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PREFACIO

Este pequeno libro aparece con formato de bolsillo tras el éxito de
otros titulos de Guias Practicas Churchill. No trata de competir con los
multiples textos bien establecidos en el ambito de los cuidados inten-
sivos, sino que pretende presentar un resumen de la practica e ideas
razonables.

Todos los médicos nuevos que hacen su residencia en una unidad de
cuidados intensivos tendran que afrontar la resolucion de una amplia
variedad de problemas clinicos. Por tanto, esta obra se basa en los pro-
blemas frecuentes sobre los cuales se pregunta a los autores de forma
habitual, la mayoria de los cuales se pueden resolver con facilidad
siguiendo unas reglas sencillas. El objetivo ha sido emplear el minimo
espacio posible evitando los detalles excesivos, y no nos disculpamos
por las repeticiones o por lo que en ocasiones parece un abordaje
didactico. Se ha excluido de forma especifica la informacion relacio-
nada con areas especializadas, como los cuidados intensivos pediatricos
o cardiotoracicos, aunque los principios generales se pueden aplicar a
estas areas igualmente. En muchos paises se han producido movimien-
tos cada vez mas importantes para que los médicos en formacién de
distintas especialidades sin experiencia previa en cuidados intensivos
tengan una rotacion por este servicio. Esperamos que esta orientacion
les resulte util y adecuada.

@ En los 13 anos transcurridos desde la primera ediciéon y los 9 afos @
que han pasado desde la segunda, se han producido una serie de cam-
bios en los cuidados intensivos. Nosotros hemos incorporado dichos
cambios a esta nueva edicion. En consecuencia, hemos revisado de
forma extensa el texto e incluido una serie de figuras nuevas o revisa-
das. Sin embargo, el formato general sigue siendo el mismo. Esperamos
que esta edicion continue aportando un aprendizaje seguro, razonable
y practico a los médicos en formacion en cuidados intensivos.

También somos conscientes de que esta obra ha adquirido gran
popularidad entre los profesionales de enfermeria de cuidados inten-
sivos, los fisioterapeutas y otros profesionales sanitarios implicados
en estas unidades, y esperamos haber conseguido el grado de detalle
suficiente para satisfacer a estos lectores.

S.M.W.
A.B.
M.C.B.
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ABREVIATURAS

ACP analgesia controlada por el
paciente

ACTH hormona adrenocortico-
tropa

ACYV accidente cerebrovascular

ADH hormona antidiurética

AE accidente y emergencia

AESP actividad eléctrica sin pulso

AINE antiinflamatorios no esteroi-
deos

AIT ataque isquémico transitorio

ANCA anticuerpos antineutrofilo
citoplasmaticos (del inglés anti-
neutrophil cytoplasmic autoan-
tibody)

AP arteria pulmonar

ASC area de superficie corporal

AST aspartato aminotransferasa

AV arteriovenoso; auriculoven-
tricular

BIPAP presion positiva bifasica
en la via respiratoria (del inglés
bi-level positive airway pressure)

BNF British National Formulary

CAD cetoacidosis diabética

CFAP catéter de flotacion en la
arteria pulmonar

CID coagulacion intravascular dise-
minada

CIV comunicacion interventricular

CK creatina cinasa

CMV citomegalovirus

CPAP presion positiva continua
en la via respiratoria (del inglés
continuous positive airway pres-
sure)

CPDA citrato fosfato dextrosa ade-
nina

CPI cardiopatia isquémica

CPRE colangiopancreatografia
retrograda endoscopica

CRF capacidad residual funcio-
nal

DDS descontaminacion digestiva
selectiva

DI diabetes insipida

DPA dafo pulmonar agudo

®

ECA enzima conversora de la angio-
tensina

ECG electrocardiograma

ECJV enfermedad de Creutzfeldt-
Jakob variante

EDTA acido etilendiaminotetraa-
cético

EP embolia pulmonar

EPO eritropoyetina

EPOC enfermedad pulmonar obs-
tructiva cronica

ERV enterococos resistentes a van-
comicina

ESV extrasistole ventricular

ETCO, diéxido de carbono al final
de la espiracion (del inglés end tidal
COy)

FA fibrilacion auricular

FC frecuencia cardiaca

FG filtrado glomerular

FV fibrilacion ventricular

GC gasto cardiaco

GCS Glasgow Coma Scale

G-CSF factor estimulador de colo-
nias de granulocitos (del inglés gra-
nulocyte colony-stimulating factor)

GEP gastrostomia endoscopica
percutanea

GH hormona del crecimiento

HC hemograma completo

HDFVVC hemodiafiltracion veno-
venosa continua

HDVVC hemodialisis venovenosa
continua

HELLP hemolisis, aumento de enzi-
mas hepaticas, plaquetopenia

HFVVC hemofiltracion venovenosa
continua

HM hiperpirexia maligna

ICNARC Intensive Care Natio-
nal Audit and Research Centre

IDCG inmunodeficiencia combi-
nada grave

INR cociente internacional nor-
malizado (del inglés internacio-
nal normalized ratio)

IRA insuficiencia renal aguda
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ISS Injury Severity Score

LBA lavado broncoalveolar

LCR liquido cefalorraquideo

LDH lactato deshidrogenasa

LEC liquido extracelular

LPART lesién pulmonar aguda
relacionada con una transfusion

MFC monitor de funcion cerebral

NCA necrosis cortical aguda

NG nasogastrico

NPC neumonia por Pneumocystis
carinii

NPT nutricion parenteral total

NTA necrosis tubular aguda

NTG nitroglicerina

OMEC oxigenacion con membra-
na extracorporea

PACS sistemas de ordenador que
archivan imagenes (radiografias
digitales) (del inglés picture archi-
ving and comuncation system)

PAF factor activador de las plaque-
tas (del inglés platelet activating
Jactor)

PAM presion arterial media

PCR proteina C reactiva

PDF producto de degradacion de
la fibrina

PEEP presion positiva al final de
la espiracion (del inglés positive
end-expiratory pressure)

PFC plasma fresco congelado

PIC presion intracraneal

POAP presion de oclusion de la
arteria pulmonar

PPC presion de perfusion cerebral

PTT puarpura trombocitopénica
trombotica

PVC presion venosa central

RAST pruebas de radioalergosor-
bencia (del inglés radioallergo-
sorbent test)

RCP reaccion en cadena de la poli-
merasa

REA respiracion espontanea
asistida

RL recuento leucocitario

ABREVIATURAS

RTS Revised Trauma Score

RVS resistencia vascular sistémica

RXT radiografia de torax

SAGM cloruro sddico, adenosina,
glucosa y manitol

SAPS Simplified Acute Physiology
Score

SARM Staphylococcus aureus resis-
tente a la meticilina

SCYV sistema cardiovascular

SDMO sindrome de disfuncion
multiorganica

SDRA sindrome de dificultad res-
piratoria del adulto

SHU sindrome hemolitico urémico

SIADH sindrome de secrecion ina-
decuada de hormona antidiurética
(del inglés sindrome of inapropiate
antidiuretic hormone)

SRAG sindrome respiratorio del
adulto grave

SRIS sindrome de respuesta infla-
matoria sistémica

SVTA soporte vital traumatolo-
gico avanzado

T3 triyodotironina

T4 tiroxina

TC tomografia computarizada

TCA tiempo de coagulacion acti-
vada

TD tubo digestivo

TD4 tren de cuatro

TEG tromboelastografia

TIH trombocitopenia inducida por
heparina

TIPSS derivacionportosistémica
intravenosa transhepatica (del
inglés transhepatic intravenous
portosystemic shunt)

TISS Therapeutic Intervention Sco-
ring System

TNF factor de necrosis tumoral
(del inglés tumor necrosis factor)

TP tiempo de protrombina

TPA activador del plasminogeno
tisular (del inglés tissue plasmi-
nogen activator)
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ABREVIATURAS

TSH hormona tiroestimulante
(del inglés thyroid-stimulating
hormone)

TSR tratamiento de sustitucion
renal

TSV taquicardia supraventricular

TT tiempo de trombina

TTPA tiempo de tromboplastina
parcial activado

TVP trombosis venosa profunda

UAD unidad de alta dependencia

UCC unidad de cuidados coro-
narios

UCI unidad de cuidados intensivos

UCPA unidad de cuidados pos-
tanestésicos

UE urea y electrolitos

VD ventriculo derecho

VEB virus de Epsstein-Barr

VIH virus de la inmunodeficien-
cia humana

VMC ventilaciéon mandatoria con-
trolada

VMIS ventilacion mandatoria inter-
mitente sincronizada

VPPI ventilacion con presion posi-
tiva intermitente

VPPNI ventilacion con presion
positiva no invasiva

VS volumen sistélico
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ASPECTOS ORGANIZATIVOS

» DEFINICIONES

NTRODUCCION

Los cuidados intensivos surgieron durante las epidemias de poliomielitis
de los afos cincuenta, en las que se aplicaron la intubacion traqueal y la
ventilacion con presion positiva a los pacientes afectados, con lo que se
logré una notable mejoria de la supervivencia. Los pacientes eran tratados
en un lugar especifico del hospital y recibian una asistencia individualizada
de enfermeria, caracteristicas que definen en gran medida las unidades de
cuidados intensivos (UCI) hasta la actualidad. Desde entonces se ha pro-
ducido un desarrollo gradual, hasta que la UCI ha pasado a ser un com-
ponente reconocible de la mayor parte de los hospitales generales.

Cuandosse iniciaron los cuidados intensivos, los pacientes eran jovenes
y previamente sanos, y mostraban una insuficiencia de un solo 6rgano.
Cuando sobrevivian, cabia esperar una recuperacion funcional com-
pleta. En este momento, y de acuerdo a los cambios en la estructura de la
sociedad, los pacientes son ancianos y muchos tienen problemas médicos
complejos previos, que les predisponen al desarrollo de una insuficiencia
de multiples 6rganos durante la evolucion de su enfermedad critica. En
consecuencia, las opciones de supervivencia durante estas son, en ocasio-
nes, limitadas. Esto, junto con los elevados costes generados por una asis-
tencia intensiva, de unos 2.35 euros diarios, ha llevado a discutir la forma
de plantearse los cuidados intensivos en el futuro. En concreto, cada vez
se tiene mas interés en temas éticos complejos que se relacionan con el
ingreso, la aplicacion y la interrupcion de los tratamientos intensivos.

A pesar de todo, la medicina intensiva ha llegado a ser una parte estable-
cida y fundamental de la asistencia sanitaria moderna. Las enfermedades
criticas pueden aparecer en el contexto de diversos procesos patologicos,
pero los cambios fisiopatologicos asociados determinan unos patrones
comunes de disfuncion organica. Al reconocer estos patrones y compren-
der las interacciones entre los distintos sistemas organicos, los equipos de
asistencia intensiva pueden mejorar el pronostico de los pacientes criticos.
Entre las funciones de los intensivistas se encuentran las siguientes:

e La reanimacion y la estabilizacion

® La optimizacion fisiologica de los pacientes para prevenir la insufi-
ciencia organica

La facilitacion de las cirugias complejas

El mantenimiento de la funcion de los 6érganos que fracasan

El reconocimiento de la futilidad del tratamiento

DEFINICIONES

Las definiciones tradicionales de UCI y unidad de alta dependencia
(UAD) tratan de distinguir las funciones de ambas.

