusion. Se cree que la disfuncién de las membranas celulares representa una
via fisiopatolégica terminal en las diferentes formas de choque. Se produce un descenso del
potencial transmembranoso celular normal, con incremento asociado del sodio y agua
intracelulares, que causan una hinchazén de las células, lo cual provoca mayor interferencia en la

perfusién microvascular.

Respuesta neuroendocrina

La hipovolemia, la hipotensiéon y la hipoxemia son detectadas por barorreceptores y
quimiorreceptores, que contribuyen alin mas a la respuesta autondmica que intenta restablecer el
volumen sanguineo, mantener la perfusion central y movilizar los sustratos metabdlicos. La
hipotensién desinhibe el centro vasomotor, lo que se traduce en un aumento de la descarga
adrenérgica y una disminucion de la actividad vagal. La liberacion de noradrenalina induce la
vasoconstriccion periférica y esplacnica, una contribucion importante al mantenimiento de la
perfusiéon de los 6rganos centrales, mientras que la disminuciéon de la actividad vagal aumenta la
frecuencia y el gasto cardiacos. Los efectos de la adrenalina circulante liberada por la médula
suprarrenal en el choque son en gran medida metabdlicos, lo que provoca aumento de la
glucogendlisis y la gluconeogénesis y disminuye la liberacion de insulina pancreatica. La adrenalina
también inhibe la produccién y liberacion de mediadores de inflamacién, al estimular los receptores

beta-adrenérgicos en células inmunitarias innatas.
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El dolor intenso y otras formas de estrés provocan la liberacion hipotalamica de hormona
adrenocorticotrépica. Esta estimula la secrecion de cortisol, que contribuye a disminuir la captacion
periférica de glucosa y aminoacidos, promueve la lipdlisis y aumenta la gluconeogénesis. El
aumento de la secrecion pancreatica de glucagon durante el estrés acelera la gluconeogénesis
hepatica y eleva todavia mas la glucemia. Estas acciones hormonales actian de forma sinérgica
para mantener el volumen sanguineo. Muchos sujetos en estado critico tienen concentraciones
bajas de cortisol plasmatico y menor respuesta a la estimulacién por ACTH. La importancia de la
respuesta del cortisol al estrés se ilustra con el colapso circulatorio profundo que se observa en

pacientes con insuficiencia suprarrenal (véase mas adelante en este capitulo).

En respuesta a la descarga adrenérgica y a la disminucion de la perfusion del aparato
yuxtaglomerular del rifidbn se incrementa la liberacion de renina. La renina induce la formacion de
angiotensina I, que luego se convierte en angiotensina Il, un vasoconstrictor de gran potencia y que
ademas estimula la liberacion de aldosterona por la corteza suprarrenal y de vasopresina por la
neurohipdfisis. La aldosterona contribuye a mantener el volumen intravascular promoviendo la
reabsorcion tubular renal de sodio, con eliminacion de un bajo volumen de orina concentrada,
desprovista de sodio. La vasopresina tiene una accion directa sobre el musculo liso vascular, lo que
contribuye a la vasoconstriccion, y actla sobre los tubulos renales distales facilitando la reabsorciéon

de agua.

Respuesta cardiovascular

En el control del volumen sistdlico tienen una importancia esencial tres variables: el llenado
ventricular (precarga), resistencia a la expulsion ventricular (poscarga) y contractilidad miocardica
(cap. 215). El gasto cardiaco, principal determinante de la perfusion histica es el producto del
volumen sistélico por la frecuencia cardiaca. La hipovolemia induce disminucion de la precarga
ventricular, que a su vez reduce el volumen sistélico. El aumento de la frecuencia cardiaca es un
mecanismo util, aunque limitado, de compensaciéon para mantener el gasto cardiaco. Es frecuente
una disminucion de la distensibilidad miocardica inducida por el choque, que reduce el volumen
telediastolico, y por tanto el volumen sistélico, a cualquier nivel de presiéon de llenado ventricular. El
restablecimiento del volumen intravascular devuelve a la normalidad el volumen sistélico, pero sélo
con presiones de llenado elevadas. Ademas, la septicemia, isquemia, infarto de miocardio,
traumatismo grave de los tejidos, hipotermia, anestesia general, hipotension prolongada y acidemia
pueden alterar la contractilidad miocardica y reducir el volumen sistélico a cualquier volumen
telediastolico ventricular. La resistencia vascular sistémica, que esta elevada en la mayor parte de
las formas de choque, influye poderosamente en la expulsiéon ventricular. Sin embargo, la
resistencia esta disminuida en la fase hiperdinamica temprana del choque séptico (véase mas

adelante en este capitulo), permitiendo asi el mantenimiento o elevaciéon del gasto cardiaco.

El sistema venoso contiene casi dos tercios del volumen sanguineo circulante total, en su mayoria
en las venas pequefias, y sirve como reservorio dinamico para la autoinfusién de sangre. La

venoconstriccion activa como consecuencia de la actividad alfa-adrenérgica es un mecanismo
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importante de compensacion para el mantenimiento del retorno venoso, y por tanto del llenado
ventricular, durante el choque. Por otra parte, la dilatacion venosa, como la que se produce en el
choque neurdégeno, disminuye el llenado ventricular y, en consecuencia, el volumen sistélico y el

gasto cardiaco (véase mas adelante en este capitulo).

Respuesta pulmonar

La respuesta del lecho vascular pulmonar al choque es paralela a la del lecho sistémico, y el
aumento relativo de la resistencia vascular pulmonar, en especial en el choque séptico, puede
superar al de la resistencia vascular sistémica. La taquipnea inducida por el choque reduce el
volumen corriente y aumenta tanto el espacio muerto como la ventilaciéon por minuto. La hipoxia
relativa y la subsiguiente taquipnea inducen alcalosis respiratoria. El decubito y la restriccion
involuntaria de la ventilacion secundaria al dolor disminuyen la capacidad residual funcional y
pueden provocar atelectasia. El choque se reconoce como una causa importante de lesiéon pulmonar
aguda y, posteriormente, del sindrome apneico agudo ([acute respiratory distress syndrome,
ARDS]; cap. 251). Estos trastornos se caracterizan por edema pulmonar no cardiégeno secundario
a lesion difusa del endotelio capilar pulmonar y del epitelio alveolar, hipoxemia, e infiltrados
pulmonares difusos bilaterales. La hipoxemia es consecuencia de la perfusion de alvéolos
hipoventilados o carentes de ventilacion. La pérdida de agente tensioactivo y de volumen pulmonar
combinada con aumento del edema intersticial y alveolar disminuyen la distensibilidad pulmonar. El

trabajo respiratorio y las necesidades de oxigeno de los musculos respiratorios son mayores.

Respuesta renal

La insuficiencia renal aguda (cap. 260), una complicaciéon grave del choque y de la hipoperfusioén, es
menos frecuente que en el pasado, gracias a la reposicion enérgica y precoz de volumen. En la
actualidad es mucho mas frecuente que la necrosis tubular aguda sea el resultado de las
interacciones entre el choque, septicemia, administracion de agentes nefrotdxicos (como
aminoglucésidos y medios de contraste angiograficos) y rabdomidlisis; esta ultima puede ser
especialmente grave en el traumatismo de los musculos esqueléticos. La respuesta fisiolégica del
rindn a la hipoperfusion es la conservacion de agua y sal. Ademas de disminuir el flujo sanguineo
renal, el aumento de la resistencia arteriolar aferente explica la reduccion del filtrado glomerular
que, unida al aumento de aldosterona y vasopresina, ocasiona disminucién de la diuresis. La lesion
toxica causa necrosis del epitelio tubular y obstruccién tubular por detritos celulares con
retrodifusion del filtrado. El agotamiento de los depdésitos renales de ATP que se produce con la
hipoperfusion renal prolongada esta relacionado con el posterior trastorno de la funcion renal. No

hay pruebas convincente de que la dopamina en dosis bajas proteja de la insuficiencia renal aguda.

Trastornos metabolicos

En el transcurso del choque, se produce una alteracion de los ciclos normales del metabolismo de
los hidratos de carbono, lipidos y proteinas. A través del ciclo del acido citrico, la alanina, junto con

el lactato (que se produce en la periferia a partir del piruvato si existe privacion de oxigeno) facilita
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la produccion hepéatica de glucosa. Con la menor disponibilidad de oxigeno, la degradacion de la
glucosa a piruvato, y en dltimo término a lactato, representa una forma poco eficiente de uso de los
sustratos, con una minima producciéon neta de energia. Un cociente plasmatico lactato/piruvato
elevado es congruente con un metabolismo anaerobio y refleja perfusién tisular inadecuada. La
disminucioén de la depuracion de triglicéridos exdgenos unida al aumento de la lipogénesis hepatica
provoca incremento importante de la concentracion sérica de triglicéridos. Existe aumento del
catabolismo de las proteinas, equilibrio negativo de nitrégeno y, si el proceso se prolonga,

emaciacion muscular acusada.

Respuestas inflamatorias

La activacion de una extensa red de sistemas de mediadores que favorecen la inflamacion
desempefa una funcién importante en la progresion del choque y contribuye de manera

considerable al desarrollo de la lesion y al fracaso multiorganico.

Durante el choque y la lesiéon de los tejidos se activan muchos mediadores humorales. La cascada
del complemento, activada a través de la via clasica y alternativa, genera las anafilotoxinas C3a y
C5a. La fijacion directa de complemento a los tejidos lesionados puede progresar al complejo de
ataque C5-C9, que potencia el dafio celular. La activacion de la cascada de la coagulacion causa
trombosis microvascular, seguida de lisis, que se traducen en episodios repetidos de isquemia y
reperfusion. Algunos componentes del sistema de coagulacién, como la trombina, son potentes
mediadores promotores de la inflamacién que inducen la expresion de moléculas de adherencia
sobre las células endoteliales y la activacion de los neutréfilos, lo que provoca lesiéon microvascular.
La coagulacion también activa la cascada de la calicreina-cininégeno, que contribuye a la

hipotension.

Los eicosanoides son productos vasoactivos e inmunorreguladores del metabolismo del acido
araquidonico que comprenden las prostaglandinas y el tromboxano A,, derivados de la
ciclooxigenasa, y los leucotrienos y las lipoxinas, derivados de la lipooxigenasa. El tromboxano A,
es un potente vasoconstrictor que contribuye a la hipertensiéon pulmonar y a la necrosis tubular
aguda del choque. La PGI, y la prostaglandina E, son vasodilatadores potentes que facilitan la
permeabilidad capilar y formacion de edema. Los cisteinil-leucotrienos LTC, y LTD, son mediadores
fundamentales de las secuelas vasculares de la anafilaxis, asi como de los estados de choque
provocados por la septicemia o la lesion de los tejidos. El LTB, es una potente quimiotaxina y un
secretagogo que estimula la formacién de radicales reactivos del oxigeno. El factor activador
plaguetario, un mediador fosfolipido con enlaces éter y que contiene araquidonilo, causa
vasoconstriccion pulmonar, broncoconstriccion, vasodilatacion sistémica, aumento de la
permeabilidad capilar, y estimulacion de macréfagos y neutréfilos para producir niveles mayores de

mediadores de la inflamacion.

El factor de necrosis tumoral (tumor necrosis factor, TNF) iz, producido por los macréfagos

activados, reproduce muchos de los componentes del estado de choque, entre los que se
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encuentran la hipotensién, acidosis lactica y la insuficiencia respiratoria. Una sustancia decisiva en
la respuesta inflamatoria es la interleucina (IL) 1, producida por los macroéfagos histicos fijos. Las
quimiocinas como IL-8 son potentes quimiotacticos y activadores de neutréfilos que causan
regulacion ascendente de las moléculas de adhesion en dichas células, para intensificar la
agregacion, adherencia y dafo al endotelio vascular. La capa mencionada produce normalmente
oxido nitrico (nitric oxide, NO), pero la respuesta inflamatoria estimula la isoforma inducible que es
la sintasa del 6xido nitrico (iNOS), que se expresa en forma excesiva y produce radicales libres de
NO y derivados de oxigeno toxicos que contribuyen a la respuesta cardiovascular hiperdindmica en

la septicemia.

Muchas células inflamatorias, entre las que figuran los neutréfilos, macréfagos y plaquetas,
colaboran de manera importante a la lesion inducida por la inflamacién. La marginacion de los
neutroéfilos activados en la microcirculacion es un hallazgo anatomopatolégico comun en el choque,
que provoca una lesion secundaria por la liberacion de radicales de oxigeno y proteasas
potencialmente toxicos. Los macroéfagos fijos en los tejidos producen casi todos los componentes

importantes de la respuesta inflamatoria y gobiernan la progresion y duracién de la misma.
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Estudio del paciente

Vigilancia

La atencidn de los pacientes en choque debe realizarse en una unidad de cuidados intensivos. Es necesaria la
valoracion cuidadosa y continua del estado fisiolégico. Se deben vigilar de forma continua la presion arterial,

a través de un catéter permanente, el pulso y frecuencia respiratoria; debe colocarse una sonda de Foley

para el control de la diuresis; y valorar con frecuencia el estado mental.

Aunqgue se debaten las indicaciones del catéter de arteria pulmonar dirigido por el flujo ([pulmonary artery
catheter, PAC], catéter de Swan-Ganz) en el tratamiento de los pacientes en choque, la mayoria de los
intensivistas opina que es escasa la capacidad de predecir con precision los perfiles hemodinamicos de los
pacientes en choque sin un PAC. El PAC se coloca por via percutanea a través de la vena subclavia o la
yugular, atravesando la circulacién venosa central y las cavidades cardiacas derechas hasta la arteria
pulmonar. Dispone de una boca proximal en la auricula derecha y distal en la arteria pulmonar para facilitar
la infusion de farmacos y medir el gasto cardiaco. Se miden las presiones en la auricula derecha y en la
arteria pulmonar, y la presiéon capilar pulmonar de enclavamiento o en cufia (pulmonary capillary wedge
pressure, PCWP) sirve como aproximacion a la presion en la auricula izquierda. Los parametros

hemodinamicos normales se muestran en los cuadros 212-3 y 253-2.

Cuadro 253-2. Parametros hemodinamicos normales

Parametro Calculo Valores normales
Gasto cardiaco (CO) SV x HR 4-8 L/min

Indice cardiaco (CI) CO/BSA 2.6-4.2 (L/min)/m?2
Volumen sistodlico (SV) CO/HR 50-100 ml/latido
Resistencia vascular sistémica (SVR) [(MAP - RAP)/CO] x 80 700-1 600 dinas - s/cm>
Resistencia vascular pulmonar (PVR) [(PAP,, - PCWP)/CO] x 80 20-130 dinas - s/cm>
Trabajo sistélico de ventriculo izquierdo (LVSW) SV(MAP - PCWP) x 0.0136 60-80 g-m/latido
Trabajo sistélico de ventriculo derecho (RVSW) SV(PAP,, — RAP) 10-15 g-m/latido

http://www.harrisonmedicina.com/popup.aspx?alD=86269&print=yes (1 de 5) [02/07/2007 01:16:16 p.m.]


javascript:window.print();
javascript:window.close();

Imprimir: Estudio del paciente

HR, frecuencia cardiaca (heart rate); BSA, area de superficie corporal (body surface area); MAP, presion arterial media
(mean arterial pressure); RAP, presion de auricula derecha (right atrial pressure); PAP,,, presion de arteria pulmonar-

media (pulmonary artery pressure-mean); PCWP, presion capilar pulmonar de enclavamiento; CO, gasto cardiaco
(cardiac output); ClI, indice cardiaco (cardiac index); SV, volumen sistélico (stroke volume); SVR, resistencia vascular
sistémica (systemic vascular resistance); PVR, resistencia vascular pulmonar (pulmonary vascular resistance); LVSW,
trabajo sistdlico de ventriculo izquierdo (left ventricular stroke work); RVSW, trabajo sistolico de ventriculo derecho
(right ventricular stroke work).

El gasto cardiaco se mide por termodilucion, y se pueden emplear termistores de alta resoluciéon para
calcular el volumen telediastoélico del ventriculo derecho con el fin de vigilar aln mas la respuesta de las
cavidades cardiacas derechas a la reanimacion con liquidos. EI PAC con una boca de oximetria tiene la
ventaja adicional de permitir la vigilancia en linea de la saturacién de oxigeno en sangre venosa mezclada,
un indice importante de la perfusion histica. Las resistencias vasculares sistémica y pulmonar se calculan
como el cociente del descenso de presion a través de estos lechos vasculares respecto al gasto cardiaco
(cap. 212). Las mediciones del contenido de oxigeno en sangre arterial y venosa, unidas al gasto cardiaco y
a la concentracion de hemoglobina, permiten calcular el aporte de oxigeno, consumo de oxigeno y cociente
de extraccion de oxigeno (cuadro 253-3). En el cuadro 253-4 se muestran los patrones hemodinamicos

asociados a las diversas formas de choque.

Cuadro 253-3. Calculos para el transporte de oxigeno

Parametro Calculo Valores normales
Capacidad oxifora de la hemoglobina 1.39 ml/g
Concentracion de O, en plasma Po, x 0.0031
Concentracion de O, arterial (Cag,) 1.39 Sap, + 0.0031 Pag, 20 vol%

Concentracion de O, venosa (Cvp,) 1.39 Svg, + 0.0031 Pvo, 15.5 vol%

Diferencia de O, arteriovenosa (Cap, - Cvp,) |1.39 (Sap, - Svp,) + 0.0031 (Pag, - Pvp,) |3.5 vol%

Suministro de oxigeno (Do) Cap, x CO (L/min) x 10 (100 ml/L) 800-1 600 mi/min

1.39 Sap, x CO x 10

Captacion de oxigeno (VOZ) (Cao2 - Cvoz) x CO x 10 150-400 ml/min

1.39 (Sap, - SVp,)x CO x 10

indice de suministro de oxigeno (Bo,D Do,/BSA 520-720 (ml/min)/m?2
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Indice de captacion de oxigeno (Vozl) VO,/BSA 115-165 (ml/min)/m?2

Razon de extraccion de oxigeno (O,ER) [1 - (¥o,/Dip,)] x 100 22-32%

Poz, presion parcial de oxigeno; Saoz, saturacion de hemoglobina con O, en la sangre arterial; Paoz, presion parcial de
O, en la sangre arterial; Svo,; saturacion de hemoglobina con O, en la sangre venosa; Pvo,. presion parcial de O, en

sangre venosa; CO, gasto cardiaco; BSA, area de superficie corporal.

Cuadro 253-4. Caracteristicas fisioldgicas de las diversas formas de choque
Tipo de choque |CVP y Gasto cardiaco|Resistencia Saturacion de O,
PCWP vascular sistémica en sangre venosa
Hipovolémico + + U +
Cardiégeno U + U +
Séptico
Hiperdinamico bt u + u
Hipodinamico b + u i
Traumatico + b T +
Neurégeno + * + +
Hiposuprarrenal +T * =4 +

Nota: CVP, presion venosa central (central venous pressure); PCWP, presion capilar pulmonar de enclavamiento.

En la reanimacion del choque es fundamental restablecer rapidamente la perfusiéon histica y optimizar el
suministro de oxigeno, la hemodinamica y la funcidon cardiaca. Un objetivo razonable del tratamiento es
normalizar la saturacidon de oxigeno en sangre venosa mezclada y el cociente arteriovenoso de extraccion de
oxigeno. Para facilitar el aporte de oxigeno se pueden aumentar la masa de hematies, saturacién arterial de
oxigeno y gasto cardiaco, de manera aislada o simultanea. El aumento de aporte de oxigeno que no se
acompafa de aumento del consumo de oxigeno implica que la disponibilidad de oxigeno es adecuada y que
el consumo de éste no depende del flujo. Por el contrario, un aumento del consumo de oxigeno con el
subsiguiente incremento del gasto cardiaco implica que el aporte de oxigeno es inadecuado. La reducciéon de
la resistencia vascular sistémica que acompafia a un aumento del gasto cardiaco indica que esta cediendo la
vasoconstriccion compensadora como consecuencia de la mejor perfusion histica. La medicion del efecto de
la expansion gradual del volumen sanguineo sobre el rendimiento cardiaco permite identificar la precarga
optima (ley de Starling). En la figura 253-1 se presenta un algoritmo para la reanimacion de un paciente en

choque.

FIGURA 253-1.
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Formas especificas de choque
Choque hipovolémico

Esta forma de choque, la mas frecuente, es consecuencia de la disminuciéon de la masa de hematies
y de plasma por hemorragia o de la pérdida de volumen plasmatico exclusivamentecomo
consecuencia del secuestro de liquido extravascular o de pérdidas digestivas, urinarias o
insensibles. Los signos y sintomas del choque hipovolémico no hemorragico son los mismos que los
del choque hemorragico, si bien su comienzo puede ser mas gradual. La respuesta fisiolodgica
normal a la hipovolemia consiste en mantener la perfusion del cerebro y el corazén a la vez que se
restablece un volumen sanguineo circulante eficaz. Existe aumento de la actividad simpatica,
hiperventilaciéon, colapso de las venas de capacitancia, liberacion de hormonas de estrés y
expansion del volumen intravascular mediante el reclutamiento de liquido intersticial e intracelular,

asi como reduccioén de la diuresis.

La hipovolemia leve (20% del volumen sanguineo) provoca taquicardia leve con relativamente
pocos signos externos, especialmente en el paciente joven que reposa en decubito dorsal (cuadro
253-5). Con la hipovolemia moderada (alrededor de 20 a 40% de la volemia) el enfermo presenta
ansiedad creciente y taquicardia; aunque se puede mantener una presion arterial normal en
decubito dorsal, puede haber una importante hipotensién postural y taquicardia. Si la hipovolemia
es intensa (casi 40% o mas de la volemia), aparecen los signos clasicos de choque; la presion
arterial desciende y se vuelve inestable incluso en decubito dorsal, y el paciente manifiesta
taquicardia, oliguria, agitacion o confusion acentuadas. La perfusion del sistema nervioso central se
mantiene bien hasta que el choque se agrava. Por tanto, el embotamiento mental es un signo
clinico ominoso. La transicién de un choque hipovolémico leve a uno grave puede ser gradual o muy
rapida. Si no se corrige rapidamente el choque, en especial en los ancianos y en pacientes con
enfermedades asociadas, la muerte es inminente. Es estrecho el margen temporal que separa las
alteraciones del choque grave que pueden corregirse con una reanimacion enérgica de las propias

de la descompensacion progresiva y la lesiéon celular irreversible.

Cuadro 253-5. Choque hipovolémico
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Leve (<20%b del
volumen sanguineo)

Moderado (20 a 40%b
del volumen sanguineo)

Intenso (>40%b del
volumen sanguineo)

Frialdad de extremidades

Cuadro igual, y ademas:

Cuadro inicial igual, y ademas:

Prolongacion del tiempo de
llenado capilar

Taquicardia

Inestabilidad hemodinamica

Diaforesis

Taquipnea

Taquicardia intensa

Colapso de venas

Oliguria

Hipotension

Ansiedad

Cambios posturales

Deterioro del estado psiquico

(coma)

Diagndostico

El choque hipovolémico se diagnostica con facilidad cuando existen signos de inestabilidad

hemodinamica y es evidente el origen de la disminucion de volumen. El diagndéstico resulta mas

dificil cuando la fuente de la hemorragia permanece oculta, como en el tubo digestivo, o cuando

solo existe disminuciéon del volumen plasmatico. Después de una hemorragia aguda, los valores de

hemoglobina y de hematdcrito no se modifican hasta que se han producido los desplazamientos de

liguido compensadores o se han administrado liquidos exdgenos. Por tanto, un hematacrito inicial

normal no excluye una pérdida de sangre importante. Las pérdidas de plasma provocan

hemoconcentracion, y la pérdida de agua libre, hipernatremia. Estos hallazgos deben sugerir la

presencia de hipovolemia.

Es esencial distinguir entre el choque hipovolémico y el cardiégeno (véase mas adelante en este

capitulo) porque el tratamiento definitivo es muy diferente. Las dos formas se asocian a disminucion

del gasto cardiaco y a una respuesta compensadora, caracterizada por taquicardia y aumento de la

resistencia vascular sistémica, mediada por el sistema simpatico. Sin embargo, los hallazgos de

distensiéon venosa yugular, estertores y un galope Sz en el choque cardiégeno lo diferencian del

choque hipovolémico e indican que no resulta conveniente la expansion de volumen.

Tratamiento

La reanimacion inicial requiere la reexpansion rapida de la volemia unida a intervenciones para

controlar las pérdidas activas. De acuerdo con la ley de Starling (cap. 215), el volumen sistdlico y

gasto cardiaco aumentan con el incremento de la poscarga. Después de la reanimacion, la

distensibilidad de los ventriculos puede permanecer reducida por el aumento del liquido intersticial

en el miocardio. Por tanto, son necesarias presiones de llenado elevadas para mantener un

rendimiento ventricular adecuado.

La reposicion de volumen se inicia con la infusion rapida, a través de vias intravenosas de calibre

grueso, de solucion salina isoténica o de una solucion de sal equilibrada, como el lactato de Ringer.

No se ha demostrado un beneficio claro al emplear coloides; en pacientes traumatizados, su uso se

vincula con mayor mortalidad. La infusién de 2 o 3 L durante 20 a 30 min deberia restablecer los

parametros hemodinamicos normales. La persistencia de la inestabilidad hemodinamica implica que
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no se ha corregido el choque, que se mantienen las pérdidas de sangre o de volumen, o ambas
cosas a la vez. La pérdida continua de sangre, con una concentracion de hemoglobina que
disminuye a casi menos de 100 g/L (10 g/100 ml), debe motivar la transfusién de sangre,
preferiblemente con pruebas cruzadas completas. En situaciones de extrema urgencia se pueden
emplear concentrados de hematies del grupo sanguineo del paciente o bien O-negativo. En
presencia de hipovolemia grave o prolongada puede ser necesario un sostén inotrépico con
dopamina, vasopresina o dobutamina para mantener un rendimiento ventricular adecuado una vez
restablecido el volumen sanguineo. La infusién de noradrenalina para aumentar la presion arterial
elevando la resistencia periférica es inapropiada, salvo como medida para ganar tiempo en el

choque grave mientras se va reexpandiendo el volumen sanguineo.

El éxito de la reanimacion requiere también el sostén de la funcidn respiratoria. Se debe
proporcionar oxigeno complementario, y puede ser necesaria la intubaciéon endotraqueal para
mantener la oxigenacioén arterial. Después de la reanimacion de un choque hemorragico aislado, el
dafio organico a menudo es menor que después de un choque séptico o traumatico. Esto se puede
deber a la ausencia de activaciéon masiva de los sistemas de mediadores de la respuesta
inflamatoria y la consiguiente lesidon organica inespecifica que se observa en estas ultimas

situaciones.

Choque traumatico

El choque después de un traumatismo se debe, en gran medida, a la hipovolemia. Sin embargo,
incluso después de controlada la hemorragia, los pacientes pueden seguir sufriendo la pérdida de
plasma al intersticio de los tejidos lesionados. Estas pérdidas de liquidos se complican por las
respuestas inflamatorias inducidas por la lesién, que contribuyen a la lesién secundaria de la
microcirculacion. Esta causa dafio histico secundario y distribucion inadecuada del flujo sanguineo,
lo que intensifica la isquemia histica y conduce a la insuficiencia multiorganica. El traumatismo del
corazoén, térax o cabeza puede contribuir también al choque. Por ejemplo, el taponamiento
pericardico o el neumotdrax a tension dificultan el llenado ventricular, mientras que la contusion

miocardica deprime la contractilidad miocardica.

Tratamiento

La imposibilidad de mantener una presion arterial sistdlica 290 mmHg después de hipovolemia
inducida por un traumatismo se asocia a una tasa de mortalidad de aproximadamente 50%. Para

evitar la descompensacion de los mecanismos homeostéticos, el tratamiento debe ser rapido.

El tratamiento inicial del lesionado grave requiere prestar atenciéon al ABC de la reanimacion: via
respiratoria (airway, A), ventilacién (breathing, B) y establecimiento de un sostén de volumen
adecuado a la circulaciéon (C). El control de la hemorragia exige una atencién inmediata. La
estabilizacion temprana de las fracturas, el desbridamiento de los tejidos desvitalizados o
contaminados, y la evacuacion de los hematomas reducen la posterior respuesta inflamatoria a la

agresion inicial y disminuyen al minimo la ulterior lesidon organica. La complementacién con
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antioxidantes endégenos que se encontraban disminuidos, también aminora la insuficiencia de

o6rganos y la mortalidad ulteriores.

Choque cardidgeno intrinseco

Esta forma de choque esta causada por la insuficiencia funcional de bomba del corazon, a veces
repentina. Es mas frecuente como complicacion de un infarto agudo de miocardio ([acute
myocardial infarction, AMI]; caps. 228 y 255), pero también se puede observar en pacientes con
bradiarritmias o taquiarritmias graves, valvulopatias, contusion cardiaca grave o en la fase terminal
de la insuficiencia cardiaca crdénica de cualquier causa, entre ellas cardiopatia isquémica y
miocardiopatia dilatada. El choque cardidbgeno se caracteriza por bajo gasto cardiaco, disminucion
de la perfusion periférica, congestion pulmonar y elevacion de la resistencia vascular sistémica y de
las presiones vasculares pulmonares. Puede producirse insuficiencia cardiaca derecha aguda como
resultado de un infarto del ventriculo derecho o como complicacion de un sindrome apneico agudo e
hipertension pulmonar aguda de cualquier causa. Como consecuencia del fracaso ventricular
derecho, falla la precarga del ventriculo izquierdo, y esto a su vez reduce la perfusion sistémica. A
diferencia de otras formas de choque, en el choque cardibgeno no suele haber hipovolemia absoluta

o relativa.

La actividad contractil ineficaz del lado derecho o izquierdo del corazén provoca acumulacion de
sangre en la circulacién venosa anterior al ventriculo que se encuentra en insuficiencia. El choque
cardiégeno con insuficiencia del ventriculo izquierdo incrementa el liquido en los pulmones, que
puede superar la capacidad de los linfaticos pulmonares y provoca edema intersticial y, a veces,
alveolar. El edema pulmonar intersticial suele producirse con presiones capilares pulmonares >18
mmHg, y se desarrolla edema pulmonar alveolar manifiesto a presiones >24 mmHg (cap. 29). El
edema pulmonar tiene un efecto negativo adicional sobre la funcién cardiaca, con alteracion de la
difusion de oxigeno, poniendo en marcha un circulo vicioso. EI aumento del liquido intersticial e
intraalveolar induce disminuciéon progresiva de la distensibilidad pulmonar, aumentando asi el

trabajo de la ventilaciéon a la vez que incrementa la perfusion de los alvéolos mal ventilados.

Para establecer el diagnéstico de choque cardidgeno, tiene valor predictivo el antecedente de
cardiopatia o AMI. Los hallazgos exploratorios asociados comprenden los de inestabilidad
hemodinamica, vasoconstriccion periférica y congestiéon venosa, pulmonar, sistémica, o ambas
simultaneamente, asi como los hallazgos especificos de las alteraciones cardiacas de base. Un
electrocardiograma puede proporcionar datos de un AMI o de una cardiopatia preexistente. La
radiografia de térax puede mostrar edema pulmonar y cardiomegalia. Las ecocardiografias
transtoracica y transesofagica ayudan a establecer el diagndéstico de anomalias estructurales o
alteraciones funcionales de la contractilidad. Los marcadores cardiacos séricos ayudan al
diagnéstico de lesidon cardiaca aguda. Suele ser necesaria la vigilancia hemodinamica en presencia
de choque. Es util la insercion de un catéter en la arteria pulmonar (PAC), que mostrara la
disminucién del gasto cardiaco y aumento de la PCWP, asi como la medicidon directa de la presiéon en

la auricula derecha permite calcular la resistencia vascular sistémica, que se encuentra elevada.
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Tratamiento

En todas las formas de choque cardiégeno, se deben modificar la precarga, poscarga y
contractilidad empleando la informacion del PAC. El objetivo inicial debe ser una PCWP de 15 a 20
mmHg. Si la PCWP esta excesivamente elevada, los farmacos inotrépicos pueden conseguir una
reduccion significativa. El objetivo es aumentar la contractilidad sin elevar de forma importante la
frecuencia cardiaca. Dopamina, noradrenalina y vasopresina poseen tanto efectos inotropicos como
vasoconstrictores que resultan utiles si hay hipotension persistente. Una vez remontada la presion
arterial, pueden reemplazarse por dobutamina, un farmaco inotrépico positivo con propiedades
vasodilatadoras. La congestion pulmonar puede responder a la furosemida por via intravenosa. Es
posible sostener a los pacientes con una respuesta inadecuada a estas medidas con el empleo de un
globo intraadrtico de contrapulsacion para permitir la recuperaciéon de la funcién miocéardica. Otras
medidas que se deben considerar en casos de choque cardidgeno resistente al tratamiento son la
revascularizacién urgente en pacientes con AMI; correccion de defectos anatémicos cardiacos, como
rotura de musculos papilares o del tabique interventricular; colocacion de dispositivos de asistencia

ventricular; o incluso trasplante cardiaco urgente.

Choque cardiégeno compresivo

Con la compresion, el corazdn y las estructuras circundantes pierden distensibilidad y, por tanto, las
presiones de llenado normales generan un llenado diastélico inadecuado. La sangre o el liquido del
interior del saco pericardico, poco distensible, pueden provocar un taponamiento (cap. 222).
Cualquier factor que incremente la presion intratoracica como el neumotérax a tension, la hernia de
visceras abdominales a través de una hernia diafragmatica o el exceso de ventilaciéon a presion
positiva para apoyar la funcion pulmonar, también origina choque cardiégeno compresivo, en tanto
que entorpece simultaneamente el retorno venoso. La insuficiencia cardiaca derecha aguda con un
rapido descenso del gasto cardiaco también puede deberse a una embolia pulmonar que obstruye el
flujo de salida del ventriculo derecho y altera el llenado ventricular izquierdo. Aunque responde
inicialmente al aumento de las presiones de llenado producido por la expansiéon de volumen, con el

aumento de la compresion se produce un choque cardiégeno.

El diagndéstico de choque cardiégeno compresivo a menudo se basa en los hallazgos clinicos,
radiografia de térax y ecocardiografia. Puede ser mas dificil de establecer en presencia de un
traumatismo, cuando existen a la vez hipovolemia y compresion cardiaca. Los hallazgos clasicos del
taponamiento cardiaco son la triada de hipotension, distension de las venas del cuello y tonos
cardiacos amortiguados (cap. 222). También es posible detectar un pulso paraddjico, es decir,
disminucion inspiratoria de la presion sist6lica =10 mmHg. El diagndstico se confirma por
ecocardiografia y el tratamiento consiste en una pericardiocentesis inmediata. Un neumotorax a
tension produce disminucion de los ruidos respiratorios en el mismo lado, desviacion traqueal hacia
el lado opuesto y distension venosa yugular. Los hallazgos radiograficos comprenden aumento del

volumen intratoracico, depresiéon del diafragma del hemitorax afectado y desplazamiento
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contralateral del mediastino. Se debe realizar una descompresion toracica inmediata. La extraccion
del aire y el restablecimiento de la dinamica cardiovascular normal son al mismo tiempo

diagnosticos y terapéuticos.

Choque séptico

(véase también el cap. 254) Esta forma de choque se debe a la respuesta generalizada a una
infeccion grave. Es més frecuente en ancianos y personas inmunodeprimidas, en quienes se han
sometido a un procedimiento invasor en el cual se ha producido una contaminacion bacteriana. Lo
mas frecuente son las infecciones pulmonares, abdominales o urinarias, y aproximadamente la
mitad de los pacientes padece bacteriemia. Se ha descrito que tanto las bacterias grampositivas
como gramnegativas, los virus, hongos, rickettsias y protozoos producen el cuadro clinico de
choque séptico, y la respuesta global en general es independiente del tipo de microorganismo
invasor. Los hallazgos clinicos son consecuencia de la combinacion de alteraciones metabdlicas y
circulatorias impulsadas por la infeccion generalizada y la liberacion de componentes toxicos de los
agentes infecciosos, por ejemplo, la endotoxina de las bacterias gramnegativas y las exotoxinas y
enterotoxinas de las grampositivas. Las toxinas de los microorganismos provocan liberacion de
citocinas, entre las que se cuentan la IL-1 y el TNF-iz, a partir de los macrofagos histicos. La
expresion del factor histico y el deposito de fibrina aumentan, y puede desarrollarse una
coagulacion intravascular diseminada. Se estimula la forma inducible de sintasa del 6xido nitrico,
con liberacion de éste, un potente vasodilatador. Las alteraciones hemodinamicas siguen dos

patrones caracteristicos: un choque séptico precoz, o hiperdinamico, y uno tardio, o hipodinamico.

Respuesta hiperdinamica

En el choque séptico hiperdinamico, existe taquicardia, el gasto cardiaco es normal o elevado, y la
resistencia vascular sistémica esta disminuida, mientras que la resistencia vascular pulmonar se
encuentra elevada. Las extremidades suelen estar calientes. Sin embargo, se produce
vasoconstriccion esplacnica con disminucién del flujo sanguineo visceral. La capacitancia venosa
esta elevada, con descenso del retorno venoso. Con la expansion de volumen el gasto cardiaco se
torna superior al normal. La contractilidad miocardica esta deprimida en el choque séptico por
mediadores, entre los que se cuentan NO, IL-1, TNF-&, o una combinaciéon de ellos. Los procesos
inducidos por mediadores de la inflamacién comprenden aumento de la permeabilidad capilar y

pérdida continua de volumen intravascular.

En el choque séptico, a diferencia de otros tipos de choque, el aporte total de oxigeno puede estar
elevado a la vez que disminuye la extraccion de oxigeno a causa de la mala distribucién de la
perfusién microcirculatoria y del trastorno de la utilizacion mitocondrial. En este contexto, la
presencia de una saturacion de oxigeno normal en sangre venosa mezclada no indica una perfusion
periférica adecuada, e incluso a pesar de que el gasto cardiaco pueda estar elevado, sigue siendo
insuficiente para afrontar las necesidades metabdlicas. La toxicidad de los agentes infecciosos y sus

productos colaterales, asi como la subsiguiente disfuncién metabdlica impulsan el deterioro
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progresivo de las funciones celulares y organicas. El sindrome apneico agudo, la trombocitopenia y

la neutropenia son complicaciones frecuentes.

Respuesta hipodinamica

A medida que progresa la septicemia se produce vasoconstriccion y el gasto cardiaco desciende. El
paciente suele estar notablemente taquipneico, febril, sudoroso y embotado, con extremidades
frias, lividas y a menudo cianéticas. Se desarrollan oliguria, insuficiencia renal e hipotermia; puede

haber un notable aumento del lactato sérico.

Tratamiento

La maxima prioridad radica en expandir el volumen de forma enérgica con cristaloides hasta una
PCWP de casi 15 mmHg y restablecer la oxigenacion arterial con oxigeno y en muchos casos con
ventilacion mecanica. En presencia de choque séptico hipodinamico, para aumentar el gasto
cardiaco puede ser necesario el sostén inotrépico con dopamina, noradrenalina o vasopresina en
presencia de hipotension, o con dobutamina si la presion arterial es normal. La proteina C activada
(activated protein C, APC) y en dosis altas mejora la supervivencia en sujetos con septicemia grave
y choque séptico. Se deben administrar antibidticos, sea en funcién del resultado de los cultivos o
como tratamiento empirico, basandose en el origen mas probable de la infeccién. Para controlar

ésta puede ser necesario el desbridamiento quirdrgico o el drenaje.