Unidad de cuidados intensivos
Una zona donde se ingresan pacientes para el tratamiento de una
insuficiencia organica real o inminente, sobre todo los que necesitan
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ventilacion asistida. En general existe al menos un profesional de
enfermeria para cuidar a cada paciente y un médico asignado de forma
exclusiva a esta unidad durante las 24 h del dia.

Unidad de alta dependencia

Una zona donde se ingresan pacientes que necesitan una observacion o
intervencion mas intensiva de la que se puede garantizar en una planta
general, pero que no necesitan ventilacion asistida. La relacion profe-
sional de enfermeria-paciente suele encontrarse entre la de la UCL y la
de una planta general. No suele existir una plantilla médica dedicada
de forma especifica.

Sin embargo, estas definiciones plantean algunas dificultades. En muchos
hospitales pequeiios, la UCI, la UAD y la unidad de cuidados corona-
rios (UCC) se suelen combinar en un area, y el personal médico y de enferme-
ria trabajan de forma flexible a demanda. La unidad de cuidados postanes-
tésicos (UCPA) o salas de recuperacion pueden emplearse para ventilar
a los pacientes si la UCI esta llena. Muchos pacientes con enfermedades res-
piratorias cronicas reciben ya la ventilacion en las plantas de respiratorio,
mediante mascarillas faciales/nasales o con una traqueostomia.

Por tanto, cada vez se reconoce mas que el nivel de cuidados médicos
y de enfermeria que recibe cada paciente no debe depender de su locali-
zacion fisica, sea la UCI o una planta general, sino de su estado clinico.
Esto ha llevado a realizar una clasificacion de los niveles de asistencia de
los pacientes criticos basada exclusivamente en la necesidad.

NIVELES DE ASISTENCIA

Los pacientes criticos se pueden clasificar en funcion del nivel de cuida-
dos de enfermeria y médicos que precisan (v. Intensive Care Society 2002,
Levels of Critical Care for Adult Patients, en www.ics.ac.uk/icmprof/
downloads/icsstandards-levelsofc.pdf) (tabla 1.1).

Los pacientes deberian recibir cuidados de enfermeria en un area
que pueda conseguir el nivel adecuado. Mientras que los cuidados de
nivel 2 pueden ser realizados en una UAD o en la UCI, la asistencia
a un paciente con nivel 3 real solo se puede realizar en una UCI bien
equipada. En realidad, estos niveles de asistencia no son estancos, sino
que representan puntos de un espectro continuo. Conforme cambia su
situacion, los pacientes pueden necesitar un nivel de asistencia superior
o inferior y es frecuente que oscilen entre los niveles definidos.

IDENTIFICACION DE LOS PACIENTES DE RIESGO

Dado que el nivel de asistencia que necesita un paciente concreto puede
cambiar con rapidez, es importante identificar de forma precoz a los
pacientes con riesgo de deterioro y que necesitaran niveles progresivos de
cuidado, para poder iniciar de este modo las intervenciones adecuadas.


http://www.ics.ac.uk/icmprof/downloads/icsstandards-levelsofc.pdf
http://www.ics.ac.uk/icmprof/downloads/icsstandards-levelsofc.pdf
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TABLA 1.1 Niveles de los cuidados criticos

Nivel 0 Pacientes cuyas necesidades se pueden satisfacer en
una planta de un hospital de agudos.

Nivel 1 Pacientes con riesgo de deterioro de su trastorno
(incluidos los que se acaban de trasladar de niveles
de asistencia superiores), cuyas necesidades se
pueden satisfacer en una planta normal con el
asesoramiento o apoyo adicional del equipo de
cuidados criticos.

Nivel 2 Pacientes que exigen niveles mas avanzados de
intervencion u observacion que los que se pueden
realizar en una planta normal, incluida la insuficiencia
de un solo sistema organico.

Nivel 3 Pacientes que solo necesitan un soporte respiratorio
avanzado o soporte respiratorio basico, ademas de
soporte para, al menos, dos sistemas organicos mas.

La asistencia por parte de especialistas se registra anadiendo una de las
siguientes letras como sufijo.

A: otras especialidades; C: cardiaco; H: hepéatico; M: lesiones medulares;
N: neuroquirurgico; Q: quemaduras; R: renal; T: toracico.

TABLA 1.2 Sistema tipico de valoracion precoz de signos de alarma

Puntuacion 3 2 1 0 1 2 3

Frecuencia <40 41-50 51-100 101-110 111-130 >130
cardiaca

PA <70 71-80 81-100  101-199 >200

FC <8 9-14 1520 21-29 >30

Temperatura <35 35,1-36,5 >38,5

SNC A \Y D AR

A: alerta; AR: ausencia de respuesta; D: responde al dolor; V: responde
alavoz.

Se han desarrollado una serie de sistemas de gradacion para ayudar
a los profesionales a identificar a los pacientes de riesgo. Estas escalas se
basan en el principio de que los pacientes presentan alteraciones de los
parametros fisiologicos cuando su situacion se empieza a deteriorar. El sis-
tema de gradacion puede emplearlo cualquier miembro del equipo médico
o del personal de enfermeria y, si es adecuado, se puede llamar al equipo de
alcance de cuidados intensivos (v. mas adelante). La tabla 1.2 muestra un
ejemplo de un tipico sistema de gradacion de alerta precoz. La respuesta
que debe activarse en funcion de la puntuacion se recoge en la tabla 1.3.



ASPECTOS ORGANIZATIVOS

© ELSEVIER. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

EQUIPOS DE ALCANCE DE CUIDADOS CRITICOS «

TABLA 1.3 Respuesta tipica ante el sistema de valoracion precoz
de alerta

Sala del hospital ~ Puntuacién> 3 Llame al equipo de alcance
Area de alta Puntuacién >3 Llame al equipo médico
dependencia responsable

Puntuacién > 5 Llame al equipo de alcance/UCI

Cualquier area Puntuacién >10 Llame al equipo de alcance/UCI

EQUIPOS DE ALCANCE DE CUIDADOS CRITICOS

El alcance es un concepto relativamente novedoso en cuidados criticos.
Tradicionalmente, el equipo de cuidados intensivos se quedaba dentro
de la UCI y esperaba a que los médicos de otras areas les derivaran
pacientes. Sin embargo, cada vez se reconoce mas que el personal de la
UCI tiene mucho mas que ofrecer a los pacientes y a los enfermos que
se encuentran en situacion critica fuera de la UCI. Esto ha llevado al
desarrollo de los equipos de alcance de cuidados criticos.

Estos equipos suelen estar constituidos por médicos adjuntos mayo-
res y por el personal de enfermeria y fisioterapeutas expertos de la UCI,
que realizan un servicio de comunicacion y son un punto de contacto
inmediato entre esta unidad y otras areas del hospital. Entre sus fun-
ciones se encuentran las siguientes:

o La identificacion de los pacientes de riesgo

® La prevencion de un mayor deterioro con la consiguiente necesidad
de ingreso en la UCI

o El apoyo para el cuidado de nivel 1 en las plantas

® La educacion y promocion de los conocimientos de cuidados criticos

® La identificacion de los pacientes que posiblemente no se beneficien
de un ingreso en la UCI

e La facilitacion del alta desde los niveles superiores a la asistencia de
nuevo a la planta

Cuando alguien contacta con el equipo de alcance, este suele valorar al
paciente y ofrecer asesoramiento y apoyo a los profesionales de la planta.
Un asesoramiento precoz sobre temas como el manejo de los liquidos
y el aporte de cuidados respiratorios intermedios (p. ej., fisioterapia/
oxigeno en flujo alto/presion positiva continua en la via respiratoria
[CPAP]) permite prevenir el deterioro y mantener la asistencia en la
planta (nivel de asistencia 1). Otra alternativa es que este equipo realice
tratamientos mas avanzados y facilite un traslado rapido a una zona
capaz de realizar un nivel de asistencia mas alto (nivel 2 o 3).

En ocasiones el equipo de alcance puede decidir, previa consulta con
el paciente, los familiares y el equipo médico responsable, que es poco
probable que un paciente se beneficie de los cuidados intensivos y que
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este ingreso no resultaria apropiado (v. «Decisiones sobre la limitacion
del tratamiento», pag. 430).

POLITICAS DE INGRESO

El objetivo de los cuidados intensivos es dar soporte a los pacientes
durante su recuperacion. No se trata de prolongar la vida cuando no
existe esperanza de recuperacion. En ocasiones se deben adoptar decisio-
nes dificiles sobre la necesidad de ingresar al paciente en cuidados inten-
sivos, dada la frecuente carencia de camas en esta unidad y la necesidad
de emplear los recursos disponibles con responsabilidad y equidad. Para
facilitar la toma de decisiones, algunas unidades han escrito politicas de
ingreso. El cuadro 1.1 muestra una politica de ingreso tipica.

Cuadro 1.1 Politica de ingreso

Solicitud de ingreso

® Los pacientes seran ingresados en la UCI cuando segun la opinion
de los expertos de esta unidad sea probable que se beneficien de un
periodo de cuidados intensivos. Los pacientes en los que los trata-
mientos complementarios se consideren indtiles no deberian ser in-
gresados en condiciones normales.

® Las solicitudes de ingreso se deben realizar llamando al adjunto de
la UCI. Las solicitudes las suele realizar un adjunto que ha visto al
paciente inmediatamente antes de solicitar la derivacion.

® Si se trata de una cirugia programada, en la que se prevé que sera
necesario el ingreso del paciente, la solicitud deberia realizarse 24 h
antes de la cirugia como minimo. Se deberfa confirmar la cama inme-
diatamente antes de empezar la anestesia.

Aspectos relacionados con la gestion de las camas

® Todos los problemas relacionados con la disponibilidad de cama de-
ben ser abordados inicialmente por el adjunto de la UCI de guardia,
que tiene capacidad de adoptar decisiones sobre el posible ingreso y
las necesidades de los pacientes que ya estan ingresados en la UCI.

® Si no se dispone de cama de forma inmediata, la realizacion de un
nivel de asistencia adecuado al paciente de forma continuada sigue
siendo responsabilidad del personal encargado, que cuando sea posi-
ble sera ayudado por el equipo de alcance de la UCI.

@ Cuando no existan camas de UCI, el adjunto de esta unidad puede
asesorar sobre otras camas de UCI disponibles; sin embargo, la prin-
cipal responsabilidad son los pacientes que ya estan en esa unidad.

Responsabilidad conjunta

@ Todos los pacientes seran ingresados bajo la responsabilidad de un
facultativo de la UCI concreto y todo el equipo de la unidad asume
la responsabilidad de su asistencia (la responsabilidad puede ser com-
partida con el equipo responsable del ingreso).

Altas

® Serd organizada por el equipo de la UCI junto con el médico respon-
sable. Sin embargo, en los casos de urgencia los pacientes pueden
ser dados de alta por el adjunto de guardia de la UCI.
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Sin embargo, la dificultad que subyace a todas las politicas de ingreso
es que resulta imposible predecir de forma totalmente precisa qué
pacientes se pueden beneficiar de un ingreso en cuidados intensivos.

Por tanto, en la practica, la decision de ingresar a un paciente en
cuidados intensivos o no suele depender de la discusion del equipo
multidisciplinar y de la experiencia clinica.

Con frecuencia resulta dificil establecer un juicio instantaneo sobre
la necesidad de mantener o retirar el tratamiento de los pacientes en
el quirdéfano, la sala de reanimacion o las plantas, y cada vez mas se
solicita la participacion de abogados, defensores del paciente, repre-
sentantes con capacidad mental independiente (RCMI) y expertos en
ética clinica en la toma de las decisiones mas dificiles. Los profesiona-
les mas expertos deberian participar de forma temprana. En muchos
casos salvo que el prondstico sea realmente desesperado, los pacientes
son ingresados para realizar un tratamiento de prueba y valorar si se
pueden estabilizar o mejorar con el tiempo.