Choque neurogeno

La interrupcioén de las aferencias vasomotoras simpaticas después de una lesion alta de la médula
espinal, la migracion inadvertida hacia la cabeza de una raquianestesia o un traumatismo craneal
grave pueden provocar choque neurégeno. Ademas de la dilatacion arteriolar, la dilatacion venosa
produce un remanso en el sistema venoso, lo que disminuye el retorno venoso y el gasto cardiaco.
A menudo las extremidades estan calientes, a diferencia de la frialdad inducida por la
vasoconstriccion del choque hipovolémico o cardiégeno. El tratamiento implica afrontar
simultaneamente la hipovolemia relativa y la pérdida del tono vasomotor; para restablecer la
hemodinamica normal pueden ser necesarias grandes cantidades de volumen. Una vez excluida la

hemorragia, puede ser necesaria la noradrenalina para aumentar la resistencia vascular.

Choque hiposuprarrenal

(véase también el cap. 321) La respuesta normal del hospedador al estrés de una enfermedad, una
intervencién quirdrgica o el traumatismo requiere aumento de la secrecion de cortisol por las
glandulas suprarrenales hasta concentraciones superiores a las necesarias en condiciones normales.
El choque hiposuprarrenal se produce en situaciones en las que una insuficiencia suprarrenal no
detectada complica la respuesta del hospedador al estrés inducido por una enfermedad aguda o una
intervencién importante. Se puede producir insuficiencia corticosuprarrenal como consecuencia de
la administracion cronica de dosis altas de glucocorticoides exdgenos. Estudios recientes han
demostrado que las estancias prolongadas en situacion critica en una unidad de cuidados intensivos

pueden inducir un estado hiposuprarrenal relativo. Otras causas menos frecuentes son la
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insuficiencia suprarrenal secundaria a atrofia idiopatica, la tuberculosis, metastasis, hemorragia
bilateral y amiloidosis. El choque producido por insuficiencia suprarrenal se caracteriza por un
descenso de la resistencia vascular sistémica, hipovolemia y disminucién del gasto cardiaco. El
diagnostico de insuficiencia suprarrenal se puede establecer mediante una prueba de estimulacion

con hormona adrenocorticotropica.

Tratamiento

En el caso del paciente inestable desde el punto de vista hemodinamico, se deben administrar 4 mg
de fosfato de dexametasona sodica por via intravenosa. Se prefiere este farmaco porque, a
diferencia de la hidrocortisona, no interfiere en la realizacion de la prueba de estimulacion con
ACTH. Si la entidad diagnéstica corroborada es la insuficiencia suprarenal absoluta o relativa como
lo demuestra la falta de respuesta a la estimulacién con corticotropina, el individuo tiene un menor
riesgo de muerte si recibe 100 mg de hidrocortisona cada 6 a 8 h, dosis que se disminuira poco a
poco conforme se logre la estabilidad hemodinamica. Se necesita reposicion volumétrica simultanea

y administracion de vasopresores como farmacos de apoyo.
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Tratamientos adyuvantes

Como se ha descrito anteriormente, las aminas simpaticomiméticas dobutamina, dopamina y
noradrenalina se emplean habitualmente en el tratamiento de todas las formas de choque. También
se ha utilizado con frecuencia cada vez mayor la arginina-vasopresina (hormona antidiurética) y

puede proteger mejor la corriente sanguinea a 6érganos vitales y evitar la vasodilatacion patoldgica.

Colocacion del enfermo

La colocacion del paciente puede ser una ayuda valiosa en el tratamiento inicial del choque
hipovolémico. Elevar los pies de la cama, es decir, colocarla sobre bloques, y la postura en
Trendelenburg sin flexion de las rodillas pueden ser eficaces, pero también suelen aumentar el
trabajo respiratorio y el riesgo de broncoaspiraciéon. Lo mas adecuado puede ser limitarse a elevar

las piernas.

Traje neumatico antichoque (PASG)

El traje neumatico antichoque (pneumatic antishock garment, PASG) y los pantalones militares
antichoque (military antichoque trousers, MAST) son dispositivos inflables de compresion externa
que pueden envolver las piernas y el abdomen y que se han empleado de forma generalizada en el
ambito prehospitalario como medio transitorio de soporte a la hemodinamica central en el choque.
Provocan aumento de la resistencia vascular sistémica y de la presion arterial por compresion
arterial, sin modificar notablemente el gasto cardiaco. El uso mas adecuado al parecer es servir
como medio hemostatico (taponamiento) de hemorragias y mejorar la hemostasia. La inflacion del
traje permite inmovilizar fracturas de la pelvis y de las extremidades pélvicas y cohibir la

hemorragia.

Recalentamiento

La hipotermia es una posible consecuencia adversa de la reposicion masiva de volumen. La infusiéon
de grandes cantidades de hemoderivados refrigerados y de soluciones de cristaloides a temperatura
ambiental puede provocar un descenso rapido de las temperaturas centrales si no se hace pasar el
liguido a través de dispositivos de calentamiento. La hipotermia puede deprimir la contractilidad
cardiaca y de este modo deteriorar todavia mas el gasto cardiaco y el aporte de oxigeno. La
hipotermia, en especial con temperaturas inferiores a 35°C, altera de forma directa la coagulacion,

y a veces provoca una coagulopatia importante. El calentamiento rapido a mas de 35°C disminuye
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significativamente la necesidad de hemoderivados y mejora la funcién cardiaca. El método mas
eficaz de recalentamiento son los calentadores externos de contracorriente a través de una
canalizacion de la arteria y la vena femoral. Este proceso no requiere bomba y puede recalentar de

30 a 35°C en menos de 30 minutos.
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Definiciones

(véase el cuadro 254-1) Los animales generan respuestas locales y sistémicas a los microbios que
penetran las barreras epiteliales e invaden los tejidos subyacentes. Los signos cardinales de la
respuesta sistémica son fiebre o hipotermia, leucocitosis o leucopenia, taquipnea y taquicardia, y
han sido llamados sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (systemic inflammatory response
syndrome, SIRS). Puede tener causas infecciosas o no infecciosas. Si se sospecha o corrobora la
presencia de infeccion, se dice que la persona con SIRS tiene septicemia. Si la septicemia se
acompafia de disfuncion de 6rganos distantes al sitio de la infeccion, la persona tiene septicemia
grave que puede acompafarse de hipotension o manifestaciones de deficiencia circulatoria. Cuando
es imposible corregir la hipotension por la administracion de soluciones, la entidad recibe el nombre
de choque séptico. Las definiciones anteriores fueron propuestas por un comité de consenso en
1992 y se usan ampliamente; hay datos de que las etapas del cuadro forman un continuo.
Conforme la septicemia evoluciona hasta la forma de choque séptico, se agrava sustancialmente el
peligro de muerte. La septicemia por lo comun es reversible en tanto que las personas en choque

séptico suelen morir a pesar del tratamiento intensivo.

Seleccidon del editor: véase articulo relacionado. [PMID: 16239619]

Cuadro 254-1. Definiciones utilizadas para describir el estado de los
pacientes sépticos

Bacteriemia Presencia de bacterias en la sangre como lo manifiestan

los hemocultivos positivos

Septicemia Presencia de microbios o sus toxinas en la sangre
Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica Dos o mas de las manifestaciones siguientes: 1) fiebre
(SIRS) (temperatura en la boca >38°C) o hipotermia (<36°C);

2) taquipnea (mas de 24 rpm); 3) taquicardia
(frecuencia cardiaca mayor de 90 Ipm); 4) leucocitosis
(>12 000 leucocitos/H1), leucopenia (<4 000
leucocitos/H1) o mas de 10% de formas en banda;
pudiera tener un origen no infeccioso

Septicemia SIRS puede tener un origen microbiano probado o
sospechado
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Septicemia grave (similar al "sindrome de
septicemia™)

Septicemia con uno o mas signos de disfuncion de
6rganos; por ejemplo:

1. Aparato cardiovascular: tension sistélica arterial =90
mmHg o tension arterial media =70 mmHg que mejora

con la administracion de soluciones intravenosas

2. Renal: diuresis <0.5 ml/kg/h durante 1 h a pesar de
fluidoterapia adecuada

3. Aparato respiratorio: Pa02/F|02 =250 o si el pulmén es

el Unico 6rgano con disfuncion, =200

4. Sangre: recuento plaquetario <80 000 trombocitos/l4|
o disminucioén del 50% en el numero de plaquetas, en
relacion con la cifra mas alta cuantificada en los tres dias
anteriores

5. Acidosis metabdlica no explicada: pH =7.30 o déficit
alcalino 25.0 meg/L y concentracion de lactato en plasma
>1.5 veces el limite superior de lo normal, respecto al
laboratorio que hace el estudio

6. Fluidoterapia adecuada: presion capilar pulmonar de
enclavamiento 212 mmHg o presion venosa central 28
mmHg

Choque séptico

Septicemia con hipotensién (tensiéon arterial <90 mmHg
sistélica, o0 40 mmHg menor que la tensién normal del
paciente) durante 1 h como minimo, a pesar de
fluidoterapia adecuada;

o

Necesidad de vasopresores para conservar la tension
sistolica 290 mmHg o la presion arterial media £70
mmHg

Choque séptico resistente al tratamiento

Choque séptico que dura mas de 1 h y que no mejora
con administracion de soluciones ni presores

Sindrome de insuficiencia multiorganica

Disfunciéon de varios 6rganos que obliga a intervencion

para conservar la homeostasia

Conference Committee and Bernard et al.

Fuente: Adaptado de American College of Chest Physicians/Society of Critical Care Medicine Consensus
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Factores etioldgicos

La septicemia grave puede ser una reaccion a cualquier tipo de microorganismos. No es esencial
para que surja dicha forma de septicemia la invasion de la corriente sanguinea por microbios,
porque la inflamacion local también desencadena disfuncion de érganos distantes e hipotensién. De
hecho en los cultivos de sangre se identifican bacterias u hongos, sélo en 20 a 40%,
aproximadamente, de los individuos con septicemia grave y 40 a 70% de los casos de choque
séptico. Las bacterias grampositivas o gramnegativas representan aproximadamente 70% de los
microorganismos aislados; el resto corresponde a hongos o a poblaciones mixtas de
microorganismos (cuadro 254-2). En los pacientes con hemocultivos negativos, el agente etiologico
suele identificarse mediante cultivo o estudio microscépico del material infectado procedente de un
foco local. En algunas series, los resultados microbioldgicos de la mayoria de los pacientes con
cuadros clinicos de septicemia grave o choque séptico son negativos. Los factores que predisponen
a infecciones en que se detectan microorganismos en los cultivos de sangre se incluyen en el
cuadro 254-3. En sujetos con positividad de los cultivos de sangre el peligro de que surja
septicemia grave es mayor en personas que tienen mas de 50 afios de edad y en los que el sitio

primario de infeccion se localiza en pulmones, érganos abdominales o sistema nervioso y meninges.

Cuadro 254-2. Microorganismos identificados en episodios de septicemia

grave en ocho centros médicos docentes

Microorganismos |Episodios con Episodios con Episodios
infeccion del infeccion totales, %0 (n
torrente documentada, pero = 866)
sanguineo, % (n |sin infecciéon del
= 436) torrente sanguineo,

% (n = 430)

Bacterias gramnegativas2 | 35 44 40

Bacterias grampositivasP |40 24 31

Hongos 7 5 6

Infeccién polimicrobiana |11 21 16
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Patégenos clasicos® <5 <5 <5

a Enterobacterias, pseudomonas, Haemophilus sp., otras bacterias gramnegativas.

b Staphylococcus aureus, estafilococos coagulasanegativos, enterococos, Streptococcus pneumoniae, otros
estreptococos, otras bacterias grampositivas.

¢ Como Neisseria meningitidis, S. pneumoniae, H. influenzae y Streptococcus pyogenes.

Fuente: Adaptado de Sands et al.

Cuadro 254-3. Cuadros patoldgicos que pueden predisponer a la aparicion
de infecciones con positividad en los hemocultivos

Microorganismo aislado |Cuadro patoldgico

Bacilos gramnegativos Diabetes mellitus

Enfermedades linfoproliferativas

Cirrosis hepatica

Quemaduras

Métodos o dispositivos cruentos

Neutropenia

Sonda a permanencia en vejiga

Diverticulitis, perforacion de viscera hueca

Bacterias grampositivas Catéteres intravasculares

Dispositivos mecanicos a permanencia

Quemaduras

Neutropenia

Uso de farmacos intravenosos

Infeccion por Streptococcus pyogenes productor de superantigeno

Hongos Neutropenia

Empleo de antimicrobianos de amplio espectro
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Epidemiologia

En la actualidad, la septicemia causa en Estados Unidos méas de 200 000 muertes anuales. La
incidencia de septicemia grave y choque séptico ha aumentado en los ultimos 20 afios y hoy en dia
asciende probablemente a =300 000 casos cada afio. Mas o0 menos dos terceras partes de los casos
se producen en enfermos hospitalizados por otras enfermedades. La incidencia creciente de
septicemia grave en Estados Unidos es atribuible al envejecimiento de la poblacién, a la mayor
longevidad de los pacientes con enfermedades cronicas y a la frecuencia relativamente alta de
septicemia en pacientes que padecen SIDA. También contribuyen el uso generalizado de agentes
antimicrobianos, glucocorticoides, catéteres permanentes y dispositivos mecanicos, y la ventilacion

artificial.
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Aspectos fisiopatoldgicos

Casi todos los casos de septicemia grave son originados por bacterias u hongos que en
circunstancias corrientes no causan enfermedad sistémica en hospedadores inmunocompetentes
(cuadro 254-2). Los microorganismos probablemente se aprovechan de alguna deficiencia en las
defensas innatas del hospedador (en los fagocitos, el complemento y los anticuerpos naturales)
para sobrevivir en el organismo. A diferencia de ello, los microbios patégenos pueden "esquivar” las
defensas innatas, al elaborar toxinas u otros factores de virulencia. En ambos casos, el cuerpo no
destruye los invasores a pesar de desencadenar una reaccion inflamatoria intensa que a veces llega
a la septicemia grave. La respuesta séptica también puede ser inducida por exotoxinas microbianas

que actuan como superantigenos (toxina 1 del sindrome de choque séptico; cap. 120).

Mecanismos del hospedador para captar la presencia de
microorganismos

Los animales poseen mecanismos de extraordinaria sensibilidad para identificar y reaccionar a
moléculas microbianas conservadas. El ejemplo mejor estudiado es la fracciéon del lipido A de
lipopolisacarido (LPS, también conocida como endotoxina; cap. 105). El lipido A es el centro
bioactivo de los LPS de todas las bacterias gramnegativas en la naturaleza. Una proteina del
hospedador (proteina que se fija a LPS [LPS-binding protein, LBP]) se liga al lipido A y transfiere
LPS a CD14 en las superficies de monocitos, macrofagos y neutréfilos. En tales sitios LPS y CD14
interactuan con un receptor similar a toll (toll-like receptor, TLR) 4 y MD-2, para formar un
complejo molecular que transduce la sefal LPS al interior de la célula. La sefial en cuestion
desencadena rapidamente la produccién y la liberacion de mediadores como el factor de necrosis
tumoral (tumor necrosis factor, TNF) & (véase mas adelante en este capitulo), que amplifican la
sefal de LPS y la transmiten a otras células y tejidos. El peptidoglucano bacteriano, los acidos
lipoteicoicos, DNA, algunos polisacéaridos y los pelos (fimbrias) desencadenan respuestas en
animales, semejantes a las inducidas por LPS; en tanto que algunas de las moléculas mencionadas
también se ligan a CD14, e interactian con TLR diferentes. En consecuencia, CD14 atrae a
innumerables moléculas "no autdctonas" a las superficies de las células, lo cual intensifica
enormemente la sensibilidad con la que dichas moléculas son reconocidas por el hospedador.
Poseer innumerables complejos de receptor basados en TLR (se han identificado incluso 10 TLR

diferentes) permite a las células reconocer innumerables moléculas microbianas conservadas. La

capacidad de algunas TLR para actuar como receptores de ligandos del hospedador (como los
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hialuronanos) plantea la posibilidad de que intervengan en la génesis de estados similares a
septicemia pero no infecciosos. Otras proteinas de reconocimiento de perfiles moleculares
importantes para "percibir" la infeccibn microbiana incluyen el complemento (en particular la via
alternativa), la lectina que se liga a manosa, la proteina que incrementa la permeabilidad

bactericida y la proteina C reactiva.

Respuestas locales y sistémicas del hospedador a los microorganismos
iInvasores

El reconocimiento de las moléculas microbianas por parte de los fagocitos histicos desencadena la
produccion, liberacion o ambos fendmenos, de innumerables moléculas del hospedador (citocinas,
quimiocinas, prostanoides, leucotrienos y otras mas), lo que incrementa la corriente sanguinea al
tejido infectado, la permeabilidad de los vasos locales, reclutamiento de neutréfilos al sitio de la
infeccion y aparicion de dolor. Los fenédmenos mencionados son los conocidos elementos de la
inflamacion local, que constituyen el mecanismo inmunitario innato principal que posee el
organismo para eliminar a los microbios invasores. Las respuestas sistémicas pueden ser activadas
por la comunicacién nerviosa, humoral o de ambos tipos, con el hipotdlamo y el tallo encefalico;
dichas respuestas pueden intensificar las defensas locales al incrementar el flujo hemético al area
infectada, aumentar el nimero de neutrdfilos circulantes y elevar las concentraciones de
innumerables moléculas en la sangre (como serian las proteinas de reconocimiento microbiano que

se comentaron antes) que poseen funciones antiinfecciosas.

Citocinas y otros mediadores

Las citocinas ejercen efectos endocrinos, paracrinos y autocrinos (cap. 295). TNF-& estimula a los
leucocitos y las células del endotelio vascular para liberar otras citocinas (y también mas TNF-iz),
para expresar moléculas de superficie celular, que incrementan la adherencia de neutroéfilos al
endotelio en los sitios de infeccion y también aumentan la produccion de prostaglandinas y
leucotrienos. Los animales incapaces de producir o reaccionar a TNF-Z son anormalmente
susceptibles a mostrar infecciones. Las concentraciones sanguineas de TNF-x no aumentan en
personas con infecciones localizadas, pero si lo hacen en casi todos los sujetos con septicemia grave
o choque séptico. Ademas, la administracion intravenosa de TNF-Z desencadena muchas de las
anormalidades caracteristicas de la septicemia, que incluyen fiebre, taquicardia, taquipnea,
leucocitosis, mialgias y somnolencia. En animales, dosis de TNF-&& mayores inducen choque,

coagulacion intravascular diseminada (disseminated intravascular coagulation, DIC) y muerte.

TNF-Z es un mediador con actividad central, pero es solamente una de las muchas moléculas
proinflamatorias que contribuyen a las defensas innatas del hospedador. Las quimiocinas,

predominantemente la interleucina (IL) 8, atrae neutrdfilos circulantes al sitio de la infeccion. IL-1B
posee muchas de las mismas actividades que TNF-z. Es probable que actuen sinérgicamente TNF-iz,

IL-1B, interferon gamma, IL-12 y otras citocinas entre si y con otros mediadores. Pruebas recientes
sugieren que las citocinas proinflamatorias que circulan en la sangre suelen provenir del sitio local
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inflamado.

Factores de coagulacion

La trombosis intravascular, signo caracteristico de la respuesta inflamatoria local, permite
"contener" a los microorganismos invasores y evitar que la infecciéon e inflamacién se propaguen a
otros tejidos. El depésito intravascular de fibrina, trombosis y DIC son caracteristicas importantes
de la respuesta sistémica. La IL-6 y otros mediadores estimulan la coagulacion intravascular
induciendo inicialmente la expresion del factor histico por los monocitos sanguineos (cap. 53).
Cuando estas células expresan el factor histico, éste se une al factor Vlla para formar un complejo
activo que puede convertir los factores IX y X en sus formas enzimaticamente activas. El resultado
es la activacion de las vias de la coagulacién, tanto intrinseca como extrinseca, lo cual culmina en
formacion de fibrina. La alteraciéon funcional de la via inhibidora de la proteina C-proteina Sy el
agotamiento de antitrombina y proteina C también favorecen la coagulacion, en tanto que la
elevacion de las concentraciones plasmaticas de inhibidor 1 del activador del plasminégeno previene
la fibrindlisis. Por tanto, existe una llamativa tendencia al depésito intravascular de fibrina, a la
trombosis y a la hemorragia (cap. 127). Durante la septicemia se produce activacion del sistema de
contacto, aunque esto contribuye mas al desarrollo de hipotensién que de coagulacion intravascular

diseminada.

Mecanismos de supresion

En los sitios locales de inflamacién y en la circulacién sistémica operan elaborados mecanismos de
supresion. Las pruebas disponibles sugieren que la respuesta sistémica del organismo a la lesion y
la infeccion, normalmente impiden que surja inflamacién en érganos que estan alejados del sitio de

la infeccion.

El aparato de sefiales que vincula el reconocimiento microbiano con las respuestas celulares
disminuye enormemente en la sangre. A pesar de que LBP interviene en el reconocimiento de la
presencia de LPS, por ejemplo, en el plasma también impide que se produzcan las sefiales nacidas
de LPS al transferir moléculas de LPS a las particulas de lipoproteinas plasmaticas, que secuestran
la fraccion del lipido A, de modo que no interactle con las células. LBP, en las concentraciones
detectadas en la sangre, también inhibe las respuestas de los monocitos a LPS, y la forma soluble
(circulante) de CD14 se "desprende" de LPS que no se ha ligado a las superficies de los monocitos.
Las concentraciones hemaéticas de LBP y CD14 soluble aumentan durante la respuesta a la
infeccion, y mejoran la capacidad del organismo para evitar que se activen las células sanguineas,

por acciéon de lipopolisacaridos.

Las respuestas sistémicas a la infeccion también reducen las respuestas celulares a las moléculas
microbianas. Las concentraciones circulantes de citocinas antiinflamatorias (como IL-6 e IL-10)
aumentan incluso en sujetos con infecciones de poca intensidad. Los glucocorticoides inhiben la
sintesis de citocinas in vitro por parte de monocitos; el incremento de las concentraciones de

cortisol sanguineo en los comienzos de la respuesta sistémica posiblemente desempefia una funcion
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inhibitoria similar. La adrenalina inhibe la respuesta de TNF-& a la administraciéon de endotoxina
intravenosa en sujetos, en tanto que aumenta y acelera la liberacion de IL-10; la prostaglandina E,
también posee un efecto similar de "reprogramacion” en las respuestas de monocitos circulantes a
LPS y otros agonistas bacterianos. El cortisol, adrenalina, IL-10 y proteina C reactiva disminuyen la
capacidad de los neutrofilos de adherirse al endotelio vascular, facilitan su "desmarginacion” (dejan
de estar en la periferia del caudal sanguineo) y con ello contribuyen a la leucocitosis, en tanto que

evitan la adherencia de neutrofilos al endotelio, en érganos no inflamados.

La respuesta de fase aguda hace que aumenten las concentraciones de innumerables moléculas en
la sangre, que poseen acciones antiinflamatorias. Los niveles sanguineos del antagonista del

receptor de IL-1 (IL-1Ra) suelen rebasar los de IL-1B circulante, por ejemplo, y dicho exceso puede
originar la inhibicién de la unién de IL-1P a sus receptores. Las grandes cantidades de receptores
solubles de TNF neutralizan el TNF-z que penetra en la circulacion. Otras proteinas de fase aguda

son los inhibidores de proteasa que pueden neutralizar las proteasas liberadas de neutréfilos y otras

células inflamatorias.

Disfuncidon de érganos y choque

Conforme se intensifican las respuestas organicas a la infeccion, se torna muy compleja la mezcla
de citocinas circulantes y otras moléculas: en individuos en choque séptico se han identificado mas
de 50 moléculas en la sangre. A pesar de que se observan moléculas proinflamatorias y
antiinflamatorias en grandes concentraciones, el "balance" neto de mediadores en el plasma en
estos enfermos extraordinariamente graves, en realidad se podria orientar hacia las moléculas
antiinflamatorias. Ademas, los leucocitos de individuos con septicemia grave suelen mostrar
respuesta deficiente a los agonistas como LPS. En los individuos recién mencionados, la persistencia
de la respuesta deficiente de los leucocitos se ha vinculado con un peligro mayor de muerte. No se
sabe la forma en que las fuerzas proinflamatorias y antiinflamatorias contribuyen a la hipotension y

a la disfuncién de 6rganos que estan en puntos distantes respecto al sitio de la infeccion.
Lesion endotelial

Muchos investigadores han aceptado que la lesion amplisima del endotelio vascular constituye el
mecanismo principal de disfuncion de multiples 6érganos. En concordancia con tal idea, en un
estudio se observd que habia un gran numero de células del endotelio vascular en la sangre
periférica de enfermos sépticos. Los mediadores de origen leucocitico y los trombos de plaquetas-
leucocitos-fibrina pueden contribuir a la lesion vascular, pero al parecer también interviene de modo
activo el endotelio vascular. Estimulos como TNF- inducen a las células del endotelio vascular a
producir y liberar citocinas, moléculas procoagulantes, factor activador plaquetario (platelet-
activating factor, PAF), 6xido nitrico y otros mediadores. Ademas, las moléculas de adherencia
celular reguladas estimulan la adherencia de neutréfilos a células del endotelio. Las respuestas
mencionadas atraen fagocitos a los sitios infectados y activan sus arsenales antimicrobianos, pero
la activacion de las células endoteliales también incrementa la permeabilidad vascular, trombosis

microvascular, DIC e hipotension.
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La oxigenacion histica puede disminuir conforme aminora el nimero de capilares funcionales, por la
obstrucciéon luminal causada por la turgencia de las células endoteliales, por la menor capacidad de
deformacion de los eritrocitos circulantes, por trombos de leucocitos-plaquetas-fibrina o por
compresiéon que ejerce el liquido de edema. En un estudio en que se utilizé la imagen espectral de
polarizaciéon ortogonal de la microcirculaciéon de la lengua se observé que las perturbaciones en el
flujo capilar vinculadas con la septicemia podian ser revertidas al aplicar acetilcolina a la superficie
de la lengua; la observacion sugirié una base neuroendocrina para la pérdida del llenado capilar.
Las reservas de ATP y antioxidantes celulares pueden agotarse conforme aumente la produccion de
acido lactico. Como consecuencia, la célula puede presentar apoptosis, es decir, muerte

programada.
Choque séptico

El signo caracteristico del choque séptico es la disminucion de la resistencia vascular periférica que
surje a pesar de que haya mayores concentraciones de catecolaminas vasopresoras. El gasto
cardiaco aumenta y también la corriente sanguinea a tejidos periféricos. La utilizacién de oxigeno
por parte de los tejidos puede disminuir notablemente, por la distribucién desigual de la corriente

sanguinea y también por la disfuncion microcirculatoria (véanse parrafos anteriores).

Entre las moléculas notables que generan hipotension estan el 6xido nitrico, betaendorfina,
bradicinina, PAF y prostaciclina. Los agentes que inhiben la sintesis o la accién de cada uno de los
mediadores mencionados evitan o revierten el choque endotéxico en animales. Sin embargo, en
estudios clinicos, el antagonista del receptor de PAF o el antagonista de bradicinina no mejoraron el
indice de supervivencia de personas con choque séptico, y el clorhidrato de L-NG-metilarginina,

inhibidor de la sintasa de 6xido nitrico en realidad puede incrementar el indice de mortalidad.

Los sujetos en choque séptico suelen mostrar disminucién de las respuestas vasoconstrictoras a las
catecolaminas. Tal pérdida de la sensibilidad se ha atribuido a la regulacidon descendente de los
receptores adrenérgicos y a un incremento en las concentraciones de 6xido nitrico. En personas en
choque séptico las concentraciones plasmaticas de vasopresina no aumentan para intensificar la
vasoconstriccion; en algunas series pequefias de individuos en choque séptico, la administracion
intravenosa de vasopresina incremento la tension arterial y disminuyo la necesidad de
catecolaminas en goteo intravenoso. La administracion de hidrocortisona también puede mejorar la

sensibilidad vascular a las catecolaminas en muchos pacientes de choque séptico.

Septicemia grave: ¢un solo mecanismo patégeno?

En algunos casos, las bacterias circulantes y sus productos casi indudablemente desencadenan la
disfuncion de multiples 6rganos e hipotension, al estimular de manera directa respuestas
inflamatorias dentro del arbol vascular. En personas con meningococemia fulminante, por ejemplo,
la mortalidad guardd relacidon precisa con las concentraciones de endotoxinas en sangre y con la

aparicion de DIC (cap. 127). A diferencia de ello, en muchos enfermos de infecciones nosocomiales
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el nimero de bacterias o0 moléculas bacterianas circulantes puede reflejar infeccidon incontrolable en
el tejido local y pudiera tener escaso o nulo impacto directo en érganos distantes; en tales
enfermos, los mediadores inflamatorios que provienen del sitio local al parecer son los elementos
basicos que desencadenan la septicemia grave y el choque séptico. Los datos que apoyan este
concepto se han obtenido de un estudio en que se indujo la bacteriemia por Pseudomonas
aeruginosa en conejos, por goteo intravenoso constante de bacterias o por inoculacién endotraqueal
hasta producir neumonia. Solamente los animales con neumonia terminaron por mostrar choque
séptico. Surgid hipotensién Unicamente cuando se desplazd TNF de los pulmones y se introdujo en
la sangre. Es posible evitar el choque por el empleo de una cepa de P. aeruginosa que no perturbo
ni disminuyo6 la permeabilidad del epitelio alveolar o por administracion de un anticuerpo contra TNF
antes de comenzar la neumonia. Las observaciones en humanos también sugieren que la
inflamacion local no contenida puede desencadenar la reaccion séptica. En una gran serie de
pacientes en que fueron positivos los cultivos de sangre, el peligro de que surgiera septicemia grave
guardo relacion directa con el sitio de la infeccion primaria: hubo una posibilidad ocho veces mayor
de que la bacteriemia proveniente de algun punto en pulmones o visceras abdominales se
acompafara de septicemia grave, que la infeccidn bacteriémica de vias urinarias, incluso después
de hacer ajustes respecto a edad, tipo de bacteria aislada en la sangre y otros factores. El tercer
mecanismo fisiopatoldgico pudiera ser representado por la septicemia grave causada por
Staphylococcus aureus o Streptococcus pyogenes, que producen superantigenos, dado que la
activacion de linfocitos T inducida por tales toxinas, genera un perfil de citocinas que difiere

sustancialmente del desencadenado en la infeccidn por bacterias gramnegativas.

En resumen, la patogenia de la septicemia grave puede diferir con base en el microorganismo
infectante, sitio de la infeccion primaria, presencia o ausencia de defectos inmunitarios y estado
funcional previo del hospedador. También pueden ser importantes los factores genéticos. En
individuos que han sufrido un traumatismo grave, por ejemplo, los estudios en diferentes grupos
étnicos han identificado vinculos entre los polimorfismos alélicos en los genes de TNF-& y de
interferén gamma y el peligro de que surja septicemia grave. Se necesitan mas estudios en este

terreno.
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Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones de la respuesta séptica suelen superponerse a los sintomas y signos de la
enfermedad subyacente y de la infeccion primaria del paciente. La velocidad a la que la respuesta
aumenta difiere de unos pacientes a otros, existiendo llamativas diferencias individuales en sus
manifestaciones. Por ejemplo, algunos pacientes con septicemia tienen una temperatura normal o
estan hipotérmicos, mientras que la ausencia de fiebre es muy frecuente en recién nacidos,

ancianos y personas con uremia o alcoholismo.

La hiperventilaciéon a menudo es un signo precoz. La desorientacion, confusiéon y otras
manifestaciones de encefalopatia también pueden aparecer de manera temprana en la respuesta
séptica, especialmente en ancianos y en personas con alteraciones neuroldgicas previas. Los signos

neuroldgicos focales son raros, pero los déficit focales preexistentes pueden agravarse.

La hipotensiéon y DIC predisponen al desarrollo de acrocianosis y necrosis isquémica de los tejidos
periféricos, sobre todo de los dedos. Cuando las bacterias o los hongos se diseminan por la piel o
por los tejidos blandos subyacentes por via hematdgena, pueden aparecer celulitis, pustulas,
ampollas o lesiones hemorragicas. Las toxinas bacterianas también pueden diseminarse por via
hematdgena y desencadenar reacciones cutaneas difusas. En ocasiones, las lesiones cutaneas
hacen sospechar la presencia de determinados agentes patdgenos. Por ejemplo, cuando la
septicemia va acompafada de purpura o petequias cutaneas, debe sospecharse una infeccion por
Neisseria meningitidis (o, con menos frecuencia, por Haemophilus influenzae) (fig. 127-1); cuando
un paciente ha sido picado por una garrapata en una zona endémica, las lesiones petequiales deben
hacer pensar también en la fiebre moteada de las Montafias Rocosas (fig. 158-1). Una lesién
cutdnea que aparece casi exclusivamente en pacientes neutropénicos es la ectima gangrenosa,
causada por lo regular por Pseudomonas aeruginosa; se trata de una lesién ampollosa con un halo
edematoso y una zona central de hemorragia y necrosis (véase la fig. 136-1). El estudio
histopatolégico muestra bacterias en la pared de un vaso pequefio y a su alrededor, con escasa o
nula respuesta de neutroéfilos. Las lesiones hemorragicas o ampollosas en un paciente con
septicemia que ha consumido recientemente ostras crudas deben hacer sospechar una bacteriemia
por Vibrio vulnificus, mientras que en un paciente que ha sido mordido por un perro, esas mismas
lesiones pueden indicar una infeccién sanguinea por Capnocytophaga canimorsus o por C.

cynodegmi. Una eritrodermia generalizada en un paciente con septicemia debe hacer sospechar un

sindrome de choque tdxico debido a Staphylococcus aureus o0 a Streptococcus pyogenes.
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Las manifestaciones gastrointestinales como nauseas, vomitos, diarrea e ileo hacen sospechar una
gastroenteritis aguda. Las Ulceras de estrés pueden provocar una hemorragia digestiva alta. A
veces, la ictericia colestasica, con concentraciones elevadas de bilirrubina sérica (conjugada en su
mayoria) y de fosfatasa alcalina, aparece antes que otros signos de septicemia. Al parecer en la
mayor parte de los casos existen alteraciones funcionales hepatocelulares o canaliculares
subyacentes, y las pruebas funcionales hepaticas vuelven a normalizarse tras la curaciéon de la
infeccidon. La hipotension intensa o prolongada puede provocar una lesion hepatica aguda o necrosis

isquémica del intestino.

Muchos tejidos pueden no ser capaces de extraer el oxigeno normalmente de la sangre, lo cual da
lugar a un metabolismo anaerdbico a pesar de la existencia de una saturacion de oxigeno venosa
mixta practicamente normal. Las concentraciones de lactato en sangre ascienden precozmente, en
parte por el aumento de la glucdlisis en los tejidos periféricos asociado a disminucion del
aclaramiento hepético y renal del lactato y piruvato resultantes. A medida que disminuye el riego
sanguineo de los tejidos, la hipoxia histica genera mas &cido lactico, contribuyendo al desarrollo de
acidosis metabdlica. La glucemia a menudo aumenta, especialmente en pacientes diabéticos,
aunque el deterioro de la gluconeogénesis y liberacion excesiva de insulina pueden, en ocasiones,
producir hipoglucemia. La respuesta de fase aguda mediada por las citocinas inhibe la sintesis de
albimina y transtiretina y potencia la producciéon de proteina C reactiva, fibrinbgeno y componentes

del complemento. A menudo se observa una aceleracién importante del catabolismo proteinico.
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Complicaciones principales
Complicaciones cardiopulmonares
El desequilibrio ventilacion-perfusion produce un descenso de la Po, arterial al comienzo de la

evolucioén del proceso. El aumento de la permeabilidad capilar alveolar da lugar a un aumento del
contenido de agua de los pulmones, lo cual disminuye la distensibilidad pulmonar y dificulta el
intercambio de oxigeno. La aparicidon progresiva de infiltrados pulmonares difusos y la hipoxemia en

sangre arterial (Pa102/F|o2 <200) indican el desarrollo de un sindrome apneico agudo (acute

respiratory distress syndrome, ARDS). Este sindrome aparece en cerca del 50% de los pacientes
con septicemia grave o choque séptico. La insuficiencia de los musculos respiratorios puede agravar
la hipoxemia y la hipercapnia. Una elevacion de la presion capilar pulmonar de enclavamiento (>18
mmHg) sugiere una sobrecarga de volumen o insuficiencia cardiaca y no ARDS. Las neumonias por
virus o por Pneumocystis carinii pueden ser indistinguibles, desde el punto de vista clinico, del

sindrome apneico agudo.

La hipotensién inducida por septicemia (véase "Choque séptico" antes en este capitulo) suele ser
ocasionada por mala distribucidon generalizada del riego sanguineo y del volumen de sangre, y por
hipovolemia causada, en parte, por la extravasacion capilar difusa del liquido intravascular. Otros
factores que pueden reducir el volumen intravascular efectivo son la deshidrataciéon secundaria a
una enfermedad previa o a pérdidas insensibles de liquidos, vomitos o diarrea, y poliuria. Durante
las primeras fases del choque séptico la resistencia vascular sistémica suele estar elevada y el gasto
cardiaco puede estar disminuido. Por el contrario, tras la reposicion de liquidos el gasto cardiaco
suele aumentar y la resistencia vascular sistémica generalmente disminuye. De hecho, este gasto
cardiaco normal o elevado y la disminucidn de la resistencia vascular sistémica distinguen al choque
séptico de los tipos cardiégeno, obstructivo extracardiaco e hipovolémico; otros procesos que
pueden producir esta combinaciéon son la anafilaxis, beriberi, cirrosis y sobredosis de nitroprusiato o

de narcaticos.

El deterioro de la funcion miocardica, que se manifiesta por aumento de los volumenes
telediastolico y sistdlico ventriculares con descenso de la fraccion de expulsion, aparece durante las
primeras 24 h en la mayoria de los pacientes con septicemia grave. El gasto cardiaco se mantiene a

pesar de la baja fraccion de expulsion gracias a que la dilatacion ventricular permite que el volumen

sistdlico sea normal. En pacientes que sobreviven, la funcion miocardica vuelve a la normalidad al

http://www.harrisonmedicina.com/popup.aspx?alD=86453&print=yes (1 de 2) [02/07/2007 01:18:03 p.m.]


javascript:window.print();
javascript:window.close();

Imprimir: Complicaciones principales

cabo de unos dias. Aunque el trastorno de la funcién miocardica puede contribuir a la hipotension,
la hipotension resistente al tratamiento suele deberse a la disminucidn de la resistencia vascular
sistémica, y la muerte se produce por el choque resistente al tratamiento o por la insuficiencia

multiorganica, y no por el propio trastorno funcional miocardico.

Complicaciones renales

Son frecuentes la oliguria, hiperazoemia, proteinuria y cilindros urinarios inespecificos. Muchos
pacientes presentan una poliuria inadecuada; la hiperglucemia puede acentuar esta tendencia. La
insuficiencia renal se debe en gran parte a la necrosis tubular aguda provocada por la hipotensiéon o
la lesion capilar, aunque algunos pacientes sufren también glomerulonefritis, necrosis cortical renal
o nefritis intersticial. La lesiéon renal inducida por farmacos puede complicar el tratamiento, sobre

todo cuando se administran aminoglucdésidos a pacientes hipotensos.