Ademas, los pacientes que tengan una esperanza de vida escasa o nula
pueden ser ingresados en algunas ocasiones en cuidados intensivos. Por
ejemplo, los pacientes procedentes de la sala de reanimacion o que han
sufrido complicaciones catastroficas durante una cirugia, pueden ser ingre-
sados, aunque es probable que fallezcan. Esta medida trata de facilitar un
cuidado terminal mas adecuado o permitir a los familiares tener un tiempo
para visitarlos y poder asimilar mejor el proceso de duelo. Esto se consi-
dera un uso justificable y adecuado de una unidad de cuidados criticos. Por
tanto, las politicas de ingreso deben ser lo bastante flexibles para permitir
el ingreso de algunos casos que, en ocasiones, pueden parecer inadecuados
(v. «Decisiones sobre la limitacion del tratamiento», pag. 430).

PREDICCION DEL PRONOSTICO

Las dificultades antes citadas han llevado a realizar muchos trabajos
en los que se emplean los sistemas de gradacion para tratar de pre-
decir el pronostico de los pacientes tratados en cuidados intensivos.
Estos trabajos suelen recoger una gran cantidad de datos de muchos
pacientes, estratifican los mismos para generar una escala de riesgo,
validan de forma prospectiva esta escala y, posteriormente, la aplican
a las decisiones clinicas en casos concretos. Sin embargo, este abordaje
plantea algunas dificultades importantes:

@ De momento no existe un sistema de clasificacion diagnodstica satisfacto-
rio para los pacientes de cuidados intensivos. Es frecuente que los pro-
blemas que motivan el ingreso en esa unidad guarden poca relacion con
el sintoma de presentacion original o la categoria diagnostica inicial.

® Aunque los pacientes pueden sobrevivir y recibir el alta de la UCI, la
mortalidad en las plantas y en los domicilios tras el alta es elevada tras
la estancia en esta unidad. Muchos estudios emplean la mortalidad a
los 28 dias como variable de resultado. Se ha sugerido que seria mejor
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emplear como criterios de resultados la medida de mortalidad a los
6 meses o al cabo de 1 afio, o algunos datos sobre morbilidad (medi-
das de calidad de vida).

® Los sistemas de gradacion pueden predecir con éxito la evolucion de
la poblacion, pero no son fiables para determinar el prondstico en
casos individuales.

Por ejemplo, la escala APACHE II (v. mas adelante), que es la escala
mejor conocida para determinar el prondstico, tiene en consideracion
los trastornos fisiologicos agudos y también la comorbilidad previa del
paciente y se correlaciona bien con el riesgo de muerte de la poblacion
de cuidados intensivos en su conjunto, pero no predice de forma exacta
la mortalidad individual.

Se ha tratado de realizar modelos informaticos para mejorar la preci-
sion de los de determinacion del prondstico en un paciente concreto. Por
ejemplo, el Riyadh Intensive Care Program emplea escalas diarias como
base para predecir en qué pacientes resulta inutil administrar mas trata-
miento. Sin embargo, no se ha generalizado la aplicacion de este abordaje.

Por tanto, no se pueden emplear los sistemas de gradacion de la
gravedad de la enfermedad para predecir el prondstico de un paciente
determinado. Su utilidad estriba en que permiten predecir de forma pre-
cisa la mortalidad global esperada en una UCI concreta basandose en la
«mezcla de casos» local. El cociente entre la mortalidad real y la predi-
cha a partir de la mezcla de casos es una medida (cociente de mortalidad
estandarizada [CME]) mediante la cual se comparan las distintas unidades
durante los controles. Un CME inferior a 1 implica un pronostico mejor del
esperado, mientras que uno superior a 1 indica que el prondstico es peor.

En el Reino Unido se ha desarrollado un sistema de gradacion que
predice de una forma mas precisa la evolucion de los pacientes britanicos
en el Intensive Care National Audit and Research Centre (ICNARC). La
recogida continua de los datos permitira refinar todavia mas esta escala
y mejorarla. Véase «Bases de datos de control nacional», pag. 15.

ESCALA APACHE Il PARA MEDIR LA GRAVEDAD
DE LA ENFERMEDAD

La escala APACHE II (del inglés acute physiological and chronic health
evaluation, «evaluacion fisioldgica aguda y de la salud cronica») es la
mas empleada para medir la gravedad de la enfermedad en los cuida-
dos intensivos. Aunque ahora esta algo anticuada e inicialmente estaba
relacionada con una poblacion indice de EE. UU., sigue siendo una
herramienta empleada de forma generalizada, porque es bien conocida,
estd razonablemente bien validada y se acepta a escala internacional
como una «herramienta de ajuste para los casos combinados».
Cada paciente recibe una puntuacion teniendo en cuenta:

e cl trastorno fisiolégico mas grave durante las primeras 24 h de
ingreso (tabla 1.4)
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TABLA 1.4 APACHE II

A: Hoja de valoracion del deterioro fisiolégico agudo

Puntuacion +4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4 m

Temperatura central (°C) >41 39-40,9 38,5-38,9 36-38,4 34-35,9 32-339 30-31,9 <29 5

Frecuencia respiratoria >50 49-35 34-25 24-12 11-10 9-6 <5 S

PAM >160 130-159 110-129 24-34 79-109 55-69 40-54 <39 i

Oxigeno >66,6 46,7-66,5 26,7-46,5 <26,7 ?

Si FiO, <0,5 use gradiente A-a =

Oxigeno >9,3 8,1-9,3 73-8 <73 -

i FiO, <0,5 use Pa0, (kPa) zla

HCO3 sérico (mmol/l) o pH arterial >52, 41-51,9, 32-40,9, 22-31,9, 18-21,9, 15-17,9, <15, ); E
>7,7 7,6-7,69 7,5-7,59  7,33-7,49 7,25-7,32 7,15-7,24  <7,15 S 5'

Sodio (mmol/l) >180 160-179 155-159 150-154  130-153 120-129 111-119 <110 ,’__U :

Potasio >7 6-6,9 5,5-5,9 3,5-5,4 3-34 2,529 <2,5 > ;

Creatinina (mmol/l) >309 169-306 125-168 53-124 <53 % E

(puntuacion doble si IRA) = :

Hb g/dl >20 16,7-19,9 166-15,4 15,3-10 9,9-6,7 <6,7 )U> E

Leucocitos x 1.000 >40 20-39,9 15-19,9 3-14,9 1-2,9 <1 f 8

GCS Puntuacién 15 menos la GCS real
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TABLA 1.5 APACHE II
B: Puntos por edad

Puntuacion 0 +2 +3 +5 +6
Edad 44 45-54 55-64 65-74 75

Cuadro 1.2 APACHE Il
C: Escala de salud crénica

Para los pacientes con una insuficiencia orgéanica grave o compromiso
del sistema inmunitario, asigne la puntuacion segtn se indica.

Este trastorno deberia ser evidente antes del ingreso en el hospital y
adaptarse a las siguientes definiciones.

Categoria Puntuacion
Para los pacientes no quirdrgicos o posquirirgicos +5

de urgencia

Para los pacientes de un postoperatorio +2
programado

Definiciones

SCV  Clase IV de la New York Heart Association.

Respiratorio  Enfermedad restrictiva, obstructiva o vascular cronica
que determina una limitacién importante del ejercicio, por ejemplo,
incapacidad para subir escaleras o realizar tareas domésticas, o una
hipoxia o hipercapnia cronicas demostradas, policitemia secundaria,
hipertension pulmonar grave o dependencia respiratoria.

Renal Sometido a didlisis crénica.

Higado Cirrosis demostrada mediante biopsia e hipertension portal
demostrada, episodios previos de hemorragia digestiva alta secundarios
a hipertensién portal o antecedentes de insuficiencia hepatica/
encefalopatia/coma.

Inmunidad Menor resistencia a las infecciones, que se debe a
tratamiento inmunodepresor, quimioterapia, radioterapia, esteroides
recientes en dosis altas o a largo plazo, o una enfermedad lo bastante
evolucionada como para suprimir la resistencia a la infeccién, como
leucemia, linfoma o sida.

@ la edad (tabla 1.5)
o ¢l estado de salud crénico (cuadro 1.2)

Notas para cumplimentar la escala APACHE Il

En muchas de las UCI los datos de la escala APACHE son recogidos
por empleados de auditorias y se introducen en bases de datos elec-
trénicas, a menudo como parte de un conjunto de datos mucho mas
amplio. Sin embargo, cabe esperar que usted sea capaz de calcular la
puntuacion para sus pacientes y debe comprender el proceso:
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Escala APACHE Il=escala fisiologica aguda (A)+escala por edad
(B) +escala de salud crénica (C).
o Considere el peor valor de cada parametro durante las primeras 24 h.
o Cuando no se disponga de datos, puntue con 0. {Esto no quiere decir
que no tenga que intentarlo antes de localizar el resultado!

Oxigeno
FiO,>0,5: Calcule la diferencia de oxigeno alvéolo-arterial o DO,(A-a)
expresado en kPa:

DO,(A-a) = oxigeno alveolar (PAO,) — oxigeno arterial (Pa0O5).
oxigeno alveolar = FiO, X (presion atmosférica — presiéon de vapor
del agua) — PaCO,

oxigeno alveolar =FiO, X (101 — 6,2) — PaCO,
de donde
DO,(A-a) =(FiO, x 94,8) — PaCO, — PaO,.

El resultado de esta formula se corresponde con el gradiente A-a, que
posteriormente recibe una puntuacion en la escala APACHE:

Puntuacién +4 +3 +2 +1 0

Resultado  >66,6 46,7-66,5 26,7-46,5 <26,7

Fi0,<0,5: sencillamente puntue la PaO, en kPa:

Puntuacién 0 +13 +2 +3 +4

Pa0, (kPa) >9,3 8,1-9,3 7,3-8 >7,15

Bicarbonato sérico
Utilice el bicarbonato exclusivamente cuando no tenga una gasometria
arterial. Si no, utilice el pH arterial.

Glasgow Coma Scale

En las distintas unidades se ha abordado esta valoracion de forma dis-
tinta. Se puede asignar: a) una puntuacion de la Glasgow Coma Scale
(GCS) al paciente en caso de que no estuviera sedado artificialmente,
o b) dado que los pacientes ventilados, paralizados y sedados tendran
una GCS de 3, la puntuacion asignada serda 15 — 3=12 (v. mas ade-
lante). Pregunte como se suele hacer en su unidad.

Puntos por la salud cronica

Este aspecto tiene un importante peso en la escala APACHE. Aplique
solo seguin los criterios de la escala de valoracion que implican una
alteracion establecida de un sistema organico.
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Problemas de la escala APACHE Il
La escala APACHE II plantea una serie de problemas:

® Es poco probable que los pacientes con una puntuacion>35 en la
escala APACHE sobrevivan. Sin embargo, esta escala es una herra-
mienta estadistica basada en la poblacion y no es posible emplearla
para predecir el prondstico a nivel individual. Algunos pacientes, por
ejemplo, los que tienen una cetoacidosis diabética, pueden tener unas
alteraciones fisiologicas muy importantes, pero en general se recuperan
con rapidez.

® La escala se basa en datos historicos y, a medida que se desarrollan
nuevas intervenciones, los datos quedan obsoletos.

e El sesgo por tiempo anticipado se produce por la estabilizacion de
los pacientes en el hospital de origen antes del traslado. Este sesgo
reduce de forma artificial la puntuacién de un paciente que llega a
un centro de referencia.

e Es dificil valorar el componente de la GCS en los pacientes que reci-
ben sedantes o bloqueantes neuromusculares. Existe una diferencia
importante entre la GCS de 3 puntos secundaria a un traumatismo
craneal y la asociada a los efectos de los farmacos.

® Los componentes fisiologicos se basan en adultos. No se pueden
aplicar a pacientes pediatricos. En el caso de los niflos, se suelen
emplear las escalas «Pim» (del inglés paediatric index of mortality,
«indice pediatrico de mortalidad») o «Prism» (del inglés paediatric
risk of mortality, «riesgo pediatrico de mortalidad»).

SISTEMAS ALTERNATIVOS DE GRADACION
DE LA GRAVEDAD DE LA ENFERMEDAD

Escala APACHE Il

La escala APACHE II ha sido superada actualmente por una version
actualizada, la APACHE III. Se han incorporado cinco nuevas variables
(diuresis, albumina sérica, urea, bilirrubina y glucosa), mientras que se
han quitado otras dos (potasio y bicarbonato). Ademas, se han modifi-
cado los componentes acido-basicos y la GCS. Se emplea un sistema de
valoracion complejo con una matriz cuya puntuacion maxima es 299.

Simplified Acute Physiology Score

La Simplified Acute Physiology Score (SAPS) se parece a la APACHE
y se emplea especialmente en la Europa continental. Emplea 12 varia-
bles fisiologicas, que reciben una puntuacion en funcion del grado de
alteracion.

Therapeutic Intervention Score System
El Therapeutic Intervention Score System (TISS) asigna un valor
a cada una de las intervenciones que se realizan en la UCI. La idea
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es que cuantos mas procedimientos se realizan a un paciente, mas
enfermo esta. Sin embargo, depende del médico y de la unidad, dado
que los distintos hospitales pueden tener umbrales diferentes para
realizar muchas de las intervenciones. Por eso, la escala no es buena
para comparar el pronostico entre los pacientes o entre las distintas
unidades, aunque resulta util como guia general sobre el tipo de cui-
dados y recursos que pueden necesitar los pacientes en una unidad
determinada.

Escala Sequential Organ Failure Assessment

La escala Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) sigue los
cambios de la situacion del paciente con el tiempo. Valora aspectos
asignados a seis componentes: respiratorio, cardiovascular, hepatico,
neuroldgico, coagulacion y renal. Se suman y permiten obtener una
escala global. Una puntuacion superior a 11 o entre 8 y 11 y que no
mejora se suele asociar a un mal prondstico.

POLITICAS DE ALTA

Resulta tan dificil definir la politica de alta como la de ingreso
(v. antes). Los pacientes pueden recibir el alta en las siguientes circuns-
tancias:

e El paciente ha mejorado lo bastante como para no precisar cuidados
intensivos.

® Su situacion no mejora y los problemas de base son tan graves que
el personal de la UCI considera inutil seguir administrando cuidados
intensivos.

En esta segunda situacion, el paciente puede fallecer dentro de la UCI
o ser trasladado a la planta con la idea de no reanimarlo ni reingresarlo
en la UCI si su situacion se deteriora todavia mas. Es obligado que el
personal responsable de la derivacion, la familia del paciente vy, si es
posible, el propio paciente estén de acuerdo en que estas decisiones son
correctas y que queden claramente documentadas.

Cuando la situacion del paciente mejora y se considera proceder
al alta, se deberian plantear las dos preguntas que se indican a con-
tinuacion.

1. ¢Cuando esta preparado el paciente para el alta?
Dicho de forma sencilla, el paciente esta preparado para el alta de los
cuidados intensivos cuando no necesite ya el conocimiento y la moni-
torizacion especializados caracteristicos de la UCI. Esto quiere decir,
en general, que no sufren una insuficiencia organica que ponga en
riesgo su vida y que el trastorno de base esta estable o mejorando. La
tabla 1.6 aporta algunas orientaciones.
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TABLA 1.6 Criterios para el alta de la unidad de cuidados
intensivos

Via respiratoria Via respiratoria adecuada y tos para
eliminar las secreciones (si es inadecuada,
traqueostomia y aspiracion, v. mas
adelante)

Respiracion Esfuerzo respiratorio y gasometrfa arterial
adecuados

Puede estar con oxigeno (p. ej., mediante
mascarilla facial)
No necesita CPAP o ventilacién no invasiva

(salvo que reciba el alta de una UAD o
unidad respiratoria), véase mas adelante

Circulacion Estable, sin in6tropos

Funcién neurolégica Nivel de conciencia adecuado

Reflejo tusigeno y nauseoso adecuado (si
es inadecuado, p. €j., en caso de paralisis
bulbar o lesion cerebral puede ser
necesaria la traqueostomia para asegurar
la via respiratoria y permitir la aspiracién)

Funcién renal Funcién renal estable o que mejora

No se necesita soporte renal salvo que reciba
el alta a una unidad en la que se realice
la dialisis

Analgesia Adecuado control del dolor

2. ;Dénde se debe remitir al paciente?

Esto depende, al menos en parte, del diagnostico de base del enfermo
y del origen inicial del mismo. Algunos pacientes, sobre todo los que
ingresan tras una cirugia programada, pueden estar lo bastante bien
para ir de forma directa a una planta general. Otros pueden seguir pre-
sentando disfunciones organicas u otros problemas que necesiten una
monitorizacion mas estrecha, supervision y asistencia de enfermeria, y
pueden ser derivados a una UAD.

Cada vez mas pacientes con enfermedades respiratorias cronicas o en
los que resulta dificil el destete del ventilador pueden ser trasladados a una
UAD que puede aportar CPAP y ventilacién no invasiva. Algunos centros
estan desarrollando unidades de destete especificas a largo plazo para este
tipo de pacientes y para el cuidado de aquellos con una traqueostomia.

Los pacientes que son trasladados de otra UCI para recibir trata-
miento especializado o por falta de camas pueden recibir el alta para
que regresen al hospital de origen. En general, deberian regresar a su
hospital lo mas pronto posible, aunque solo sea por el beneficio de los
familiares, dada la complicacion que suponen los desplazamientos.
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Siempre que sea posible, los pacientes deberian recibir el alta exclu-
sivamente durante las horas de trabajo normales. De hecho, la hora
del dia a la que se da el alta a los pacientes se considera un «indicador
de calidad» de las UCI en el Reino Unido. Existen pruebas de que los
pacientes que reciben el alta fuera de las horas de trabajo normales
tienen un mayor riesgo de deterioro y reingreso posterior. Las causas
de este fenomeno posiblemente sean multifactoriales, pero pueden
incluir que se da un alta demasiado temprana para poder ingresar a
otro paciente y los menores niveles de supervision en horas fuera del
horario laboral en las plantas.

En algunas ocasiones los pacientes pueden pedir el alta voluntaria
o estar bien para marchar a su domicilio antes de que dispongan de
una cama en la planta (p. ¢j., tras una sobredosis de sedantes). En estos
casos los familiares o los amigos pueden trasladar a los pacientes direc-
tamente al domicilio desde la UCI.

En general resulta util documentar de forma explicita las decisiones
sobre las circunstancias en las que se deberia volver a incrementar
el tratamiento, si es adecuado o no el reingreso en la UCT o si se debe
reanimar al paciente en caso de deterioro agudo antes del alta. Estas
decisiones no deberian ser «escritas en piedra», sino que se deben revisar
de forma regular tras una consulta con el paciente o sus representantes.

CLINICAS DE SEGUIMIENTO DE LA UNIDAD
DE CUIDADOS INTENSIVOS

Tradicionalmente los estudios sobre pronostico de las UCI se han cen-
trado en la mortalidad. Recientemente ha aumentado el interés por
la morbilidad observada en los supervivientes de estas unidades y por
eso muchas de las UCI han introducido clinicas de seguimiento tras la
UCI. Es tipico que en estas clinicas se revise a los pacientes supervi-
vientes a los 2-3 meses del alta. Ademas de ser una oportunidad para
valorar el bienestar fisico y emocional del paciente tras el ingreso en la
UCI, también permite al paciente aportar informacion sobre su expe-
riencia. Es posible que en el futuro esta informacion de las clinicas de
seguimiento se pueda emplear para mejorar la calidad global de la asis-
tencia de los pacientes durante una enfermedad critica.

BASES DE DATOS DE CONTROL NACIONAL

Ahora se reconoce de forma clara la importancia de las auditorias e
investigaciones nacionales colaborativas en cuidados intensivos. El
ICNARC y el grupo de auditoria de la Scottish Intensive Care Society
han elaborado grandes bases de datos nacionales sobre las UCI, en las
que se registran los detalles demograficos, los criterios diagnosticos, las
escalas fisiologicas y los datos de evolucion de la mayor parte de los
pacientes adultos ingresados en las UCI del Reino Unido.
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INTRODUCCION

La primera vez que se pasa por la unidad de cuidados intensivos (UCI) se
puede convertir en una experiencia aterradora. Muchos pacientes estan
muy enfermos con problemas multisistémicos complejos. Algunos van
a morir. Pueden existir una gran cantidad de monitores desconocidos y
equipos terapéuticos a la cabecera de la cama. Las siguientes paginas tra-
tan de ayudarlo a sobrevivir y a no tener problemas durante los primeros
dias de trabajo en la UCI. Recuerde, pregunte si tiene cualquier duda.

EQUIPO MULTIDISCIPLINARIO

La asistencia intensiva de los pacientes es cada vez mas compleja, lo
que impide que un solo individuo o equipo puedan administrar todos
los cuidados. Los enfermos criticos son atendidos en una zona en la que
reciben cuidados Optimos y atencion por parte de una serie de especia-
lidades distintas. Una funcion fundamental de los médicos adjuntos
mas veteranos y también de los mas jovenes en cuidados intensivos es
coordinar todos estos aspectos de la asistencia del enfermo y, sobre todo,
mantener unas buenas lineas de comunicacion entre los distintos equipos
implicados. En la asistencia de pacientes en cuidados intensivos también
participan muchos profesionales de enfermeria, paramédicos y técnicos.
Es importante recordar que todos estos profesionales tienen habilidades
y experiencia que usted no tiene. No tema pedirles consejo. Si les trata
como compaiieros, obtendra lo maximo de ellos y recuerde que es muy
probable que la unidad funcione mejor cuando todos se apoyan entre si.

Personal de enfermeria

Muchos profesionales de enfermeria de la UCI son muy expertos y tienen
grandes conocimientos. Deberia contemplarlos como aliados. Escuche sus
consejos con detenimiento y téngalos en consideracion. Recuerde que el
profesional de enfermeria tiene su propio trabajo, que es exigente y nece-
sita tiempo. No estd para corretear a su alrededor, de forma que si usted
necesita algo y lo puede coger por si mismo, jhagalo y deje todo limpio!