Coagulacion

Aunque en 10 a 30% de los enfermos existe trombocitopenia, no se conocen bien los mecanismos
subyacentes. En pacientes con DIC suelen encontrarse cifras muy bajas de plaquetas (menos de 50

000/ul), lo que habitualmente refleja una lesion endotelial difusa o trombosis microvascular.

Complicaciones neurologicas

Cuando la enfermedad séptica se prolonga a lo largo de semanas o meses, la polineuropatia "de la
enfermedad critica" puede impedir la retirada del respirador y producir una debilidad motora distal.
Los estudios electrofisiolégicos son diagndsticos. Hay que descartar el sindrome de Guillain-Barré,

trastornos metabdlicos y actividad de toxinas.
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Datos de laboratorio

En las primeras fases de la respuesta séptica suelen encontrarse las siguientes alteraciones:
leucocitosis con desviacion a la izquierda, trombocitopenia, hiperbilirrubinemia y proteinuria. A
veces hay leucopenia. Los neutréfilos pueden contener granulos téxicos, cuerpos de Dohle o
vacuolas citoplasmicas. Cuando la respuesta séptica se hace mas intensa, la trombocitopenia se
acentua (a menudo con prolongacion del tiempo de trombina, disminucién del fibrinégeno y
aparicion de dimeros-D, que deben hacer sospechar una DIC), la hiperazoemia y la
hiperbilirrubinemia se hacen también mas intensas y se elevan las concentraciones de
aminotransferasas. Una hemodlisis activa debe hacer sospechar una bacteriemia por clostridios,
paludismo, una reacciéon medicamentosa o una DIC. En este ultimo caso pueden verse alteraciones

microangiopaticas en el frotis sanguineo.

Al comienzo de la septicemia, la hiperventilacién provoca alcalosis respiratoria. Mas adelante, junto
al cansancio de la musculatura respiratoria y acumulacién de lactato, normalmente sobreviene una
acidosis metabdlica (con aumento de la brecha aniénica). La gasometria en sangre arterial revela
hipoxemia, corregible inicialmente con la administraciéon de oxigeno pero mas tarde resistente al
tratamiento aunque se administre oxigeno al 100%, lo que indica la formacidon de un cortocircuito
de derecha a izquierda. La radiografia de térax puede ser normal o mostrar neumonia subyacente,
sobrecarga de volumen o infiltrados difusos de ARDS. El electrocardiograma puede mostrar
Unicamente una taquicardia sinusal o ciertas alteraciones inespecificas del segmento ST o de la

onda T.

La mayoria de los pacientes diabéticos con septicemia presenta hiperglucemia. La infeccion grave
puede precipitar cetoacidosis diabética, que empeora la hipotension (cap. 323). Rara vez hay
hipoglucemia. La concentracion de albumina sérica, en limites normales al principio, desciende a
medida que avanza la septicemia. La concentraciéon de lipidos séricos suele elevarse, mientras que

la hipocalcemia es rara.
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Diagnostico

No existen pruebas especificas para la respuesta a la septicemia. Los hallazgos de significado
diagndéstico en un paciente en el que se sospecha o se ha demostrado una infeccion consisten en
fiebre o hipotermia, taquipnea, taquicardia y leucocitosis o leucopenia (cuadro 254-1); otros datos
que también sugieren el diagndstico son la alteracion aguda del estado mental, trombocitopenia o
hipotension. No obstante, la respuesta séptica puede ser bastante variable. En un estudio, el 36%
de los pacientes con septicemia grave tenia temperatura normal, 40% presentaba frecuencia
respiratoria normal, 10% tenia frecuencia del pulso normal y 33% presentaba un recuento
leucocitario normal. Ademas, las respuestas sistémicas de los pacientes con otras enfermedades
pero sin infeccidn pueden ser similares a las respuestas tipicas de la septicemia. Las etiologias no
infecciosas del SIRS (cuadro 254-1) son pancreatitis, quemaduras, traumatismos, insuficiencia
suprarrenal, embolia pulmonar, aneurisma aértico disecante o roto, infarto de miocardio,
hemorragia oculta, taponamiento cardiaco, sindrome posderivacion cardiopulmonar, anafilaxis y

sobredosis de farmacos o drogas.

El diagnostico etiolégico definitivo requiere el aislamiento del microorganismo en la sangre o en un
foco infeccioso local. Para los cultivos deben extraerse al menos dos muestras de sangre (10 ml
cada una), procedentes de punciones venosas realizadas en lugares distintos. La bacteriemia por
gramnegativos generalmente es de baja intensidad (menos de 10 microorganismos/ml de sangre),
por lo que para establecer el diagnéstico pueden ser necesarios varios hemocultivos o una
incubacién prolongada de los mismos; en la mayor parte de los casos, S. aureus crece con facilidad
y es detectable en los hemocultivos en las primeras 48 h. Sin embargo, en muchos casos los
hemocultivos son negativos, lo que puede ser consecuencia de un tratamiento previo con
antibidticos, de la existencia de microorganismos exigentes o de crecimiento lento, o de la ausencia
de invasion microbiana del torrente sanguineo. En estos casos, para confirmar la etiologia
microbiana seran necesarios la tincion de Gram y el cultivo del material obtenido del foco primario
de infeccidon o de las lesiones cutaneas infectadas. Es necesario examinar cuidadosa y
repetidamente la piel y las mucosas en busca de lesiones que puedan facilitar alguna informaciéon
diagnostica. En los casos de bacteriemias masivas (p. ej., septicemia neumocdcica en pacientes
esplenectomizados o meningococemias fulminantes), los microorganismos pueden ser visibles en

las extensiones de la capa leucocitaria de una muestra de sangre periférica.

La detecciéon de la endotoxina en la sangre mediante la prueba del lisado de Limulus puede anunciar
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una mala evolucién, pero esta prueba no es util para el diagnoéstico de las infecciones (incluida la
bacteriemia) por bacterias gramnegativas. Aunque pueden establecerse correlaciones entre las
concentraciones sanguineas de IL-6 y el prondéstico, los analisis de citocinas no estan

suficientemente normalizados y, por el momento, tienen un valor clinico limitado.
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Tratamiento

El tratamiento debe ser enérgico si se sospecha septicemia. Esta tarea es llevada a cabo de manera
ideal en una unidad de cuidados intensivos por personal con experiencia en el cuidado de pacientes
gravemente enfermos. Para que el tratamiento tenga éxito es preciso tomar medidas urgentes
dirigidas a combatir la infeccién del foco local, proporcionar soporte hemodinamico y respiratorio, y
erradicar el microorganismo causal. El prondstico también depende de la enfermedad subyacente,

que debe ser tratada enérgicamente.
AGENTES ANTIMICROBIANOS

La quimioterapia antimicrobiana debe iniciarse tan pronto como se hayan cultivado muestras de
sangre y de otros lugares de interés. La eleccion inicial de los antibiéticos debe basarse en el
conocimiento de los microorganismos patdgenos mas probables segln su localizacion. También
deben tenerse en cuenta los patrones de sensibilidad antimicrobiana de las bacterias aisladas en la
poblacién, en el hospital y en el paciente. Es importante instaurar un tratamiento antimicrobiano
empirico que sea eficaz contra bacterias grampositivas y gramnegativas (cuadro 254-4) mientras se
esperan los resultados de los cultivos. Deben administrarse las dosis maximas recomendadas de los
farmacos antimicrobianos por via intravenosa, realizando, cuando sea preciso, los ajustes
correspondientes en caso de insuficiencia renal. Una vez conocidos los resultados de los cultivos
suele ser posible simplificar el tratamiento, ya que para tratar las infecciones causadas por un
patégeno conocido suele bastar un solo agente antimicrobiano. Casi todos los pacientes necesitan
tratamiento antimicrobiano durante al menos una semana; la duracion del tratamiento depende de
factores como el lugar de la infeccion, idoneidad del drenaje quirdrgico, enfermedad subyacente del

paciente y sensibilidad a los antimicrobianos de las bacterias aisladas.

Cuadro 254-4. Tratamiento inicial con antimicrobianos contra la septicemia
grave sin origen preciso en adultos con funcién renal normal
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Cuadro clinico

Regimenes antimicrobianos (administracion
intravenosa)

Adulto inmunocompetente

Los innumerables regimenes aceptables comprenden: 1) ceftriaxona (2
g cada 24 h) o ticarcilina-clavulanato (3.1 g cada 4-6 h) o piperacilina-
tazobactam (3.375 g cada 4-6 h); 2) imipenem-cilastatina (0.5 g cada
6 h) o meropenem (1 g cada 8 h) o cefepima (2 g cada 12 h). Se
pueden agregar a uno u otro regimenes gentamicina o tobramicina (5-7
mg/kg cada 24 h). Si la persona es alérgica a los betalactamicos, se
puede utilizar ciprofloxacina (400 mg cada 12 h) o levofloxacina (500-
750 mg cada 12 h) y ademas clindamicina (600 mg cada 8 h). Si en el
nosocomio hay una elevada incidencia de infecciones por MRSA se
agregara vancomicina (15 mg/kg cada 12 h) a cada uno de los

regimenes anteriores.

Neutropenia2 (<500 neutréfilos/H1)

Los regimenes incluyen: 1) imipenem-cilastatina (0.5 g cada 6 h) o
meropenem (1 g cada 8 h) o cefepima (2 g cada 8 h); 2) ticarcilina-
clavulanato (3.1 g cada 4 h) o piperacilina-tazobactam (3.375 g cada 4
h) y ademas tobramicina (5-7 mg/kg cada 24 h). Habra que utilizar
vancomicina (15 mg/kg cada 12 h) y cefepima si la persona tiene un
catéter vascular infectado, si se sospecha ataque por estafilococos, si
ha recibido profilaxis con una quinolona o quimioterapia intensiva que
ha lesionado sus mucosas, o si el nosocomio tiene una elevada

incidencia de infecciones por MRSA.

Esplenectomia

Habra que utilizar cefotaxima (2 g cada 6-8 h) o ceftriaxona (2 g cada
12 h); si es elevada la prevalencia local de neumococos resistentes a
cefalosporina agréguese vancomicina. Si el sujeto es alérgico a los
betalactamicos habra que usar vancomicina (15 mg/kg cada 12 h) y
ademas ciprofloxacina (400 mg cada 12 h) o levofloxacina (750 mg
cada 12 h) o aztreonam (2 g cada 8 h).

Usuario de drogas IV

Nafcilina u oxacilina (2 g cada 8 h) y ademas gentamicina (5-7 mg/kg
cada 24 h). Si es elevada la prevalencia local de MRSA o si el paciente
es alérgico a los betalactamicos habra que usar vancomicina (15 mg/kg

cada 12 h) con gentamicina.

SIDA

Habra que usar cefepima (2 g cada 8 h), ticarcilina-clavulanato (3.1 g
cada 4 h) o piperacilina-tazobactam (3.375 g cada 4 h) y ademas
tobramicina (5-7 mg/ kg cada 24 h). Si el enfermo es alérgico a los
betalactamicos habra que usar ciprofloxacina (400 mg cada 12 h) o
levofloxacina (750 mg cada 12 h) y ademas vancomicina (15 mg/kg
cada 12 h) y ademas tobramicina.

a Adaptado en parte de WT Hughes et al: Clin Infect Dis 25:551, 1997.

Nota: MRSA, Staphylococcus aureus resistente a meticilina (methicillin-resistant Staphylococcus aureus).

ELIMINACION DEL FOCO DE INFECCION PRIMARIO

Es esencial eliminar o drenar el foco de infeccidon primario. Deben buscarse minuciosamente los

lugares donde es probable que anide una infeccion oculta. Hay que retirar los catéteres
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intravenosos permanentes, introducir la punta en una placa de agar-sangre para realizar un cultivo
cuantitativo y colocar a continuacion un nuevo catéter en un lugar distinto. Deben retirarse las
sondas de Foley y catéteres de drenaje. Hay que tener en cuenta la posibilidad de una sinusitis
paranasal (causada con frecuencia por bacterias gramnegativas) en cualquier paciente que haya
sido sometido a una intubacidon nasal. En sujetos con anormalidades extensas en las radiografias de
torax, la tomografia computadorizada (computed tomography, CT) del térax puede identificar
ataque no sospechado del parénquima, mediastino o pleura. En pacientes neutropénicos deben
buscarse regiones de piel que presenten hiperalgesia y eritema, especialmente en la region
perianal. En pacientes con Ulceras de decubito sacras o isquiaticas debe excluirse la posibilidad de
acumulaciones de pus en la pelvis o en otros tejidos blandos utilizando si es preciso la tomografia
computadorizada o la resonancia magnética. En pacientes con septicemia grave procedente de las
vias urinarias se recurrira a la ecografia o a tomografia computadorizada para descartar una
obstruccién ureteral y abscesos perirrenales o renales. Estos estudios no son urgentes en pacientes
con infecciones menos graves de vias urinarias puesto que la respuesta clinica se hace evidente en

48 a 72 horas.
SOPORTE HEMODINAMICO, RESPIRATORIO Y METABOLICO

En este caso, el objetivo fundamental consiste en restablecer un aporte adecuado de oxigeno y de
sustratos a los tejidos. Es esencial mantener una perfusion adecuada de los 6rganos. La reducciéon
del volumen intravascular efectivo es frecuente en pacientes con septicemia; el tratamiento inicial
de la hipotensién debe incluir la administracion de liquidos intravenosos, normalmente 1 a 2 L de
solucién salina normal en 1 a 2 h. Para evitar el edema pulmonar, la presion capilar pulmonar de
enclavamiento debe mantenerse entre 12 y 16 mmHg, o bien la presidon venosa central permanecer

entre 8 y 12 cmH,O0. La diuresis debe mantenerse superior a 0.5 ml/kg/h, para lo cual se

administran liquidos de forma continua; en caso necesario puede ser Util afiadir un diurético del tipo
de la furosemida. En alrededor de la tercera parte de los pacientes la hipotension y la hipoperfusion
organica responden a la reposicion de liquidos; un objetivo razonable consiste en mantener una
presion arterial media superior a 65 mmHg (presion sistdlica >90 mmHQ) y un indice cardiaco igual
o superior a 4 L/min/m2. Si no es posible mantener estos parametros mediante el aporte de
volumen, esta indicado el tratamiento inotrépico y vasopresor. El estado circulatorio también se
valora mediante parametros clinicos (estado mental, diuresis, perfusion cutanea) y, siempre que
sea posible, mediante determinaciones del aporte y del consumo de oxigeno. En un estudio reciente
se observo que las medidas inmediatas de reanimacioéon, que incluyeron conservar la saturacion de
oxigeno en sangre venosa central a un nivel mayor de 70% (por administracion de dobutamina, en
caso de ser necesaria) se acompafaron de mejoria significativa en la supervivencia de personas que

fueron internadas en el departamento de urgencias, con septicemia grave.

En pacientes que presentan septicemia con hipotensién resistente al tratamiento, bacteriemia
fulminante por N. meningitidis, administracidon previa de glucocorticoides, tuberculosis diseminada o

SIDA, debe considerarse la posibilidad de una insuficiencia suprarrenal. La prueba de estimulacion
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con cosintropina (& 1-24-ACTH) (cap. 321) puede indicar una insuficiencia suprarrenal absoluta o
parcial. Es posible aplicar hidrocortisona complementaria (50 mg por via endovenosa cada 6 h)
mientras se reciben los resultados de la prueba con cosintropina (véase mas adelante "Agentes

antimediadores" en este capitulo).

Las concentraciones de vasopresina plasmatica no aumentan en individuos en choque séptico.
Investigaciones recientes han detectado que el goteo de vasopresina endovenosa puede revertir el
choque séptico en algunos pacientes y con ello disminuir o eliminar la necesidad de presores
catecolaminicos. Sin embargo, no se ha realizado un estudio con asignacion aleatoria y con
suficiente fuerza de la vasopresina en goteo endovenoso, y no se conoce el impacto que tiene en la

funcién de 6rgano terminal y en la supervivencia.

En caso de hipoxemia, hipercapnia, insuficiencia de los musculos respiratorios o deterioro
neuroldgico progresivos esta indicada la asistencia respiratoria. Una taquipnea sostenida (frecuencia
respiratoria >30 respiraciones por minuto [rpm]) suele ser un anuncio de un colapso respiratorio
inminente; a menudo se inicia la ventilacibn mecanica para garantizar una oxigenacion adecuada,
desviar la sangre de los musculos de la respiracion, evitar la aspiracion del contenido orofaringeo y
reducir la poscarga cardiaca. Si existen dificultades para el aporte de oxigeno por una baja

concentracion de hemoglobina (<7 g/100 ml), esta indicada la transfusion de hematies.

En caso de acidosis metabdlica grave (pH arterial <7.2) a veces se administra bicarbonato. La DIC,
si se complica con hemorragias importantes, debe ser tratada con transfusiones de plasma fresco
congelado y plaquetas. El tratamiento satisfactorio de la infeccidon subyacente es esencial para

controlar la acidosis y la coagulacion intravascular diseminada.
SOPORTE GENERAL

En pacientes con septicemia grave prolongada (duracion superior de dos a tres dias), la
administracion de complementos nutricionales puede reducir el impacto del hipercatabolismo
proteinico; los datos disponibles respaldan la via entérica. También se facilita la recuperacion
mediante la prevencion de la maceracién cutanea, trombosis venosa profunda, infecciones

nosocomiales y Ulceras de estrés.
OTRAS MEDIDAS

A pesar de un tratamiento enérgico, muchos pacientes con septicemia grave o choque séptico
acaban muriendo. Existen tres tipos de agentes que estan siendo investigados y que pueden ayudar
a evitar estas muertes: 1) farmacos que neutralizan la endotoxina bacteriana y que, por tanto,
podrian resultar beneficiosos para pacientes con septicemia (aproximadamente la mitad) que sufren
infecciones por bacterias gramnegativas; 2) farmacos antiinflamatorios que interfieren con uno o
mas de los mediadores de la respuesta inflamatoria, y 3) anticoagulantes para evitar o revertir la

microtrombosis.

Agentes antiendotoxina
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A pesar de los grandes esfuerzos que se han hecho para desarrollar farmacos que se unan a este
lipido y neutralicen la endotoxina in vivo, el potencial de la endotoxina como diana de
intervenciones terapéuticas sigue siendo objeto de controversia. En estudios clinicos controlados
con placebo, dos anticuerpos monoclonales frente a la endotoxina no han evitado la muerte de
pacientes con septicemia grave por bacterias gramnegativas. Estos anticuerpos no han mostrado
una afinidad elevada de unién al LPS, y uno de ellos se comprob6 que era un autoanticuerpo
polirreactivo. Un agente te6ricamente mas prometedor es la proteina bactericida incrementadora de
la permeabilidad, una proteina neutroéfila humana que neutraliza la toxicidad del lipido A y que
puede llegar a ser bactericida para muchas bacterias gramnegativas. En un ensayo clinico, esta
proteina disminuyd la morbilidad y mortalidad en nifios con meningococemia fulminante. Otros
farmacos experimentales incluyen analogos del lipido A atéxicos que disminuyan las respuestas del
hospedador a las endotoxinas al competir con el lipido A en cuanto a la interaccion con el complejo

de sefalizacion TLRA4.
Agentes antimediadores

Otros tratamientos coadyuvantes tienen como objetivo el control de la respuesta inflamatoria, con
independencia de cual sea el estimulo microbiano. Por desgracia, numerosos agentes que
interfieren directa o indirectamente con las acciones de los mediadores de la inflamaciéon no han
evitado la muerte de enfermos con septicemia grave o choque séptico. Entre los numerosos
factores que probablemente han contribuido a los resultados decepcionantes de estos estudios se
encuentran los problemas con el disefio del estudio (criterios de valoracion inapropiados, tamafnos
de muestra insuficientes, heterogeneidad de la poblacién, multiples covariables) y la administracion
de farmacos (dosis, momento o duracién de la administracion inapropiados). Los antiinflamatorios
valorados en estudios clinicos incluyen metilprednisolona, dexametasona, ibuprofén, antagonistas
de PAF, IL-1Ra obtenido por técnicas de bioingenieria, receptores solubles de TNF-& obtenidos por

la misma técnica, y anticuerpos monoclonales contra factor de necrosis tumoral alfa.

Dosis grandes de glucocorticoides no han mejorado la supervivencia, pero pruebas recientes
sugieren que muchos pacientes sépticos poseen una reserva suprarrenal inadecuada y que ellos
pudieran beneficiarse de dosis pequefias de glucocorticoides y mineralocorticoides. En una
investigacion reciente se midié la respuesta del cortisol plasmatico de cada paciente a la
administracion rapida de 250 l.g de ACTH sintético. En una poblaciéon de enfermos gravemente
sépticos, el incremento =9 K.g/100 ml guardé relacion con insuficiencia suprarrenal parcial e
identifico a un grupo de pacientes que se beneficié de la administracion de hidrocortisona (50 mg
por via intravenosa cada 6 h) y 9-z-fludrocortisona (50 L.g/dia por sonda nasogastrica) durante
siete dias. La mortalidad a los 28 dias fue de 53% en pacientes con deficiencia suprarenal (que no
reaccionaron) que recibieron una combinacion de corticosteroides y de 63% en el grupo placebo (p
<0.02). Los sujetos que tuvieron reserva suprarrenal normal no se beneficiaron de la
administracion de corticosteroides. Los resultados mencionados no han sido confirmados en un

nuevo estudio clinico, pero la estrategia tiene bases tedricas fuertes a nivel fisioldgico.
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Anticoagulantes

En fecha reciente la proteina C activada obtenida por bioingenieria (activated protein C, aPC)
constituyo el primer farmaco aprobado por la U.S. Food and Drug Administration (FDA) para tratar
sujetos en septicemia grave o choque séptico. En un estudio comparativo con asignacion al azar en
que se administraron farmaco o placebo en término de 24 h de la primera disfuncién de 6rganos
vinculada con la septicemia, la mortalidad a los 28 dias fue significativamente menor entre quienes
recibieron aPC que en pacientes que recibieron placebo (24.7% en comparaciéon con 30.8%; p
<0.005). Ademas, hubo una mayor posibilidad de que quienes recibieron aPC en comparaciéon con
los sometidos a placebo, mostraran hemorragia intensa (3 en comparacion con 2%). La
supervivencia mejoré s6lo en personas con una puntuacion APACHE Il =25 en las 24 h anteriores al
comienzo del goteo intravenoso de aPC. De manera especifica, la FDA aprobé el uso de aPC en
adultos mayores de 18 afos que cumplen con los criterios de APACHE Il y tienen un riesgo pequefio
de efectos adversos vinculados con la hemorragia. El medicamento se administra en goteo
intravenoso constante a razéon de 24 Llg/kg de peso/h durante 96 h. Es importante la mediciéon
seriada de los parametros de coagulacién de cada enfermo. La hemorragia intracraneal, que
constituye la complicacion mas grave hasta la fecha, pocas veces ha surgido, pero al parecer es
mas frecuente en individuos con un recuento plaquetario menor de 30 000 células/ll o con

meningitis en el momento del goteo intravenoso.

No se conoce la trascendencia que a largo plazo tiene la administracion de aPC. En el estudio clinico
fundamental los resultados en los grupos de tratamiento y placebo no difirieron significativamente
en cuanto al porcentaje de pacientes que habian sido dados de alta del hospital, el dia 28 del
tratamiento. Tampoco el organismo que auspicio la investigacion ha difundido datos de
supervivencia a largo plazo. Son firmes las bases tedricas para tratar con anticoagulantes a
pacientes sépticos, pero las otras dos proteinas anticoagulantes humanas (antitrombina Il e
inhibidor de la via del factor histico) no mejoraron la supervivencia de los enfermos en estudios
clinicos recientes, y la eficacia (aparente) de aPC no guardé relaciéon con las concentraciones
sanguineas de proteina C u otros parametros de coagulacion, en etapa anterior a la administracion
intravenosa. Estudios in vitro sugieren que aPC posee actividades antiinflamatorias que pudieran

contribuir a su efecto terapéutico.

Se necesitan mas estudios para conocer los beneficios relativos de la administracion de
hidrocortisona y mineralocorticoides (en personas con insuficiencia suprarrenal), vasopresina y aPC

y asi saber la forma de usar mejor tales agentes (solos, juntos o en combinacién con otros agentes).
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Prondstico

Alrededor de 20 a 35% de los pacientes con septicemia grave y entre 40 y 60% de los que tienen
un choque séptico fallecen en 30 dias. Otros lo hacen en los seis meses siguientes. Las muertes
tardias suelen ser causadas por infecciones mal controladas, complicaciones de los cuidados

intensivos, insuficiencia multiorganica o a la enfermedad subyacente.

Sistemas de estratificacion pronéstica como APACHE Il indican que la ponderaciéon de factores como
la edad, cuadro subyacente y diversas variables fisiol6gicas del paciente proporcionan estimaciones
del riesgo de muerte por septicemia grave. De las covariables individuales, la gravedad de la
enfermedad subyacente es la que mas influye sobre el riesgo de muerte. El choque séptico es
también un factor importante pronéstico de la mortalidad a corto y a largo plazos. Las tasas de

mortalidad por casos son similares en la septicemia grave con cultivos positivos o negativos.
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Prevencion

Por medio de la prevencién se tiene la mayor oportunidad de disminuir la morbilidad y mortalidad.
En paises desarrollados, muchos de los episodios de septicemia grave y choque séptico han sido
complicaciones de infecciones de origen nosocomial. Los casos en cuestion pudieron haberse
evitado al disminuir el nUmero de procedimientos cruentos practicados; al limitar el uso (y
duracion) de catéteres a permanencia en vasos y sondas vesicales, al disminuir la incidencia y la
duracion de neutropenia profunda (<500 neutroéfilos/ll) y por el tratamiento mas intensivo de
infecciones nosocomiales localizadas. Es importante evitar el uso indiscriminado de antimicrobianos
y glucocorticoides, y emprender medidas 6ptimas de erradicacion de infecciones (cap. 116).
Algunos estudios indican vinculos entre los polimorfismos alélicos en genes de citocinas y el peligro
de que surja septicemia grave; si se pudieran aplicar ampliamente tales relaciones cabria utilizar en
forma prospectiva a los polimorfismos en cuestion para identificar a pacientes de alto riesgo y
aplicar en ellos medidas preventivas, terapéuticas o de ambos tipos. Los estudios indican que 50 a
70% de individuos que terminan por mostrar septicemia grave o choque séptico, ambos de origen
nosocomial, han mostrado una fase menos grave de la respuesta séptica (p. €j., SIRS, septicemia)
durante un dia, como minimo, en el hospital. Se necesitan mas investigaciones para la obtencién de
agentes complementarios que pudieran yugular la respuesta séptica antes de que se manifieste la

disfuncion de 6rganos o la hipotension.

Seleccion del editor: véase articulo relacionado. [PMID: 16781920]
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Choque cardiégeno y edema pulmonar: introduccion

El choque cardiégeno y el edema pulmonar son entidades que pueden causar la muerte y deben
tratarse como urgencias médicas. La causa mas frecuente de uno y otro es la disfuncién grave del
ventriculo izquierdo (left ventricular, LV) que origina congestiéon pulmonar, deficiencia de riego a
nivel general o una combinacién de ambas (fig. 255-1). =+ Los aspectos fisiopatoldgicos del

edema pulmonar y el choque se exponen en los capitulos 29 y 253, respectivamente.

FIGURA 255-1.

Infarto del miocardio
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Fisiopatologia del choque cardiégeno. La disfuncion sistélica y diastélica del miocardio origina disminucion
del gasto cardiaco y a menudo congestion pulmonar. Surge deficiencia de la circulaciéon sistémica y
coronaria que origina isquemia progresiva. Se activan diversos mecanismos de compensaciéon en un intento
de "apoyar" la circulacion, pero pueden transformarse en otros de adaptacion deficiente y empeorar la
hemodinamica. *La liberacién de citocinas inflamatorias después de infarto del miocardio puede originar
expresion inducible de éxido nitrico, exceso del mismo y vasodilatacién inapropiada. El cuadro anterior
disminuye todavia mas el riego sistémico y coronario. Aparece un circulo vicioso de disfuncién progresiva
del miocardio que culmina en la muerte si no se interrumpe. LVEDP, presion telediastdlica de ventriculo
izquierdo (left ventricular end-diastolic pressure). (Con autorizaciéon de SM Hollenberg et al: An Intern Med
131:47, 1999.)
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Choque cardiégeno

El choque cardiégeno (cardiogenic shock, CS) se caracteriza por la deficiencia de riego a nivel general,
por disminucién profunda del indice cardiaco [<2.2 (L/min)/m2] e hipotension sistdlica sostenida (<90
mmHg), a pesar de una alta presion de llenado [presion de enclavamiento o en cufia de los capilares
pulmonares (pulmonary capillary wedge pressure, PCWP) =18 mmHg]. Su aparicion conlleva cifras de
mortalidad en enfermos hospitalizados mayores de 50%. Las principales causas del choque cardiégeno
se incluyen en el cuadro 255-1. La insuficiencia circulatoria que nace de la disfuncion cardiaca puede ser
causada por insuficiencia primaria del miocardio, que suele ser consecuencia de infarto agudo de
miocardio (myocardial infarction, MI) (cap. 228), y con menor frecuencia por miocardiopatia o

miocarditis (cap. 221) o taponamiento cardiaco (cap. 222).

Cuadro 255-1. Causas de choque cardiégeno (CS)2 y edema pulmonar
cardiogenob

CAUSAS DE CHOQUE CARDIOGENO O EDEMA PULMONAR

Infarto o isquemia aguda de miocardio

Insuficiencia del LV

VSR

Rotura de musculo papilar/cuerdas tendinosas-MR grave

Rotura de la pared libre del ventriculo, con taponamiento subagudo

Otros cuadros que complican grandes infartos

Hemorragia

Infeccion

Exceso de farmacos inotrépicos negativos o vasodilatadores

Haber tenido una valvulopatia cardiaca

Hiperglucemia/cetoacidosis

Estado ulterior a paro cardiaco

Estado ulterior a cardiotomia

Taquiarritmia sostenida refractaria

Miocarditis fulminante aguda

Miocardiopatia en etapa terminal
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Miocardiopatia hipertrofica y notable obstruccion del infundibulo de salida

Diseccion adrtica con insuficiencia adrtica o taponamiento

Embolia pulmonar

Valvulopatia cardiaca grave

Estenosis adrtica o mitral critica

Insuficiencia adrtica o mitral aguda y grave

Estados toxicometabdlicos

Sobredosis de betablogueadores o antagonistas de los canales del calcio

OTRAS CAUSAS DE CHOQUE CARDIOGENO¢

Insuficiencia del RV causada por:

Infarto agudo de miocardio

Cuadro pulmonar/coronario agudo

Bradiarritmias sostenidas y refractarias

Taponamiento pericardico

Causas toxicas/metabdlicas

Acidosis o0 hipoxemia intensas

a Se enumeran las causas de choque cardiégeno. La mayoria de ellas pueden causar edema pulmonar en vez de
choque o edema pulmonar con choque cardiégeno.

b Las causas del edema pulmonar no cardidgeno se incluyen en el capitulo 29.
¢ Estos factores originan CS pero no edema pulmonar

Nota: LV, ventriculo izquierdo; VSR, rotura del tabique interventricular; MR, insuficiencia de la mitral; RV,
ventriculo derecho.

Incidencia

El choque cardiégeno es la causa principal de muerte de pacientes hospitalizados por infarto del
miocardio. El tratamiento temprano de reperfusion contra el infarto agudo disminuye la incidencia de
CS. La tasa de choque cardibgeno como complicacion de Ml agudo disminuy6 desde 20% en el decenio
de 1960, pero se ha conservado uniforme en un nivel cercano a 8% durante mas de 20 afios.
Caracteristicamente, el choque conlleva infarto del miocardio con elevaciéon de ST y es menos frecuente

con el infarto sin dicha elevacion (cap. 228).

La insuficiencia del ventriculo izquierdo origina, en promedio, 80% de los casos de CS como
complicacién de MI agudos. El resto de los casos son causados por insuficiencia de la mitral (mitral
regurgitation, MR) intensa y aguda, rotura del tabique interventricular (ventricular septal rupture, VSR),
insuficiencia de ventriculo derecho (right ventricular, RV) predominante y rotura parietal libre o

taponamiento.

Aspectos fisiopatoldgicos

El choque cardiégeno se caracteriza por un circulo vicioso en que la depresiéon de la contractilidad del
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miocardio (por lo comun por isquemia) hace que disminuya el gasto cardiaco y la tension arterial, lo que
a su vez origina deficiencia de riego del miocardio y agravamiento de la isquemia y la depresion del
gasto cardiaco (fig. 255-1). La disfuncién sistélica disminuye el volumen sistdlico y, junto con la
disfuncion diastoélica, motivan que aumente la presién telediastdlica del ventriculo izquierdo y la presion
capilar pulmonar, y surja congestion pulmonar. La disminucion del riego coronario empeora la isquemia
y aparece disfuncion progresiva del miocardio y deterioro cada vez mas rapido y grave que sin
correccion, suele culminar en la muerte. El sindrome de reacciéon inflamatoria sistémica puede
acompafar a infartos de gran magnitud y choque. Las citocinas inflamatorias, la sintasa de 6xido nitrico
inducible y el exceso de Oxido nitrico y peroxinitritos pueden contribuir a la génesis de CS, al igual que lo
hacen a otras formas de choque (cap. 253). Surgen hipoxemia y acidosis lactica a causa de ineficacia
contractil ("falla de bomba") y contribuyen al circulo vicioso al empeorar la isquemia del miocardio y la
hipotension. La acidosis profunda (pH <7.25) aminora la eficacia de las catecolaminas endégenas y de
las exdgenas. Las taquiarritmias ventriculares o auriculares refractarias y sostenidas originan o

exacerban el choque cardiégeno.

Las piezas de necropsia suelen reflejar la evolucién "erratil” y la necrosis fragmentaria del ventriculo
izquierdo, y en ellas se advierten varias fases de infarto. Los reinfartos se aprecian como zonas recientes
de necrosis junto a otras vecinas o lejanas de infarto un poco més antiguo. Por lo general, por lo menos
40% del miocardio del LV resulta dafiado por una combinacion de cicatrices antiguas e infartos nuevos.
Los infartos que abarcan todo el espesor del miocardio y que rompen el tabique interventricular, los
musculos papilares o la pared ventricular libre pueden culminar en choque (véase cap. 228 y mas

adelante en el presente capitulo).

Perfil del enfermo

En caso de infarto agudo de miocardio, entre los factores vinculados con un mayor peligro de choque
cardidégeno estan la senectud, ser del sexo femenino, haber tenido un infarto previo, la diabetes y que el
infarto esté en plano anterior. El choque que aparece con un primer Ml en plano inferior debe obligar a
la busqueda de una causa mecanica. En sujetos con sindrome coronario agudo (acute coronary
syndrome, ACS) sin elevacion de ST, la insuficiencia cardiaca (heart failure, HF) previa, operaciones de
injerto de derivacion de coronarias (coronary artery bypass graft, CABG) y la vasculopatia periférica son
otros factores de riesgo importantes. Un nuevo infarto muy poco después del primero agrava el peligro
de CS. Las lesiones ateroescleréticas graves y extensas de las coronarias estan tipicamente presentes
en sujetos con MI que terminan por mostrar choque. Se ha observado que 66% de pacientes con CS
tienen estenosis que limitan el flujo de sangre en las tres arterias coronarias principales, y 20%,

estenosis de la arteria coronaria izquierda.

Aspectos cronoldgicos

El choque se detecta en el momento de la hospitalizacion sé6lo en 10 a 15% de pacientes con CS como
complicacién de MI; la mitad lo presenta en las primeras 6 h de haber comenzado el infarto. En otro
25% aparecera en algun momento del primer dia. El comienzo ulterior de CS puede depender de un

nuevo infarto, expansion extraordinaria de la zona infartada o una complicacion mecénica.
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Diagnostico

El tratamiento de sostén, dada la inestabilidad hemodinamica de estos enfermos, debe ser emprendido

en forma simultanea con la evaluaciéon diagndstica (fig. 255-2). Es importante que el interrogatorio y la
exploracion fisica estén "enfocados" a la situacion; que se envien al laboratorio muestras de sangre y se
haga un electrocardiograma y una radiografia de térax. Un elemento diagndstico utilisimo en personas

en quienes se sospecha CS es la ecocardiografia bidimensional con sistema Doppler de color.

FIGURA 255-2.

Signos clinicos: choque, deficiencia de rego, insuficlencia
cardiaca congestiva, edema puimonar agudo
¢ Constituye muy probablemente el principal trastorno primario?
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i_._ Uso de catéter en arteria pulmonar ~ Bomba con globo intraadrtico
Ecocardiografia Reperfusion o vascularizacion

Angiografia en MUfisquemia
Meétodos diagndslicos adicionales

Tratamiento de urgencia de individuos en choque cardidégeno, con edema pulmonar agudo o ambos cuadros. *El
nitroprusiato esta contraindicado en casos de disminucion del riego por arteria coronaria. 8Furosemida: <0.5
mg/kg en el edema pulmonar agudo de comienzo reciente sin hipervolemia; 1 mg/kg en la sobrecarga
volumétrica aguda o cronica, en la insuficiencia renal. fPara tratar bradicardia y taquicardia, consultar los
capitulos 213 y 214. ACE, enzima convertidora de angiotensina; BP, tension arterial (blood pressure); MlI,
infarto del miocardio. [Con autorizacion de Guidelines 2000 for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency
Cardiovascular Care Part 7: The Era of Reperfusion. Section 1: Acute Coronary Syndromes (Acute Myocardial
Infarction) Circulation 102 (suppl 1): 1-172, 2000. Con permiso de Circulation.]

Manifestaciones clinicas

Casi todos los enfermos tienen dolor retroesternal y disnea incesantes, y su aspecto es palido, de
aprension, con cianosis y diaforesis. Puede haber alteracion de la funcion mental y grados variables de
somnolencia, confusion y agitacion. En forma tipica, el pulso es débil y rapido, a menudo del orden de
90 a 110 Ipm, o puede haber bradicardia profunda por bloqueo cardiaco de alto grado. Hay disminucion
de la tension arterial sistdlica (menos de 90 mmHg) con estrechamiento de la presion diferencial (<30
mmHg), pero a veces la tension arterial puede conservarse a causa de la altisima resistencia vascular
sistémica. Pueden surgir taquipnea, respiracion de Cheyne-Stokes y distension de la vena yugular. La
zona precordial no muestra alteraciones y el pulso apical es débil. El primer ruido suele ser suave y a
veces se capta un tercer ruido (galope). MR y VSR agudas y graves por lo comun conllevan los
caracteristicos soplos sistélicos (cap. 228). En casi todos los individuos con insuficiencia del LV que

origina CS se captan estertores. Es frecuente la oliguria (diuresis <30 ml/h).

Resultados de estudios de laboratorio

En forma tipica, hay incremento del nimero de leucocitos con desviacion a la izquierda. Si no existe
insuficiencia renal previa, la funcién renal es al principio normal, pero poco a poco aumentan los niveles
de nitrégeno ureico y creatinina en sangre. Puede haber incremento importante de los niveles de
transaminasas hepaticas, por la circulaciéon deficiente en el higado. En el choque profundo hay aumento
de los niveles de acido lactico, y los electrolitos pueden reflejar acidosis por diferencia aniénica. Antes
del apoyo ventilatorio con oxigeno suplementario puede identificarse hipoxemia y acidosis metabdlica,
segun los datos de gases en sangre arterial, cuadro que puede ser compensado por alcalosis
respiratoria. Hay aumento extraordinario de los niveles de marcadores cardiacos como la fosfocinasa de

creatinina y su fracciéon MB, y también aumentan las troponinas 1 y T.

Electrocardiograma

En el choque cardiégeno causado por infarto agudo de miocardio con insuficiencia del LV, por lo regular
se detectan ondas Q, elevacion de ST mayor de 2 mm en multiples derivaciones, o bloqueo de rama
izquierda del haz de His. Mas de 50% de los infartos que conllevan choque estan en la pared anterior. La
isquemia global por estenosis grave de la coronaria izquierda, por lo comdn concurre con depresiones

intensas del segmento ST (p. ej., mayores de 3 mm) en multiples derivaciones.
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Por lo comun, en las radiografias de térax se advierte congestion vascular pulmonar y a menudo edema
pulmonar, pero tales signos pueden no aparecer hasta en 33% de los enfermos. La silueta del corazén
(tamafo) suele ser normal si el choque es consecuencia de un primer infarto, pero hay cardiomegalia

cuando en fechas pasadas hubo un infarto del miocardio.

Ecocardiograma

En personas en quienes se sospecha CS es importante practicar inmediatamente un ecocardiograma
bidimensional con sistema Doppler de color (cap. 211) para identificar su origen. El "mapeo™ Doppler
demuestra un cortocircuito de izquierda a derecha en individuos con VSR vy la intensidad de MR cuando
surge esta Ultima. Puede identificarse la diseccion en la zona proximal de la aorta con insuficiencia o

taponamiento de ese gran vaso, o haber signos de embolia pulmonar (cap. 244).

Cateterismo de arteria pulmonar

Subsiste la controversia en cuanto al uso de catéteres de Swan-Ganz (los que tienen un globo que flota
en la arteria pulmonar), en individuos con choque cardidgeno definido o sospechado (caps. 212 y 249).
No obstante, ante el prondstico ominoso, por lo comun se recomienda su empleo para medir las
presiones de llenado y el gasto cardiaco, y asi confirmar el diagnoéstico y optimizar el uso de soluciones
intravenosas, agentes inotrépicos y vasopresores (cuadro 255-2). Es importante extraer muestras de
sangre de auricula y ventriculo derechos y de arteria pulmonar para medir la saturacién de oxigeno, y
asi descartar un cortocircuito de izquierda a derecha. Las saturaciones de oxigeno en sangre venosa
mixta son pequefias y hay una gran diferencia arterial-venosa de O,, lo cual traduce una mayor
extraccion de dicho gas y bajo indice cardiaco, y aumenta la presion capilar pulmonar. Sin embargo, es
probable que las cifras de tales variables (y también la tension sistémica) hayan retornado a lo normal,
por la accion de aminas simpaticomiméticas. La resistencia vascular sistémica puede resultar normal o
aumentar en el CS. El igualamiento de las presiones de llenado de los hemicardios derecho e izquierdo
(auricula derecha y PCWP) sugiere que la causa del choque cardiégeno es el taponamiento cardiaco

(cap. 222).

Cuadro 255-2. Perfiles hemodinamicos2
RA RVS RVD PAS PAD PCW Cl (L/ [SVR
mmHg |mmHg |mmHg |mmHg |mmHg |[mmHg [min)/ |[(din
m?2 *s)y/
cm®
Cifras normales <6 <25 0-12 <25 0-12 <6-12 225 (800-
1 600)
MI sin edema — — — — — <13 (6- <2.7 —
pulmonarb 18) (2.2-4.3)
Edema pulmonar |7 =T =T U U T b U
Choque
cardiégeno
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Insuficiencia del |*" =T =t =T + + + i
LV

Insuficiencia del T JesT d T JesT d —lT d Jest d 1 T
RVv¢
Taponamiento T T t el et T n T
cardiaco
Insuficiencia =T T T T + T el =t
aguda de la
valvula mitral
Rotura del U et T et T T tPBE e
tabique
. . 4
interventricular SBF
Choque + b =l 4 4 1 4 T
hipovolémico
Choque séptico + el =l 4 4 4 T 4

a Se advierte notable variacion de un paciente a otro. La presion puede normalizarse si es pequerio el gasto
cardiaco.

b Forrester et al. clasificaron a los pacientes con MI no reperfundidos en cuatro subgrupos hemodinamicos. (Con
autorizacion de Forrester JS et al: N Engl J Med 295:1356, 1976.) Se muestran PCWP y CI en un subgrupo de
pacientes clinicamente estables. Las cifras entre paréntesis representan limites.

¢ "Insuficiencia aislada™ o predominante en ventriculo derecho.

d PCW y PA pueden aumentar en la insuficiencia del RV después de "carga" volumétrica, a causa de dilatacion del
RV y cortocircuito de derecha a izquierda a través del tabique interventricular, con lo que surge disminucion del
llenado del LV. Cuando existe insuficiencia de ambos ventriculos, los perfiles son semejantes a los observados en
insuficiencia del ventriculo izquierdo.

Nota: RA, auricula derecha; RVS/D, sistélico/diastélico de ventriculo derecho (right ventricular systolic/diastolic);
PAS/D, sistoélica/diastolica de arteria pulmonar (pulmonary artery systolic/diastolic); PCW, presion capilar
pulmonar de enclavamiento (pulmonary capillary wedge); Cl, indice cardiaco (cardiac index); SVR, resistencia
vascular sistémica (systemic vascular resistance); MI, infarto del miocardio; P/SBF, corriente sanguinea pulmonar/
sistémica (pulmonary/systemic blood flow).

Cuadro preparado con el apoyo de: Krishnan Ramanathan, MD.
Cateterismo del hemicardio izquierdo y angiografia coronaria

La medicién de la presion en ventriculo izquierdo, la definicion de las caracteristicas anatémicas de las
coronarias y la ventriculografia izquierda aportan datos Utiles, y conviene realizarlas en casi todos los
sujetos en quienes el choque cardiégeno complica el infarto del miocardio. Ante el peligro "técnico" al
practicar los métodos indicados en la poblacién de sujetos en estado critico, habra que realizar
cateterismo cardiaco siempre siguiendo un plan y si hay medios que permitan una intervencion
coronaria inmediata (véase mas adelante en el presente capitulo) o cuando después de usar otras

pruebas, no se ha corroborado un diagnoéstico definitivo.

Tratamiento
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(Fig. 255-2.)
Medidas generales

Ademas de las medidas corrientes contra un Ml agudo (cap. 228), la atencién inicial se orienta a
conservar el riego sistémico y coronario, aumentando la tension sistélica a 90 mmHg,
aproximadamente, por medio de vasopresores, y ajustando el estado volumétrico hasta un nivel que
asegure una presion optima de llenado del LV (PCWP en promedio, 20 mmHg). Es indispensable corregir
la hipoxemia y la acidosis; casi todos los enfermos necesitan intubacion endotraqueal para corregir
dichas anormalidades y aminorar el trabajo de la respiracion (véase "Edema pulmonar”, mas adelante
en el presente capitulo). Sera mejor interrumpir el uso de agentes inotrépicos negativos y ajustar las
dosis de farmacos que se excretan por los rifiones. La hiperglucemia se corregira con el goteo continuo
de insulina. La aparicion de bradiarritmias obliga a veces a estimulacion transvenosa con marcapasos.
La taquicardia ventricular recurrente o la fibrilacién auricular rapida obligan a veces a emprender

tratamiento inmediato (cap. 214).

Vasopresores

En personas en choque cardidgeno pueden utilizarse farmacos intravenosos que mejoren la tension
arterial y el gasto cardiaco. Todos tienen desventajas importantes y ninguno cambia el prondstico en
individuos con choque establecido. La noradrenalina es un vasoconstrictor potente y estimulante
inotropico que mejora el consumo de oxigeno por el miocardio; su uso se reservara para individuos en
CS e hipotension refractaria sin incremento de la resistencia vascular sistémica. Su administracion se
comenzara con dosis de 2 a 4 llg/min y se aumentara poco a poco segln se necesite. Si resulta
imposible conservar la tension sistélica en 90 mmHg con una dosis de 15 L.g/min, es poco probable que

se obtengan beneficios con nuevos incrementos de sus dosis.

La dopamina es util en muchos pacientes; con dosis pequefas (£2 L.g/kg/min) dilata el lecho vascular de
los rifiones; con dosis moderadas (2 a 10 L.g/kg/min) ejerce efectos cronotrdpico e inotrépico positivos,
a causa de la estimulacion de receptores beta. Con dosis mayores, surge un efecto vasoconstrictor por
estimulaciéon de receptores alfa. Su administracion se comienza con una velocidad de goteo de 2 a 5 l.g/
kg/min y dicha dosis aumenta cada 2 a 5 min hasta un maximo de 20 a 50 U.g/kg/min. Es importante
conservar la tension sistélica en 90 mmHg, en promedio. La dobutamina es una amina
simpaticomimeética sintética que tiene acciéon inotrépica positiva y minima actividad cronotrépica positiva
si se usa en dosis bajas (2.5 L.g/kg/min), pero si se utilizan dosis mas altas ejerce actividad cronotrépica
moderada. La dosis usual llega a 10 U.g/kg/min, pero su actividad vasodilatadora impide utilizarla cuando

se busca un efecto vasoconstrictor.

Contrapulsacion adrtica

En el choque cardiégeno, la asistencia mecanica con un sistema de bombeo con globo intraadrtico
(intraaortic balloon pumping, IABP) capaz de aumentar la tensién diastdlica y el gasto cardiaco es util
para estabilizar pronto a los pacientes. Se introduce en la aorta por via percutanea (arteria femoral) un
globo en forma de salchicha, en el extremo del catéter; es inflado automaticamente durante el comienzo
de la diastole y con ello intensifica la corriente coronaria. El globo se colapsa al principio de la sistole y

disminuye la poscarga contra la cual expulsa su contenido el ventriculo izquierdo. IABP mejora el estado
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hemodinamico, por lo menos temporalmente, en la mayor parte de los pacientes. A diferencia de los
vasopresores y los agentes inotrépicos, disminuye el consumo de oxigeno por el miocardio y con ello
mejora la isquemia. Sin embargo, si no hay revascularizaciéon temprana, la supervivencia a largo plazo
después de esta modalidad terapéutica en personas con CS, es desalentadora. IABP es util como medida
de estabilizacion en personas con CS antes del cateterismo cardiaco y la intervencidon coronaria
percutanea (percutaneous coronary intervention, PCI) o durante los mismos, o antes de cirugia urgente.
IABP esta contraindicada si surge insuficiencia adrtica o se sospecha diseccion de la aorta. En pacientes
jovenes que sean "candidatos satisfactorios" con choque refractario, cabe pensar en el uso de
dispositivos de auxilio ventricular como una medida intermedia y temporal hasta el trasplante de

corazon.

Reperfusidn-revascularizacion

Reanudar pronto el flujo de sangre en la arteria que riega la zona de infarto resulta esencial en el
tratamiento del choque cardidgeno, y de hecho, es el elemento fundamental de éste. En Estados Unidos,
el estudio SHOCK con asignacién aleatoria demostré que fue posible salvar 132 vidas por 1 000
pacientes tratados con revascularizacion temprana a base de PCl o CABG, en comparacion con las
medidas médicas iniciales que incluian IABP con fibrinoliticos, seguido de revascularizacion tardia (fig.
255-3). El beneficio maximo se observo en personas menores de 75 afios. La revascularizacion
temprana con PCl o CABG constituye una recomendacion de clase | para pacientes de infarto del
miocardio con elevacion de ST o bloqueo de la rama izquierda del haz de His que terminan por mostrar
choque cardiégeno en un plazo de 36 h del infarto y que pueden ser sometidos a revascularizacion antes
de transcurrir 18 h de la reaparicion del choque. Si resulta imposible la revascularizacion mecanica, se
recomienda emprender IABP y administrar fibrinoliticos. Los ancianos deben ser tratados segin una

pauta individual.

FIGURA 255-3.
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Revascularizacion temprana (early revascularization, ERV) (intervencidén coronaria percutanea o injerto de
derivacion de arteria coronaria) contra el choque cardiégeno que complica el infarto agudo de miocardio; dicho
método mejord sustancialmente la supervivencia a un afio, en comparacion con la estabilizacion mecéanica inicial
(initial mechanical stabilization, IMS) que incluia bombeo con globo intraadrtico y agentes fibrinoliticos, seguidos
de revascularizacion tardia selectiva, segun datos del ensayo SHOCK (SHould we emergently revascularize

Occluded coronaries for Cardiogenic shocK?). (Con autorizacion de JAMA.)

Prondstico

Dentro de este trastorno de alto riesgo, se advierten muy diversas cifras de fallecimiento "previsible"
con base en la edad, la intensidad de las anormalidades hemodinamicas, la gravedad de las
manifestaciones clinicas de deficiencia de riego y la practica de la revascularizacion temprana. Factores
independientes de riesgo son ancianidad; depresiéon del indice cardiaco, de la fraccion de expulsion y de

la tension arterial; aumento de PCWP; arteriopatia coronaria mas extensa e insuficiencia renal.

Choque secundario a infarto de ventriculo derecho

La hipotension transitoria es frecuente en personas con infarto de RV e infarto en la cara inferior (cap.
228), pero el choque cardiégeno persistente causado por insuficiencia de dicho ventriculo representa
solo 3% de los casos de choque como complicaciéon de infarto. Los signos sobresalientes del choque
nacido en el infarto de RV son ausencia de congestion pulmonar, tension alta en la auricula derecha (que
puede observarse solo después de la carga volumétrica), dilatacion y disfuncidon de ventriculo derecho y
funcion de LV con disminuciéon leve o moderada, asi como predominio de oclusidon univascular en la zona
proximal de la arteria coronaria derecha. El tratamiento comprende la administracion de soluciones
intravenosas para llevar a nivel 6ptimo la presion de auricula derecha (10 a 15 mmHg); evitar el exceso
de liguidos que originan desplazamiento del tabique interventricular hacia el ventriculo izquierdo; aminas
simpaticomimeéticas; IABP y el restablecimiento temprano de la corriente por la arteria que riega la zona

del infarto.
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Insuficiencia de la valvula mitral

(véase también cap. 228) La insuficiencia de la mitral aguda y grave complica a veces el infarto del
miocardio y origina choque cardiégeno, edema pulmonar o ambas entidades patoldgicas. Esta
complicacion suele aparecer el primer dia, y el segundo periodo de peligro maximo se advierte unos dias
después. El diagnostico se confirma por ecocardiografia Doppler. Se recomienda la estabilizacion rapida
con IABP, con administracion de dobutamina segun se necesite para incrementar el gasto cardiaco.
Disminuir la carga contra la cual se contrae en su accion impelente el ventriculo izquierdo (poscarga)
disminuye el volumen de flujo de sangre que regurgita al interior de la auricula izquierda. La cirugia de
valvula mitral es el tratamiento definitivo y hay que practicarla desde el comienzo de la evoluciéon en

candidatos idéneos.

Rotura del tabique interventricular

(véase también cap. 228) Por medio de la ecocardiografia Doppler se demuestra el cortocircuito de
sangre del ventriculo izquierdo al derecho y también con ella se observa el orificio en el tabique
interventricular. EI momento oportuno para intervenir, y el tratamiento, son semejantes a los de la MR

con apoyo de IABP y correccion quirdrgica en candidatos idéneos.

Rotura de la pared libre

La rotura del miocardio es una complicacion impresionante del infarto miocardico con elevacion del
segmento ST que surge con mayor frecuencia en la primera semana de haber comenzado los sintomas;
su frecuencia aumenta con la edad del enfermo. Factores como el primer infarto, el antecedente de
hipertension, la ausencia de angina de pecho previa y un infarto con una onda Q relativamente grande,
conllevan una mayor incidencia de rotura del miocardio. El cuadro inicial tipicamente incluye pérdida
repentina del pulso, de la tension arterial y de la conciencia, en tanto que en el ECG persiste el ritmo
sinusal (disociacion electromecanica aparente o actividad eléctrica asfigmica). El miocardio no cesa de
contraerse, pero se pierde el impulso anterégrado de la sangre, porque ella se fuga hacia el pericardio.
Surge taponamiento cardiaco (cap. 222) y el masaje con térax cerrado no resulta eficaz. El trastorno
casi siempre es fatal, aunque se han publicado casos extraordinarios en los que después de

pericardiocentesis urgente, se logrdé hacer reparacion quirdrgica.

Miocarditis fulminante aguda

(véase también cap. 221) El cuadro de miocarditis puede remedar el de MI agudo con desviacion de ST
0 bloqueo de rama del haz de His en el electrocardiograma, con un incremento importante del nivel de
marcadores cardiacos. En 15% de los casos, en promedio, la miocarditis aguda origina choque
cardidégeno. En forma tipica, los pacientes son mas jovenes que los que muestran CS causado por Ml
agudo, y por lo regular no tienen el tipico dolor retroesternal isquémico. La ecocardiografia por lo comun
sefala disfuncion global del ventriculo izquierdo. El tratamiento inicial es igual al que se hace en el CS

que complica a Ml agudo (fig. 255-2), pero, por supuesto, no incluye revascularizacién coronaria.
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Edema pulmonar

— Las causas y los aspectos fisiopatoldgicos del edema pulmonar se exponen en el

capitulo 29.
Diagndstico

El edema pulmonar agudo por lo comun tiene como manifestaciones iniciales el comienzo rapido o
el agravamiento de la disnea con el sujeto en reposo, taquipnea, taquicardia o hipoxemia grave.
Ademas de los estertores, se pueden percibir sibilancias por compresion de vias respiratorias,
causadas por un "manguito peribronquial”. Por lo regular surge hipertension, causada por la

liberacién enddgena de catecolaminas.

Suele ser dificil diferenciar entre las causas cardidgenas y las no cardiégenas del edema pulmonar
agudo. Por medio de ecocardiografia con sistema Doppler de color sera posible identificar disfuncion
ventricular sistélica y diastdlica y lesiones valvulares, y es una técnica util para diferenciar entre
estas dos causas. La aparicion de edema pulmonar acompafiado de elevaciéon electrocardiografica
de ST y ondas Q "en evolucion" suele confirmar el diagnéstico de Ml agudo, y seran elementos para
emprender inmediatamente el cumplimiento de protocolos contra Ml y procedimientos de
reperfusion arterial coronaria (cap. 228). Si se advierten mayores niveles del péptido natriurético
cerebral, serad un dato que favorece que la insuficiencia cardiaca origina la disnea aguda con edema

pulmonar (cap. 216).

El uso de un catéter con flotacion de globo permite medir la PCWP y es un medio Util para
diferenciar entre las causas cardidgenas (con presion alta) y no cardidégenas (con presion normal),
del edema pulmonar. El cateterismo de arteria pulmonar (véase antes en el presente capitulo) es
conveniente si no se conoce el origen del edema pulmonar, si es refractario al tratamiento, o

conlleva hipotension.

Tratamiento

El tratamiento del edema pulmonar depende de su causa especifica. Es un trastorno agudo que
puede ser letal, razén por la cual habria que emprender inmediatamente medidas que apoyen la
circulacion, el intercambio de gases y la mecanica pulmonar como se sefiald en la figura 255-2.
Ademas, habra que corregir trastornos que suelen complicar el edema mencionado, como infeccion,

acidemia, anemia e insuficiencia renal.
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Apoyo de la oxigenacion y la ventilacion

Los pacientes con edema pulmonar cardiégeno agudo suelen tener una causa identificable de la
insuficiencia aguda de LV como arritmias, isquemia o descompensaciéon del miocardio (cap. 216)
que es posible combatir pronto, y con ello mejorar el intercambio de gases. A diferencia de lo
comentado, el edema no cardiégeno muestra resolucién mucho mas lenta y casi todos los enfermos

necesitan ventilacion mecanica.
Oxigenoterapia

El apoyo de la oxigenacion resulta esencial para que lleguen cantidades suficientes de oxigeno a

tejidos periféricos, incluido el corazon.
Ventilacion a presion positiva

En esta entidad aumentan el trabajo de la respiracion y las necesidades de oxigeno para tal funcién,
y ello impone una sobrecarga funcional notable al corazén. En el caso de individuos cuya
oxigenacion o ventilacion son deficientes a pesar de administrarles O, suplementario, habra que
emprender la ventilacion asistida; ello se logra por medio de ventilacion incruenta con uso de
mascarilla 0 mascarilla con canula nasal o por medio de intubacion endotraqueal y ventilacion. Se
puede someter a reposo los musculos de la respiracion, mejorar la oxigenacion y la funcién cardiaca
y aminorar la necesidad de intubacién, con la presion positiva continua o en dos niveles, de las vias
respiratorias (cap. 252). En casos refractarios, la ventilacibn mecanica puede "hacerse cargo" del
trabajo de la respiracion, en forma mas completa que la ventilacién incruenta. La ventilacion
mecanica con presion teleespiratoria positiva genera multiples efectos beneficiosos en el edema
pulmonar: 1) disminuye la precarga y la poscarga y con ello mejora la funcién cardiaca; 2)
redistribuye el agua de los pulmones desde el espacio intraalveolar al extraalveolar, donde no
interfiere tanto con el intercambio gaseoso, y 3) incrementa el volumen pulmonar para evitar la

atelectasia.

Seleccidn del editor: véase articulo relacionado. [PMID: 16616558]
Disminucidén de la precarga

En casi todas las formas de edema pulmonar, la cantidad de agua pulmonar extravascular depende

de factores como PCWP vy el estado volumétrico intravascular.
Diuréticos

Los diuréticos con accion en el asa de Henle, como furosemida, bumetanida y torsemida son
eficaces en casi todas las formas de edema pulmonar, incluso en presencia de hipoalbuminemia,
hiponatremia o hipocloremia. La furosemida es un dilatador venoso que a breve plazo puede
disminuir la precarga, antes de que comience la diuresis, y es el diurético mas indicado. La dosis
inicial de furosemida debe ser =0.5 mg/kg, pero se necesita una dosis mayor (1 mg/kg) en sujetos
en insuficiencia renal, si hubo consumo de diuréticos por largo tiempo o si hay hipervolemia, o

después de que sea ineficaz una dosis menor.
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Nitratos

La nitroglicerina y el dinitrato de isosorbida actuan predominantemente como dilatadores venosos y
también pueden producir dilatacién coronaria. Su comienzo de accién es rapido y son eficaces
cuando se administran por diversas vias. La nitroglicerina sublingual (0.4 mg x 3 cada 5 min) es el
tratamiento de primera linea contra el edema pulmonar cardidgeno agudo. Si persiste dicho edema
y en caso de no haber hipotensién, después de usar la via sublingual cabe utilizar la via intravenosa
y comenzar el goteo a razén de 5 a 10 L.,g/min. El nitroprusiato intravenoso (0.1 a 5 l.g/kg/min) es
un vasodilatador potente predominantemente arterial que es Util en personas con edema pulmonar
e hipertension, y para disminucion cauta de la poscarga y la precarga, si la tension sistélica es
mayor de 100 mmHg. Su uso obliga a vigilancia continua y ajuste de dosis, incluido el empleo de un

catéter arterial para la medicion continua de la tensién arterial, en la unidad de cuidados intensivos.

Morfina

La morfina, que se administra por via intravenosa rapida a razon de 2 a 4 mg, es un venodilatador
transitorio que disminuye la precarga y al mismo tiempo corrige la disnea y la ansiedad. Tales
efectos pueden aplacar el estrés, disminuir los niveles de catecolaminas, la taquicardia y la

poscarga ventricular en individuos con edema pulmonar e hipertension sistémica.
Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina

Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (angiotensin-converting enzyme, ACE)
disminuyen la poscarga y la precarga y son recomendables en sujetos hipertensos. Puede usarse
una dosis pequefia de un agente de accidon breve como medida inicial, para seguir con dosis orales
crecientes. En el Ml agudo con insuficiencia cardiaca, los inhibidores de la ACE reducen la

mortalidad a corto y a largo plazos.
Otros agentes que disminuyen la precarga

El péptido natriurético cerebral, obtenido por biotecnologia y aplicado por via intravenosa
(nesiritida) es un vasodilatador potente con propiedades diuréticas que resulta eficaz para combatir
el edema pulmonar. La dosis inicial es de 2 l.g/kg de peso por via intravenosa rapida, seguida de

goteo de 0.01 Lg/kg/minuto.
Métodos fisicos

La disminucién del retorno venoso aminora la precarga. Es importante conservar en posicion
sedente a los pacientes sin hipotension, de modo que los miembros inferiores oscilen en el borde

del lecho.
Farmacos inotropicos e inodilatadores

La dopamina y la dobutamina (véanse parrafos anteriores en el presente capitulo), aminas
simpaticomiméticas, son agentes inotrépicos potentes. La administracion de inhibidores de

bipiridina fosfodiesterasa-3 (inodilatadores) como la amrinona (0.75 mg/kg de peso como dosis
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inicial seguida de 5 a 20 L.g/kg/min) o la milrinona (50 L.g/kg, seguidos de 0.25 a 0.75 L.g/kg/min)
estimulan la contractilidad del miocardio y también mejoran la vasodilatacion periférica y pulmonar.
Estos agentes estan indicados en personas con edema pulmonar cardiégeno y disfuncion grave del

ventriculo izquierdo.
Glucésidos digitalicos

Los glucésidos mencionados rara vez se utilizan hoy en dia, aunque fueron el pilar del tratamiento,
por su accién inotrépica positiva (cap. 216). Sin embargo, pueden resultar Utiles para controlar la
frecuencia ventricular en sujetos con fibrilacion auricular rapida o "flater" y disfuncién del ventriculo
izquierdo, ya que no poseen los efectos inotrépicos negativos de otros farmacos que inhiben la

conduccién del nudo auriculoventricular.
Contrapulsacion intraadrtica

IABP es util a veces para aliviar el edema pulmonar cardiégeno. Su uso conviene como medida
estabilizadora cuando la insuficiencia de la mitral intensa y aguda o la rotura del tabique
interventricular ocasionan edema pulmonar refractario, en particular en la fase de preparacion para
la reparacion quirdrgica. Los aparatos de IABP o de auxilio de LV (cap. 217) son utiles como
medidas paliativas temporales hasta llegar al trasplante de corazén en sujetos con edema pulmonar

refractario que es consecuencia de miocarditis 0 miocardiopatia.
Tratamiento de taquiarritmias: resincronizacion auricular-ventricular

(véase también cap. 214) La taquicardia sinusal o la fibrilacién auricular suele ser consecuencia de
aumento de la presion en la auricula izquierda y de estimulacién simpatica. La propia taquicardia
también limita el tiempo de llenado del LV y aumenta mas la presion en la auricula izquierda. El
alivio de la congestion pulmonar lentificara el ritmo sinusal o la respuesta ventricular en la
fibrilacién auricular, pero una taquiarritmia primaria obligara a usar cardioversion. En sujetos con
disminucién de la funcion del LV y sin contraccidon auricular o con ausencia de contraccion
auriculoventricular sincronizada, habra que pensar en la colocacién de un marcapaso

auriculoventricular secuencial (cap. 213).

Consideraciones especiales

Peligro de choque cardiégeno yatrégeno

En el tratamiento del edema pulmonar, los vasodilatadores disminuyen la tension arterial y, en
particular si se usan en combinaciéon, su empleo puede culminar en hipotension, riego deficiente de
arterias coronarias y choque (fig. 255-1). En términos generales, los pacientes con una respuesta
hipertensora al edema pulmonar toleran y se benefician de estos medicamentos. En sujetos
normotensos, habra que usar en forma seriada dosis pequefias de agentes Unicos, segun sean

necesarios.

Sindromes coronarios agudos

http://www.harrisonmedicina.com/popup.aspx?alD=86628&print=yes (4 de 5) [02/07/2007 01:19:53 p.m.]




Imprimir: Edema pulmonar

El infarto del miocardio con elevacion aguda del segmento ST, complicado por edema pulmonar,
conlleva cifras de mortalidad intrahospitalaria de 20 a 40%. Después de estabilizacion del estado
del sujeto, que se hara inmediatamente, habra que restablecer a brevisimo plazo la corriente por
arteria coronaria. Si es factible, se prefiere PCI primaria; otra posibilidad es la administracion de un
agente fibrinolitico. También estan indicadas la angiografia coronaria temprana vy la
revascularizacion por PCl o CABG en personas con sindrome coronario agudo sin elevacion de ST.
Se necesita IABP para estabilizar a los pacientes y prepararlos para angiografia coronaria en caso
de que surja hipotensién, o contra el edema pulmonar refractario en enfermos con insuficiencia del

LV que sean candidatos para revascularizacion (cap. 228).
Tipos poco comunes de edema

Algunos casos de edema pulmonar con causas especificas obligan a usar terapéuticas particulares.
Un tipo es el edema pulmonar por reexpansion que surge después de extraer aire o liquido que se
ha depositado durante algun tiempo en el espacio pleural. Estos pacientes pueden presentar
hipotensién u oliguria, a causa de los desplazamientos rapidos de liquido y su paso a los pulmones.
En estos casos estan contraindicados los diuréticos y la disminuciéon de la precarga, y suele ser
necesaria la repleciéon del volumen intravascular en tanto se apoya la oxigenacioén y el intercambio

de gases.

El riesgo de edema pulmonar de las grandes alturas se puede evitar con el empleo de

dexametasona, bloqueadores de canales del calcio o agonistas Bz—adrenérgicos de larga accion

inhalados. El tratamiento incluye descender de los puntos altos, reposo absoluto, oxigeno, y si es

factible, 6xido nitrico inhalado; la nifedipina también puede ser eficaz.

En el caso de edema pulmonar que es consecuencia de obstruccion de las vias respiratorias altas,
es importante identificar la causa de la obstruccion, porque en estas situaciones el tratamiento

incluira corregir o "esquivar" la obstruccion.
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Generalidades y definiciones

Los trastornos cardiacos son los causantes de la mayor parte de las muertes subitas naturales. La
magnitud del problema de la muerte cardiaca subita (sudden cardiac death, SCD) se ve resaltada
por los datos que establecen que en Estados Unidos cada afio se producen mas de 400 000 muertes
por esta causa, es decir, hasta el 50% de las muertes de origen cardiaco. La SCD es una
consecuencia directa del paro cardiaco, que a menudo se resuelve si se actla con rapidez. Dado
que en la actualidad se dispone de técnicas y sistemas de urgencia para salvar a los pacientes que
presentan paros cardiacos extrahospitalarios, que en otras épocas seguian una evolucion
inexorablemente a la muerte, la comprensiéon del problema de la SCD tiene una gran importancia

practica.

Es importante definir en detalle lo que constituye la SCD. En el contexto cronolégico se define
"subito" (para muchas de las finalidades clinicas y epidemiolégicas) como el transcurso de 1 h o
menos entre el cambio en el estado clinico que presagia el comienzo de un hecho clinico terminal, y
el propio paro cardiaco. Una excepcioén la constituye la muerte sin testigos, ya que los
anatomopatdlogos amplian la definicion temporal hasta 24 h después de que la victima haya sido

vista con vida y estable por ultima vez.

Las intervenciones fuera del hospital pueden conseguir que la victima se mantenga biolégicamente
viva durante dias o semanas después de un paro cardiaco que haya ocasionado una lesién
irreversible del sistema nervioso central. Se puede evitar la confusion terminolégica ajustandose
estrictamente a las definiciones de muerte, paro cardiaco y colapso cardiovascular tal y como se
reflejan en el cuadro 256-1. La muerte es, desde un punto de vista bioldgico, legal y literal un
suceso absoluto e irreversible. La muerte puede retrasarse en el superviviente de un paro cardiaco,
pero la "supervivencia tras la muerte subita" es un término contradictorio. Una definicién
generalmente aceptada de SCD es la de muerte natural producida por causas cardiacas, que esta
precedida de una pérdida de conciencia brusca que se produce en el plazo de 1 h tras el comienzo
de los sintomas agudos, en un individuo que podia padecer una cardiopatia preexistente conocida,
pero en el que el tiempo y la forma de la muerte son inesperados. Cuando la muerte bioldgica de la
victima de un paro cardiaco se retrasa por intervenciones terapéuticas, el principal suceso
fisiopatoldgico contintia siendo el paro cardiaco inesperado y subito que en Ultima instancia causa la

muerte, pese a que ésta se demore por métodos artificiales. Por tanto, el lenguaje utilizado debe
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reflejar el hecho de que el acontecimiento principal fue un paro cardiaco, y que la muerte se

produjo por las consecuencias posteriores.

Cuadro 256-1. Diferencias entre colapso cardiovascular, paro cardiaco y
muerte

Término Definicidon Elementos de confirmacion o
de excepcion

Colapso cardiovascular | Pérdida repentina del flujo sanguineo Término inespecifico que incluye el paro
eficaz, que depende del corazdn, de la |cardiaco y sus consecuencias y también
presencia de factores vasculares problemas que en forma caracteristica
periféricos o ambas entidades, que muestran reversion espontanea

puede mostrar reversion espontanea
(como el caso del sincope
neurocardiégeno o el sincope
vasovagal) o sdlo con intervenciones
(como el caso del paro cardiaco)

Paro cardiaco Interrupcion repentina de la funcién de |Rara vez hay reversion espontanea; la
bomba del corazén que puede posibilidad de obtener buenos resultados
revertirse con alguna intervencion con las intervenciones depende del
inmediata, pero que culminara en la mecanismo por el que se produjo el paro,

muerte en caso de que no se emprenda | entorno clinico y reanudacién rapida de la

circulacion

Muerte Interrupcion irreversible de todas las Ninguno

funciones bioldgicas

Definicidn clinica de las diversas formas de colapso cardiovascular

Colapso cardiovascular es un término genérico que indica que existe una pérdida de flujo sanguineo
por una disfuncién aguda del corazoén, de la vascularizacion periférica, o de ambos. El colapso
cardiovascular puede estar producido por un sincope vasodepresor (sincope vasovagal, hipotension
postural con sincope, sincope neurocardidgeno; véase cap. 20), bradicardia intensa y transitoria o
paro cardiaco. Este dltimo se distingue de las formas transitorias de colapso cardiovascular porque
precisa alguna intervencién terapéutica para conseguir la reanimacion. En cambio, los sincopes
vasodepresores y muchos fendmenos sincopales derivados de forma primaria de una bradiarritmia

son transitorios y no ponen en peligro la vida y el paciente recupera espontaneamente la conciencia.

El mecanismo eléctrico mas frecuente de una verdadera parada cardiaca es la fibrilacién ventricular
(ventricular fibrillation, VF), que causa 65 a 80% de los paros cardiacos. Las bradiarritmias
persistentes intensas, la asistolia y actividad eléctrica sin pulsos ([pulseless electrical activity, PEA],
actividad eléctrica organizada sin respuesta mecanica, denominada en el pasado disociacion
electromecanica) causan otro 20 a 30%. La taquicardia ventricular sostenida (ventricular
tachycardia, VT) con hipotension es una causa menos frecuente. Los estados agudos de bajo gasto
cardiaco, que tienen un comienzo brusco, se pueden presentar también de forma clinica como un

paro cardiaco. Las causas son la embolia pulmonar aguda y masiva, pérdida interna de sangre por
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un aneurisma aoértico roto, anafilaxis grave y rotura cardiaca tras un infarto de miocardio

(myocardial infarction, Ml).
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Etiologia, factores iniciadores y epidemiologia clinica

Estudios clinicos y epidemiolégicos extensos han identificado subgrupos de la poblacién con gran
riesgo de sufrir SCD. Ademas, hay gran cantidad de datos anatomopatolégicos que proporcionan
informacién acerca de las alteraciones estructurales subyacentes de las victimas de SCD, y los
estudios clinicos y fisiolégicos han comenzado a identificar un grupo de factores funcionales
transitorios capaces de convertir una alteracion estructural de larga evolucion y en estado estable
en un estado inestable (cuadro 256-2). Esta informacion permite conocer mejor las causas y

mecanismos de la muerte cardiaca suUbita.

Cuadro 256-2. Paro cardiaco y muerte repentina de origen cardiaco

CAUSAS ESTRUCTURALES

I. Cardiopatia coronaria

A. Anomalias de arteria coronaria

1. Lesiones ateroescleroéticas cronicas

2. Lesiones agudas (activas) (grietas en placas, agregacion plaquetaria, trombosis aguda)

3. Anomalias anatémicas de arterias coronarias

B. Infarto del miocardio

1. Cicatrizado

2. Agudo

I1. Hipertrofia del miocardio

A. Secundaria

B. Miocardiopatia hipertréfica

1. Obstructiva

2. No obstructiva

I11. Miocardiopatia dilatada—miopatia primaria

IV. Trastornos inflamatorios e infiltrativos

A. Miocarditis

B. Enfermedades inflamatorias no infecciosas
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C. Enfermedades infiltrativas

D. Displasia de ventriculo derecho

V. Valvulopatias

V1. Anomalias electrofisioldgicas de causa estructural

A. Vias anémalas en el sindrome de Wolff-Parkinson-White

B. Trastornos del sistema de conduccién

VIIl. Trastornos hereditarios de la estructura molecular, que se acompafian de anomalias electrofisiolégicas
(como los sindromes congénitos de QT largo; sindrome de Brugada)

FACTORES FUNCIONALES CONTRIBUYENTES

I. Alteraciones de la corriente sanguinea coronaria

A. Isquemia transitoria

B. Reperfusion después de isquemia

1. Estados de bajo gasto cardiaco

A. Insuficiencia cardiaca

1. Croénica

2. Descompensacion aguda

B. Choque

I11. Anomalias metabdlicas sistémicas

A. Desequilibrio de electrélitos (como la hipopotasiemia)

B. Hipoxemia, acidosis

1V. Perturbaciones neurofisiolégicas

A. Fluctuaciones del sistema nervioso autbnomo: central, nerviosas, humorales

B. Funciéon de receptores

V. Respuestas toxicas

A. Efectos de farmacos proarritmicos

B. Toxinas cardiacas (cocaina, intoxicacion digitalica)

C. Interacciones medicamentosas

Los trastornos cardiacos constituyen la causa mas frecuente de muerte subita natural. Tras el
maximo inicial de incidencia de muerte subita que se produce entre el nacimiento y los seis meses
de vida (sindrome de muerte subita del lactante), la incidencia de muerte subita desciende de una
forma brusca y se mantiene baja en la nifiez y adolescencia. En adolescentes y adultos jévenes, la
incidencia de SCD es aproximadamente de uno por 100 000 habitantes por afio. Luego, comienza a
elevarse a partir de los 30 afios de edad, hasta alcanzar un segundo maximo entre los 45y 75
anos, en los que la incidencia se aproxima de uno a dos por 1 000 por afio en una poblacién de

adultos de todo tipo. El incremento de la edad durante este intervalo es un importante factor de
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riesgo para padecer muerte cardiaca subita y la proporcion de causas cardiacas entre todas las

muertes subitas naturales aumenta de una forma espectacular con la edad. De uno a 13 afos de
edad, sé6lo una de cada cinco muertes subitas naturales se debe a causas cardiacas. Entre los 14 y
21 afios de edad, la proporcién aumenta hasta un 30%, y entre los individuos de mediana edad y

los ancianos alcanza el 88 por ciento.