Fisioterapeutas

Los fisioterapeutas realizan tratamientos para eliminar las secreciones
toracicas. Tienen un papel importante para mantener la funcion articular
y de los miembros en los pacientes encamados y en la movilizacion de
estos durante su recuperacion. Los fisioterapeutas son también elemen-
tos clave de la mayor parte de los equipos de alcance (v. mas adelante).
Pueden ayudarlo con los cuidados respiratorios y también a manejar a los
pacientes que luchan por mantener una funcién respiratoria adecuada en
las plantas generales o que podrian tener que ser ingresados de lo contra-
rio en una UCI. Resulta extremadamente valiosa su opinion sobre cuando
intervenir, cuando contemporizar o cuando resulta seguro no hacer nada.
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Farmacéuticos

La propia naturaleza de los cuidados intensivos determina que los
pacientes suelan necesitar muchos farmacos. Por eso existe un gran
riesgo de interacciones medicamentosas e incompatibilidad de las infu-
siones. Ademas, es preciso modificar muchas dosis de farmacos cuando
el paciente muestra una enfermedad critica, tanto por el riesgo de posi-
bles efectos adversos en estos pacientes (efecto farmacodinamico) como
por alteraciones en la absorcion, distribucion y eliminacion (efecto far-
macocinético). Estos cambios pueden ser especialmente importantes en
los pacientes en insuficiencia renal o hepatica y puede resultar dificil
predecirlos. El farmacéutico suele revisar las prescripciones y es una
fuente facil de asesoramiento sobre todos los aspectos terapéuticos.

Dietistas

Todos los pacientes que pasan ingresados en la UCI un tiempo mas
prolongado necesitan alguna forma de nutricion. Aunque el soporte
nutricional basico se puede conseguir mediante regimenes conven-
cionales, en este momento muchos hospitales disponen de equipos de
nutricion en los que participan dietistas y que se encargan de adaptar
los regimenes a las necesidades de un paciente determinado.

Técnicos

Un gran nimero de técnicos participa en el mantenimiento de la UCI,
entre ellos los técnicos de laboratorio, los técnicos renales encargados
de las maquinas de hemodialisis y los ingenieros responsables de los
equipos. Cultive una buena relacion con todos estos profesionales, por-
que pueden ser una fuente de ayuda invalorable.

RUTINA DIARIA

La rutina diaria de la UCI es distinta de una unidad a otra. En general
hay una o dos visitas médicas por la sala cada dia, en las que pueden
participar miembros del equipo multidisciplinario. Es posible que le
pidan que valore a sus pacientes antes de la visita general, y que pre-
sente sus hallazgos y el plan de accion durante la misma. También se
pueden realizar visitas adicionales durante el dia conforme acudan otros
clinicos o se disponga de resultados nuevos (p. €j., microbiologia).

CONTROL DE LA INFECCION

Los pacientes sometidos a cuidados intensivos estan inmunodeprimi-
dos en mayor o menor grado y, en general, tienen un riesgo aumentado
de infecciones hospitalarias (nosocomiales). Estas pueden guardar
relacion directa con el proceso patologico de base, como una respuesta
inespecifica frente a una enfermedad critica, o como efecto secundario
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del tratamiento. Ademas, los multiples catéteres vasculares y los tubos
invasivos que atraviesan las superficies mucosas evitan de forma eficaz
las barreras defensivas del huésped, lo que aumenta el riesgo de infec-
cion. Aunque el tratamiento antibidtico adecuado y precoz es uno de
los factores clave para mejorar el pronostico de la sepsis, el uso pro-
longado de antibidticos de amplio espectro fomenta el desarrollo de
patogenos resistentes y el sobrecrecimiento de otros gérmenes.

En la mayor parte de las UCI se dispone de un microbidlogo asig-
nado que conoce la flora microbioldgica local y los patrones de resis-
tencia de la unidad, y que realiza una visita diaria a la unidad para
asesorar sobre los resultados y el tratamiento antibiotico. Esta visita
puede ser parte de la visita multidisciplinaria principal o realizarse
en forma de una «minivisita» distinta. Es fundamental mantener una
relacion estrecha de colaboracion con el microbidlogo para tratar a los
pacientes con sepsis de una forma temprana y eficaz, al tiempo que se
reducen los riesgos de aparicion de cepas resistentes a los antibidticos.

Aunque los pacientes sufren el maximo riesgo por su propia flora
microbioldgica, sobre todo por los microorganismos del tubo digestivo,
también pueden tener riesgo por microorganismos transmitidos por
otros pacientes (infecciones cruzadas). Por eso se debe ser escrupuloso
con el cumplimiento de los procedimientos de control de la infeccion.

Codigo de vestimenta

Las batas, las chaquetas y los collarines blancos se pueden contami-
nar con facilidad y transportar la flora microbioldgica de un paciente
al siguiente, de forma que no se deben emplear (los profesionales que
visiten la unidad deberian dejar las chaquetas y batas blancas fuera
del area clinica). Si usted va a permanecer todo el dia en la UCI, es
mejor emplear ropa quirrgica azul para prevenir los problemas deri-
vados de la contaminacion de la ropa. La mayor parte de las unidades
han implantado actualmente una politica de «desnudo del codo para
abajo», seglin la cual se deben quitar los relojes y otras joyas. Estas
sencillas medidas ayudan a facilitar una higiene eficaz de las manos y
pueden contribuir a la reduccion de las infecciones cruzadas.

Higiene de las manos

La higiene eficaz de las manos es la forma mas efectiva de reducir el
riesgo de infeccion cruzada. Por tanto, antes de acercarse a un paciente
de la UCI, usted deberia:

® Asegurarse de que las manos y las ufias estan limpias. Si no lo estan,
laveselas bien con agua y jabon.

® Descontaminarse las manos con un desinfectante alcoholico antes y
después de todos los contactos con un paciente o su entorno. En tér-
minos practicos, esto implica lavarse antes y después de tener con-
tacto con el paciente, el equipo, los sistemas de monitorizacion que
rodean la cama y la historia o notas al pie de la cama del paciente.
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® Seguir las politicas locales sobre el uso de delantales desechables de
plastico y guantes no estériles.
'\

A Frotarse con un desinfectante alcoholico es igual de eficaz
que el lavado para reducir la contaminacion bacteriana
de las manos. Sin embargo, no es eficaz frente a algunos

gérmenes esporulados, como Clostridium difficile, de forma que se

deberia mantener el lavado de manos con agua y jabén cuando
se planteen este tipo de infecciones.

Movimiento entre los pacientes

Tras el contacto con un paciente, quitese el delantal y los guantes de
plastico, y lavese o descontaminese las manos con desinfectante alco-
holico antes de salir del espacio que rodea la cama. No comparta los
equipos entre los pacientes de la UCI. Por ejemplo, los estetoscopios
suelen estar disponibles en cada cama. No deberia emplear el suyo, que
puede ser un vehiculo para la infeccion cruzada.

Enfermeria de barrera
Algunos pacientes pueden estar aislados porque tienen una infeccién
grave o estan colonizados por un organismo resistente a antibioticos
que se puede transmitir a otros pacientes o incluso a los profesionales
de la plantilla. Estos pacientes deben recibir cuidados de enfermeria de
barrera.

Los principios basicos son:

@ No entre a la habitacion si no es necesario.
e Utilice un delantal.
o Lavese las manos y utilice guantes.

Otras precauciones, como el uso de gafas, mascarillas y batas, depen-
deran de la naturaleza del problema concreto. Las instrucciones para
entrar en la habitacion suelen estar escritas en la puerta y los profesio-
nales de enfermeria ayudan.

e Quitese el delantal protector, etc., antes de abandonar el cuarto.
® Lavese las manos antes de salir de la habitacién y realice fricciones
con alcohol fuera de la misma.

Enfermeria de barrera inversa

Algunos pacientes tienen un riesgo especialmente alto de infeccion por-
que estan inmunodeprimidos por el tratamiento farmacoldgico, por la
radioterapia o por enfermedades inmunitarias, incluida la infeccion por
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH). Estos pacientes suelen
recibir cuidados de enfermeria de barrera en una habitacion distinta
para protegerlos. Las precauciones son parecidas a las descritas. Pida
asesoramiento al profesional de enfermeria si tiene dudas.
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VALORACION DEL PACIENTE

Todos los pacientes que ingresan en la UCI deberian ser vistos y valo-
rados al menos dos veces al dia. Muchos aspectos convencionales de
la anamnesis y de la exploracion resultan inadecuados o no se pueden
aplicar. Esto puede causar temor al novato, sobre todo dada la gran
cantidad de informacion recogida en las historias, en los monitores y
por los equipos que rodean al paciente. Es mejor desarrollar un sistema
para asimilar la informacion fundamental de forma eficiente, lo que le
permitira valorar al paciente y elaborar un plan.

Anamnesis

Asegurese de conocer los antecedentes del paciente de forma detallada.
Aunque con frecuencia el paciente no puede referir su propia historia,
en general se dispone de mucha informacion obtenida de las notas, de
otros médicos, del personal de enfermeria o del hospital de referencia.
Si se le plantea alguna duda, llame por teléfono al equipo responsable
de la derivacion del paciente y pidales la historia antigua. Témese un
tiempo para charlar con la familia y los amigos, asi como para ave-
riguar si existen algunos problemas de salud previos y determinar la
reserva fisiologica, ademas de conocer la actitud del paciente frente a la
reanimacion y el soporte vital. Puede ser util llamar al médico habitual
del paciente (médico de cabecera, especialista responsable del trata-
miento a largo plazo, médicos de otros hospitales si es adecuado) para
obtener mas detalles de la historia.

Las UCI suelen emplear un «patron de turnos» y es relativamente
sencillo que la informacion errénea o los mitos se perpetien al pasar
de boca en boca. Si la evolucion clinica no se corresponde bien con el
diagndstico de sospecha, ponga en duda sus asunciones y regrese a las
anotaciones originales para comprobar sus ideas.

Grafica del paciente

La valoracion de la grafica del paciente es una prolongacion de la
anamnesis. Se puede emplear para valorar una tendencia general del
estado del paciente desde su ingreso a la unidad o analizarla de forma
mas detenida para conocer la progresion en las 24 h previas. A conti-
nuacion se detallan algunos aspectos importantes de la grafica.

® Respiratorio:
tipo y modo de ventilacion, modo de soporte respiratorio
progresos en el destete
gasometria arterial
e Cardiovascular:
estabilidad hemodinamica
tendencias del pulso, de la presion arterial, de la presion venosa cen-
tral (PVC), del volumen sistolico, del gasto cardiaco, de las nece-
sidades de farmacos inotropicos
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datos de perfusion organica adecuada (p. ej., nivel de conciencia,
diuresis, lactato)
® Digestivo:
pérdidas por sonda nasogastrica/funcion intestinal/datos de hemo-
rragia digestiva
tolerancia a la alimentacion enteral (o a la nutricion parenteral)
pérdidas por los drenajes quirurgicos
e Renal:
ingesta de liquidos
volumen y calidad de la orina
balance global de los liquidos
electrolitos urinarios y plasmaticos
@ Sistema nervioso central (SNC):
nivel de conciencia
actividad convulsiva
sedacion y demanda de analgésicos
e Datos de infeccion:
temperatura/recuento de leucocitos/proteina C reactiva (PCR)

Exploracion del paciente

Tras recoger toda la informacion disponible en la anamnesis y de la
grafica del paciente, deberia explorarlo de forma detenida. Recuerde
los aspectos relativos a la higiene de manos y el control de la infeccion
(v. «Higiene de las manos», pag. 20).

'\

A Antes de explorar al paciente, deberia presentarse y
explicarle qué se le va a hacer, aunque el paciente
parezca inconsciente. Recuerde que puede que la capa-

cidad auditiva sea la dltima que se pierde con la anestesia o la

sedacion.