Los varones y mujeres jovenes o de mediana edad presentan una predisposicion muy distinta a las
SCD, vy las diferencias en funcion del sexo se reducen con la edad. En el grupo de 45 a 64 afios de
edad el exceso de riesgo de los varones de sufrir una SCD es de casi 7:1. Esta proporcion desciende
a alrededor de 2:1 en el grupo de edades comprendidas entre 65 y 74 afos. La diferencia en el
riesgo de que surja SCD, guarda correspondencia con las diferencias en riesgos propios de la edad
en lo que toca a otras manifestaciones de coronariopatia (coronary heart disease, CHD) entre
varones y mujeres. Conforme aminora la diferencia respecto a manifestaciones de CHD con cada
género entre los 70 y 89 afnos de vida, también es menor el riesgo excesivo de SCD en varones. A
pesar de la menor incidencia en mujeres menos afosas, influyen enormemente factores de riesgo
coronario como el tabaquismo, diabetes, hiperlipidemia e hipertension, y SCD sigue siendo un grave
problema clinico y epidemioldgico. En Estados Unidos, la incidencia de SCD en la poblacion
estadounidense de raza negra al parecer es mayor que la dela poblacién blanca, pero no se han

dilucidado las causas de tal situacion.

Los factores hereditarios contribuyen al riesgo de SCD. En forma inespecifica representan
expresiones de la predisposicion hereditaria a CHD. Sin embargo, ademas, datos recientes sugieren
una predisposicion familiar a SCD como forma especifica de expresién de CHD. En unos cuantos
sindromes como los de miocardiopatia hipertréfica, de intervalo QT largo congénito, displasia de
ventriculo derecho y el bloqueo de la rama derecha del haz de His y las elevaciones no isquémicas
del segmento ST (sindrome de Brugada), se advierte un riesgo hereditario especifico de CHD (cap.

214).

En el cuadro 256-2 se incluyen las causas estructurales y factores funcionales que contribuyen al
sindrome de SCD. A nivel mundial y en particular en el hemisferio occidental, la cardiopatia
ateroescleroética coronaria constituye la anomalia estructural mas comun vinculada con SCD en
personas en etapa media de la vida y adultos mayores (ancianos). Incluso 80% de todos los casos
de SCD en Estados Unidos dependen de las consecuencias de ateroesclerosis coronaria. Las
miocardiopatias (dilatada e hipertréfica, en sentido global; cap. 221) comprenden otro 10 a 15% de
los casos de SCD, y las causas restantes de diverso tipo originan sélo 5 a 10% de todos los casos
de SCD. Los sindromes de arritmia hereditarios (consultense parrafos anteriores y el cuadro 256-2)

son las causas mas frecuentes en adolescentes y adultos jovenes.

La isquemia transitoria en un corazén previamente hipertréfico o con cicatrices, las alteraciones
hemodinamicas e hidroelectroliticas, las fluctuaciones en la actividad del sistema nervioso
autéonomo y los cambios transitorios electrofisioldgicos causados por farmacos u otros compuestos

quimicos (p. ej., proarritmia) se han considerado como mecanismos que participan en la transicion
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entre la estabilidad y la inestabilidad electrofisiolégica. Ademas, la reperfusion del miocardio

isquémico puede ocasionar inestabilidad electrofisioldgica transitoria y arritmias.

Anatomia patoldgica

Los datos que se obtienen en las necropsias de las victimas de SCD son concordantes con las
observaciones clinicas sobre la prevalencia de la cardiopatia isquémica como principal factor
etioldgico estructural. Mas del 80% de las victimas de SCD presentan datos anatomopatoldgicos de
enfermedad de las arterias coronarias. La descripciéon anatomopatoldgica suele caracterizarse por
una combinacion de ateroesclerosis extensa y prolongada de las arterias coronarias epicardicas y
lesiones coronarias agudas activas del tipo de placas fisuradas o rotas, agregados plaquetarios,
hemorragia y trombosis. En un estudio se observé una ateroesclerosis coronaria cronica de dos o
mas vasos principales con una estenosis 275% en 75% de las victimas. En otro estudio, las fisuras
de las placas ateroescleroticas, los agregados plaquetarios, la trombosis aguda o todos estos
fendmenos se presentaron en 95 de 100 casos sometidos a estudio anatomopatoldgico tras muerte

subita cardiaca.

Incluso 70 a 75% de los varones que fallecen repentinamente tienen MI cicatrizados, en tanto que
so6lo 20 a 30% han tenido en fecha reciente Ml agudos a pesar de la prevalencia de placas y
trombos inestables. Con MI previos suelen coexistir hipertrofia regional o global del ventriculo

izquierdo (left ventricular, LV).
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Prediccion y prevencion del paro cardiaco y muerte subita de origen cardiaco

La muerte cardiaca subita explica, en promedio, la mitad de todos los indices de mortalidad cardiovascular. Como
se indica en la figura 256-1A los subgrupos de altisimo riesgo incluyen poblaciones mas

"particularizadas" ("porcentaje por afio") para predecir la aparicién de paro cardiaco o SCD; sin embargo, es
relativamente pequefia la aportacion que hacen dichos subgrupos al problema global de SCD, indicado por el
numero absoluto de problemas evitables ("problemas por afio™). Las condiciones para que haya un mayor impacto
poblacional incluyen la prevencion eficaz de enfermedades subyacentes, uso de nuevos métodos epidemiolégicos,

0 ambos factores, que permitiran definir mejor a subgrupos expuestos a un riesgo especifico dentro de las grandes

poblaciones generales.

FIGURA 256-1.
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A. Incidencia de muerte repentina y no repentina de origen cardiaco en subgrupos poblacionales, y la relacién del niumero
total de hechos (eventos) por afio con las cifras de incidencia. Se presentan aproximaciones de las cifras de incidencia de
subgrupos y el conjunto global de la poblacién de la cual se extrajeron. En promedio, la mitad de todas las muertes de
origen cardiaco son repentinas e inesperadas. El triAngulo de incidencia en la izquierda ("porcentaje/afio™) indica el
porcentaje aproximado de muertes repentinas y no repentinas en cada uno de los grupos de poblacion indicados, que
varian desde el porcentaje mas bajo de poblaciones de adultos no seleccionados (0.1 a 2% al afio), al maximo porcentaje
en personas con taquicardia o fibrilacion ventriculares durante la convalecencia después de infarto del miocardio (en
promedio, 50% por afio). El triangulo de la derecha sefiala el nUmero total de hechos o problemas (eventos) por afio en
cada uno de estos grupos, que reflejan la incidencia en el contexto con la magnitud o tamafio de los subgrupos
poblacionales. Las categorias de riesgo maximo identifican al nimero mas pequefio de problemas anuales totales y la
categoria de menor incidencia explica el nUmero mayor de "problemas" al afio (EF, fraccion de expulsion; VT, taquicardia
ventricular; VF, fibrilacién ventricular; MI, infarto de miocardio). B. Dependencia cronolégica de riesgo en quienes han
sobrevivido a un paro cardiaco extrahospitalario. El riesgo de recidiva es maximo en los primeros seis meses del hecho
primario. La supervivencia se expresa en porcentaje. El riesgo alto se predice mejor inicialmente si la fraccién de expulsion
es =35% durante los primeros seis meses y la inducibilidad persistente ulterior de VT durante estudios electrofisiol6gicos
se torna un riesgo mayor adicional. n = 101 en t = 0. [Con autorizacion de T Furukawa et al, en RJ Myerburg et al,
Circulation 85(Suppl 1):2, 1992. Con permiso de la American Heart Association.]

Las estrategias para predecir y prevenir SCD se clasifican en primarias y secundarias, ademas de las respuestas
orientadas a eliminar paros cardiacos. La prevenciéon primaria denota los intentos de identificar a pacientes
individuales expuestos a riesgo especifico de SCD, y emprender estrategias preventivas. La prevencién secundaria
incluye las medidas emprendidas para evitar el paro cardiaco recurrente o la muerte en sujetos que han
sobrevivido a un paro previo. Las estrategias de prevencion primaria que se usan hoy en dia dependen de la
magnitud del riesgo en los subgrupos poblacionales. La incidencia anual de SCD en la poblacién de adultos "no
seleccionada" se limita a uno o dos casos por 1 000 personas al afno (fig. 256-1A), y mas de 30% de todos los
casos de SCD causados por arteriopatia coronaria surgen como la primera manifestacion clinica de la enfermedad
(fig. 256-2A), razon por la cual las Unicas estrategias practicas serian establecer perfiles del riesgo de presentar
CHD vy la erradicacion del factor de riesgo (fig. 256-2B). Los factores de riesgo a largo plazo de mayor potencia o
peso incluyen edad (envejecimiento), tabaquismo, hipercolesterolemia, diabetes mellitus, hipertension arterial,
hipertrofia de LV y anomalias electrocardiograficas inespecificas. A las clasificaciones de riesgo en fecha reciente
se agregaron elementos como marcadores de la inflamacién (p. ej., concentraciones de proteina C reactiva) que
podrian anticipar la desestabilizacion de placas. La presencia de multiples factores de riesgo hace que aumente
progresivamente la incidencia, pero no en grado suficiente ni especifico para justificar el empleo de tratamientos
orientados a combatir arritmias potencialmente letales (fig. 256-1A). Sin embargo, investigaciones recientes
permiten albergar la esperanza de que en lo futuro se cuente con marcadores genéticos de riesgos especificos. Los
estudios en cuestion sugieren que el antecedente familiar de SCD vinculado con sindromes coronarios agudos es
un elemento que predice la mayor posibilidad de paro cardiaco como manifestacion inicial de arteriopatia coronaria

en parientes de primer grado.

FIGURA 256-2.
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B
Subgrupos poblacionales, elementos de prediccién de riesgo y distribucidon de las muertes repentinas de origen cardiaco
(SCD), segun las circunstancias clinicas. A. El subgrupo poblacional con marcadores de alto riesgo de arritmias, junto con
una fraccion pequefia de expulsion, es un grupo expuesto a un elevado riesgo de mostrar SCD, pero comprende menos de
10% del total de la "carga" o ataque de SCD atribuible a cardiopatia coronaria. A diferencia de ello practicamente 66% de
todas las victimas de SCD muestran SCD como la manifestacion inicial y Unica de enfermedad subyacente, o tienen
enfermedad diagnosticada pero considerada como con riesgo relativamente pequefio porque no muestran marcadores de
elevado riesgo. B. Es dificil elaborar un perfil de riesgos para predecir y evitar SCD. Las cifras absolutas méaximas de
"problemas" (eventos) se observan en la poblacion general que quiza ha tenido factores de riesgo de arteriopatia coronaria
0 expresiones de enfermedad que no anticipan riesgo alto. Ello origina poca sensibilidad para predecir y evitar SCD. En lo
futuro nuevas estrategias que incluyan el modelamiento epidemioldgico de factores de riesgo transitorios y métodos de
anticipar el riesgo de cada paciente individual permiten albergar esperanzas de mejorar la sensibilidad en este sentido. AP,
angina de pecho; ASHD, cardiopatia arteriosclerética (arteriosclerotic heart disease); CAD, arteriopatia coronaria; EPS,
estudio electrofisiolégico (electrophysiologic study); HRV, variabilidad del latido cardiaco (heart rate variability). (Con
autorizacion de Myerburg y del editor.)

Después de identificar en un paciente la arteriopatia coronaria, se puede recurrir a otras estrategias para definir el

perfil de riesgo (fig. 256-2B), pero la mayor parte de los casos de muerte subita se observan en grandes grupos
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"no seleccionados" y no en subgrupos especificos de alto riesgo, que se tornan evidentes en poblaciones con
enfermedad establecida (habra que comparar los "problemas" por afio, con el porcentaje por afio en la figura 256-
1A). En casi todas las situaciones de un nivel de riesgo mayor, particularmente los atribuidos a un grave problema
cardiovascular reciente (p. ej., MI, insuficiencia cardiaca de comienzo reciente, supervivencia después de un paro
cardiaco extrahospitalario), el maximo riesgo de SCD surge en los seis a 18 meses iniciales y después permanece
estable con base en el riesgo de la enfermedad primaria (fig. 256-1B). Sobre tal base, hay mayor posibilidad de

que las intervenciones preventivas sean eficaces si se emprenden en fecha temprana.

En personas en las fases aguda, de convalecencia, o cronica del infarto del miocardio (cap. 228), se identifican
subgrupos con riesgo absoluto elevado de SCD. En la fase aguda, el riesgo potencial de paro cardiaco desde el
comienzo y a traveés de las primeras 48 h, puede llevar de 15 a 20%, y ello destaca la importancia de que los
pacientes "reaccionen" inmediatamente al comenzar los sintomas. Sin embargo, los que sobreviven a fibrilacion
ventricular aguda no estan expuestos a un riesgo ininterrumpido de que repita el paro cardiaco "relacionado™ a ese
problema. En la fase de convalecencia de MI (tres dias a seis semanas en promedio), un episodio de taquicardia
ventricular o fibrilacidon ventricular sostenida anticipa un riesgo de mortalidad incluso de 50% a los 12 meses.
Como minimo, la mitad de los fallecimientos son repentinos. La cifra de incidencia puede disminuir con las técnicas

de intervencion intensivas.

Una vez que la persona se incorpora a la fase cronica de MI, el riesgo a largo plazo respecto a la mortalidad total y
por SCD, se puede predecir gracias a varios factores (fig. 256-2B). El mas importante en lo que toca a SCD y
muerte no repentina es la magnitud del dafo del miocardio sufrido como consecuencia del infarto agudo de
miocardio; lo anterior se mide por la magnitud de la disminucién de la fraccion de expulsion (ejection fraction, EF),
capacidad funcional, aparicién de insuficiencia cardiaca o los tres factores. Algunos estudios han demostrado que
una fraccién de expulsion menor de 40% contribuye significativamente a dicho riesgo. Ademas, la inducibilidad de
taquicardia o fibrilacion ventricular durante estudios electrofisiolégicos en sujetos que tienen arritmias
ventriculares [extrasistoles ventriculares (premature ventricular contractions, PVC) y taquicardia ventricular no
sostenida] y una fraccion de expulsién menor de 35 a 40% constituyen elementos de prediccion potentes del
peligro de SCD. En la actualidad se considera que los miembros de dichos subgrupos son elegibles para la
implantacion de desfibriladores cardioversores (implantable cardioverter defibrillators, ICD) (véase mas adelante
en este capitulo). La cifra de riesgo disminuye netamente si la fraccion de expulsion es mayor de 40% después de
MI y la ausencia de arritmias "coexistentes" y como fenébmeno contrario sigue aumentando en caso de fraccion de

expulsion <30%, incluso sin los marcadores de arritmias concomitantes.

La segunda categoria de enfermedades vinculadas con el riesgo de SCD son las miocardiopatias (dilatada e
hipertrofica) después de arteriopatia coronaria (cuadro 256-2). Se han identificado algunos factores de riesgo que
dependen en gran medida de la magnitud de la enfermedad, de arritmias ventriculares comprobadas y sintomas
de arritmias (como sincope no explicado). Es posible identificar o sospechar, con base en los sintomas, el
antecedente familiar de muerte repentina y prematura o la presencia identificada de una entidad especifica o
datos clinicos "accidentales" a las raras enfermedades que se acompafan de SCD en poblaciones mas jévenes
(adolescentes, adultos jovenes, deportistas de competencias) como serian sindromes de intervalo QT largo,
displasia de ventriculo derecho, miocardiopatia hipertréfica y sindrome de Brugada. A pesar de la incidencia
absoluta de SCD en la poblacion de sujetos mas jovenes (<1/100 000 personas al afio), se ha sugerido para

identificar a personas expuestas al riesgo, la detecciéon sistematica con electrocardiografia (ECG).

Las estrategias de prevencion secundaria se aplican a las victimas supervivientes de un paro cardiaco que no
dependié de MI agudo ni del riesgo transitorio de SCD (como exposicion a farmacos, o desequilibrios corregibles

de electrodlitos). La magnitud de la enfermedad primaria (CHD, miocardiopatia dilatada), o simplemente su
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presencia que se acomparie de arritmias que pueden ser letales (como sindrome de QT largo, o displasia de
ventriculo derecho) anticipa un riesgo de SCD o repeticion del paro cardiaco anual o bienal incluso de 30% si no se

emprenden intervenciones especificas (véase mas adelante en este capitulo).
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Manifestaciones clinicas del paro cardiaco

Préodromos, comienzo, paro, muerte

La SCD se puede presagiar con dias, semanas o meses de antelacién por un aumento de la angina,
disnea, palpitaciones, fatigabilidad facil y otras molestias inespecificas. Sin embargo, estas
molestias prodromicas suelen anunciar un acontecimiento cardiaco importante cualquiera; no son

especificas de la muerte subita cardiaca.

El comienzo del suceso terminal, que conduce al paro cardiaco, se define como un cambio agudo en
el estado cardiovascular que precede al paro hasta en 1 h. Cuando la aparicion es instantanea o
brusca, la probabilidad de que el paro sea de origen cardiaco es mayor de 95%. Los registros
electrocardiograficos continuos, obtenidos de una forma fortuita antes de un paro cardiaco,
demuestran la existencia de cambios en la actividad eléctrica del corazén en los minutos u horas
que preceden al suceso. Existe una tendencia a la taquicardia y a que aparezcan extrasistoles
ventriculares de grado avanzado. La mayor parte de los paros cardiacos que se producen por el
mecanismo de la fibrilacién ventricular comienzan con una salva de taquicardia ventricular

sostenida o no sostenida que degenera posteriormente en una fibrilacién ventricular.

La pérdida inexplicable y subita de la circulacion eficaz se puede dividir en "fenédmenos arritmicos" e
"insuficiencia circulatoria"”. Los fendmenos arritmicos se caracterizan por grandes probabilidades de
que los pacientes estan despiertos y activos antes del suceso; su mecanismo eléctrico es
predominantemente una fibrilacion ventricular y el episodio terminal dura poco tiempo (menos de 1
h). Por el contrario, las muertes por insuficiencia circulatoria se producen en pacientes inactivos o
comatosos, y se caracterizan por mayor incidencia de asistolia que de fibrilacion ventricular; en este
caso, la enfermedad terminal tiende a ser mas duradera y estd dominada por fenébmenos

extracardiacos anteriores al proceso terminal.

El comienzo del paro cardiaco se puede caracterizar por los sintomas tipicos de un suceso cardiaco
agudo, como una angina de pecho prolongada o el dolor de un infarto de miocardio, disnea u
ortopnea aguda, o la aparicion subita de palpitaciones, taquicardia persistente o sensaciéon de
mareo. Sin embargo, en muchos de los pacientes el comienzo es subito y sin sintomas

premonitorios.

El paro cardiaco es brusco por definicidon. Los pacientes que al comenzar el suceso terminal padecen
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una taquicardia ventricular mantenida pueden experimentar un deterioro de sus funciones

superiores. Sin embargo, en el paro cardiaco la pérdida total de la conciencia es un fendmeno
constante y obligatorio. Pese a que en algunas raras ocasiones se puede producir una reversion
espontanea, se acepta de forma general que un paro cardiaco progresa hacia la muerte en el plazo
de pocos minutos (es decir, se ha producido una SCD) a menos que se emprendan rapidamente

intervenciones activas.

La probabilidad de reanimar a la victima de un paro cardiaco esta relacionada con el tiempo que
transcurre entre instauracion y comienzo de los esfuerzos de reanimacién, ambiente en que se
produce el suceso, mecanismo (fibrilacion ventricular, taquicardia ventricular, actividad eléctrica sin
pulsos, asistolia) y estado clinico del paciente antes del paro cardiaco. El retorno de la circulacion y
los indices de supervivencia como resultado de desfibrilacion disminuyen en forma lineal desde el
primer minuto hasta los 10 min. A los 5 min los indices mencionados no son mayores de 25 a 30%
en entornos extrahospitalarios. Los ambientes en los que es posible instituir rapidamente la
reanimacion cardiopulmonar (cardiopulmonary resuscitation, CPR) son los mas propicios para lograr
un desenlace favorable. Sin embargo, en las unidades de cuidados intensivos y en los ambientes
intrahospitalarios, el desenlace depende considerablemente de la situacién clinica previa del
paciente. El pronéstico inmediato es favorable en los paros cardiacos que acontecen en la unidad de
cuidados intensivos como consecuencia de un fendmeno cardiaco agudo o de una alteracion
metabdlica transitoria, pero el prondstico de los enfermos con cardiopatia créonica muy avanzada u
otras enfermedades no cardiacas graves (p. €j., insuficiencia renal, neumonia, septicemia, diabetes,

cancer) no es mucho mejor en el hospital que en el medio extrahospitalario.

El porcentaje de éxitos de la reanimacion inicial y la supervivencia hasta el alta hospitalaria de un
paro cardiaco extrahospitalario dependen en gran medida del mecanismo etiolégico. Cuando el
mecanismo es una taquicardia ventricular se obtienen los mejores resultados; la fibrilacion
ventricular tiene el siguiente mejor prondstico, y la asistolia y la actividad eléctrica sin pulso se
asocian con resultados estadisticamente desalentadores. La edad avanzada influye también en las

posibilidades de que la reanimacion tenga éxito.

La progresion hacia la muerte biolégica depende del mecanismo del paro cardiaco y del retraso
previo a las intervenciones. La fibrilacién ventricular o la asistolia tienen un prondéstico sombrio si no
se inicia la reanimacioén cardiopulmonar en los primeros 4 a 6 min, y existen muy pocos
supervivientes entre los pacientes en quienes no se intenté la recuperacién durante los primeros
ocho minutos después de la instauracion. Las estadisticas mejoran de una forma espectacular si
antes de las intervenciones definitivas (soporte vital avanzado, desfibrilacién) interviene algin
observador no médico (soporte vital basico, véase mas adelante en este capitulo), y mas aun con la
desfibrilacién temprana. En lo que toca a esto ultimo, comienzan a obtenerse datos alentadores de
las evaluaciones de los desfibriladores externos automaticos (automatic external defibrillators, AED)

distribuidos en comunidades (como vehiculos policiacos, grandes edificios o estadios).

La muerte en el hospital de un enfermo reanimado tras un paro cardiaco esta relacionada con la
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gravedad de las lesiones del sistema nervioso central. La encefalopatia anodxica y las infecciones
secundarias a una prolongada dependencia del respirador causan 60% de las muertes. Otro 30% se
produce como consecuencia de un estado de bajo gasto cardiaco que no responde a las
intervenciones terapéuticas. La repeticion de las arritmias es una de las causas menos frecuentes

de muerte, y causan solo 10% de los fallecimientos intrahospitalarios.

Entre los pacientes con un infarto agudo de miocardio que sufren un paro cardiaco hay que separar
los paros cardiacos primarios de los secundarios. El paro cardiaco primario es el que se produce en
ausencia de inestabilidad hemodinamica, y el secundario, el que sobreviene en los pacientes en los
que el cuadro clinico previo al paro cardiaco esta dominado por las alteraciones hemodinamicas. El
porcentaje de reanimacion inmediata satisfactoria en un paro cardiaco primario durante un infarto

de miocardio se suele aproximar al 100%. En cambio, de los pacientes que sufren un paro cardiaco

secundario fallecen hasta un 70% inmediatamente o durante la hospitalizacion.

Tratamiento

El individuo que sufre un colapso subito debe ser tratado en cuatro fases: 1) respuesta inicial y
soporte vital basico; 2) soporte vital avanzado; 3) cuidados posreanimacion, y 4) tratamiento a
largo plazo. La respuesta inicial y el apoyo vital basico pueden estar a cargo de médicos,
enfermeros, personal paramédico o individuos no médicos con formaciéon adecuada. A medida que
el paciente se desplaza a través de las fases de soporte vital avanzado, cuidados posreanimacion y

tratamiento a largo plazo se necesitan aptitudes progresivamente mayores.

Respuesta inicial y soporte vital basico

La respuesta inicial confirmara si el colapso subito es verdaderamente un paro cardiaco. La
observacion del estado de conciencia, movimientos respiratorios, color de la piel y presencia o
ausencia de pulsos en las arterias femorales y cardtidas permitird determinar de una manera
inmediata si se ha producido un paro cardiaco que ponga la vida en peligro. En lo que se refiere a
los auxiliadores no médicos, no se recomienda la medicion del pulso. Tan pronto se sospecha,
confirma, o incluso se considera la inminencia de un paro cardiaco, la prioridad inmediata es llamar
a un sistema de rescate de urgencia (como el 911). Con la creacion de AED que puede ser usado
facilmente por auxiliadores sin capacitacion formal en casos de urgencia, se ha contado con una
opcidn mas en cuanto a respuestas. Es posible contar con frecuencia cada vez mayor con la
desfibrilacién inmediata, de la que se encarguen el personal de rescate médico de urgencia en
vehiculos de bomberos, policias, personal de transportes publicos, funcionarios de seguridad en
diversos sitios y gran numero de personas, asi como personal no médico con entrenamiento en esta

materia y con ello salvar a un nimero cada vez mayor de victimas de paro cardiaco.

Los movimientos respiratorios agénicos tras un paro cardiaco pueden persistir durante un breve
periodo, pero es importante observar si existe un estridor intenso con pulso persistente, lo cual es
un indicio de que se ha aspirado comida o un cuerpo extrafio. Si se sospecha que ha ocurrido esto,

una rapida maniobra de Heimlich (véase mas adelante en este capitulo) puede expulsar el cuerpo
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que esta obstruyendo la via respiratoria. Un golpe precordial o "pufietazo" asestado con firmeza con
el pufio cerrado, en la unidn de los tercios medio e inferior del esternén, en ocasiones puede
corregir una taquicardia ventricular o una fibrilacion ventricular, aunque existe el riesgo de convertir
una taquicardia ventricular en una fibrilacidon ventricular. Por tanto, se ha recomendado utilizar los
golpes precordiales como medida de reanimacion avanzada cuando se disponga de equipos de
monitorizacion y un desfibrilador. La aplicacion conservadora de esta técnica sigue suscitando

controversia.

Durante la respuesta inicial, la tercera accidén que se debe emprender es el mantenimiento de la via
respiratoria. Se inclina la cabeza hacia atras y se levanta la mandibula de forma que se pueda
explorar la bucofaringe y permeabilizar la via respiratoria. Se deben retirar las dentaduras postizas
u otros cuerpos extrafnos, y si existen razones que hagan sospechar que hay un cuerpo extrafo
obstruyendo la bucofaringe se debe llevar a cabo una maniobra de Heimlich. Si se sospecha que el
paro cardiaco ha sido desencadenado por un paro respiratorio, debe asestarse un segundo golpe

precordial tras establecer la permeabilidad de la via respiratoria.

El soporte vital basico, mas conocido popularmente como reanimaciéon cardiopulmonar (CPR), esta
concebido para mantener la perfusion de los 6rganos hasta que se pueda llevar a cabo una
intervencion definitiva. Los elementos de la CPR son el establecimiento y mantenimiento de la
ventilacion pulmonar y la compresion toracica. Se puede utilizar la respiracion boca a boca si no se
dispone inmediatamente de un equipo especifico (p. ej., cAnulas bucofaringeas de plastico, un
obturador esofagico o una bolsa Ambu con mascara). Las técnicas de ventilacién corrientes durante

CPR obligan a inflar dos veces los pulmones en sucesion por cada 15 compresiones toréacicas.

La compresion del térax se basa en la presunciéon de que el masaje cardiaco permite que el corazén
mantenga una funcién de bomba mediante el llenado y vaciamiento secuencial de sus cavidades,
conservando las valvulas competentes la direccidon anterégrada del flujo. Se coloca la palma de una
mano sobre la parte inferior del esternén, con la parte inferior de la otra mano sobre el dorso de la
mano inferior. Se deprime el esterndn, manteniendo los brazos estirados, con una frecuencia de
aproximadamente 100/min. Se aplica una cantidad suficiente de fuerza como para deprimir el

esterndn 4 a 5 cm, con una relajacion brusca.

Soporte vital avanzado

El soporte vital avanzado pretende conseguir una ventilaciéon adecuada, controlar las arritmias
cardiacas, estabilizar la presion arterial y el gasto cardiaco, y restablecer la perfusion de los
6rganos. Las actividades realizadas para alcanzar las metas en cuestion incluyen: 1) desfibrilacion/
cardioversion, estimulacidon con marcapaso o las tres técnicas; 2) intubacién con sonda
endotraqueal, y 3) colocacidon de un catéter intravenoso. La rapidez con la que se practica la
desfibrilacién/cardioversion es un elemento importante para llevar a feliz término las maniobras de
reanimacion, en lo que se refiere a restaurar la circulacién espontanea y proteger al sistema
nervioso central. La desfibrilacion inmediata debe hacerse antes de la intubacion y la colocacion del

catéter intravenoso; se realizara CPR en el momento en que se "carga" el desfibrilador. Tan pronto
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se corrobora el diagnéstico de fibrilacién o taquicardia ventriculares se aplica un choque que tenga
como minimo 200 julios (J). Se prueban mas choques con energias mas grandes hasta un maximo
de 360 J si con el choque inicial no se corrigieron en forma satisfactoria la taquicardia o la fibrilacion
ventricular. Se aplica 1 mg de adrenalina por via intravenosa después de la desfibrilacion "fallida" y
se repiten los intentos en este sentido. Se puede aplicar una nueva dosis de adrenalina después de
intervalos de 3 a 5 min (fig. 256-3A). Se ha sugerido en vez de la adrenalina utilizar vasopresina

(una sola dosis de 40 U por via intravenosa).

FIGURA 256-3.

Desfibrilar tres veces en caso de VENVT persistente
200300 J, 360 J

MEDIDA INEFICAZ

Continuar CPR, intubar, introducir catéter IV

| MEDIDA INEFICAZ

Adrenalina, 1 mg IV, — o— \Vasoprasina, 40 U IV una vez
Repetir la administracién de adrenalina cada 3-5 min

l MEDIDA INEFICAZ

Desfibrilar, con 300 J en término de 30 a B0 s

¥ MEDIDA INEFICAZ ]

Adranalina, ! NaH 1 me
+ mayor dosis Antiarritmicos (himgﬁg;iemm?:ﬁa

4 MEDIDA INEFICAZ
Amiodarona; 150 mg en 10 min, Sulfate de magnesio:
1 mg/min 1-2 g IV (VT polimorfa)
Lidocaina: 1.5 moika; Procainamida: 30 mg/min;
repetiren 3 a 5 min 17 mg/kg (VT monomorfa)

w

Desfibrilar con 360 J: tarmaco—choque—farmaco—chogque
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Bradiarritmiafasistolia Actividad eléctrica sin pulso

Continuar con CPR, intubar, introducir catéter IV

 § |

{Confirmar la asistolia) (Valorar el flujo sanguineo)

| l

Identificar y tratar las causas

| l

» Hipoxia » Hipovolemia  » Embolia pulmonar

* Hiperpotasiemia/ + Hipoxia * Sobredosis de tarmacos
| hipopotasiamia * Taponamiento * Hiparpotasiemia

= Acidosis grave = Neumotdorax  * Acidosis grave

* Sobredosis de farmacos | |« Hipolermia = M agudo y masivo

« Hipatermia

'

Adrenalina, Afropina, Bicarbonato de sodio,
1 mg IV (repetit) 1 mg IV (repetin) 1 meg/kg 1V

L &

Estimulacion eléctrica:
axterna o con electrodo
de marcapaso

Estrategias terapéuticas en el paro cardiaco. A. El algoritmo de la fibrilacién ventricular o la taquicardia
ventricular hipotensora comienza con los intentos de desfibrilacion. De ser ineficaces, se emprendera la
administracion de adrenalina y después antiarritmicos. Consultese el texto en busca de detalles. B. Los
algoritmos de bradiarritmia/asistolia (izquierda) o actividad eléctrica sin pulso (derecha) son "dominados"
en primer término por las medidas incesantes de apoyo vital y la busqueda de causas reversibles. El
tratamiento ulterior es inespecifico y se acompafa de un indice pequefio de buenos resultados. Consultese
el texto en busca de detalles. CPR, reanimaciéon cardiopulmonar; MlI, infarto del miocardio; 1V, via

intravenosa; VF, fibrilacidon ventricular; VT, taquicardia ventricular.

Si la persona no esta totalmente consciente en el momento de la reversion eléctrica o si fracasan
dos o tres intentos, habra que emprender inmediatamente la intubacién, la ventilacién y se mediran
los gases en sangre arterial. La ventilacion con O, (aire ambiental si no se cuenta inmediatamente
con el oxigeno) a muy corto plazo corregira la hipoxemia y la acidosis. La persona que muestra
persistencia de la acidosis después de intentos logrados de desfibrilacién e intubacién debe recibir 1

meq de solucién de NaHCOgz/kg de peso inicialmente y repetir la mitad de la dosis cada 10 a 15

min. Sin embargo, no debe utilizarse sistematicamente tal solucion.
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Si no se obtuvieron buenos resultados con los intentos iniciales de desfibrilacion o persiste o
reaparece la inestabilidad eléctrica habra que emprender la administracion de antiarritmicos. La
amiodarona intravenosa ha surgido como el tratamiento inicial mas indicado (150 mg en un lapso
de 10 min seguidos de 1 mg/min incluso durante 6 h y después de ese lapso 0.5 mg/min) (fig. 256-
3A). Por via intravenosa se puede aplicar en forma rapida 1 mg de lidocaina/kg de peso (cap. 228)
y se repetira la dosis en 2 min en pacientes en quienes fue ineficaz la amiodarona y posiblemente
en individuos que claramente tuvieron un infarto agudo de miocardio como mecanismo que
desencadend el paro cardiaco. Aungque ya casi no se usa en estas situaciones, se puede intentar la
administracion de procainamida por via intravenosa (dosis inicial de 100 mg en 5 min hasta una
dosis total de 500 a 800 mg seguida de una infusidn continua de 2 a 5 mg/min) en caso de
arritmias persistentes con estabilidad hemodinamica. En la actualidad, no se considera segura ni
necesaria la administracion intravenosa sistematica de gluconato célcico. Este se usa solamente en
pacientes en quienes se sabe que el factor desencadenante de la fibrilacion ventricular resistente es
la hiperpotasiemia aguda, si hay una hipocalcemia conocida, o si el enfermo ha recibido dosis

toxicas de antagonistas del calcio.

El paro cardiaco secundario a una bradiarritmia o0 a una asistolia se trata de forma distinta (fig. 256-
3B). Se debe intubar rapidamente al paciente, continuar la CPR, e intentar controlar la hipoxemia y
la acidosis. Se administran adrenalina, atropina, o ambas, por via intravenosa o por via
intracardiaca. En la actualidad, se dispone de sistemas de marcapasos externos para intentar
establecer un ritmo regular, pero en esta forma de parada cardiaca el prondstico suele ser muy
sombrio, incluso cuando se tiene éxito con el marcapasos eléctrico. La actividad eléctrica sin pulsos
(PEA) se trata de forma analoga a las bradiarritmias, pero su pronéstico es también desfavorable.
La Unica excepcidn es la parada cardiaca por bradiarritmia y asistolia secundaria a una obstrucciéon
de la via respiratoria. Esta forma de parada cardiaca puede responder rapidamente a la extraccion
de cuerpos extrafios mediante la maniobra de Heimlich; o, en los pacientes hospitalizados,

mediante la intubacién y aspiraciéon de las secreciones que obstruyen la via respiratoria.

Cuidados tras la reanimacion

Esta fase del tratamiento esta determinada por el ambito clinico del paro cardiaco. La fibrilacion
ventricular primaria en el infarto agudo de miocardio (cap. 228) suele responder muy bien a las
técnicas de soporte vital, y se controla con facilidad tras el acontecimiento inicial. En el ambiente
hospitalario no se suele requerir un apoyo respiratorio, o éste soélo es necesario durante un breve
periodo, y la hemodinamica se estabiliza rapidamente tras la desfibrilacién o cardioversion. En la
fibrilacién ventricular secundaria al infarto agudo de miocardio (aquellos acontecimientos en los que
las alteraciones hemodinamicas predisponen a una arritmia potencialmente letal), es menos
frecuente que los esfuerzos de reanimaciéon tengan éxito; y en aquellos pacientes que son
reanimados satisfactoriamente, la tasa de recaidas es elevada. El cuadro clinico y pronéstico se ven
dominados por la inestabilidad hemodinamica y por la capacidad de controlar la disfunciéon

hemodinamica. Las bradiarritmias, asistolia y actividad eléctrica sin pulsos son fendmenos
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secundarios frecuentes entre los pacientes hemodinamicamente inestables. La fase intrahospitalaria
de cuidados de una persona que ha vivido después de un paro cardiaco fuera del hospital depende
de las circunstancias clinicas especificas. El elemento mas dificil es la presencia de encefalopatia
anoéxica que constituye un elemento de gran peso que anticipa el fallecimiento intrahospitalario. Una
adicion reciente al tratamiento de este problema es la hipotermia inducida para disminuir las

exigencias metabdlicas y el edema cerebral.

El prondstico tras una parada cardiaca intrahospitalaria asociada a una enfermedad extracardiaca es
desfavorable, y en los pocos pacientes que pueden ser reanimados con éxito, el curso posterior a la
reanimacion se ve dominado por la naturaleza de la enfermedad subyacente. Los pacientes con
cancer, insuficiencia renal, enfermedades agudas del sistema nervioso central e infecciones
incontroladas tienen, como grupo, una tasa de supervivencia tras un paro cardiaco intrahospitalario
inferior a 10%. Algunas excepciones notables son los pacientes con obstrucciones transitorias de las
vias respiratorias, alteraciones de los electrélitos, efectos arritmdégenos de los farmacos y trastornos
metabdlicos graves; la mayoria de estos enfermos tiene excelentes posibilidades de supervivencia si
son reanimados rapidamente y se mantienen con vida mientras se corrigen las alteraciones

transitorias.

Tratamiento a largo plazo tras sobrevivir a un paro cardiaco extrahospitalario

Los pacientes que no han sufrido una lesién irreversible del sistema nervioso central y que
consiguen quedar hemodinamicamente estables deben someterse a minuciosas pruebas
diagnosticas y terapéuticas para proporcionar pautas de tratamiento a largo plazo. Esta estrategia
intensiva depende del hecho de que la supervivencia después de un paro cardiaco extrahospitalario
fue seguida de un indice de mortalidad de 25 a 30% en los primeros dos afios de haber acaecido el
problema, y que existen datos que sugieren que con el tratamiento apropiado se pueden disminuir

notablemente los riesgos.

En personas en quienes se identificé al infarto transmural agudo del miocardio como mecanismo
especifico que desencadend el paro cardiaco extrahospitalario, el tratamiento depende en parte de
la naturaleza transitoria del riesgo de arritmia letal en la fase aguda de MI, y en parte la magnitud
del dafio permanente del miocardio, que resulta. Algunos estudios clinicos han corroborado
mejorias en la cifra de mortalidad en quienes han sobrevivido el paro cardiaco, que han tenido
fracciones de expulsién menores de 40% y que recibieron ICD. No se sabe si ICD brinda algun
beneficio respecto a la administracion de amiodarona cuando la fraccion de expulsion esta entre 35
y 40% o0 es mayor de 40%, pero los datos refuerzan el empleo de ICD cuando la fraccion de
expulsiéon es menor de 35%. Por lo comuUn es imposible saber si la disminucion de la fraccion de
expulsiéon existia antes del infarto de miocardio o es consecuencia del mismo, pero los "limites"
descritos por lo comun son los usados como indicaciones para la colocacion de ICD. Estudios
tempranos han sugerido que la inducibilidad de las arritmias ventriculares durante estudios de
estimulacion eléctrica programada (E-P) en el laboratorio de electrofisiologia podrian estratificar la

prediccion de riesgos, pero no se utiliza unanimemente en el caso de individuos con fracciones de
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expulsiéon pequeias, porque incluso sin arritmias inducibles, el riesgo sigue siendo lo bastante alto

como para justificar el uso de ICD en quienes han sobrevivido a un paro cardiaco.

En personas con paro cardiaco que en opinién de los expertos proviene de un mecanismo isquémico
transitorio, en particular con fracciones de expulsion altas, suele aceptarse como apropiado el
tratamiento antiisquémico por métodos farmacolégicos o intervencionistas. Sin embargo, a pesar de
que no se cuenta con datos de estudios clinicos que brinden apoyo en este sentido, algunos
expertos adoptan una actitud mas intensiva en cuanto al uso de ICD en este grupo de personas que
han sobrevivido al paro cardiaco, dado lo impredecible de que la isquemia recurrente constituya un

mecanismo desencadenante.

Los principios que orientan al tratamiento en personas con arteriopatia coronaria y que sobreviven a
un paro cardiaco por lo comun son validos para otras cardiopatias, con excepcion de los casos en
que se presta menor atencion a la magnitud de la enfermedad, en algunos trastornos. En términos
generales, se considera que son elegibles para el uso de ICD, quienes han sobrevivido al paro
cardiaco dentro de otras categorias de enfermedades como las miocardiopatias hipertroéfica o
dilatada y algunos cuadros hereditarios raros (como la displasia de ventriculo derecho, sindrome de

QT largo, sindrome de Brugada y fibrilacién ventricular).
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Prevencion de SCD en sujetos de alto riesgo que no han presentado
paro cardiaco

Los individuos que han presentado infarto del miocardio han sido sometidos a investigaciones
clinicas para valorar el beneficio de ICD. Se ha sabido que en personas que han mostrado infarto
del miocardio con fracciones de expulsiéon menores de 40%, arritmias ventriculares coexistentes y
taquiarritmias ventriculares inducibles en el laboratorio de electrofisiologia, por medio de ICD se
logré una disminucién significativa en el riesgo relativo de SCD y la mortalidad total. Se han
obtenido beneficios en limites de 20 a 30% de disminucién de la mortalidad total en un lapso de dos
a tres afnos, y el ICD ha surgido como el tratamiento preferido en esos pacientes. Los datos de una
investigacion sugirieron que cuando la fraccién de expulsién es menor de 30% no se necesitan

estudios electrofisioldgicos para identificar el beneficio de ICD (véanse los caps. 214 y 216).

Las decisiones para emprender la prevencion primaria en trastornos distintos de la arteriopatia
coronaria suelen basarse en datos de observaciéon y el juicio nacido de observaciones clinicas. No se
cuenta con investigaciones comparativas hechas en humanos que aporten indicadores basados de
hechos correspondientes a estos subgrupos de poblacion mas pequefos. En términos generales, en
lo que toca a las miocardiopatias y trastornos raros sefialados anteriormente, pueden utilizarse
como indicadores para practicar ICD los indicadores del riesgo de arritmias como sincope,
taquiarritmias corroboradas de ventriculos, paro cardiaco controlado o quiza el antecedente familiar

de SCD y otros marcadores clinicos o electrocardiogréficos.
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Lecturas adicionales

American Heart Association: International Guidelines 2000 for CPR and ECC. Circulation 102(Suppl
1):1-1, 2000

Ewy GA, Ornato JP: Emergency Cardiac Care Task Force 1: Cardiac arrest. J Am Coll Cardiol 35:832,
2000 [PMID: 10732879]

Gillum RF: Sudden cardiac death in Hispanic Americans and African Americans. Am J Public Health

87:1461, 1997 [PMID: 9314797]

Huikuri H et al: Sudden death due to cardiac arrhythmias. N Engl J Med 345:1473, 2001 [PMID:
11794197]

Joslyn SA et al: Survival from out-of-hospital cardiac arrest: Effects of patient age and presence of

911 Emergency Medical Services phone access. Am J Emerg Med 11:200, 1993 [PMID: 8489657]

Marenco JP et al: Improving survival from sudden cardiac arrest: The role of the automated external

defibrillator. JAMA 285:1193, 2001 [PMID: 11231750]

Myerburg RJ: Cardiac arrest and sudden cardiac death, in Braunwald's Heart Disease, 7th ed, D

Zipes et al (eds). Philadelphia, Saunders, 2005

Myerburg RJ: Sudden cardiac death: Exploring the limits of our knowledge. J Cardiovasc

Electrophysiol 12:369, 2001 [PMID: 11291815]

Ornato JP: Use of adrenergic agonists during CPR in adults. Ann Emerg Med 22:411, 1993 [PMID:
8094608]

Zheng ZJ et al: Sudden cardiac death in the United States, 1989 to 1998. Circulation 104:2158,
2001 [PMID: 11684624]
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Estados confusionales agudos y coma: introduccion

Los estados confusionales y el coma constituyen dos de los problemas mas frecuentes en la
medicina general; explican una fraccién importante de internamientos en pabellones de urgencias y
son frecuentes en todos los servicios hospitalarios. A menudo coexisten el estado confusional y la
disminucién del nivel de conciencia; aqui se expondran juntos porque son causados por muchas de
las mismas enfermedades, si bien tienen caracteristicas clinicas y explicaciones funcionales

médicamente distintas.

Practicamente todos los casos de disminucién del estado de alerta pueden provenir de
anormalidades de los hemisferios cerebrales o de una menor actividad del sistema talamocortical de
alerta, llamado sistema de activacion reticular (reticular activating system, RAS). Para conservar el
estado de alerta y la coherencia del pensamiento se necesita que este sistema funcione

apropiadamente, asi como las proyecciones ascendentes a la corteza y la propia corteza.
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El estado confusional

La confusidon es un estado psiquico y conductual en el que la comprensién, la coherencia y la
capacidad de razonamiento aparecen reducidas. Entre los signos que se manifiestan mas
precozmente estan la falta de atencion, que se define por la imposibilidad de sostener de manera
ininterrumpida el pensamiento y las acciones, y la desorientacion. Al empeorar el estado confusional
se advierten deficiencias psiquicas mas globales que afectan a la memoria, la percepcion, la
comprension, la solucidon de problemas, el lenguaje, la praxis, la funcion visuoespacial y diversos
aspectos del comportamiento emocional atribuibles a regiones particulares del encéfalo. En algunos
casos, un estado aparentemente confusional podria deberse a algun déficit aislado de la funcién
psiquica, como un deterioro del lenguaje (afasia), una pérdida de memoria (amnesia) o una falta de
apreciacion de las relaciones espaciales del yo o del entorno externo (agnosia) (cap. 23). La
confusion también forma parte de las manifestaciones de la demencia senil (cap. 350) y, en esta

situacion, el caracter crénico del trastorno lo diferencia de la encefalopatia aguda.

Por lo comun el paciente confuso esta apagado y fisicamente inactivo, y tiende a evitar el habla. El
estado de confusion que se acompafa de agitacion, alucinaciones, temblores y percepciones
ilusorias (percepcion errénea de imagenes, sonidos y sensaciones tactiles del entorno) se denomina

delirium y el ejemplo mas tipico es el delirium tremens de la abstencion de alcohol o drogas.

Estudio del paciente

Los términos "confusion" y "delirium" denotan siempre algun trastorno del sistema nervioso;
pueden constituir las manifestaciones principales de una lesién craneoencefalica, de una convulsion,
de la toxicidad de farmacos o drogas (o de su abstinencia), de algun trastorno metabdlico que
ocasione insuficiencia hepéatica, renal, pulmonar o cardiaca, de una infeccion generalizada, de una

meningitis o encefalitis, o de una demencia cronica.

La evaluacién comienza con una anamnesis cuidadosa, prestando especial interés al estado del
paciente antes de iniciarse la confusiéon. La exploracion fisica debe orientarse a buscar signos de
falta de atencion, de desorientacion y de somnolencia, y la presencia de signos neuroldgicos
localizados. Los datos clinicos orientaran al médico a escoger las pruebas de laboratorio mas
apropiadas (véase mas adelante en este capitulo). A menudo, incluso después de realizar todas las
pruebas diagnoésticas, sigue desconociéndose la causa del estado confusional. En tal situacién habra

que observar al enfermo dentro de un hospital durante varios dias y en circunstancias estables. Es
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probable que surjan nuevas pistas o que se resuelva la confusién causada por algun farmaco.

La orientacion y la memoria se comprueban preguntandole al paciente la fecha —incluidos el mes,
el dia, el afio y el dia de la semana—, el sitio exacto en que se encuentra y algunos datos conocidos
por todo el mundo (los nombres del presidente y el vicepresidente del pais, algin acontecimiento
reciente de interés nacional, la capital del estado). Se necesitan a veces mas interrogatorios para
detectar algun defecto con claridad (¢por qué esta el paciente en el hospital?, ¢cual es su direccion,
codigo postal, teléfono o nUmero de la seguridad social?). Se pueden plantear problemas cada vez
mas complejos, aunque suelen aportar muy poca informacién adicional. La atencion y la coherencia
del pensamiento pueden evaluarse por la exactitud y rapidez de las respuestas, pero se exploran
mas explicitamente pidiéndole al paciente que repita series de numeros (casi todos los adultos
retienen facilmente siete digitos en sentido anterégrado y cuatro en sentido retrégrado), que
deletree una palabra como "mundo" hacia atras y que realice una serie de calculos seriados, como
restar de 3 en 3 a partir de 30 o de 7 en 7 a partir de 100, lo que constituye una prueba util. La
imposibilidad de mantener una actividad psiquica coherente al realizar tareas como éstas es lo que

permite identificar los estados confusionales mas sutiles.

Otros datos sobresalientes son el nivel de alerta, que fluctia cuando hay somnolencia; los indicios
de dafio cerebral focal, como la hemiparesia, la hemianopsia y la afasia, y los movimientos
adventicios, como las mioclonias o las convulsiones parciales. El lenguaje del paciente confuso
puede ser desorganizado y erratico, hasta el punto de llegar a incorporar palabras parafasicas.
Estos rasgos, junto con el deterioro de la comprension, que se debe sobre todo a falta de atencion,

podrian confundirse con una afasia.

Uno de los signos mas especificos de la encefalopatia metabdlica es la asterixis, que es un temblor
arritmico que surge normalmente cuando se le pide al paciente que extienda los brazos con las
mufiecas y las manos en extension completa. Después de unos segundos se produce una amplia
sacudida en la postura de la mano, que recupera rapidamente su posicién original. Se pueden
observar los mismos movimientos en cualquier postura sostenida ténicamente, incluso al sacar la
lengua. La asterixis bilateral siempre denota la presencia de una encefalopatia metabdlica: por
ejemplo, por insuficiencia hepatica, hipercapnia o intoxicacion por drogas o farmacos,
especialmente por anticonvulsivos. Las sacudidas y el temblor mioclénicos son tipicos de la
encefalopatia urémica o de la exposicion a antipsicoticos como el litio, las fenotiazinas o las

butirofenonas; las mioclonias también son frecuentes en caso de dafio cerebral andxico profundo.

La confusién es frecuente en el periodo posoperatorio, en particular después de las intervenciones
de corazén y ortopédicas extensas, pero en ocasiones es tan sutil que no se la detecta. Por lo
regular, una anamnesis cuidadosa revelara que ya existia una demencia leve, pero compensada,
antes de la operacién. La causa podria ser algun farmaco, en particular si tiene actividad
anticolinérgica (incluida la meperidina), la omisiéon inadvertida de somniferos o la abstinencia de
alcohol, la presencia de fiebre o cualquiera de las perturbaciones metabdlicas endégenas antes

mencionadas, aunque también podria haber ocurrido un accidente cerebrovascular. En muchos
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casos, sobre todo en los ancianos, aparecen confusién y somnolencia transitorias en las infecciones
febriles de vias urinarias, pulmonares, hematicas y peritoneales. El término encefalopatia séptica se
utiliza para describir esta relacion, pero se desconoce el mecanismo por el que las infecciones

sistémicas ocasionan disfuncién cerebral.

En el anciano es dificil diferenciar la demencia senil del estado confusional agudo. Las dos entidades
pueden coexistir cuando un paciente con demencia leve se ve afectado por un trastorno médico
agudo o tolera mal algun farmaco, surgiendo la llamada "demencia obnubilada". La pérdida de
memoria de la demencia desencadena un estado confusional cuya intensidad varia poco de un dia a
otro. El mal rendimiento intelectual de la demencia se manifiesta principalmente como un recuerdo
incompleto, un acceso insuficiente a nombres, palabras e ideas, e imposibilidad de retener nuevos
datos, lo que afecta la orientacion y el conocimiento factico. A diferenciade los estados
confusionales agudos, en el cuadro demencial se conservan la atencién, la alerta y la coherencia,
hasta las etapas mas avanzadas. En éstas, la demencia origina una confusiéon crénica con
desorganizacion de todos los tipos de rendimiento mental; en esta situacién, su distincion de la

encefalopatia aguda depende fundamentalmente de la larga evolucion del trastorno.

El tratamiento del paciente confuso requiere interrumpir todos los medicamentos innecesarios,
corregir las alteraciones metabdlicas y combatir las infecciones. Unos buenos cuidados de
enfermeria y una habitacion tranquila con ventana son importantes. Deben darse explicaciones
detalladas a la familia a intervalos regulares. Se ha observado que la reorientacion regular y las
medidas activas para reducir los factores de riesgo (privacion del suefio, inmovilidad y deficiencias
visuales y auditivas) disminuyen el niumero y la gravedad de los episodios de delirium en los

ancianos hospitalizados.
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Coma y trastornos similares de la conciencia

Los estados de disminucion del nivel de alerta y de reactividad representan un continuo que en su
forma mas intensa recibe el nombre de coma, un estado parecido al suefio profundo del que el
paciente no puede despertarse. El término estupor hace referencia a los grados menores de
arreactividad en que el paciente solo puede despertarse con estimulos intensos y que se
acomparfan de comportamientos motores que buscan evitar los estimulos incbmodos y molestos. La
somnolencia, que conoce bien todo el mundo, parece un suefio superficial y se caracteriza por el
facil despertar y la persistencia de la alerta durante breves periodos. La somnolencia y el estupor se
acomparfan normalmente de un cierto grado de confusion. Es preferible describir exactamente el
nivel de activacion y los tipos de respuesta evocados por los distintos estimulos tal y como se
observan a la cabecera del enfermo, en lugar de recurrir a términos ambiguos como semicoma u

obnubilacioén.

Otros trastornos neuroldgicos dejan al paciente aparentemente arreactivo y simulan un coma, y
habra que considerar por separado algunos subsindromes de coma, por su importancia especial.
Entre estos ultimos, el estado vegetativo denota una situacion en la que el individuo esta despierto
pero no reacciona. Estos pacientes han salido de un coma de dias o0 semanas para pasar a un
estado arreactivo en que los parpados estan abiertos, lo que les hace parecer despiertos. Persisten
reflejos como el bostezo, la tos y la deglucién, y también movimientos de la cabeza y las
extremidades, pero hay muy pocas reacciones coherentes —si es que hay alguna— al entorno
externo e interno: se trata, en esencia, de un "coma con vigilia". No se pierden las funciones
respiratoria y autonémica. El término "vegetativo" es poco afortunado, pues tiende a ser mal
interpretado por los legos. Siempre hay signos acompafantes que indican amplios dafios en ambos
hemisferios cerebrales; por ejemplo, posturas de descerebracion o decorticacion en las
extremidades y ausencia de respuesta a estimulos visuales (véase mas adelante en este capitulo).
En el estado minimamente consciente, intimamente relacionado, el paciente puede producir
intermitentemente respuestas vocales o motoras rudimentarias. Las causas mas frecuentes del
estado vegetativo son el paro cardiaco y las lesiones craneoencefalicas (caps. 258 y 357). Una vez
instaurado el estado vegetativo durante varios meses, el prondstico en cuanto a recuperar las
facultades mentales es casi nulo, por lo que se ha acufiado el término estado vegetativo
persistente. Si se investigan con detenimiento, se ha observado que muchas de las recuperaciones

espectaculares que se notifican no van mas alla de lo que estipula el prondéstico habitual, aunque
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algunos casos esporadicos han despertado a un estado de demencia.

Algunos estados clinicos tienden a interpretarse errbneamente como estupor o coma. El término
mutismo acinético se refiere a pacientes parcial o totalmente despiertos que son capaces de tener
impresiones y de pensar, pero que permanecen inmaviles y mudos, sobre todo cuando no se les
estimula. El trastorno suele ser consecuencia de una lesiéon en las regiones de los nucleos talamicos
mediales y los I6bulos frontales (sobre todo en su profundidad o en las superficies orbitofrontales),
o deberse a una hidrocefalia. El término abulia se usa para describir un retardo psiquico y fisico, con
menor capacidad para emprender actividades, que es en esencia una forma leve de mutismo
acinético con los mismos origenes anatdémicos. La catatonia es un curioso sindrome de
hipomovilidad y mutismo que acompafa a las psicosis mayores. En su forma tipica, el paciente
parece estar despierto y con los ojos abiertos, pero no hace movimientos voluntarios ni reacciona,
aunque parpadea espontaneamente y deglute, pudiendo no parecer perturbado. A menudo, los ojos
estan semiabiertos, como si el paciente estuviera aturdido o en un suefio ligero. Hay signos que
indican que el paciente esta reactivo, aunque el examinador podria tener que emplear algo de
ingenio para detectarlos. Por ejemplo, hay resistencia activa a la elevaciéon de los parpados,
parpadeo en respuesta a las amenazas visuales y desplazamiento de los ojos al rotar la cabeza,
signos que no son compatibles con una lesidon encefdlica. En la catatonia, es caracteristico, aunque
no siempre ocurre, que las extremidades conserven la postura en que las sitla el examinador, por
rara que sea ("flexibilidad cérea" o catalepsia). Al recuperar la conciencia, estos pacientes
conservan algun recuerdo de los hechos ocurridos durante el estupor catatdonico. Superficialmente,

el cuadro se parece al mutismo acinético, pero faltan los signos clinicos de dafio cerebral.

La desaferenciacion es un estado de seudocoma en el que el individuo despierto no tiene forma de
hablar, ni de moverse voluntariamente para indicar que esta despierto, aunque le quedan indemnes
los movimientos oculares verticales y la elevaciéon de los parpados, lo que le permite comunicarse
de alguna manera. Estos individuos han llegado a escribir tratados enteros valiéndose del codigo
Morse. La causa habitual es un infarto o hemorragia de la porcion ventral de la protuberancia que
secciona todas las vias corticoespinales y corticobulbares descendentes. Se produce un estado
similar, despierto pero en desaferenciacion, como consecuencia de la paralisis total de la
musculatura en los casos graves de sindrome de Guillain-Barré (cap. 365), en las neuropatias de las

enfermedades criticas (cap. 258) y en el bloqueo neuromuscular farmacoldgico.

Aspectos anatdmicos y fisioldgicos de la inconsciencia

Como todos los comportamientos complejos de la vigilia requieren la participacion generalizada de
la corteza cerebral, la conciencia no puede existir sin la actividad de esta estructura. El sistema de
activacion reticular (RAS), un cumulo de neuronas laxamente agrupadas que se sitdan en la porcion
superior del tallo encefélico y el tdlamo medial, conserva a la corteza encefalica en un estado de
conciencia vigil. En consecuencia, las principales causas del coma serian: 1) las lesiones que dafan
el RAS o sus proyecciones; 2) la destruccién de zonas grandes de ambos hemisferios cerebrales, y

3) la supresion de la funcion reticulocerebral por la accién de farmacos o drogas, toxinas o
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alteraciones metabdlicas, como la hipoglucemia, la anoxia, la hiperazoemia o la insuficiencia

hepética.

Las regiones de la formacién reticular que son indispensables para conservar el estado de vigilia se
extienden desde la porcidon caudal del mesencéfalo hasta la parte inferior del talamo. Las neuronas
del RAS se proyectan de manera rostral en la corteza principalmente a través de nucleos de relevo
talamicos que a su vez ejercen una influencia ténica sobre la actividad de toda la corteza cerebral.
La activacion conductual que ocasionan los estimulos somestésicos, auditivos y visuales depende de
la abundante inervacion reciproca que recibe el RAS a partir de estos sistemas sensoriales. De la
proximidad anatémica del RAS con las estructuras que controlan la funcién pupilar y los
movimientos oculares derivan consideraciones practicas de la maxima importancia. La midriasis y la
pérdida de los movimientos verticales y de aducciéon de los globos oculares sugieren que el coma

quiza esté causado por una lesiéon de la porcion superior del tallo encefalico.

Coma por masas y hernias encefalicas

La cavidad craneal esta dividida en compartimientos separados por invaginaciones de la duramadre:
los dos hemisferios encefalicos estan separados por la hoz del cerebro, y las fosas anterior y
posterior por la tienda del cerebelo. El término hernia sefala el desplazamiento de tejido encefalico
hacia un compartimiento que normalmente no ocupa. Muchos de los signos propios del coma, e

incluso el propio coma, pueden atribuirse a tales desplazamientos de tejido (fig. 257-1).

FIGURA 257-1.
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Tipos de hernias cerebrales.

La hernia uncal transtentorial denota la penetracion de la circunvolucién temporal anteromedial (el
gancho) en la porcién anterior del orificio tentorial. El tejido desplazado comprime el tercer par al
atravesar el espacio subaracnoideo, produciendo una midriasis ipsolateral (supuestamente porque
las fibras encargadas de la funcién pupilar parasimpatica estan situadas en la periferia del nervio).
El coma que aparece quiza provenga de la compresion lateral del mesencéfalo contra el borde
opuesto de la tienda cerebelosa por parte de la circunvolucion parahipocampica desplazada (fig.
257-2). En algunos casos, el desplazamiento lateral comprime el pedunculo cerebral contrario,
produciendo un reflejo de Babinski y una hemiparesia contralateral a la original (signo de Kernohan-
Woltman). Los desplazamientos histicos (incluidas las hernias), ademas de presionar la porcion
superior del tallo enceféalico, pueden comprimir los grandes vasos, particularmente las arterias
cerebrales anterior y posterior a su paso por encima de las ramas tentoriales, produciendo asi
infartos cerebrales. Las distorsiones también pueden atrapar partes del sistema ventricular y

originar hidrocefalia regional.

FIGURA 257-2.
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Proyecciones coronal (A) y axial (B) de la resonancia magnética de una persona estuporosa con paralisis
del tercer par craneal a consecuencia de un gran hematoma subdural en el lado izquierdo (que se identifica
por un borde blanco grisaceo). La porcion superior del mesencéfalo y la inferior del tAlamo muestran
compresion y desplazamiento en sentido horizontal, alejandose de la masa, y se advierte una hernia
transtentorial de estructuras del I6bulo temporal medial, que incluye en sentido anterior el gancho del
hipocampo. El ventriculo lateral opuesto al hematoma se ha agrandado como consecuencia de la

compresioén del tercer ventriculo.

La hernia transtentorial central denota un desplazamiento simétrico hacia abajo de la region
talamica superior a través del orificio tentorial. Los signos que anuncian este trastorno son la miosis
pupilar y la somnolencia. Se piensa que las hernias temporales y centrales originan una compresion
progresiva del tallo encefalico desde arriba: en primer lugar, el mesencéfalo, después la
protuberancia y, por ultimo, el bulbo. El resultado es la aparicidon seriada de signos neuroldgicos que
corresponden al nivel afectado. Otras formas de hernias son la transfalcial (desplazamiento de la
circunvolucioén en cingulo por debajo de la hoz del cerebro, cruzando la linea media) y la hernia

foraminal (desplazamiento de las amigdalas cerebelosas por el agujero occipital).

No siempre se advierte una relacion directa entre las distintas configuraciones de las hernias
transtentoriales y el coma. El desplazamiento de estructuras encefalicas profundas por alguna masa
en cualquier direccion, con hernia y sin ella, basta para comprimir la regién del RAS y originar un
coma. Ademas, la somnolencia y el estupor surgen normalmente con los desplazamientos
horizontales moderados al nivel del diencéfalo (tdlamo), mucho antes de que se manifiesten las
hernias transtentoriales o de otro tipo. El desplazamiento lateral se puede cuantificar facilmente en
las imagenes axiales de la tomografia computadorizada (computed tomography, CT) y por
resonancia magnética (magnetic resonance imaging, MRI) (fig. 257-2). En los casos de masas de
aparicion aguda, se advierte una relacion bastante constante entre el grado de desplazamiento
horizontal de las estructuras en la linea media y el nivel de conciencia. De manera especifica, los
desplazamientos horizontales de la calcificacién pineal de 3 a 5 mm suelen acompafarse de
somnolencia; los de 6 a 8 mm, de estupor, y los de mas de 9 mm, de coma. Al mismo tiempo, la
penetracion del I6bulo temporal medial en el orificio tentorial puede observarse en la MRl y la CT

como una obliteracién de las cisternas que rodean la porcion superior del tallo encefalico.

Coma y estados confusionales por trastornos metabdlicos

Muchas anormalidades metabdlicas de tipo general originan coma al interrumpir el aporte de
sustratos energéticos (hipoxia, isquemia, hipoglucemia) o alterar la excitabilidad neuronal
(intoxicacion por drogas y alcohol, anestesia y epilepsia). Las mismas anormalidades metabdlicas
que originan el coma pueden, en sus formas mas leves, inducir una disfuncién cortical generalizada
y un estado confusional agudo. Asi, en las encefalopatias metabdlicas, la conciencia obnubilada y el
coma forman un continuo. Los cambios neuropatolégicos son variables: intensos en la hipoxemia-
isquemia; manifiestos en forma de cambios astrociticos en el coma hepatico, e insignificantes en la

encefalopatia renal y otras de origen metabdlico.
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Las neuronas del encéfalo dependen totalmente del flujo sanguineo cerebral (cerebral blood flow,
CBF) y del consiguiente aporte de oxigeno y glucosa. El CBF se acerca a los 75 ml por 100 g/min en
la materia gris y a los 30 ml por 100 g/min en la materia blanca (media = 55 ml por 100 g/min); el
consumo de oxigeno es de 3.5 ml por 100 g/min y la utilizacién de glucosa, de 5 mg por 100 g/min.
Las reservas cerebrales de glucosa pueden aportar energia durante unos dos minutos tras la
interrupcion del flujo sanguineo, mientras que las reservas de oxigeno solo duran de 8 a 10 s una
vez que se interrumpe dicho flujo. La hipoxia y la isquemia simultaneas agotan con mayor rapidez
la reserva de glucosa. En tales circunstancias, el ritmo electroencefalografico (EEG) muestra un
retraso difuso que es caracteristico de las encefalopatias metabdlicas, cesando finalmente toda
actividad eléctrica detectable al empeorar el aporte de sustratos. En casi todos los casos de
encefalopatia metabdlica, la actividad metabdlica global del encéfalo disminuye en proporcion al

grado de inconsciencia.

Trastornos como la hipoglucemia, la hiponatremia, la hiperosmolaridad, la hipercapnia, la
hipercalcemia y la insuficiencia renal o hepatica se acomparfian de alteraciones diversas en las
neuronas y los astrocitos. No se comprenden bien los efectos reversibles de estos trastornos en el
encéfalo, aunque podrian deberse al deterioro del aporte energético, a cambios en los flujos i6nicos
a través de las membranas neuronales y a anomalias de la neurotransmisiéon. Por ejemplo, la
elevada concentracion de amoniaco en el encéfalo, propia del coma hepatico interfiere con el
metabolismo energético encefalico y con la bomba de Na*,K+-ATPasa, aumenta el nUmero y el
tamano de los astrocitos, altera la funcién de las neuronas y eleva las concentraciones de productos
del metabolismo del amoniaco potenciamente téxicos; también puede originar anormalidades en los
neurotransmisores, como la presencia de neurotransmisores supuestamente "falsos" que serian
activos en los receptores. Aparte de la hiperamonemia, no esta claro si algun otro de estos
mecanismos seria de importancia capital. Tampoco se conoce el mecanismo de aparicion de la
encefalopatia propia de la insuficiencia renal. A diferencia del amoniaco, la propia urea no origina
efectos toéxicos en el sistema nervioso central (SNC). Se ha planteado una etiologia multifactorial,
incluidos una con mayor permeabilidad de la barrera hematoencefalica a sustancias téxicas como
los acidos organicos y un mayor contenido de calcio en el encéfalo o de fosfato en el liquido

cefalorraquideo (LCR).

El coma y las convulsiones acomparfan con frecuencia a las grandes alteraciones del sodio y del
equilibrio hidrico. Estos cambios de osmolaridad surgen en trastornos médicos sistémicos como la
cetoacidosis diabética, el estado hiperosmolar no cetdsico y la hiponatremia de cualquier causa (p.
ej., intoxicacién hidrica, secrecion excesiva de hormona antidiurética o péptidos natriuréticos
auriculares). El volumen de agua en el encéfalo guarda relacion con el nivel de conciencia en estos
estados, aunque también intervienen otros factores. Los niveles de sodio menores de 125 mmol/L
inducen confusion y los menores de 115 mmol/L se acompafian de coma y convulsiones. En el coma
hiperosmolar, la osmolaridad sérica rebasa normalmente los 350 mosm/L. Al igual que ocurre en

casi todas las demas encefalopatias metabdlicas, la intensidad de la alteracion neurolégica depende
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en gran medida de la rapidez con que se suceden los cambios séricos. La hipercapnia deprime el

nivel de conciencia en proporcion al incremento de la tension de CO, en la sangre; el nivel de

conciencia también depende de la rapidez de los cambios. No se conocen del todo los aspectos
fisiopatoldgicos de otras encefalopatias metabdlicas, como las causadas por la hipercalcemia, el

hipotiroidismo, el déficit de vitamina B,, y la hipotermia, pero seguramente seran también reflejo

de trastornos en la bioquimica y la funcion de las membranas del sistema nervioso central.
Coma epiléptico

Las descargas eléctricas generalizadas y continuas de la corteza (crisis comiciales) se acompafan
de coma incluso en ausencia de actividad motora epiléptica (convulsiones). El coma autolimitado
que aparece después de las crisis comiciales, denominado estado posictal, quiza provenga del
agotamiento de las reservas de energia o de los efectos de moléculas localmente téxicas surgidas
como productos accesorios en dichas crisis. El estado posictal origina un perfil de retardo continuo y

generalizado de la actividad de fondo del EEG semejante al de otras encefalopatias metabdlicas.

Coma de origen farmacoldogico

Esta clase de encefalopatia es en gran medida reversible y no deja dafios residuales, siempre que
no haya habido hipoxia. Muchos farmacos y toxinas pueden deprimir la funcion del sistema
nervioso. Algunos producen coma al afectar a los nucleos del tallo encefalico, incluido el RAS, y a la
corteza cerebral. La combinacion de signos corticales y del tallo encefalico que surge en las
intoxicaciones por sobredosis de farmacos puede originar un diagnéstico incorrecto de enfermedad

estructural del tallo encefalico.

Estudio del paciente

Antes de emprender la evaluacion neurolégica habra que resolver los problemas agudos de vias
respiratorias y del aparato cardiovascular. En casi todos los casos puede diferirse la evaluacion
meédica completa, excepto las constantes vitales, el fondo de ojo y la exploraciéon de la rigidez de
nuca, hasta que la evaluacion del sistema nervioso haya definido la gravedad y la naturaleza del
coma. —+ La estrategia para la atencion del paciente traumatizado se expone en el capitulo

357.

Historia clinica

En muchos casos se puede identificar inmediatamente el origen del coma (traumatismo, paro
cardiaco o ingestion conocida de farmacos o drogas). En el resto de los casos son especialmente
utiles algunos puntos: 1) las circunstancias y la rapidez con que surgieron los signos y sintomas del
sistema nervioso; 2) las manifestaciones previas (confusion, debilidad, cefalea, fiebre, convulsiones,
mareos, diplopia o vémitos); 3) el uso de medicamentos, drogas ilicitas o alcohol, y 4) las
enfermedades croénicas de higado, rifiones, pulmones, corazén, etc. Parte importante de la
evaluacion inicial es el interrogatorio directo o telefénico de la familia y los observadores en la
escena misma de los hechos. Los técnicos y paramédicos que prestaron atencion en la ambulancia

suelen aportar informacién muy util.
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Exploracion fisica general

Deben medirse rapidamente la temperatura, el pulso, la frecuencia y el patrén respiratorios y la
tension arterial. La fiebre sugiere la presencia de una infeccién sistémica, una meningitis bacteriana
0 una encefalitis. Rara vez es atribuible a una lesién encefalica que haya alterado los centros
termorreguladores. Después de las convulsiones intensas puede haber un incremento leve de la
temperatura. Las temperaturas corporales altas, de 42 a 44°C, junto con piel seca deben hacer
sospechar insolaciéon (golpe de calor) o intoxicacion por anticolinérgicos. La hipotermia se observa
en las intoxicaciones por bebidas alcohdlicas, barbitUricos, sedantes o fenotiazinas; en la
hipoglucemia, en la insuficiencia circulatoria periférica y en el hipotiroidismo. La propia hipotermia
sélo origina coma si la temperatura es menor de 31°C. La taquipnea puede reflejar una acidosis o
una neumonia. En los parrafos siguientes se exponen los perfiles respiratorios aberrantes que
reflejan trastornos del tallo enceféalico. La hipertensién marcada denota una encefalopatia
hipertensiva o un incremento rapido de la presién intracraneal (intracranial pressure, ICP), que
puede aparecer en forma aguda después de una lesion craneoencefalica. La hipotensiéon es
caracteristica del coma por intoxicacion alcohdlica o por barbitdricos, hemorragia interna, infarto de
miocardio, sepsis, hipotiroidismo profundo o crisis addisoniana. En el examen del fondo de ojo se
pueden identificar la hemorragia subaracnoidea (hemorragias subhialoideas), la encefalopatia
hipertensiva (exudados, hemorragias, cambios en el cruce de vasos, papiledema) y la hipertension
intracraneal (papiledema). Las petequias sugieren la existencia de una purpura trombocitopénica
trombdtica, una meningococemia o una diatesis hemorragica productora de hemorragia

intracerebral.

Evaluacion neuroldgica

En primer lugar habra que observar al paciente, sin que intervenga el explorador. Los pacientes que
se mueven, extienden las manos hacia la cara, se cruzan de piernas, bostezan, degluten, tosen o se
quejan estan a punto de despertar. La falta de movimientos inquietos en un lado o la presencia de
una pierna girada hacia fuera sugiere una hemiplejia. El Unico signo de convulsiones podrian ser
pequefos movimientos espasmadicos en un pie, un dedo de la mano o la musculatura facial. El
mioclono multifocal casi siempre denota la presencia de un trastorno metabdlico, en particular de
uremia, anoxia o intoxicacion medicamentosa (el litio y el haloperidol son especialmente proclives a
causar este signo), o de algun cuadro mas raro, como la encefalopatia espongiforme y la
enfermedad de Hashimoto. En el paciente somnoliento y confuso, la asterixis bilateral es un signo

cierto de encefalopatia metabdlica o intoxicaciéon medicamentosa.

Los términos rigidez de decorticacion y rigidez de descerebracion describen movimientos
estereotipados de brazos y piernas que surgen de manera espontanea o después de una
estimulacion sensitiva. La flexién de los codos y las mufiecas, y la supinacion del brazo
(decorticacion) sugieren una lesion rostral bilateral del mesencéfalo, en tanto que la extensiéon de
los codos y las mufiecas con pronaciéon (descerebracién) indica una lesiéon de los fasciculos motores

del mesencéfalo o de la porciéon caudal del diencéfalo. La combinacion menos frecuente de
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extension de brazos con flexion o flacidez de piernas es propia de las lesiones de la protuberancia.
Los conceptos anteriores se han adaptado a partir de datos obtenidos en estudios animales y es
muy dificil aplicarlos con la misma precision al coma humano. De hecho, los trastornos cerebrales
agudos y generalizados de cualquier tipo, independientemente de su localizacion, suelen originar
extension de las extremidades, y muy a menudo esta postura extensora termina siendo
predominantemente flexora conforme pasa el tiempo. Estas posturas también pueden ser
unilaterales y a menudo coexisten con movimientos "intencionales" de las extremidades, lo que

suele reflejar una lesion incompleta del sistema motor.

Nivel de vigilia y movimientos provocados

Si el individuo no recupera su estado de vigilia con el simple volumen de la voz (conversacion), se
usaran una serie de estimulos cada vez mas intensos para determinar el umbral de activaciéon y la
respuesta motora 6ptima en cada lado del cuerpo. Los resultados de las pruebas pueden variar de
un minuto a otro y los mas utiles son los que provienen de examenes seriados. Tocar las fosas
nasales con un aplicador de algodén constituye un estimulo moderado para la activacion (todas las
personas, salvo las que tienen estupor profundo y estan en coma, desplazaran la cabeza alejandola
del estimulo y se activaran en alguna medida). El uso de la mano para alejar el estimulo incbmodo

representa un grado todavia mayor de reactividad.

Es importante evaluar con sentido critico las reacciones a los estimulos nocivos. Las posturas
estereotipadas denotan una disfuncidn grave del sistema corticoespinal. El movimiento de
abduccién-evitacion de una extremidad suele tener finalidad y denota que esta intacto el sistema
corticoespinal. La presion en los nudillos o las prominencias 6seas y los pinchazos con alfiler son
formas humanitarias de aplicar estimulos nocivos; el pellizcamiento de la piel origina equimosis de
feo aspecto y por lo comun no es necesario, aunque puede ser Util para originar movimientos de

abduccion y retiro de las extremidades.

Reflejos del tallo encefalico

La evaluacion de la funcién del tronco o tallo encefalico es esencial para localizar lesiones
importantes en el coma (fig. 257-3). Los reflejos del tallo encefalico que se pueden explorar
comodamente son las respuestas pupilares a la luz, los movimientos oculares espontaneos y
provocados, las respuestas corneales y el patréon respiratorio. Por regla general, cuando estan
preservadas estas actividades del tallo encefalico, particularmente las reacciones pupilares y los
movimientos oculares, habra que atribuir el coma a una afeccién de ambos hemisferios cerebrales.
Lo contrario, sin embargo, no siempre es valido, ya que una masa en los hemisferios podria causar

el coma y ademas producir signos propios del tallo encefalico.

FIGURA 257-3.
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Reflejo pupilar fotomotor (a la luz)
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Exploracion de los reflejos que nacen del tallo encefalico en el sujeto en coma. La funcion del mesencéfalo
y del tercer par craneal se comprueba por medio de la reaccion fotomotora de la pupila, la funcién
protuberancial mediante los movimientos oculares espontaneos y reflejos y las respuestas corneales, y la
funcion bulbar por medio de las respuestas respiratoria y faringea. Los movimientos oculares reflejos
horizontales conjugados dependen del fasciculo longitudinal medial (medial longitudinal fasciculus, MLF),
que conecta los nucleos del sexto par y del tercer par contralateral. La rotaciéon cefalica (reflejo
oculocefalico) o la estimulacion caldrica de los laberintos (reflejo oculovestibular) desencadena
movimientos oculares hacia el lado contrario (consultese el texto).

Pupilas

Las reacciones pupilares se examinan con una luz brillante y difusa (no con un oftalmoscopio); si no
hay respuesta, se debe confirmar observando a través de una lupa. Unas pupilas normoreactivas y
redondas de tamarfio medio (2.5 a 5 mm) descartaran la presencia de lesiones mesencefalicas, ya
sean primarias o secundarias a compresion. La reaccion fotomotora suele ser dificil de observar en
las pupilas que tienen menos de 2 mm de diametro, y la iluminacién intensa de la estancia

enmudece la reactividad pupilar. Una pupila agrandada (mas de 6 mm) y no reactiva, o una pupila

poco reactiva, denota que existe compresion o estiramiento del tercer par por efecto de una masa
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situada por encima. Primero puede haber agrandamiento de la pupila contralateral a la masa, pero
es poco frecuente. La pupila levemente excéntrica y oval es un signo de transicion que acomparia a
la compresion precoz del mesencéfalo o el tercer par. El signo pupilar mas extremo, las pupilas
dilatadas y arreactivas bilateralmente, denota una lesién mesencefalica grave, en general por la
accion compresiva de una masa. Entre las causas de midriasis que podrian inducir a error estan la
ingestion de farmacos con actividad anticolinérgica, el uso de gotas midriaticas y el traumatismo

ocular directo.