Explore al paciente de forma sistematica, incorporando la informa-
cion obtenida mediante los monitores a los hallazgos de la exploracion
conforme lo hace. El siguiente es un posible abordaje tipico:

® Aparato respiratorio:

traquea centrada, entrada de aire bilateral y simétrica, murmullo
vesicular, tonos adventicios

compruebe la posicion y permeabilidad de los drenajes toracicos, de
los tubos endotraqueales, etc.

examine el tipo y la adecuacion de la ventilacion y los ajustes del
ventilador

observe la radiografia de térax (RxT) como prolongacion de la
exploracion fisica en los pacientes de la UCI
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con frecuencia resulta 1til valorar en este momento la gasometria
arterial también

@ Sistema cardiovascular:

pulso, presion arterial, presion venosa yugular, tonos cardiacos,
PVC, volumen sistolico, gasto cardiaco

datos de perfusion adecuada

frio y «contraido» o caliente y bien perfundido

gradiente de temperatura central-periférica

edema periférico

puntos de entrada de los catéteres venosos/arteriales: datos de
infeccion

Abdomen:

blando o distendido doloroso

presencia de ruidos intestinales

deposicion regular/diarrea/melenas

alimentacion enteral o parenteral

Renal:

diuresis

balance hidrico

edemas

SNC:

nivel de conciencia

dosis y duracion de los farmacos sedantes/analgésicos; plantéese
suprimirlos para poder valorar el estado neurologico

datos de alteraciones neurologicas focales/convulsiones/debilidad

(realiza el paciente movimientos intencionados cuando se le ordena
de forma verbal o ante un estimulo doloroso?

para conseguir un estimulo doloroso, presione el lecho ungueal o el
reborde supraorbitario (en otras zonas pueden producirse hema-
tomas)

presion intracraneal y presion de perfusion cerebral

Miembros:

perfusion adecuada (sobre todo tras una lesion)

presencia de pulsos periféricos

adecuado relleno capilar

datos de tumefaccion, hipersensibilidad, trombosis venosa profunda
(TVP) o sindrome compartimental

Piel/heridas:

heridas quirargicas y sitios traumatizados, inspeccion de la cicatri-
zacion adecuada

datos de infeccion o supuracion

drenajes quirurgicos, volumen y naturaleza del drenaje

areas de presion intactas
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'\
A No se limite a tirar de los vendajes para «echar un vis-
tazo debajo». Pregunte al paciente como esta la herida
y, si es preciso, organice su actividad para realizar una
inspeccion formal de la misma, ya sea la proxima vez que se cam-
bien los vendajes o antes si fuera necesario. Si fuera adecuado,
asegurese de que el equipo quirtrgico también revise la herida.

Pruebas complementarias

Tras explorar al paciente, deberia volver a las graficas y a la historia
del paciente para verificar si se ha olvidado algo. Revise también las
pruebas hematologicas, bioquimicas y microbiologicas mas importan-
tes, ademas de otras pruebas como las RxT u otras pruebas de imagen.

Hojas de prescripcion

Revise las hojas de prescripcion de farmacos, liquidos y nutricion
del paciente. Compruebe de forma especifica si se ha prescrito bien
la profilaxis habitual de tulceras de estrés y TVP. ;Considera que las
prescripciones actuales son adecuadas a las necesidades del paciente?
En concreto, jsigue necesitando antibioticos? jEs preciso monitorizar
la concentracion plasmatica de alguno de los farmacos prescritos?
(Existen riesgos de interaccion entre los firmacos prescritos?

Por ultimo, asegurese de hablar con el personal de enfermeria y con
otros profesionales implicados en la asistencia del paciente. Pregunteles
cudl es su valoracion de los problemas y las prioridades, que pueden
ser distintas a las suyas.

FORMULACION DEL PLAN DE ACCION

Tras acabar la valoracion del paciente, anote los hallazgos de la explo-
racion y cualquier resultado importante en la anamnesis. Resuma sus
hallazgos elaborando una breve lista de los problemas actuales, por
ejemplo:

® Leucocitosis y aumento de la PCR. ;La sepsis esta relacionada con
el catéter?

@ Inestable hemodindmicamente. Aumento de las necesidades de ino-
tropos. ;Tiene buen gasto cardiaco?

® Deterioro de la diuresis, incremento de la creatinina. Necesita una
consulta con Nefrologia.

Disefo de un plan de accién
Con este abordaje, podra priorizar los problemas y formular el plan
de accion. En la practica debe hacerlo previa consulta con el médico
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adjunto responsable de la UCI. El plan de accion deberia incluir los
siguientes aspectos:

® Accion orientada frente a los problemas identificados.

e Plan integrado para cada sistema organico que necesite soporte.

@ Ventilacion y/o plan para el destete.

@ Planes de nutricion y balance hidrico en 24 h.

@ Cambios en el tratamiento farmacologico.

@ Cualquier prueba complementaria necesaria.

Comunicacion

Cuando acabe con el paciente y haya anotado sus hallazgos y planes en
la anamnesis, deberia informar al personal de enfermeria y a otros res-
ponsables de la asistencia del paciente de dichos planes. En concreto:

® Deje instrucciones detalladas y parametros para la manipulacion de
algunos farmacos, como los inétropos, que se suelen ajustar segin la
respuesta (p. €j., jcual es la presion arterial que se busca? Especifique
si se refiere a la sistolica o a la media).

o Comente cualquier cambio importante en el tratamiento o proble-
mas nuevos con el equipo de adjuntos que derivaron al paciente.

® Mantenga a los familiares informados de la evolucion.

® Asegurese de que todos los profesionales y los familiares tienen una
idea actualizada del prondstico del paciente (v. «Comunicacion con
los familiares», pag. 28).

ANAMNESIS

La naturaleza de los cuidados intensivos condiciona que muchos indi-
viduos distintos participen en la asistencia de un paciente. Al mismo
tiempo, la situacion del enfermo puede sufrir cambios rapidos, lo que
obliga a introducir modificaciones también rapidamente en el trata-
miento. Si se desea que todo el personal se mantenga informado sobre
la progresion del paciente, sera fundamental una actualizacion de las
anotaciones en la historia de forma exacta y continua. También se debe
recordar que con frecuencia se plantean problemas médico-legales por
pacientes que sufren traumatismos o complicaciones derivadas de un
tratamiento quirurgico o médico, y que el registro de la historia podria
ser analizado en este sentido en el futuro.

En muchas unidades, las anamnesis, los resultados de anatomia
patologica, las radiografias y las hojas de prescripcion se guardan
actualmente de forma electronica o «en red». Sea cual sea el sistema
empleado, usted deberia registrar:

® La exploracion diaria y los comentarios sobre la evolucion.

e Las intervenciones y los procedimientos.

® Las complicaciones derivadas de los procedimientos, que se deben regis-
trar de forma precisa y sincera. Aunque se producen complicaciones,
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siempre que usted haya realizado la intervencion de forma correcta,
estas no se consideran negligencia (jsi es negligencia no registrarlas o
no actuar en consecuencia cuando se producen!).

@ Los resultados de las pruebas complementarias importantes.
e La grafica del paciente se suele emplear para anotar los resultados de

la gasometria arterial, la bioquimica, la hematologia y la microbiolo-
gia. Se trata de un documento legal, por lo que no es preciso copiar
los resultados de forma habitual en la anamnesis. Sin embargo, los
hallazgos positivos o negativos importantes, sobre todo los que
tienen importancia prondstica o diagnostica o que condicionan de
forma directa el tratamiento, deben ser transcritos.

e Es fundamental registrar el contenido y el resultado de la conversa-
cion con los familiares del paciente, para que otros profesionales no
les den consejos u opiniones distintos.

'y

A Todas las anotaciones en la anamnesis deben incluir la
fecha, la hora, el nombre (en letra mayiscula), el cargo
(p. €j., residente de UCI/adjunto especialista) y la firma.

En ocasiones la presion de trabajo dentro de la UCI puede impedir
la cumplimentacion de las notas en la historia en un momento con-
creto, por ejemplo cuando se ingresa y reanima a un paciente muy ines-
table. Sin embargo, es importante escribirlas en el primer momento que
se pueda y especificar que se hace de forma retrospectiva.

CONFIDENCIALIDAD

La situacion médica y el tratamiento del paciente son confidenciales.
Aunque se acepta de forma general en la UCI que los familiares deben
mantenerse informados de lo que sucede, usted deberia respetar siem-
pre los deseos y la confidencialidad del enfermo. Por tanto:

® Asegurese de con quién esta hablando antes de aportarle informacion.

e Evite comentar la situacion de un paciente por teléfono. Usted nunca
sabe quién se encuentra al otro lado de la linea. Se conocen casos de
periodistas que llamaron por teléfono sin decir quiénes eran. Si un
familiar vive demasiado lejos para ir al hospital, ofrézcale llamarlo a
un teléfono acordado previamente.

@ En algunos casos los pacientes pueden solicitar que no se dé infor-
macion a alguno de sus familiares. Esta decision se debe respetar
y si plantea alguna dificultad, debera decirselo al médico adjunto
mayor.

@ Nunca comente nada con periodistas. Remitalos al responsable de
prensa del hospital o al jefe.
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® En algunos casos la policia puede solicitarle informacion sobre un
paciente o pedir un analisis de sangre. Recuerde que su primera
obligacion es para con el paciente, independientemente de lo que se
suponga que ha hecho. Si tiene alguna duda, remitalos a su jefe.

COMUNICACION CON LOS FAMILIARES

Los familiares de los pacientes criticos pueden solicitar hablar con un
médico sobre la situacion del enfermo o puede ser usted el que pida
charlar con ellos. Las conversaciones con los familiares deberian tener
lugar en una habitacion tranquila lejos de la cama del paciente, salvo
que este se encuentre lo bastante despierto como para participar de
forma activa en la conversacion.

® No hable «encima» de un paciente, que puede ser consciente del
entorno y escucharle, aunque sea incapaz de comunicarse (se dice
que la audicién es la ultima modalidad sensitiva que se pierde con
los sedantes).

@ No hable de pie en un pasillo; use una habitacion privada sin otras
familias delante.

e Evite hablar con grupos grandes de familiares. Comuniquese con
los miembros fundamentales de la familia y animeles a explicar la
situacion a los demas.

e Siempre resulta aconsejable que le acompafie un profesional de
enfermeria para que sepa qué se ha dicho. Es probable que los fami-
liares so6lo recuerden una parte de lo que se les dice, pero el profesio-
nal de enfermeria podra reforzar posteriormente la informacion que
usted ha transmitido. El profesional de enfermeria también ofrece
apoyo y consuelo moral a la familia del paciente.

® Ajuste el nivel de explicacion de los acontecimientos al de compren-
sion de los familiares, evitando la jerga médica y las abreviaturas.

@ Sea sincero y no se muestre demasiado optimista sobre la capacidad
de su unidad de revertir una situacion desesperada. Existen incer-
tidumbres inherentes sobre la evolucion de un enfermo concreto y
es mejor ser cauteloso en lugar de tratar de medir con niimeros las
probabilidades de supervivencia. Con frecuencia es util explicar que
la UCT ofrece un nivel de apoyo que «compra tiempo» para que el
paciente se pueda recuperar, pero que es poco lo que pueden hacer
por «curarlo». La recuperacion depende sobre todo de la reserva
inmunoldgica y fisioldgica del enfermo.

® No critique el tratamiento realizado al paciente por otros profesio-
nales médicos o de enfermeria. Recuerde que la retrospectiva es algo
estupendo. Las preguntas o decisiones dificiles deben ser derivadas a
los superiores o al equipo responsable de la derivacion.