En el coma, la miosis unilateral se ha atribuido a una disfuncién de las fibras eferentes simpaticas
que nacen en la parte posterior del hipotalamo y descienden por el techo del tallo encefalico hasta
la médula cervical. Constituye un signo ocasional en las grandes hemorragias cerebrales que
afectan al talamo. Las pupilas reactivas y pequefias en ambos lados (1 a 2.5 mm), pero no
puntiformes, se observan en las encefalopatias metabdlicas o las lesiones profundas de ambos
hemisferios, como la hidrocefalia o la hemorragia talamica. Las pupilas muy pequefias pero
reactivas (menos de 1 mm) caracterizan a las sobredosis de narcoéticos o barbitdricos, aunque
también pueden observarse en la hemorragia protuberancial extensa. Un signo que permite
diferenciar ambas situaciones es la reacciéon a la naloxona y la presencia de movimientos oculares

reflejos (véase mas adelante en este capitulo).
Movimientos oculares

Los ojos se examinan primero levantando los parpados del paciente y observando la posicion de
reposo y los movimientos espontaneos de los globos oculares. El tono palpebral, que se comprueba
al levantar los parpados y advertir su resistencia a la apertura y la rapidez con que se cierran,
disminuye progresivamente conforme se profundiza el coma. Es normal en la somnolencia la
divergencia horizontal de los ojos en estado de reposo. Al profundizarse el coma, los ejes oculares

pueden volver a hacerse paralelos.

Los movimientos oculares espontaneos en el coma suelen asumir la forma de desplazamientos
horizontales conjugados; la presencia de este solo dato descarta que el origen del trastorno sea el
mesencéfalo o la protuberancia, y tiene la misma importancia que los movimientos reflejos
normales de los ojos (véase mas adelante en este capitulo). La desviacion horizontal y conjugada
de los ojos hacia un solo lado denota una lesién de la protuberancia en el lado contrario o una
lesion en el 16bulo frontal del mismo lado. Este fendmeno puede resumirse en la forma siguiente:
los ojos miran hacia la lesién hemisférica y se alejan de la lesion del tallo encefalico. Las crisis
comiciales también impulsan a los ojos hacia un lado. En raras ocasiones los ojos se alejan
paradoéjicamente del lado de una lesion hemisférica profunda. Los ojos se vuelven hacia abajo y
hacia dentro a consecuencia de lesiones en el talamo y la porcién superior del mesencéfalo, lo que
es tipico de las hemorragias talamicas. El bamboleo ocular (bobbing) es un movimiento brusco de
los ojos hacia abajo y lento hacia arriba acompafiado de pérdida de los movimientos horizontales,
que constituye un signo diagnoéstico del dafio bilateral en la protuberancia, por lo comun por

trombosis del tronco basilar. Los descensos oculares (dipping) consisten en un movimiento
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arritmico y lento de descenso seguido de un movimiento de ascenso mas rapido en sujetos con
mirada horizontal normal; denotan un dafio andxico cortical difuso. Se han identificado otros
movimientos complejos de los ojos, pero no tienen la misma importancia que los que hemos

mencionado.

Los reflejos oculocefalicos dependen de la integridad de los nucleos oculomotores (tercer par) y de
los fasciculos que los conectan entre si, que van del mesencéfalo a la protuberancia y el bulbo.
Estos reflejos se desencadenan moviendo la cabeza de un lado a otro o en sentido vertical y
observando los movimientos oculares evocados en direccion opuesta al desplazamiento cefalico (fig.
257-3). Estos movimientos, llamados de manera inadecuada "ojos de mufeca" (lo que se referiria
mas precisamente a la elevacion refleja de los parpados al flexionar el cuello), quedan suprimidos
en el individuo consciente gracias a la fijacion visual. Por consiguiente, su presencia denota una
menor influencia de la corteza sobre el tallo encefalico. Ademas, la conservacion de los movimientos
reflejos oculares provocados es un signo que indica la integridad del tallo encefalico y, en
consecuencia, que el origen de la inconsciencia se sitla en los hemisferios cerebrales. La situacion
contraria, es decir, la ausencia de movimientos oculares reflejos, denota una lesion del tallo
encefalico, aunque en ocasiones puede deberse a sobredosis muy grandes de algunos farmacos. El
didmetro pupilar y la reaccion fotomotora normales distinguen a casi todos los comas

farmacoinducidos de las lesiones estructurales del tallo encefalico.

La estimulacion térmica o "caldrica" del aparato vestibular (respuesta oculovestibular) constituye un
acicate mas intenso para que surja el reflejo oculoencefalico, pero aporta fundamentalmente los
mismos datos. Para el estudio se irriga el conducto auditivo externo con agua fria, a fin de inducir
corrientes de conveccion en los laberintos. Después de un periodo breve de latencia, el resultado es
la desviacion téonica de ambos ojos hacia el lado en que se aplico el agua fria y nistagmo en la
direccion contraria. Se ha utilizado el acronimo "COWS" para recordar la direccion del nistagmo:
"agua fria, lado contrario; agua tibia, mismo lado" (cold water opposite, warm water same). La
ausencia de nistagmo a pesar de la desviacion conjugada de los globos oculares denota que hay
dafio o supresion de los hemisferios cerebrales. La pérdida de movimientos oculares conjugados

denota dano del tallo encefalico.

Al tocar la cornea con un bastoncillo de algodon, normalmente se observa una respuesta que
consiste en que ambos parpados se cierran brevemente. Los reflejos corneales dependen de la
integridad de las vias protuberanciales entre el quinto par (aferente) y el séptimo par (eferente)
craneales; a pesar de que rara vez son utiles por si solos, junto con los movimientos reflejos de los
ojos son pruebas clinicamente importantes que orientan sobre la funcién protuberancial. Los
farmacos que deprimen el SNC aplacan o eliminan las respuestas corneales poco después de que se
paralicen los movimientos oculares reflejos, pero antes de que las pupilas dejen de reaccionar a la
luz. Es posible que desaparezca durante un tiempo la respuesta corneal (y faringea) en el mismo

lado de una hemiplejia aguda.
Respiracion
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Los patrones respiratorios tienen menos valor localizador que los otros signos del tallo encefalico.
La respiracion superficial, lenta pero regular, sugiere una depresion metabdlica o medicamentosa.
La respiracion de Cheyne-Stokes en su forma ciclica clasica, que termina con un lapso apneico
breve, denota dafio de ambos hemisferios o supresion metabdlica, y por lo comuln surge en casos
de coma superficial. La respiracion profunda y rapida (Kussmaul) denota normalmente la presencia
de acidosis metabdlica, aunque también puede aparecer en las lesiones pontomesencefalicas. Las
"boqueadas" agonicas traducen un dafio bilateral en la porcién inferior del tallo encefalico, y son
bien conocidas como patrén respiratorio terminal en los casos de lesién encefalica grave. Otras

variaciones ciclicas de la respiracion tienen menor importancia.

Estudios de laboratorio e imagenoldgicos

Los estudios mas utiles para el diagndstico de los estados confusionales y el coma son: el analisis
quimico-toxicolégico de sangre y orina; la CT o MRI craneal, el EEG y el estudio del liquido
cefalorraquideo (LCR). El analisis de los gases en sangre arterial es Util en las personas con
neumopatia y trastornos acidobasicos. Las aberraciones metabdlicas que surgen con mayor
frecuencia en la practica habitual son las que se detectan midiendo los electrélitos, la glucosa, el

calcio, la osmolaridad y la funcién renal (nitrégeno ureico en sangre) y hepatica (NH3). Es necesario

realizar un analisis toxicolégico en todo enfermo en coma en que no pueda identificarse
inmediatamente el diagndstico. Sin embargo, la presencia de farmacos, drogas o toxinas exégenas,
en particular el alcohol, no descarta la posibilidad de que también contribuyan al estado clinico otros
factores, en particular un traumatismo craneoencefalico. Los niveles de etanol en sangre de 43
mmol/L (200 mg/100 ml) en personas no habituadas a las bebidas alcohdélicas por lo comun
perturban la actividad psiquica, y los mayores de 65 mmol/L (300 mg/100 ml) ocasionan estupor.
La aparicion de tolerancia permite que el individuo con alcoholismo crénico no pierda la conciencia

incluso con niveles mayores de 87 mmol/L (400 mg/100 ml).

La disponibilidad de la CT y la MRI ha centrado la atencidn en las causas del coma que son
detectables por medio de la radiologia (como las hemorragias, los tumores o la hidrocefalia). Es
imprudente depender principalmente de esta estrategia, aunque a veces sea rapida, porque casi
todos los casos de coma (y los estados confusionales) provienen de trastornos metabdélicos o
toxicos. La idea de que una CT normal descarta la presencia de lesiones anatdmicas como causa del
coma también es errénea. Entre los trastornos que podrian no detectarse estan el infarto de ambos
hemisferios cerebrales, las lesiones pequefias del tallo encefalico, la encefalitis, la meningitis, el
cizallamiento mecénico de axones a consecuencia de un traumatismo craneoencefalico no
penetrante, las trombosis del seno longitudinal y los hematomas subdurales isodensos respecto al
encéfalo vecino. Sin embargo, si se desconoce el origen del coma, debe realizarse una tomografia

computadorizada.

El electroencefalograma (EEG) es util en los estados confusionales metabdlicos o farmacoinducidos,

pero rara vez confirma el diagnostico, excepto cuando el coma proviene de crisis comiciales no
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identificadas clinicamente, de una encefalitis por virus herpético o de una enfermedad de
Creutzfeldt-Jakob. El grado de lentificacién de fondo del trazado electroencefalografico refleja la
intensidad de cualquier encefalopatia difusa. La lentificacion predominante de alto voltaje (ondas
delta o trifasicas) en las regiones frontales es tipica del coma de origen metabdlico, como el de la
insuficiencia hepatica, y la actividad rapida generalizada (beta) denota la presencia de sedantes (p.
ej., diazepinas y barbitlricos). Existe un patrén especial, el del "coma alfa"”, definido por una
actividad generalizada variable de 8 a 12 Hz, que se asemeja superficialmente al ritmo alfa normal
de la vigilia, pero sin reacciéon a los estimulos ambientales. Es producto de una lesion protuberancial
o cortical difusa y tiene mal prondstico. Lo mas importante es que los trazados de EEG pueden
revelar descargas epilépticas clinicamente inadvertidas en el sujeto en coma. Una actividad alfa
normal en el EEG también alerta al clinico sobre la posibilidad de un sindrome de desaferenciacion o

de una histeria o una catatonia.

La puncién lumbar se practica con menor frecuencia que en épocas pasadas, ya que por medio de
las pruebas de neuroimagen se pueden descartar eficazmente las hemorragias intracerebrales y
subaracnoideas que tienen intensidad suficiente como para ocasionar un coma. Sin embargo, es
indispensable estudiar el LCR en el diagnéstico de la meningitis y la encefalitis. Por ello, se

practicara una puncion lumbar a la mayor brevedad posible cuando exista posibilidad de meningitis.

Diagndstico diferencial del coma

(cuadro 257-1) Las causas del coma se pueden dividir en tres categorias generales: las que no
tienen signos neurolégicos focales (como las encefalopatias metabdélicas); los sindromes de
meningitis, que se caracterizan por fiebre o rigidez del cuello y exceso de células en el liquido
cefalorraquideo (p. €j., meningitis bacteriana, hemorragia subaracnoidea), y los sindromes que
tienen signos focales notables (accidente cerebrovascular, hemorragia cerebral). En muchos casos,
el estado confusional y el coma son parte de un problema médico obvio, como la ingestion de
farmacos o drogas, la hipoxia, un accidente cerebrovascular, un traumatismo o una insuficiencia de
higado o rifién. Entre los trastornos que originan comas repentinos estan la ingestion de farmacos o
drogas, la hemorragia cerebral, los traumatismos, el paro cardiaco, la epilepsia y la embolia del
tronco basilar. EI coma de apariciéon subaguda por lo comun proviene de algun problema médico o
neuroldgico previo, incluido el edema encefalico secundario a la presencia de una masa, como un

tumor o un infarto cerebral.

Cuadro 257-1. Entidades que deben considerarse en el diagndstico
diferencial del coma
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1. Enfermedades que no originan signos neuroldgicos focales ni de lateralizaciéon, por lo comun con
funciones normales del tallo encefalico; son normales los datos de la CT y el contenido celular del LCR

a. Intoxicaciones: por alcohol, sedantes, opiaceos y otros farmacos

b. Perturbaciones metabdlicas: anoxia, hiponatremia, hipernatremia, hipercalcemia, acidosis diabética,
hiperglucemia hiperosmolar no cetésica, hipoglucemia, uremia, coma de origen hepatico, hipercarbia, crisis

addisoniana, estados de hipotiroidismo e hipertiroidismo, deficiencia nutricional profunda

c. Infecciones sistémicas graves: neumonia, septicemia, salmonelosis, paludismo, sindrome de

Waterhouse-Friderichsen

d. Choque de cualquier origen

e. Estados posconvulsivos, estado epiléptico, epilepsia subclinica

f. Encefalopatia hipertensiva, eclampsia

g. Hipertermia o hipotermia profundas

h. Concusion

i. Hidrocefalia aguda

2. Enfermedades que originan irritacion meningea con fiebre o sin ella, o con exceso de leucocitos o
eritrocitos en el liquido cefalorraquideo, por lo comun sin signos focales ni de lateralizacion del cerebro o el

tallo encefélico; en la CT o MRI no se identifica ninguna masa patégena

a. Hemorragia subaracnoidea por rotura de aneurisma, malformacion arteriovenosa, traumatismo

b. Meningitis bacteriana aguda

c. Encefalitis virica

d. Diversas: embolia grasa, embolia por colesterol, meningitis carcinomatosa y linfomatosa, y otras

entidades

3. Enfermedades que originan signos cerebrales de lateralizaciéon o de tallo encefalico con cambios en el

liguido cefalorraquideo o sin ellos; los datos de la CT y la MRI son anormales

a. Hemorragia o infarto de los hemisferios (ganglios basales, talamo) (un gran territorio de la arteria

cerebral media) con compresiéon secundaria del tallo enceféalico

b. Infarto del tallo encefalico por trombosis o embolia del tronco basilar

c. Absceso encefalico, empiema subdural

d. Hemorragia epidural y subdural, contusiéon cerebral

e. Tumor encefalico con edema vecino

f. Hemorragia o infarto en el cerebelo y la protuberancia

g. Lesion traumatica y amplia del encéfalo

h. Coma metabdlico (véase en parrafos anteriores) con lesiéon focal preexistente

i. Entidades diversas: trombosis de venas corticales, encefalitis por herpes simple, multiples émbolos
cerebrales por endocarditis bacteriana, leucoencefalitis hemorragica aguda, encefalomielitis diseminada
aguda (después de una infeccion), purpura trombocitopénica trombética, vasculitis cerebral, gliomatosis

cerebral, apoplejia hipofisaria, linfoma intravascular, etcétera
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Nota: CT, tomografia computadorizada; LCR, liquido cefalorraquideo; MRI, resonancia magnética.

Las enfermedades cerebrovasculares son las que mayores dificultades imponen al diagndstico del
coma (cap. 349). Las resumiremos en la forma siguiente: 1) hemorragia de ganglios basales y
tdlamo (de comienzo agudo pero no instantaneo, vomitos, cefalea, hemiplejia y signos oculares
caracteristicos); 2) hemorragia protuberancial (comienzo rapido, miosis, pérdida de movimientos
reflejos de los 0jos y de respuestas corneales, movimientos oculares de descenso rapido y ascenso
lento [bobbing], posturas andmalas, hiperventilacion y sudacién excesiva); 3) hemorragia del
cerebelo (cefalea occipital, vémitos, paresias de movimientos oculares e incapacidad para estar de
pie); 4) trombosis del tronco basilar (prédromo neurolégico o crisis premonitorias de lipotimias,
diplopia, disartria, vomitos, anormalidades de los movimientos oculares y de la respuesta corneal, y
paresia asimétrica de extremidades), y 5) hemorragia subaracnoidea (coma inmediato después de
una cefalea y vomitos). El accidente cerebrovascular mas frecuente, el infarto en el territorio de la
arteria cerebral media, no origina coma, pero el edema que rodea los grandes infartos puede
ampliarse en los primeros dias y actuar como una masa. El sindrome de hidrocefalia aguda
acompafia a muchas enfermedades intracraneales, en particular a la hemorragia subaracnoidea. Se
caracteriza por cefalea y a veces por vémitos que evolucionan en muy breve plazo y llegan al coma,
con postura extensora de las extremidades, signo de Babinski bilateral, pupilas miéticas no

reactivas y trastornos de los movimientos oculocefalicos en direccion vertical.

Si los datos de la anamnesis y la exploracion no esclarecen la causa del coma, podria necesitarse
informacién procedente de CT o MRI. Como mencionamos, es posible identificar la mayor parte de

las causas médicas del coma sin necesidad de realizar ningun estudio de neuroimagen.

Muerte cerebral

Este es un estado en el que ha cesado el flujo sanguineo cerebral; como resultado, hay una pérdida
global de la funcién cerebral, mientras que la respiracion se mantiene por medios artificiales y el
corazén sigue bombeando. Es el Unico tipo de lesidon cerebral reconocido como equivalente de la
muerte. Se han planteado muchos criterios mas o menos equivalentes para el diagnoéstico de
muerte cerebral, y es esencial cumplir con los estandares aprobados por la comunidad médica local.
Los criterios ideales son sencillos, pueden comprobarse a la cabecera del enfermo y no permiten la
posibilidad de errores diagnésticos. Contienen tres elementos esenciales: 1) destruccién cortical
generalizada demostrada por un coma profundo (persona que no reacciona a ninguna forma de
estimulacion); 2) lesiéon global del tallo encefalico manifestada por ausencia de reaccion fotomotora
pupilar y pérdida de los reflejos oculovestibular y corneal, y 3) destruccion del bulbo, que se
traduce en una apnea completa. La frecuencia del pulso no varia, pero no reacciona a la atropina.
Suele haber diabetes insipida, pero ésta puede surgir horas o dias después de que aparezcan los
demas signos clinicos de muerte encefélica. Las pupilas por lo comdn estan midriaticas, pero su
didmetro es de tamafio mediano; no deben mostrar constriccion. No se necesita la ausencia de

reflejos tendinosos profundos, porque sigue funcionando la médula espinal.
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Para demostrar que la apnea proviene de un dafio bulbar irreversible se necesita que la Pco, sea lo

suficientemente grande como para estimular la respiracion durante una prueba de respiracion
espontanea (prueba de apnea). Esta puede realizarse sin problemas por medio de la oxigenacién-
difusion (antes de separar a la persona del ventilador). La maniobra se realiza con la aplicacion
previa de oxigeno puro al 100%, que se prolonga durante la prueba administrando dicho gas a
través de una canula traqueal. La tension de CO, aumenta aproximadamente 0.3 a 0.4 kPa/min (2
a 3 mmHg/min) durante la apnea. Al finalizar el periodo de observaciéon, que dura normalmente

algunos minutos, la Pco, arterial debe ser como minimo >6.6 a 8.0 kPa (50 a 60 mmHg) para que

la prueba sea valida. Se considera que existe apnea completa si no se observa esfuerzo espiratorio

alguno en presencia de una Pco, lo suficientemente elevada.

Es importante descartar la posibilidad de una depresién profunda del sistema nervioso
farmacoinducida o de tipo hipotérmico, y conviene observar durante 6 a 24 h al enfermo, lapso
durante el que debe persistir dicho estado. Es recomendable diferir la practica de las pruebas
clinicas durante 24 h, como minimo, si un paro cardiaco ha originado muerte cerebral o si se
desconoce el cuadro que ocasionoé el problema. Cabe utilizar el trazo EEG isoeléctrico como prueba
confirmatoria de que hay dafo cerebral total, aunque no es absolutamente necesario. También se
pueden utilizar la gammagrafia encefalica con radiois6topos, la angiografia cerebral y las
mediciones del Doppler transcraneal para demostrar la ausencia de flujo sanguineo cerebral, pero

no se han hecho correlaciones extensas con los cambios histopatolégicos.

No existe ninguna razén de peso para emprender la demostracion de la muerte cerebral, salvo en el
caso del trasplante de 6rganos. A pesar de que en la sociedad occidental se ha aceptado
ampliamente que se puede desconectar del respirador al paciente con muerte cerebral, los
problemas surgen con frecuencia por la poca comunicacion y la preparacion inadecuada que da el
médico a los parientes. La practica médica razonable permite eliminar los medios de apoyo o retirar
de la unidad de cuidados intensivos a los pacientes que no tienen muerte encefalica, pero cuyo

estado es desesperanzado y posiblemente vivan s6lo un lapso breve.

Tratamiento

El objetivo inmediato es evitar un mayor dafio del sistema nervioso. Es importante corregir en
brevisimo plazo la hipotension, la hipoglucemia, la hipercalcemia, la hipoxia, la hipercapnia y la
hipertermia. Una canula bucofaringea bastara para conservar abierta la faringe en los sujetos
somnolientos que respiran en forma normal. Esta indicada la intubacién traqueal si hay apnea,
obstruccion de la zona alta de las vias respiratorias, hipoventilacion o emesis, o si hay posibilidad
de que el individuo haga una broncoaspiracion por el coma. Se requiere ventilacion mecanica si hay
hipoventilacion o necesidad de inducir una hipocapnia para disminuir la ICP, como describiremos.
Se establece un acceso intravenoso y se administran naloxona y solucion glucosada si es posible
que se trate de una sobredosis de narcdticos o de una hipoglucemia, incluso remotamente; se

administra tiamina junto con la solucion glucosada para no desencadenar una enfermedad de
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Wernicke en los sujetos mal nutridos. En caso de que se sospeche una trombosis del tronco basilar
con isquemia del tallo encefalico, a menudo se utiliza heparina intravenosa o un trombolitico
después de que, mediante pruebas de neuroimagen, se haya descartado la presencia de hemorragia
cerebral. La fisostigmina puede despertar a los individuos con sobredosis de farmacos del tipo de
los anticolinérgicos, pero sdlo la utilizaran los médicos expertos y bajo atenta vigilancia
instrumental. Muchos facultativos piensan que debe utilizarse Unicamente para combatir las
arritmias cardiacas surgidas con las dosis excesivas de anticolinérgicos. El empleo de antagonistas
de las benzodiazepinas puede ser un método Util después de las dosis excesivas de farmacos
hipndticos y presenta beneficios transitorios en la encefalopatia hepatica. Es importante vigilar con
gran cuidado la administraciéon intravenosa de soluciones hipotdnicas en cualquier trastorno
encefalico agudo y grave, por la posibilidad de exacerbar el edema cerebral. Nunca se olvidara la
posibilidad de que haya lesiones de columna cervical, en particular antes de cualquier intento de
intubacidn o de evaluar las respuestas oculocefalicas. La cefalea acompafiada de fiebre y
meningismo requiere estudiar urgentemente el liquido cefalorraquideo para diagnosticar si hay
meningitis. Si por alguna situacion se difiere la practica de la puncién lumbar en un caso en que se
sospeche meningitis, habra que administrar a la mayor brevedad posible algin antibiético, como
una cefalosporina de tercera generacion, de preferencia después de obtener sangre para cultivo y
contar con los resultados. En el capitulo 258 se expone el tratamiento de la hipertension

intracraneal.

Pronodstico

La evolucion del coma debe pronosticarse teniendo en cuenta la atenciéon a largo plazo y los
recursos médicos. Siempre se espera evitar la desesperanzadora y emocionalmente dolorosa
evolucion del paciente que queda gravemente discapacitado o en estado vegetativo. Ya se ha
mencionado el prondstico uniformemente pesimista que conlleva el estado vegetativo persistente.
Los nifios y los adultos jovenes pueden presentar signos precoces de mal prondstico, como reflejos
anormales del tallo encefalico, y aun asi recuperarse, por lo que es aconsejable la cautela antes de
emitir un prondstico en este grupo de enfermos. Los comas metabdlicos tienen un prondstico
mucho mejor que los de origen traumatico. Todos los esquemas de pronoéstico deben considerarse
meras aproximaciones en los adultos, y los juicios médicos deben atemperarse con factores como la
edad, la enfermedad sistémica de base y el estado médico general. La Escala de Coma de Glasgow
se creod para tratar de reunir toda la informacion prondstica procedente de un gran numero de
pacientes con lesiones craneoencefalicas; empiricamente, tiene valor prondstico en los casos de
traumatismo encefalico (cap. 357). En el coma andxico y metabdlico, se ha observado que signos
clinicos como las respuestas pupilares y motoras al cabo de un dia, tres dias y una semana poseen
valor pronéstico (cap. 258). La ausencia de las ondas corticales de los potenciales evocados
somatosensoriales también ha demostrado ser un potente indicador de mal prondstico en el coma

de cualquier causa.
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Neurologia de los cuidados intensivos: introduccion

Las enfermedades neuroldgicas que ponen en peligro la vida pueden estar producidas por un
trastorno primario que afecte a cualquier regién del neuroeje, 0 como consecuencia de un trastorno
sistémico, como una insuficiencia hepatica, insuficiencia multiorganica o un paro cardiaco (cuadro
258-1). La neurologia de los cuidados intensivos persigue la conservacion del tejido nervioso y
prevencion del dafio cerebral secundario producido por isquemia, edema y presion intracraneal

(intracranial pressure, ICP) elevada.

Cuadro 258-1. Trastornos neuroldgicos en cuadros criticos

Sitio en el neuroeje Sindrome

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Encéfalo: hemisferios cerebrales | Encefalopatia global

Septicemia

Insuficiencia de 6rganos: higado, rifiones

Cuadro vinculado con farmacos

Sedantes/hipnoéticos/analgésicos

Bloqueadores H,, antihipertensores

Sobredosis de farmacos

Perturbaciones de electrélitos: hiponatremia; hipoglucemia

Hipotensién/deficiencia de riego

Hipoxia

Meningitis

Hemorragia subaracnoidea

Enfermedad de Wernicke

Convulsiones: estado posictal o no convulsivo

Encefalopatia hipertensiva

Hipotiroidismo: mixedema

Déficit focales
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Ictus

Tumor

Absceso, empiema subdural

Hematoma subdural/epidural

Tallo encefalico Efecto expansivo y compresion

Ictus, hemorragia dentro del parénquima

Hipoxia

Médula espinal Efecto expansivo y compresion

Hernia discal

Hematoma epidural

Isquemia: hipotensién/embolia

Empiema subdural

Traumatismo, sindrome medular central

SISTEMA NERVIOSO PERIFERICO

Nervios periféricos

Axo6n Polineuropatia de enfermedades criticas

Posible complicacion del uso de bloqueadores neuromusculares

Perturbaciones metabdlicas, uremia: hiperglucemia

Efectos de farmacos: quimioterapicos y antirretroviricos

Cuadros desmielinizantes Sindrome de Guillain-Barré

Polineuropatia desmielinizante inflamatoria crénica

Unién neuromuscular Efecto persistente del bloqueo neuromuscular

Efectos de farmacos: aminoglucésidos

Miastenia grave, sindrome de Lambert-Eaton

Musculos Miopatia séptica

Miopatia caquéctica: con atrofia por desuso o sin ella

Perturbaciones de electrdlitos: hipocaliemia/hipercaliemia; hipofosfatiemia

Miopatia tetrapléjica aguda

Fisiopatologia
Edema cerebral
La hinchazén o edema del tejido cerebral se produce con muchos tipos de dafio cerebral. Los dos
principales tipos de edema son el vasdgeno y el citotoxico. El edema vaségeno hace referencia al

paso de liquido y de sales hacia el cerebro a través de una barrera hematoencefalica (blood-brain

barrier, BBB) insuficiente. En los vasos cerebrales normales, las uniones endoteliales herméticas
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que se establecen con los astrocitos crean una barrera impermeable, la BBB, a través de la cual el
acceso al espacio intersticial cerebral depende de mecanismos especificos de transporte (cap. 345).
La BBB puede verse afectada en la isquemia, traumatismos, infecciones y alteraciones metabdlicas.
El edema vasdgeno habitualmente se desarrolla de forma rapida tras la lesion. El edema citotéxico
hace referencia a la hinchazén de las células y se produce en diversas situaciones, como la isquemia
cerebral y traumatismos craneales. Una caracteristica de la isquemia es la aparicién precoz de
hinchazén de los astrocitos. El edema cerebral que tiene importancia clinica suele representar una
combinacion de los componentes vasdgeno y celular. El edema puede ocasionar aumento de la
presion intracraneal, asi como desplazamiento de los tejidos y del cerebro a partir de procesos
focales. Estos desplazamientos pueden dafar los tejidos por las fuerzas mecéanicas de traccion y de
compresion, y también por la isquemia secundaria a alteracion de la perfusién que origina el

aumento de la presion intracraneal.

Cascada isquémica y dafio celular

Si el aporte de sustratos y en particular oxigeno y glucosa no es adecuado para conservar la funcion
celular, se activa una serie de reacciones bioquimicas interrelacionadas conocida como cascada
isquémica. La liberacion de los aminoacidos excitadores, en particular el glutamato, hace que
penetren en la célula iones de calcio y sodio y perturben su homeostasia. La mayor concentracion
de calcio intracelular puede activar a proteasas y lipasas que a su vez originaran peroxidacion de
lipidos y dafo a la membrana celular mediado por radicales libres. El paso siguiente es el edema
citotéxico y al final la célula morird por necrosis y surgira infarto histico. La via mencionada, que
culmina en la muerte irreversible de la célula, es un elemento comun del accidente cerebrovascular
isquémico, la isquemia cerebral global y el dafio encefalico traumatico. La penumbra denota el
tejido encefalico isquémico en que no se ha producido aun el infarto irreversible, y la region puede
ser "salvada" si hay reversion de la isquemia. Los factores que pueden exacerbar una lesion
isquémica del encéfalo incluyen hipotension e hipoxia sistémicos que disminuyen todavia mas el
aporte de sustratos al tejido encefélico vulnerable, asi como fiebre, convulsiones e hiperglucemia,
que pueden intensificar el metabolismo celular y anular los fendbmenos compensatorios. En el
aspecto clinico se conoce a tales problemas como lesiones encefélicas secundarias porque pueden
exacerbar la lesion cerebral primaria. Objetivos fundamentales del tratamiento son la prevencion,

identificacion y correccion de las lesiones encefélicas secundarias.

Otra via por la que acaece la lesion celular es la apoptosis; ella entrafia la muerte celular
programada que puede ocurrir en el marco del accidente cerebrovascular isquémico, isquemia
cerebral global, lesién encefalica traumatica y posiblemente hemorragia intracerebral. La muerte
por apoptosis se diferencia histolégicamente de la muerte por necrosis, que es caracteristica de la
isquemia y es mediada por un conjunto diferente de vias bioquimicas. En la actualidad no se tienen
conocimientos suficientes de las intervenciones para evitar y combatir la muerte por apoptosis, en
comparacion con los conocimientos que se tienen en relaciéon con la isquemia. —+ La

excitotoxicidad y los mecanismos de la muerte celular se exponen en mayor detalle en el
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capitulo 345.

Perfusion y autorregulacion cerebrales

El tejido cerebral requiere una perfusiéon constante para asegurarse un aporte adecuado de
sustratos. La respuesta hemodinamica del cerebro tiene la capacidad de mantener la perfusion en
un amplio intervalo de presiones arteriales. La presion de perfusion cerebral (cerebral perfusion
pressure, CPP), definida como la presion arterial media (mean arterial pressure, MAP) menos la
presion intracraneal (ICP), proporciona el impulso necesario para mantener la circulacion en los
lechos capilares del cerebro. La autorregulacion hace referencia a la respuesta fisiolégica por la que
el flujo sanguineo cerebral (cerebral blood flow, CBF) permanece relativamente constante en un
amplio intervalo de presiones arteriales, y como consecuencia de cambios en la resistencia
cerebrovascular (fig. 258-1). Si la presion arterial sistémica desciende, la perfusion cerebral se
mantiene gracias a la vasodilatacion de las arteriolas cerebrales; del mismo modo, con presiones
sistémicas altas se produce vasoconstriccion arteriolar para impedir la hiperperfusiéon. En los limites
extremos de la MAP o de la CPP (tanto bajos como altos), el flujo depende directamente de la
presion de perfusion. Estos cambios autorreguladores se producen en la microcirculaciéon y estan
mediados por vasos que escapan a la resolucion de una angiografia cerebral. EI CBF también se ve

muy influido por el pH y por la Pcg.. El CBF aumenta con la hipercapnia y la acidosis y disminuye
co,

con la hipocapnia y la alcalosis. Este es el fundamento del uso de la hiperventilacion para disminuir
la presion intracraneal, consiguiéndose este efecto mediante una reduccion del volumen sanguineo
intracraneal. La autorregulacion cerebral es fundamental para mantener la homeostasis del cerebro
y puede verse alterada de forma focal e impredecible en procesos como los traumatismos

craneoencefalicos y en la isquemia cerebral focal grave.

FIGURA 258-1.
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Autorregulacion del flujo sanguineo cerebral (linea continua). El riego cerebral es constante dentro de
limites amplios de la presion arterial sistémica. El riego aumenta en casos de hipoxia o hipercarbia. BP,
presion arterial (blood pressure); CBF, flujo sanguineo cerebral. (Con autorizacion de Anesthesiology
43:447, 1975. Copyright 1975, Lippincott Company.)

Liquido cefalorraquideo y presion intracraneal

El contenido craneal esta formado principalmente por el cerebro, LCR y sangre. El LCR se produce
principalmente en los plexos coroideos de cada ventriculo lateral, sale del cerebro a través de los
agujeros de Luschka y de Magendie, y discurre sobre la corteza cerebral para ser absorbido por el
sistema venoso a lo largo del seno longitudinal superior. Los ventriculos y el espacio que rodea el
cerebro y la médula espinal contienen aproximadamente 150 ml de LCR, y el volumen sanguineo
cerebral comprende un volumen similar. El craneo ofrece una excelente protecciéon al cerebro pero
determina que se tolere muy mal un aumento de volumen. Los incrementos significativos del
volumen pueden llegar a provocar aumento de la presion intracraneal. La obstruccion del flujo del
LCR, el edema del tejido cerebral o el aumento de volumen que supone la presencia de un tumor o
de un hematoma pueden aumentar la presion intracraneal. El aumento de la presiéon intracraneal
disminuye la perfusion cerebral y puede provocar isquemia de los tejidos. La isquemia, a su vez,
puede originar vasodilatacion a través de los mecanismos de autorregulacion para restablecer la
perfusiéon cerebral. Sin embargo, la vasodilatacién también incrementa el volumen sanguineo
cerebral, que a su vez aumenta la presion intracraneal, disminuye el CPP y aumenta aln mas la
isquemia (fig. 258-2). Este circulo vicioso se produce frecuentemente en los traumatismos
craneoencefalicos, en las hemorragias intracerebrales masivas y en los grandes infartos

hemisféricos, acompafiandose de un considerable desplazamiento de los tejidos.
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FIGURA 258-2.
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Isquemia y vasodilataciéon. La disminucién de la presiéon de riego cerebral (CPP) intensifica la isquemia, la
vasodilatacion y la presion intracraneal (ICP) y disminuye todavia mas la CPP, circulo que origina
intensificacion del dafio neurolégico. CBV, volumen sanguineo cerebral (cerebral blood volume); CMR,
metabolismo cerebral (cerebral metabolic rate); LCR, liquido cefalorraquideo; SABP, presion arterial

N

Tcay

sistélica (systolic arterial blood pressure). (Con autorizaciéon de MJ Rosner et al: J Neurosurg 83:949, 1995.)
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Estudio del paciente

Los pacientes en situacion critica que sufren disfuncion grave del sistema nervioso central requieren
una rapida valoracion e intervencion para limitar el dafo cerebral primario y secundario. La
valoracion neuroldgica inicial deberia realizarse al mismo tiempo que se estabilizan los parametros
respiratorios, cardiacos y hemodinamicos basicos. En la unidad de cuidados intensivos pueden
existir importantes barreras para llevar a cabo una valoracion neurolégica. La intubacion
endotraqueal y el uso de farmacos sedantes o paralizantes para facilitar la atencion intensiva

dificultan en gran medida la valoracion clinica.

Como es frecuente que los pacientes en situacion critica tengan alterado el nivel de conciencia, el
primer objetivo es determinar si la causa de la disfuncidn es un proceso difuso, generalmente
metabdlico, o si depende de procesos focales, por lo regular estructurales. Ejemplos de trastornos
difusos son las encefalopatias metaboélicas por insuficiencia de algun érgano, por sobredosis de
drogas o farmacos; o por hipoxia-isquemia. Los procesos focales comprenden los ictus isquémicos y
hemorragicos y traumatismos craneoencefalicos, sobre todo los que se acompaifian de hematomas
intracraneales. Como estas dos categorias de trastornos tienen causas, tratamientos y prondsticos
muy distintos, el primer objetivo es distinguirlos de manera rapida y precisa. —+ El tratamiento del
paciente confuso o en coma se expone en el capitulo 257; las causas se enumeran en el

cuadro 257-1.

En pacientes que sufren encefalopatia metabdlica en la exploracién neuroldgica pueden encontrarse
pequefos déficit focales. Sin embargo, el hallazgo de signos focales destacados como asimetria
pupilar, hemiparesia, paralisis de la mirada o paraplejia deben alertar al médico sobre la posibilidad
de una lesién estructural. A todos los pacientes con disminucion del nivel de conciencia asociado a
datos de focalizacion deberia realizarseles de forma urgente una prueba de neuroimagen, al igual
que a todo paciente en coma de causa desconocida. La tomografia computadorizada (computed
tomography, CT) es probablemente la prueba inicial mas adecuada porque puede realizarse con
rapidez en pacientes en situacion critica y permite ver la presencia de hemorragias, hidrocefalia o
desplazamiento del tejido cerebral. Las imagenes por resonancia magnética (magnetic resonance
imaging, MRI) pueden proporcionar informacién mas especifica en algunas situaciones, como en el
ictus agudo (imagenes ponderadas por difusion [diffusion-weighted imaging, DWI]) y en trombosis

de los senos venosos cerebrales (venografia por resonancia magnética [magnetic resonance

venography, MRV]). Cualquier dato de la anamnesis o de la exploracidon que sugiera un
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traumatismo debe alertar al médico sobre la posibilidad de una lesion de la columna cervical e

indica la necesidad de realizar radiografias simples, MRl o tomografia computadorizada.

Otras pruebas diagndsticas deben utilizarse en circunstancias especificas, generalmente cuando las
pruebas de neuroimagen no demuestran la presencia de ninguna lesion estructural y la etiologia de
la alteracion del nivel de conciencia queda sin aclarar. El electroencefalograma (EEG) puede ser
importante en la valoracidon de los pacientes en estado critico con una disfuncién cerebral grave. El
EEG de las encefalopatias pone de manifiesto una lentificacién tipica generalizada. Una de las
indicaciones mas importantes del EEG es la de ayudar a descartar la presencia de convulsiones
inadvertidas, sobre todo de un estado epiléptico no convulsivo. Las convulsiones continuas o muy
frecuentes pueden producir dafio neuronal, siendo en este grupo de pacientes muy importantes el
diagnéstico y tratamiento de las convulsiones. La puncién lumbar (lumbar puncture, LP) puede ser
necesaria para excluir procesos infecciosos, y la presencia de un aumento de la presiéon de apertura
puede ser una pista importante de la existencia de trombosis de los senos venosos. En pacientes en
coma o con encefalopatia grave es preferible realizar una prueba de neuroimagen antes de la LP. Si
se sospecha meningitis bacteriana puede realizarse una LP y comenzar un tratamiento empirico con
antibidticos antes de completar el estudio. El estudio habitual de laboratorio del paciente critico
deberia incluir los electrdlitos séricos (sobre todo en sodio y calcio) y glucosa, pruebas de funcion
renal y hepatica, un hemograma completo y un estudio de coagulacion. En pacientes con
encefalopatia de causa desconocida deben realizarse analisis de sangre y de orina para detectar
toxicos. El EEG, la LP y otras pruebas especificas de laboratorio son mas utiles cuando se desconoce
el mecanismo de la alteracion del nivel de conciencia; no se realizan de forma habitual en casos

claros de ictus o de traumatismo craneoencefalico.

En determinados pacientes el control de la presion intracraneal (ICP) resulta de gran utilidad. Las
indicaciones del control de la ICP, asi como del tipo de instrumento de control, son variables. En
general, los pacientes elegibles para vigilancia de la ICP son aquéllos que sufren procesos
neurologicos primarios, como ictus o traumatismos craneoencefalicos, que no estan en una
situacion terminal y que corren un riesgo importante de sufrir dafio cerebral secundario al aumento
de la ICP y a la disminuciéon de la CPP. Entre estos pacientes se encuentran los que han sufrido
traumatismos craneoencefalicos graves que producen coma [puntuaciéon en la Escala del Coma de
Glasgow (Glasgow Coma Scale, GCS) menor o igual a 8 (Cuadro 357-1)]; los que tienen un gran
desplazamiento cerebral producido por ictus isquémicos o hemorragicos supratentoriales y que
provocan disminucion del nivel de conciencia; y aquéllos con (o con riesgo de) hidrocefalia
secundaria a una hemorragia subaracnoidea, hemorragia intraventricular o ictus de fosa posterior.
Otro trastorno en el que el control de la ICP puede aportar informacién importante es la
insuficiencia hepatica fulminante, en la que el aumento de la ICP puede tratarse con barbituricos o,
en ultimo caso, con trasplante hepatico. En general, se prefiere la ventriculostomia a los
dispositivos de vigilancia de la ICP que se colocan en el parénquima cerebral, porque la

ventriculostomia permite drenar LCR como forma de tratamiento de la hipertensién intracraneal. Sin
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embargo, los dispositivos de vigilancia de la ICP intraparenquimatosos son mas adecuados para
pacientes que tienen edema cerebral difuso y ventriculos pequefios (lo que puede dificultar la
ventriculostomia) o cualquier grado de coagulopatia (en cuyo caso la ventriculostomia conlleva

mayor riesgo de complicaciones hemorragicas).

Tratamiento de la hipertension intracraneal

La hipertension intracraneal puede producirse en diversos trastornos como traumatismos craneales,
hemorragias intracerebrales, hemorragia subaracnoidea con hidrocefalia y la insuficiencia hepatica
fulminante. Como el volumen del LCR y de la sangre puede redistribuirse inicialmente, cuando se
produce la hipertension intracraneal la distensibilidad intracraneal ya estd muy afectada. En este
punto, pequefios cambios en el volumen del LCR, de la sangre intravascular, del edema o del efecto
de masa de una lesiéon, pueden producir alteraciones importantes en la ICP. En esta situacion, el
aumento de la ICP disminuye la perfusion cerebral. Este es un mecanismo fundamental del dafio
cerebral isquémico secundario y constituye una urgencia que requiere tratamiento inmediato. Los
umbrales especificos de la ICP varian, pero en general, la ICP debe mantenerse por debajo de los

20 mmHg y la CPP en cifras superiores o iguales a 70 milimetros de mercurio.

Ciertas medidas pueden disminuir la ICP, y en teoria la seleccion del tratamiento mas adecuado
deberia basarse en el mecanismo subyacente causante de su aumento (cuadro 258-2). Por ejemplo,
en una hidrocefalia debida a hemorragia subaracnoidea, la causa principal del aumento de la
presion intracraneal es la alteracion del drenaje del LCR. En este caso, el drenaje del LCR puede ser
suficiente y es la medida mas adecuada. En los traumatismos craneales y en los ictus el edema
citotéxico puede tener una funcién preponderante, siendo aconsejable el uso precoz de diuréticos
osmoticos como el manitol. Como se ha descrito anteriormente, el aumento de la ICP puede
producir isquemia histica y, si la autorregulaciéon cerebral esta intacta, la vasodilatacion resultante
puede acabar empeorando la isquemia. Paradéjicamente, la administracion de farmacos
vasopresores para aumentar la presion arterial media puede realmente disminuir la ICP y mejorar la
perfusiéon, permitiendo actuar a la vasoconstriccion autorreguladora a medida que remite la

isquemia, y disminuyendo en ultima instancia el volumen de sangre intracraneal.

Cuadro 258-2. Tratamiento "escalonado’ de la hipertension intracraneal?@

Colocar monitor de ICP: uso de ventriculostomia en comparacion con un aparato en parénquima

Objetivos generales: conservar ICP <20 mmHg y CPP >70 mmHg

En el caso de ICP >20 a 25 mmHg durante méas de 5 min:

1. Extraer LCR por la ventriculostomia (si actua)

2. Elevar la cabecera del lecho

3. Osmoterapia: 25 a 100 g de manitol cada 4 h segun se necesite (conservar la osmolalidad sérica en nivel
menor de 320 mosmol)

4. Glucocorticoides: dexametasona, 4 mg cada 6 h contra el edema vaségeno por un tumor, y abscesos (no

usar glucocorticoides en traumatismos craneoencefalicos, ictus isquémicos o hemorragicos)
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5. Sedacién (por morfina, propofol o midazolam); agregar un farmaco para paralisis neuromuscular si es
necesario (el enfermo puede necesitar intubaciéon endotraqueal y en este punto, ventilacion mecanica si no
se emprendidé anteriormente)

6. Hiperventilacion, hasta llegar a Paco, de 30 a 35 mmHg

7. Administracion de vasopresores: fenilefrina, dopamina o noradrenalina para conservar MAP adecuada y
asi asegurar que CPP sea mayor de 70 mmHg y conservar la euvolemia, para llevar al minimo los efectos
sistémicos nocivos de los vasopresores

8. Pensar en el uso de farmacos de "segunda fila" para combatir la hipertensiéon intracraneal resistente al
tratamiento

a. Administracion de dosis altas de barbituricos (“coma barbiturico™)

b. Hiperventilacion intensiva hasta que Pacp, sea menor de 30 mmHg

c. Hemicranectomia

a En todo el algoritmo de tratamiento de ICP, repetir las tomografias computadorizadas de la cabeza para
identificar masas patoldgicas que puedan ser evacuadas quirdrgicamente.

Nota: CPP, presiéon de riego cerebral; MAP, presion arterial media; Paco,, presion parcial arterial de diéxido

de carbono.

Los signos precoces de aumento de la ICP son la somnolencia y disminucion del nivel de conciencia.
Las pruebas de neuroimagen pueden demostrar la presencia de edema y de efecto de masa. Debe
evitarse la administracion de liquidos intravenosos hipoténicos y se recomienda la elevacion de la
cabecera de la cama. Los pacientes deben ser vigilados atentamente porque corren riesgo de
aspiracion y puede afectarse la via respiratoria a medida que disminuye el nivel de conciencia. El
coma y cambio de tamafo de una pupila son signos tardios y exigen una intervencion inmediata. El
tratamiento de la hipertensioén intracraneal se consigue de forma mas rapida mediante la intubacion
e hiperventilacion, que provoca vasoconstriccion y disminuye el volumen sanguineo cerebral. Como
preocupa empeorar la isquemia cerebral, es mejor utilizar la hiperventilaciéon durante cortos
periodos hasta que pueda instaurarse un tratamiento mas definitivo. Ademas, los efectos de una
hiperventilacion mantenida sobre la ICP son transitorios, generalmente de varias horas, debido a la
capacidad de amortiguacion del intersticio cerebral; existe también el riesgo de aumento de rebote
de la ICP si se suspende bruscamente la hiperventilacion. A medida que disminuye el nivel de
conciencia hasta el coma se reduce la capacidad de valorar el estado neurolégico del paciente
mediante la exploracion, teniendo que considerarse entonces la posibilidad de medir la ICP. Si el
drenaje de la ventriculostomia esta colocado de modo correcto, es posible extraer LCR directamente
para disminuir la ICP. Por altimo, en ocasiones se utilizan los barbitlricos en dosis altas o la
hipotermia para tratar la hipertension intracraneal rebelde, aunque estos tratamientos tienen

efectos secundarios significativos y no se ha demostrado que mejoren el pronéstico.

Lesiones encefalicas secundarias
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Las personas con lesiones encefalicas primarias, provenientes de traumatismo o accidente
cerebrovascular estan expuestas al grave peligro de sufrir lesién isquémica secundaria de dicho
6rgano. Las lesiones de ese tipo pueden constituir un factor determinante y decisivo del pronéstico
insatisfactorio, y por esa razon las estrategias para llevar al minimo ese tipo de lesiones
secundarias constituyen parte integral del cuidado intensivo de todos los sujetos en estado critico.
El incremento de la ICP puede ocasionar isquemia secundaria, pero muchas de las lesiones
encefalicas secundarias son mediadas por otros trastornos clinicos que exacerban la cascada
isquémica desencadenada por la lesién primaria. Los episodios de lesiones secundarias en encéfalo
por lo comun no se acompafian de empeoramiento neuroldégico manifiesto; mas bien ocasionan
dafio acumulativo que se manifiesta por indices mayores de mortalidad o peores resultados
funcionales, a largo plazo. Por tal motivo, las estrategias clinicas comprenden la medicién minuciosa
y frecuente de los signos vitales y la intervencion temprana para evitar la isquemia secundaria. Es
de maxima trascendencia evitar la hipotension y la hipoxia, porque incluso lapsos de hipotensiéon
importante (tension sistdlica menor de 90 mmHg) que duren incluso 10 min, influyen adversamente
en los resultados después de lesion traumatica del encéfalo. Incluso en sujetos con accidente
cerebrovascular o traumatismo craneoencefalico que no necesitan monitoreo de ICP, se requiere
atencién muy minuciosa al riego cerebral adecuado. La hipoxia sola (saturacion de oxigeno medido
en plano percutaneo menor de 90%) o en combinacién con hipotensidon también puede ocasionar
dafio encefalico secundario. En forma semejante, la fiebre y la hiperglucemia empeoran la isquemia
experimental y se acompafian de empeoramiento del prondstico clinico después de ictus y
traumatismo craneoencefalico. Esta justificada la correccion intensiva de la fiebre, teniendo como
objetivo la normotermia, y por lo comun se obtiene con antipiréticos y mantas frescas. Conviene
utilizar insulina en goteo intravenoso para corregir la hiperglucemia, maniobra que permite una
mejor regulacion de los niveles de glucosa sanguinea, que la insulina subcutanea. Un objetivo
razonable seria conservar la glucemia en niveles menores de 160 mg/100 ml, aunque algunos
expertos piensan que conviene un control todavia mas riguroso. El tratamiento de la lesion
encefalica secundaria puede mejorar todavia mas con el uso de nuevos métodos de vigilancia
sistematica del encéfalo que permiten la valoracion ininterrumpida de la tensién de oxigeno en

tejido encefalico, CBF y el metabolismo (por la microdialisis).
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Trastornos del sistema nervioso central que precisan cuidados intensivos
asociados a enfermedades sistémicas

Encefalopatia hipoxica-isquémica

La encefalopatia hipoxica-isquémica se produce por la falta de aporte de oxigeno al cerebro como
consecuencia de hipotension o de insuficiencia respiratoria. Las causas mas frecuentes son el infarto
de miocardio, el paro cardiaco, choque, asfixia, pardlisis respiratoria e intoxicaciéon por monoéxido de
carbono o por cianuro. En algunos casos puede predominar la hipoxia. La intoxicacion por monéxido
de carbono y cianuro se denomina hipoxia citotéxica, pues provoca una alteracion directa de la

cadena respiratoria.

Seleccion del editor: véase articulo relacionado. [PMID: 16434630]
Manifestaciones clinicas

Grados leves de hipoxia, como los que surgen a grandes altitudes, pueden producir alteraciéon de la
capacidad de juicio, pérdida de atencion, incoordinacién motora y, a veces, euforia. Sin embargo,
en casos de hipoxia-isquemia, como ocurre en un paro circulatorio, la conciencia se pierde al cabo
de unos segundos. Si la circulacion se restablece en un plazo de 3 a 5 min puede producirse una
recuperacion completa, pero si la hipoxia-isquemia dura mas de 3 a 5 min lo habitual es que se
produzca cierto grado de dafio cerebral permanente. Excepto en casos extremos, puede ser dificil
valorar el grado exacto de hipoxia-isquemia, y algunos pacientes han llegado a recuperarse por
completo incluso tras 8 a 10 min de isquemia cerebral global. La distincién entre hipoxia pura e

hipoxia-isquemia es importante, porque una Pag, tan baja como de 20 mmHg (2.7 kPa) puede

tolerarse bien si se desarrolla gradualmente y se mantiene una presion arterial normal, pero

periodos breves de circulacién cerebral muy baja o nula pueden producir alteraciones permanentes.

La exploracion fisica en diferentes momentos de la evolucién después de una lesion hipoxica-
isquémica (sobre todo un paro cardiaco) es util para valorar el prondstico del estado neurolégico a
largo plazo. El prondstico es mejor en pacientes que conservan intacta la funcion del tronco del
encéfalo, como pone de manifiesto la presencia de reflejos pupilares, oculocefalicos (ojos de
mufieca), oculovestibulares (pruebas cal6ricas) y corneales normales (fig. 258-3). La ausencia de
estos reflejos y presencia de unas pupilas persistentemente dilatadas que no reaccionan a la luz son

signos de mal prondéstico. La ausencia de reflejos pupilares a la luz o la ausencia de respuestas

motoras al dolor el tercer dia después de una lesiéon hipdxica-isquémica que ha producido un coma
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son signos bastante seguros de un mal prondéstico. En los estudios electrofisiologicos, la ausencia
bilateral de las respuestas provocadas somatosensitivas corticales precoces en la primera semana
también es signo de mal prondstico. No se sabe si la aplicacion de hipotermia leve después de paro
cardiaco (véase "Tratamiento” méas adelante en este capitulo) modificard la utilidad de dichos
elementos de prediccion clinica y electrofisiologica. Las consecuencias a largo plazo de una
encefalopatia hipoxico-isquémica comprenden el coma o estado vegetativo persistente (cap. 257),
demencia, agnosia visual (cap. 23), parkinsonismo, coreoatetosis, ataxia cerebelosa, mioclono,

convulsiones y un estado amnésico, que puede ser consecuencia de un dafo selectivo del

hipocampo.
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La exploracion clinica en el primer dia aporta informacién prondstica Util en la encefalopatia hipoxica-
isquémica. Las cifras entre paréntesis representan intervalos de confianza de 95%. (Con autorizacion de DE
Levy et al: JAMA 253:1420, 1985.)

Datos anatomopatoldgicos

Las principales anomalias histoldgicas son la presencia de una extensa necrosis cortical laminar
multifocal o difusa (fig. 258-4) y la afectacion casi invariable del hipocampo. Las neuronas CA1l del
hipocampo (fig. 350-1) son vulnerables incluso a breves episodios de hipoxia-isquemia, lo que
explica tal vez por qué pueden producirse déficit selectivos y persistentes de memoria después de
un breve paro cardiaco. Pueden aparecer pequefias areas dispersas de infarto o de pérdida neuronal
en los nucleos basales, en el hipotalamo o en el tronco del encéfalo. En algunos casos, la presencia
de una extensa cicatrizacion talamica bilateral puede afectar a las vias talamicas y extratalamicas
que intervienen en el mantenimiento del estado de alerta, pudiendo ser la base anatomopatolégica
del estado vegetativo persistente. Una forma especifica de encefalopatia hipdxica-isquémica,
conocida como "infartos de territorios limitrofes", se produce en los territorios distales situados
entre las principales arterias cerebrales y puede producir déficit cognitivos, como la agnosia visual y

pérdida de fuerza que afecta mas a los grupos musculares proximales que a los distales.

FIGURA 258-4.
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Necrosis laminar cortical en la encefalopatia hipdxica-isquémica. La imagen de resonancia magnética con
imagenes ponderadas por difusion, con tiempo de recuperacion T1, después de administrar medio de
contraste, sefiala "mayor contraste" cortical en una distribucion en "territorios limitrofes", compatible con la
necrosis laminar.

Diagndstico

El diagnodstico se basa en el antecedente de un suceso hipdxico-isquémico, como un paro cardiaco.

Suele ser necesario que se produzca una presion arterial sistolica menor de 70 mmHg o una Pag,

menor de 40 mmHg, pues ambos niveles absolutos, asi como la duracién de la exposicion a la
hipoxia, son determinantes importantes del dafio celular. En algunas ocasiones aparecen las
manifestaciones clinicas y radiogréaficas del sindrome hipdxico-isquémico sin que haya constancia de
una hipotension o hipoxia intensas. La intoxicacion por mondxido de carbono puede confirmarse
midiendo los niveles de carboxihemoglobina y la sugiere una coloracién rojo cereza de la piel,

aunque esto ultimo es un dato clinico inconsistente.

Tratamiento

El tratamiento debe dirigirse a la recuperacién de una funcién cardiorespiratoria normal. Esto
comprende asegurar una via respiratoria permeable y una adecuada oxigenacion y ventilacion, y

restablecer la perfusion cerebral, ya sea mediante reanimacion cardiorrespiratoria, administracion
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de liquidos y farmacos vasopresores o implantaciéon de marcapasos. La hipotermia puede "frenar" la
cascada de dafo neuronal y posee notables propiedades neuroprotectoras en modelos
experimentales de dafio encefalico. En dos estudios clinicos, publicados recientemente, la
hipotermia leve (33°C) mejoro los resultados funcionales en individuos en estado de coma después
de reanimacion por paro cardiaco. El tratamiento se emprendié en término de minutos de la
reanimacion cardiaca y se continué 12 h en un estudio y 24 h en el otro. Entre las complicaciones
posibles de la hipotermia con fin terapéutico estan la coagulopatia y el mayor peligro de infeccion.

Basandose en estos estudios, el Comité Internacional de Enlace en Resucitacion
(International Liaison Committee on Resuscitation) emitié en 2003 el siguiente comunicado

informativo: Los adultos con pérdida de conciencia y circulacion espontanea después de un paro

cardiaco extrahospitalario deben ser enfriados a 32-34 °C, durante 12 a 24 horas, cuando el ritmo
inicial es de fibrilacién ventricular.

La intoxicacion grave por monoéxido de carbono puede tratarse con oxigeno hiperbarico. Los
antiepilépticos pueden ser necesarios para controlar las convulsiones, pero no suelen administrarse
de forma preventiva. Las mioclonias poshipéxicas pueden responder a la administraciéon oral de
clonazepam en dosis de 1.5 a 10 mg/dia o de valproato en dosis de 300 a 1 200 mg/dia en varias
dosis. El estado epiléptico mioclénico que aparece después de una lesion hipoxica-isquémica grave

conlleva un mal prondstico, incluso aunque se controlen las convulsiones.

Encefalopatia posanoxica retardada

La encefalopatia tardia después de un episodio de anoxia retardada es un fendmeno infrecuente en
el que los pacientes parecen recuperarse inicialmente de una lesion hipoxica-isquémica pero luego
presentan una recaida caracterizada por la aparicion de apatia, confusion y agitacion. Los déficit
neuroldgicos progresivos pueden consistir en marcha tambaleante, rigidez y espasticidad difusas,
parkinsonismo o mioclonias persistentes, y, en algunos casos, coma y muerte pasadas una o dos

semanas. Puede producirse desmielinizacion cerebral difusa.

La intoxicacion por monoéxido de carbono o por cianuro puede producir también encefalopatia
retardada. Cuando el paciente recupera la conciencia por primera vez no se aprecia una afectacion
clinica importante, pero posteriormente puede desarrollarse un sindrome parkinsoniano
caracterizado por la presencia de acinesia y rigidez, pero sin temblor. Los sintomas pueden
empeorar durante meses, acompafiandose de datos cada vez mas claros en la CT y en la MRI de

lesiéon en los nulcleos basales.

Encefalopatias metabdlicas

Muchos pacientes con enfermedades graves ingresados en la unidad de cuidados intensivos
(intensive care unit, ICU) presentan alteracion del estado mental, que puede describirse como
confusioén, delirio, desorientacion o encefalopatia. Los pacientes de mayor edad son especialmente
vulnerables a presentar delirio, un estado de confusion caracterizado por trastornos de la

percepcion, alucinaciones frecuentes, ideas delirantes y trastornos del suefio. Este cuadro suele
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atribuirse a los efectos de los medicamentos, a la carencia de suefo, al dolor y a la ansiedad. El
término psicosis de la ICU se ha utilizado para describir un estado mental con intensa agitacién que
ocurre en este contexto. La presencia en la ICU de miembros de la familia puede ayudar a
tranquilizar y a orientar al paciente agitado, y en casos mas graves pueden ser Utiles dosis bajas de
neurolépticos (p. ej., haloperidol 0.5 a 1 mg). En dltima instancia, la psicosis se resuelve al mejorar

la enfermedad subyacente y al regresar a un entorno familiar.

En el contexto de una ICU predominan varias causas metabdlicas de alteracion del estado de
conciencia. La encefalopatia hipercapnica puede manifestarse por cefalea, confusion, estupor o
coma. El sindrome de hipoventilaciéon ocurre con mayor frecuencia en pacientes con antecedentes

de retencion cronica de CO, y que estan recibiendo oxigenoterapia por un enfisema o por una

enfermedad pulmonar crénica (cap. 246). La Paco, elevada que provoca la narcosis por CO, puede
tener un efecto anestésico directo y la vasodilataciéon cerebral por el aumento de la Paco, puede

producir incremento de la ICP. La asterixis sugiere encefalopatia hepatica y puede deberse a
insuficiencia hepatica crénica o a insuficiencia hepatica aguda fulminante. Tanto la hiperglucemia
como la hipoglucemia pueden producir encefalopatia, asi como la hipernatremia y la hiponatremia.
La confusion, alteracion de los movimientos oculares y ataxia de la marcha son caracteristicas de la

enfermedad de Wernicke aguda (véase mas adelante en este capitulo).

Encefalopatia séptica
Patogenia

En pacientes con septicemia, la respuesta sistémica a los agentes infecciosos provoca liberaciéon de
mediadores circulantes de la inflamacién que pueden contribuir a la encefalopatia. Una enfermedad
critica asociada al sindrome de respuesta inflamatoria generalizada (systemic inflammatory
response syndrome, SIRS) puede provocar insuficiencia multiorganica. Este sindrome puede ocurrir
en el contexto de una septicemia, quemaduras graves, politraumatismos, incluso sin que se llegue a
identificar el agente infeccioso. Muchos pacientes con enfermedades criticas, septicemia o con el
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica presentan encefalopatias sin causa aparente. Este
trastorno se denomina de forma general encefalopatia séptica. Aunque los mediadores especificos
que provocan la disfuncidon neuroldgica no se conocen todavia, si esta claro que la encefalopatia no
se debe simplemente a las alteraciones metabdlicas de insuficiencia multiorganica. Se cree que las
citocinas, como el factor de necrosis tumoral &, la interleucina (IL) 1, IL-2 e IL-6 pueden

desempefar alguna funcién en este sindrome.
Diagnostico

La encefalopatia séptica se manifiesta como una disfunciéon cerebral difusa sin signos focales. Es
tipica la presencia de confusion, desorientacion, agitacion y fluctuaciones del nivel de alerta. En los
casos mas graves, sobre todo cuando existe afectacion hemodinamica, la disminucién del nivel de

conciencia puede ser mas pronunciada, incluso llevar hasta el coma. Pueden verse hiperreflexia y
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signos de liberacion frontal como el reflejo de prensiéon palmar y el del hociqueo (cap. 23). Pueden
aparecer también movimientos anormales como las mioclonias, el temblor o la asterixis. La
encefalopatia séptica es muy frecuente y sobreviene en la mayoria de los pacientes con septicemia
y sindrome de insuficiencia multiorganica. El diagndstico suele ser dificil debido a las multiples
causas posibles de disfuncidon neuroldgica en estos pacientes criticos, y requiere la exclusion de
causas estructurales, metabdlicas, toxicas e infecciosas (p. €j., meningitis o encefalitis). Aunque la
mortalidad de los pacientes con encefalopatia séptica grave que lleva al coma se aproxima a 50%o,
esta cifra refleja la gravedad de la enfermedad subyacente y no es consecuencia directa de la
encefalopatia séptica. Desde el punto de vista neuroldgico, el éxito en el tratamiento de la
enfermedad subyacente casi siempre supone la resolucién completa de la encefalopatia, sin que se

produzcan secuelas significativas.

Mielindlisis protuberancial central

Este trastorno aparece normalmente de forma espectacular como tetraplejia y paralisis
seudobulbar. Los factores predisponentes comprenden enfermedades médicas subyacentes o
carencias nutricionales graves; gran parte de los casos se asocian con la correccion rapida de una
hiponatremia o de estados hiperosmolares. La anatomia patoldgica consiste en la presencia de
desmielinizacion sin inflamacion en la base de la protuberancia, con una relativa conservacion de los
axones y de las células nerviosas. La MRI es Util para establecer el diagnéstico (fig. 258-5) y puede
identificar también formas parciales que se manifiestan por confusion, disartria y alteraciones de la
mirada conjugada sin tetraplejia. La guia terapéutica para la correccion de la hiponatremia grave
debe recordar que esta correccién debe hacerse de forma gradual, por ejemplo, =10 mmol/L (10

meqg/L) o menos en las primeras 24 h y 20 mmol/L (20 meg/L) a las 48 horas.

FIGURA 258-5.
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Mielindlisis protuberancial central. Imagen de rastreo por resonancia magnética axil, con tiempo de
recuperacion T2, a través de la protuberancia, que indica la presencia de un area simétrica de intensidad
alta anormal de las sefales dentro de la base de la protuberancia (flechas).

Enfermedad de Wernicke

La enfermedad de Wernicke es un trastorno frecuente y evitable debido a un déficit de tiamina (cap.
61). En Estados Unidos, la mayor parte de los casos aparece en alcohdlicos, pero también se
encuentran en riesgo los pacientes con desnutricion secundaria a hiperemesis, inanicion, dialisis
renal, cancer o SIDA. La triada clinica caracteristica consiste en oftalmoplejia, ataxia y confusion.
Sin embargo, solo una tercera parte de los pacientes con enfermedad de Wernicke aguda presenta
esta triada clinica clasica. La mayoria de los pacientes estan profundamente desorientados e
indiferentes, aunque en algunas ocasiones tienen un delirio agitado en relaciéon con la abstinencia
de alcohol. Si no se trata la enfermedad, el estupor lleva al coma, y éste a la muerte. Las anomalias
oculomotoras consisten en un nistagmo horizontal en la mirada lateral, parélisis del recto externo
(generalmente bilateral), pardlisis de la mirada conjugada vy, rara vez, ptosis. La ataxia de la
marcha resulta probablemente de una combinacién de polineuropatia, afectacion cerebelosa y
paresia vestibular. Las pupilas no suelen afectarse, aunque pueden volverse midticas si progresa la

enfermedad.

La enfermedad de Wernicke suele asociarse con otras manifestaciones carenciales, como
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polineuropatia. En raras ocasiones puede producirse ambliopia o ataxia medular espastica. La
taquicardia y la hipotension postural pueden guardar relacidon con una disfuncion del sistema
nervioso auténomo o con un beriberi cardiovascular coexistente. Los pacientes que se recuperan
muestran ya al cabo de unas horas de administrar la tiamina mejoria de las paralisis oculares,
aunque el nistagmo horizontal puede persistir. La ataxia mejora mas lentamente que las anomalias
oculomotoras. Aproximadamente la mitad de los pacientes se recupera de forma incompleta y
presenta una marcha lenta, tambaleante y con aumento de la base de sustentacion, e incapacidad
para caminar en tandem. La apatia, somnolencia y confusién mejoran de forma mas gradual. A
medida que estos sintomas remiten puede hacerse mas evidente un estado amnésico con alteracion
de la memoria reciente y del aprendizaje (psicosis de Korsakoff). La psicosis de Korsakoff suele
persistir y el estado mental residual se caracteriza por lagunas en la memoria, confabulacion y

alteraciones en la secuenciacion temporal.

Anatomia patoldgica

Las lesiones que aparecen en las regiones periventriculares del diencéfalo, mesencéfalo y resto del
tronco del encéfalo, asi como en la parte superior del vermis cerebeloso, consisten en una
coloracion simétrica de las estructuras que rodean el tercer ventriculo, el acueducto y el cuarto
ventriculo, con hemorragias petequiales en algunos casos agudos y atrofia de los cuerpos
mamilares en gran parte de los casos cronicos. Con frecuencia existen proliferacion endotelial,
desmielinizacion y cierta pérdida neuronal. Estas alteraciones pueden detectarse mediante MRI (fig.
258-6). El defecto amnésico guarda relacion con la presencia de lesiones en los nucleos dorsales

internos del talamo.

FIGURA 258-6.
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Enfermedad de Wernicke. La imagen coronal por resonancia magnética con imagenes ponderadas por

difusion, con tiempo de recuperacion T1, después de administrar material de contraste, indica un mayor
contraste anormal de los cuerpos mamilares (flechas), que es un signo tipico de la encefalopatia aguda de
Wernicke.

Patogenia

La tiamina es un cofactor de varias enzimas, como la transcetolasa, la deshidrogenasa de piruvato y
la deshidrogenasa de z-cetoglutarato. La carencia de tiamina produce disminuciéon difusa de la
utilizacion cerebral de la glucosa y provoca dafio mitocondrial. Debido a la alteracion de la actividad
de la deshidrogenasa de z-cetoglutarato se produce una acumulaciéon de glutamato, lo que unido al

déficit energético puede provocar dafo celular excitotéxico.

Tratamiento

La enfermedad de Wernicke es una urgencia médica y requiere la administracion inmediata de
tiamina, en dosis de 100 mg por via intravenosa o intramuscular. Esta dosis debe mantenerse
diariamente hasta que el paciente reanude una dieta normal y debe inyectarse antes de administrar
cualquier soluciéon glucosada intravenosa. La infusion de glucosa puede precipitar una enfermedad
de Wernicke en un paciente previamente no afectado, o producir empeoramiento rapido de una
forma precoz de la enfermedad. Por esta razon deberia administrarse tiamina a todos los pacientes

alcohdlicos que precisen glucosa parenteral.
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Trastornos del sistema nervioso periférico que precisan cuidados intensivos
asociados a enfermedades generalizadas

Las enfermedades criticas con trastornos del sistema nervioso periférico (SNP) surgen en dos
contextos: 1) enfermedades neuroldgicas primarias que requieren cuidados intensivos como la
intubacion y ventilacion mecanica, y 2) manifestaciones del SNP secundarias de enfermedades
sistémicas criticas, que generalmente se asocian a insuficiencia multiorganica. El primer grupo
incluye las polineuropatias agudas, como el sindrome de Guillain-Barré (cap. 365); las
enfermedades de la unidbn neuromuscular, como la miastenia grave (cap. 366) y el botulismo (cap.
125); y las enfermedades musculares primarias, como la polimiositis (cap. 369). Esta ultima puede

ser consecuencia tanto de la propia enfermedad sistémica como de los tratamientos.

Los principios generales de valoracion respiratoria en pacientes con afectacion del SNP,
independientemente de su causa, comprenden la valoracion de la mecanica respiratoria, como la
fuerza inspiratoria maxima (maximal inspiratory force, MIF) y la capacidad vital (vital capacity, VC);
y la valoracion de la fuerza de la musculatura bulbar. Independientemente de la causa de la
debilidad, debe considerarse la intubacion endotraqueal cuando la MIF desciende por debajo de -25

cmH,0 o la VC es menor de 1 L. También, los pacientes con debilidad grave del paladar pueden

requerir intubacién endotraqueal para prevenir la obstruccidon aguda de la via respiratoria superior o
la aspiracion recurrente. Se usa la gasometria de sangre arterial y la saturacion percutanea de
oxigeno en el seguimiento de los pacientes con una posible afectacion respiratoria por disfunciéon del
SNP; sin embargo, la intubacién y ventilacion mecanica deberian llevarse a cabo mucho tiempo

después de que disminuya la saturacion de oxigeno o de que se produzca retencion de CO, por la

hipoventilacion. — Los principios de la ventilaciobn mecanica se exponen en el capitulo 252.

Neuropatia

Aunque la disfuncién neurolégica mas evidente de los pacientes en estado critico puede ser la
encefalopatia, la disfuncién del SNP es también muy frecuente. Aparece normalmente en pacientes
con enfermedades criticas prolongadas que duran varias semanas y que cursan con septicemia;
debe sospecharse clinicamente cuando hay dificultades para liberar al paciente de la ventilacion
mecanica, a pesar de haber mejorado de la enfermedad subyacente y de la septicemia. La
polineuropatia del enfermo critico hace referencia a la complicacion mas frecuente del SNP

relacionada con enfermedades criticas; aparece en el contexto de enfermedades criticas
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prolongadas, septicemia e insuficiencia multiorganica. Las manifestaciones neuroldgicas
comprenden pérdida de fuerza generalizada, disminucién de los reflejos y pérdida distal de
sensibilidad. Los estudios electrofisiol6gicos demuestran la presencia de una neuropatia axonal
sensitivomotora, difusa y simétrica, mientras que los estudios anatomopatolégicos confirman la
degeneracion axonal. No estéa claro cual es el mecanismo exacto que produce la polineuropatia del
enfermo critico, pero se cree gque intervienen factores circulantes como las citocinas, que se asocian
a la septicemia y sindrome de respuesta inflamatoria sistémica. Se ha comunicado que hasta 70%
de los pacientes con septicemia sufre algln grado de neuropatia, aunque muchos menos tienen un
sindrome clinico lo suficientemente intenso como para producir una debilidad de la musculatura
respiratoria que exija ventilacion mecanica prolongada o que impida prescindir de ella.

Estudios recientes sugieren que un control agresivo de la glucemia con perfusiones
de insulina reduce el riesgo de polineuropatia del enfermo critico. It tlELlZll F| tratamiento es
de mantenimiento, abordando directamente la enfermedad subyacente. Aunque suelen verse

recuperaciones espontaneas, la evolucion puede prolongarse durante semanas 0 meses y precisar
apoyo ventilatorio y cuidados prolongados aunque ya se haya resuelto la enfermedad grave

subyacente.

Trastornos de la transmision neuromuscular

En los pacientes gravemente enfermos un defecto en la transmisidon neuromuscular puede ser la
causa de pérdida de fuerza. La miastenia grave puede ser una posibilidad diagnéstica; sin embargo,
la pérdida de fuerza persistente secundaria a alteracion de la transmision en la union
neuromuscular casi siempre se debe a la administracion de farmacos. Diversos medicamentos
alteran la transmisiéon neuromuscular; entre ellos se encuentran los antibiéticos, sobre todo los
aminoglucdsidos, y los betabloqueadores. En la ICU una causa frecuente son los bloqueadores
neuromusculares no despolarizantes (nondepolarizing neuromuscular blocking agents, nd-NMBA),
también conocidos como relajantes musculares. En este grupo se encuentran farmacos como el
pancuronio, vecuronio, rocuronio y atracurio. Suelen utilizarse para facilitar la ventilacién mecanica
u otras técnicas de cuidados intensivos, pero con su uso prolongado el bloqueo neuromuscular
persistente puede producir pérdida de fuerza que tal vez se prolongue por horas o dias después de
suspender el farmaco. Los factores de riesgo para presentar este efecto prolongado de los

blogueadores neuromusculares son el sexo femenino, acidosis metabdlica e insuficiencia renal.

El bloqueo neuromuscular prolongado no parece ocasionar un dafio permanente al SNP. Una vez
que se suspenden los farmacos se recupera por completo la fuerza, aunque esto puede tardar unos
dias. En general, deberian emplearse las dosis minimas de bloqueadores neuromusculares que
permitan conseguir el efecto deseado y, cuando se utilicen estos farmacos en la ICU, deberia

emplearse un estimulador del nervio periférico para controlar la funcién de la unién neuromuscular.
Miopatia

Los pacientes en estado critico, sobre todo aquéllos que sufren septicemia, experimentan con

frecuencia atrofia muscular, incluso en presencia de un aporte nutricional adecuado. Se ha supuesto
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que esta pérdida de fuerza representa una miopatia catabdlica, consecuencia de multiples factores,
como el aumento de la liberacién de cortisol, de catecolaminas y de otros factores circulantes
inducido por el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica. En este trastorno, conocido como
miopatia caquéctica, los niveles de creatincinasa y el electromiograma (EMG) son normales. La
biopsia muscular muestra atrofia de las fibras de tipo Il. En el contexto de una septicemia grave
puede producirse también necrosis panfascicular de las fibras musculares. Esta, denominada
miopatia séptica, se caracteriza clinicamente por pérdida de fuerza que progresa hasta un grado
muy intenso en solo varios dias. Puede asociarse un aumento de la creatincinasa sérica y de la
mioglobina en orina. Tanto el EMG como la biopsia muscular pueden ser normales al principio, pero
en fases més avanzadas muestran una actividad espontanea anormal y una necrosis panfascicular

con una reaccion inflamatoria acomparfante.

La miopatia tetrapléjica aguda describe un sindrome clinico de intensa pérdida de fuerza que
aparece en el contexto de un tratamiento con glucocorticoides y con blogueadores neuromusculares
no despolarizantes. La situacion mas frecuente en la que se encuentra esta miopatia es en el
paciente asmatico que necesita dosis altas de glucocorticoides y de bloqueadores neuromusculares
para facilitar la ventilacion mecanica. Este trastorno muscular no se debe a la accién prolongada de
los bloqueadores neuromusculares en la unién neuromuscular, sino mas bien se trata de una
miopatia real con lesidon del musculo. Ha sido descrita alguna vez con el empleo s6lo de
glucocorticoides. Clinicamente, este sindrome suele reconocerse cuando un paciente no puede
abandonar la ventilacion mecanica a pesar de haber superado el proceso pulmonar primario.
Anatomopatolégicamente, pueden existir cambios vacuolares en las fibras musculares de tipos | y
I1, con signos de regeneracion. La miopatia tetrapléjica aguda tiene un buen pronéstico. Si el
paciente sobrevive a su enfermedad critica subyacente, la miopatia mejora de forma invariable y los
pacientes suelen volver a su situacion normal. Sin embargo, como este sindrome es la consecuencia
de una verdadera lesion del musculo, no un bloqueo prolongado de la unién neuromuscular, el
proceso puede durar semanas 0 meses, y puede ser necesaria durante todo ese tiempo la
traqueostomia con apoyo respiratorio prolongado. En la actualidad se desconoce la forma de
prevenir esta complicaciéon miopatica, excepto evitando el uso de los bloqueadores neuromusculares
no despolarizantes, una estrategia no siempre posible. El control del nervio periférico con un
estimulador puede ayudar a evitar el uso excesivo de estos farmacos. Sin embargo, este método
previene con mayor probabilidad la complicacién del bloqueo prolongado de la unién neuromuscular

que la miopatia.
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