® No permita que los familiares le fuercen a hacer afirmaciones que
no son reales. Esto es especialmente importante en relacion con el
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pronostico. No muestre su conformidad con afirmaciones como «Se
va a curar, ¢verdad, doctor?», cuando no lo crea.

® Anote en la anamnesis qué informacion se ha transmitido a la fami-

lia, porque esto garantiza la continuidad y evita los malos enten-
didos.

o Acepte que los familiares no siempre aceptan las malas noticias la
primera vez que las escuchan. Pueden ser necesarios tiempo y expli-
caciones repetidas. Recuerde que los familiares pueden ser selec-
tivos sobre la informacion que retienen. En este sentido, entran en
accion complejos aspectos psicoldgicos y es importante no juzgarlos.
Recuerde también que los distintos grupos culturales responden de
forma distinta ante las malas noticias (v. «Comunicacién de malas
noticias», pag. 434).

CONSENTIMIENTO PARA EL TRATAMIENTO EN
LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS

El consentimiento es un area complicada en la UCI. Los pacientes
con frecuencia no disponen de ninguna oportunidad para comentar el
tratamiento en cuidados intensivos antes de su ingreso. Son ingresa-
dos porque se considera que, si pudieran elegir, desearian recibir tra-
tamientos orientados a mantener su vida. La validez en este contexto
de obtener el consentimiento de terceras personas (p. €j., conyuges,
parejas, otros familiares, etc.) resulta dudosa. A pesar de ello se sigue
considerando una practica normal. En Inglaterra y Gales esta pos-
tura se ha formalizado recientemente en la Mental Capacity Act de
2005 (v. Explanatory Notes to Mental Capacity Act 2005 chapter 9,
acceso en febrero de 2009 http://www.opsi.gov.uk/acts/acts2005/en/
ukpgaen_20050009_en_1).

¢Cuando es necesario el consentimiento?
Los pacientes de la UCI se someten a intervenciones repetidas, como
la aspiracion traqueal, la colocacion de vias arteriales o venosas y la
introduccion de sondas por distintos orificios. La mayor parte de las
unidades no solicitan el consentimiento especifico para estas interven-
ciones, pero siempre deberia explicarle al paciente o a sus familiares,
si estan cerca, qué se va a hacer. Cuando se realizan intervenciones
invasivas de mas importancia, como una nueva intervencion quirdrgica
en el quirdfano, una traqueostomia o la colocacion de un monitor de
presion intracraneal, se suele solicitar el consentimiento formal cuando
se puede. Si el paciente esta obnubilado, pero puede comprender el tra-
tamiento propuesto, es adecuado solicitarle de forma directa el consen-
timiento. Si tiene alguna duda, consulte a un superior.

Muchos pacientes que requieren cuidados intensivos no pueden
otorgar el consentimiento o, dicho de otro modo, «carecen de capaci-
dad», segtin se define en la Mental Capacity Act de 2005. Los pacientes
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incapaces tienen derecho a que las decisiones mas importantes sobre su
bienestar (incluidas las intervenciones médicas importantes) sean adop-
tadas por un «representante». En muchos casos, el familiar se erige en
representante, aunque la relacion sea remota.

Deberia informarles sobre la naturaleza del procedimiento pro-
puesto, sobre los beneficios esperados y sobre los posibles riesgos.
Si existen alternativas, se deberian comentar también. La mayor
parte de los consentimientos del hospital tienen un apartado para la
firma de una tercera persona y es practica habitual obtenerla. Si no
estan los familiares, obtener el consentimiento por teléfono y ano-
tar siempre esta conversacion en la historia resulta educado y evita
conflictos. De este modo se garantiza, al menos, que los familiares
se mantengan informados y se les puede actualizar la situacion del
enfermo. jLos familiares no responden bien a la noticia del falleci-
miento de un paciente en quirdéfano cuando ni siquiera sabian que se
le iba a operar!

Cuando no existe un familiar o se percibe algun conflicto entre lo
que el médico considera el mejor interés del paciente y los deseos de
los familiares, la ley britanica reconoce la persona de un «representante
con capacidad mental independiente» (RCMI). Estas situaciones son
complejas y sensibles, y usted deberia remitirlas a su jefe, quien a su
vez puede optar por transmitir el problema a la direccion del hospital o
al director médico. Si persiste la discusion, puede ser necesario recurrir
a la justicia para decidir cual es el mejor interés del paciente.

PROBLEMAS FRECUENTES EN RELACION
CON EL CONSENTIMIENTO

Testigos de Jehova
Los testigos de Jehovd muestran resistencia de origen religioso a la
administracion de transfusiones de sangre o hemoderivados. Cuando
declaran esta idea, se suele comentar con el paciente qué tratamientos
podria aceptar y cuales no, y se le pide que firme su negativa a recibir-
los. El paciente sera tratado de forma correcta, pero sin emplear hemo-
derivados. La situacion es complicada en cuidados intensivos porque
el paciente no puede expresar sus criterios en este momento. Si existen
suficientes pruebas de las creencias religiosas del enfermo, se deberian
respetar. Es posible obtener asesoramiento de los comités de comuni-
cacion de los testigos de Jehova. Estos comités estan formados por las
iglesias de este credo a escala regional y son grupos muy accesibles y
utiles. El capellan de su centro puede darle los detalles para contactar
con ellos.

La situacion es bastante distinta cuando se trata de nifios. El nifio
debe ser protegido por un juez que decida si deberia recibir o no la
transfusion.
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Véase «Administracion de hemoderivados», pag. 250, y «Pacientes
que rechazan las transfusiones», pag. 254.

Voluntades anticipadas

Cada vez mas personas redactan las denominadas voluntades anticipa-
das, en las que se recoge qué tratamientos desearian recibir o no en el
futuro si en ese momento no son capaces de adoptar la decision. Los
ejemplos mejor conocidos de estas voluntades anticipadas son las de
los enfermos con trastornos neuromusculares progresivos o con una
demencia progresiva de inicio precoz. Entre estas voluntades puede
estar no recibir cuidados intensivos para emplear un respirador en caso
de neumonia grave. En términos generales si estas decisiones estan bien
documentadas, se deberian respetar.

A

A Aunque en este momento en el Reino Unido se acepta
que los pacientes tienen derecho a rechazar un trata-
miento, no esta claro que lo tengan para exigirlo. El

profesional médico o el personal de enfermeria no tiene obliga-

cion alguna de realizar un tratamiento que considere innecesario

o incluso perjudicial solo porque los pacientes y sus familiares lo

soliciten.

Registro de donantes de 6rganos

Estar anotado en un registro nacional de donantes de 6rganos y dis-
poner de una tarjeta de donante de érganos firmada se considera un
tipo de voluntad anticipada que permite a los pacientes dejar constan-
cia de sus deseos sobre la posible donacion de o6rganos tras su muerte.
La legislacion reciente ha destacado que es preciso cumplir los deseos
del paciente en relacion con la donacion de 6rganos si esta voluntad
queda adecuadamente demostrada, independientemente de las opinio-
nes de los familiares (v. «Muerte encefalica y donacion de organosy»,
pag. 437).

Pruebas del virus de la inmunodeficiencia humana

Las recomendaciones éticas para la realizacion de las pruebas del VIH
son claras. Los pacientes no deben ser sometidos a esta prueba salvo
que se obtenga su consentimiento informado, que incluye el asesora-
miento adecuado antes de la realizacion de la prueba y después de un
resultado positivo. La situacion en cuidados intensivos es, por tanto,
complicada, dado que es poco probable obtener el consentimiento
informado. Por eso, la decision de realizar una determinacion de VIH
o no dependera de la situacion clinica concreta.
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En la mayor parte de los casos, el conocimiento de la situacion del
VIH del paciente no modifica el tratamiento de una enfermedad critica
aguda y por eso no se deberia solicitar esta prueba hasta que el paciente
supere el cuadro agudo y pueda otorgar su consentimiento informado.

Sin embargo, existen algunas situaciones en las que conocer el
resultado de esta prueba modifica el tratamiento clinico inmediato. Por
ejemplo, cuando el paciente sufre una infeccion del SNC o un absceso
cerebral de origen desconocido, conocer la situacion inmunitaria per-
mite plantearse unos microorganismos patdgenos totalmente distintos
y puede evitar la necesidad de realizar una biopsia cerebral invasiva.
En estos casos puede ser razonable pedir la determinacion del VIH sin
consentimiento, pero solo se puede justificar si cabe esperar un benefi-
cio inmediato y directo para el enfermo.

El estigma social que rodea a la infeccion por VIH estd disminu-
yendo y estan bien establecidos los beneficios de la profilaxis a largo
plazo para el paciente, sus familiares y sus parejas. Conforme cambia
la relacion riesgo-beneficio de la prueba, es probable que también lo
haga la posicion ética y que esto dé paso a una actitud mas liberal en
relacion con esta determinacion en el futuro. Sin embargo, en este
momento, la prueba del VIH sigue siendo tema de discusion. Analice
este tema con su jefe y, si fuera necesario, hable con especialistas en
medicina de VIH o en medicina sexual.

A

A Usted no deberia llevar a cabo una prueba del VIH para
beneficiar a miembros de la plantilla que consideran que
existe riesgo de contaminarse con sangre. Se deben

adoptar precauciones universales en todos los casos para evitar el

riesgo profesional cuando se manipulan las secreciones del

paciente. Si usted sufre una herida por pinchazo con una aguja o

se contamina con sangre infectada, deberia seguir las recomenda-

ciones de salud laboral local. Se valorara el riesgo de exposicion
al VIH y, en caso necesario, se prescribira la profilaxis tras la
exposicion. Esta profilaxis depende del tiempo y resulta mas efi-
caz cuando se inicia a las 4 h de la posible exposicion (v. «Control
de la infeccion», pag. 19).

Consentimiento para el estudio post mortem

En estos tltimos tiempos los temas relacionados con el consentimiento
para el estudio post mortem y la conservacion de tejidos de pacientes
fallecidos han suscitado gran interés. Se analizan en el capitulo 16 (v. «Con-
sentimiento para el estudio post mortem», pag. 435).
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INTERVENCIONES AGRUPADAS

En estos ultimos afios ha aumentado el interés por mejorar la consis-
tencia de los cuidados que se realizan en las distintas unidades de
cuidados intensivos (UCI). Uno de los métodos para conseguirlo es la
introduccion de las «intervenciones agrupadas» (bundles).

Se trata de intervenciones que se aplican al mismo tiempo ante una
circunstancia determinada. En cierto sentido, estas intervenciones agru-
padas se parecen a una lista de control en la que todos los elementos
resultan esenciales. Existen datos observacionales que indican que el
cumplimiento de estas intervenciones agrupadas consigue una reduc-
cion de la mortalidad global en comparacién con su incumplimiento
(v. «Intervenciones agrupadas ventilatorias», pag. 128 y «Intervenciones
agrupadas para la sepsis», pag. 329).

SEDACION

La UCI puede ser un lugar muy aterrorizador para los pacientes.
Pueden tener poco control de su entorno y se ven sometidos de forma
repetida a procedimientos invasivos, con frecuencia dolorosos. Para
disminuir el dolor y el malestar los pacientes a menudo son sedados,
sobre todo durante los periodos de ventilacion asistida.

Cuando se administra sedacion, la intencion es asegurar la comodi-
dad del paciente y permitir una realizacion segura de los procedimientos
médicos y de enfermeria. La comodidad incluye una serie de aspectos
con distinta importancia para el paciente, como:

@ la tolerancia de la intubacion endotraqueal, ventilacion asistida, caté-
teres invasivos, etc.

@ la analgesia (heridas, miembros, visceras dolorosas)

@ la reduccion de la consciencia de los entornos ruidosos o que produ-
cen temor

@ la amnesia para los procedimientos dolorosos

@ la promocion del «suefio»

Se puede emplear la sedacion con fines terapéuticos, por ejemplo, para
reducir el consumo cerebral de oxigeno o el trabajo miocardico.

Sin embargo, el uso de sedantes conlleva algunas desventajas. Estas
se pueden relacionar con los efectos directos de la propia sedacion (con-
fusion o desorientacion) o con los efectos secundarios de los farmacos
empleados para conseguirla (p. €j., hipotension, inmunodepresion). Por
tanto, la decision de emplear la sedacion se debe basar en el equilibrio
entre los riesgos y los beneficios, y por eso cada vez se recurre mas a los
periodos exentos de sedacion para evitar la acumulacion de farmacos y
reducir los efectos secundarios (v. sedacion excesiva, mas adelante).

El farmaco sedante ideal
Posiblemente no existe un farmaco ideal para su uso en la UCI. Todos
los sedantes producen cierto grado de inestabilidad cardiovascular en
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los pacientes criticos. Los farmacos de accion prolongada se pueden
administrar en bolos, pero se pueden acumular y no permiten cambios
rapidos en respuesta a las alteraciones de la situacion del paciente. Con
frecuencia se eligen los farmacos de accién mas corta, porque se pue-
den administrar mediante infusion, existe un menor riesgo de acumula-
cioén y permiten modificar con facilidad la profundidad, aunque pueden
plantear problemas a la hora de ajustar la dosis.

En general los farmacos aislados no resultan eficaces, bien porque
no consiguen todos los objetivos de la sedacion o porque se asocian
a unos efectos secundarios inaceptables cuando se incrementa la
dosis. Por este motivo, se suele emplear una combinacion ajustada de
farmacos. El principio empleado es el de «anestesia equilibrada». Al
combinar los beneficios de mas de una clase de farmacos, se pueden
obtener niveles satisfactorios de sedacion con unas dosis mucho mas
bajas de las que serian precisas si se empleara un solo farmaco, lo que
permite reducir algunos efectos secundarios. Una combinacion tipica
es un opioide (p. ¢j., fentanilo) con una benzodiacepina (p. ¢j., mida-
zolam). Esta combinacion consigue analgesia, sedacion y ansiolisis.
La tabla 3.1 resume las ventajas y desventajas de esos compuestos.

Selecciéon de los farmacos

La seleccion de los farmacos dependera de los protocolos locales y de
la situacion clinica del paciente. Si el mayor problema del paciente es el
dolor, la principal necesidad sera la analgesia. La anestesia epidural, otras

TABLA 3.1 Ventajas y desventajas de los opioides y de las
benzodiacepinas para la sedacion en la unidad de cuidados
intensivos

Ventajas Desventajas
Opioides Depresion respiratoria ~ Nauseas y vomitos
Supresion de la tos Retraso del vaciamiento

gastrico e ileo
Posible acumulacion

Ciertos efectos sedantes

Analgésico
Depresién respiratoria
Posible inestabilidad

cardiovascular
Fenémeno de privacion
Benzodiacepinas  Hipndtico Ausencia de actividad
Ansiolitico analgésica
AdnesiE Accion de duraciéon

impredecible

Posible inestabilidad
cardiovascular

Anticonvulsivantes

Fenémeno de privacién
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técnicas de anestesia regional y la analgesia controlada por el paciente
(ACP) pueden ser utiles (v. «Analgesia postoperatoria», pag. 349). Si
el principal problema del paciente es la agitacion, el principal requisito
seran los ansioliticos o sedantes. El haloperidol y otros tranquilizantes
mayores resultan adecuados para el tratamiento del delirio y de la psi-
cosis, y las recomendaciones recientes han puesto gran énfasis en el uso
de estos compuestos (v. estados confusionales agudos, mas adelante). Las
tablas 3.2 y 3.3 recogen una guia sobre los sedantes y analgésicos que se
suelen emplear.

TABLA 3.2 Analgésicos mas empleados

Farmaco Dosis Comentarios
Morfina 2-5 mg en bolos Barato, accion prolongada
10-50 wg/kg/h Buen analgésico, sedante razonable

Agente convencional para la ACP
y el dolor postoperatorio

Metabolizado por el higado, los
metabolitos activos se acumulan
en la insuficiencia renal

Fentanilo 2-6 ng/kg/h Accién més corta que la morfina
Buen analgésico, menos sedante
Metabolizado por el higado
Ausencia de metabolitos activos
No se acumula en la insuficiencia
renal

Alfentanilo 20-50 pg/kg/h Accién més corta que la del

fentanilo

Buen analgésico, menos sedante

Ausencia de metabolitos
activos, no se acumulan en la
insuficiencia renal

Los efectos se terminan con
rapidez cuando se deja de
administrar

Remifentanilo  0,1-0,25 p.g/kg/min  Analgésico de accion ultracorta,

facil ajuste

Metabolizado por las esterasas
plasmaéticas

Eliminacion rapida incluso tras una
infusién prolongada

Se usa sobre todo para la
ventilacion a corto plazo o de
forma intraoperatoria

Produce una bradicardia e
hipotension significativas; evitar
los bolos
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TABLA 3.3 Sedantes usados con frecuencia (la dosis indicada
corresponde a un adulto de 70 kg)

Férmaco Dosis

Comentarios

Diacepam 5-10 mg en bolos

Benzodiacepina de accion
prolongada, barata

Estabilidad cardiovascular razonable

Sedante, amnésico, anticonvulsivante

Se administra en bolos intermitentes

Metabolizado en el higado. Semivida
de eliminacion larga. El farmaco y
los metabolitos activos se pueden
acumular en los pacientes mas
enfermos, por lo que se debe
evitar la infusion continua

Midazolam 2-5 mg en bolos
2-10 mg/h

Propiedades parecidas a diacepam,
pero de accion mas corta

Metabolizado en el higado

Se puede administrar en infusion
continua

Etomidato 0,2 mg/kg en bolos

Agente de induccién anestésica de
accion corta estable en dambito
cardiovascular

Se usa exclusivamente en una
dosis Unica en bolos para inducir
la anestesia, p. e]. antes de la
intubacion

Se asocia a una importante supresion
suprarrenal

No debe administrarse en infusion

Propofol  1-3 mg/kg en bolos
2-5 mg/kg/h en bolos

Anestésico intravenoso de accién corta

Sedante, anticonvulsivante y
amnésico

Se emplea para la induccién de la
anestesia y la intubacion

Puede producir una hipotension
importante

Evite las infusiones en nifos

El propofol posiblemente sea uno de los sedantes mas utilizados en
las UCI de adultos. Las dosis en bolos de 1-3 mg/kg probablemente
sean suficientes para inducir anestesia (p. ej., antes de la intubacién). Se
pueden emplear dosis mas bajas de 10-20 mg repetidas hasta conseguir
el efecto de aumentar la profundidad de la sedacion, por ejemplo, antes
de la aspiracion o de una intervencion dolorosa.
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Se han publicado trabajos sobre el uso de los farmacos anestésicos
inhalados para conseguir la sedacion en cuidados criticos. Estos pueden
tener utilidad en algunas circunstancias concretas. El isoflurano y otros
farmacos volatiles pueden resultar utiles en el asma y en el broncoes-
pasmo grave por sus propiedades broncodilatadoras. Se han desarrollado
algunos sistemas especificos para la administracion de los farmacos vola-
tiles a través de los circuitos del ventilador en la UCIL. El 6xido nitroso
puede tener utilidad para cambiar los vendajes de los quemados, pero no
se deberia emplear durante mas de 12 h por la supresion medular.

Clonidina

Bolo por via intravenosa (i.v.) de 50-150 pg

0,2-2 pg/kg/h

La clonidina es un agonista a, en las terminaciones presinapticas y
tiene un buen efecto sedante general. El principal efecto secundario
es la hipotension y se suele administrar una pequena dosis de prueba
para valorar su efecto sobre la presion arterial. Si se tolera, se pueden
aumentar las dosis. Produce poca depresion respiratoria, por lo que se
puede emplear con seguridad en los pacientes en los que la agitacion
impide el destete de la ventilacion mecanica. Se comercializan prepara-
dos orales o i.v. No se plantean problemas especiales por abstinencia.
El uso de agonistas a, como sedantes principales es cada vez mayor.
La dexmetatomidina es un farmaco parecido de esta clase, autorizado
para la sedacion en la UCI en EE. UU. y que, actualmente, se encuen-
tra en fase de ensayos clinicos en el Reino Unido.

Ketamina

0,5-1 mg/kgi.v.

0,2-2 mg/kg/h en infusion

La ketamina es un anestésico que también tiene una profunda accién
analgésica. A diferencia de otros sedantes, no produce depresion car-
diovascular ni respiratoria con dosis normales. Aumenta de forma
indirecta la actividad simpatica, lo que se traduce a su vez en un incre-
mento de la frecuencia cardiaca y de la presion arterial, y en bronco-
dilatacion. Estas propiedades lo convierten en un farmaco util para la
anestesia en ambientes extremos extrahospitalarios (p. ej., una ampu-
tacion en el lugar de un accidente) y pareceria que también se trata de
un agente atractivo para uso en cuidados intensivos. Historicamente, se
ha empleado para conseguir analgesia a corto plazo en procedimientos
dolorosos (p. ¢j., vendajes de las quemaduras) y en algunas ocasiones
se emplea como sedante en el asma grave por sus efectos broncodilata-
dores. Sin embargo, su uso general queda limitado por la incidencia de
suefos desagradables, alucinaciones y fenomenos de despertar.

Problemas asociados a la sedacion excesiva
Seria ideal que los pacientes estuvieran despiertos, libres de dolor y que
pudieran moverse lo maximo posible y cooperar con la fisioterapia y la
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asistencia de enfermeria. Se deberia evitar una sedacion excesiva. Los
posibles problemas derivados de una sedacion excesiva son:

e necesidad prolongada de ventilacion mecanica/intubacion

@ inestabilidad hemodinamica

@ cstasis digestivo

@ posible inmunodepresion

® posible toxicidad organica

e dificultad para valorar el estado neurologico

® aumento de los fendmenos de abstinencia, delirio, alucinaciones
y pesadillas en el periodo poscritico

Para evitar una sedacion excesiva, los farmacos se deberian ajustar
segun las necesidades del paciente. En la practica esto resulta dificil. Las
necesidades de sedacion son muy distintas seglin los pacientes. Los mas
jovenes y sanos suelen necesitar mas sedantes y analgésicos. Los pacientes
que abusan del alcohol y de otros farmacos de accion central plantean
graves dificultades para la sedacion, dada la tolerancia cruzada entre la
sustancia de abuso y los sedantes o analgésicos prescritos. Los familiares
y los pacientes pueden negar u ocultar este consumo. También se puede
producir tolerancia aguda a los firmacos empleados para la sedacion en
la UCIL

Ademas, no se conoce bien la farmacocinética de los numerosos
sedantes empleados en las enfermedades criticas. Se dispone tan s6lo de
informacion limitada acerca del metabolismo y de la excrecion de los far-
macos en los pacientes criticos. Los ensayos farmacoldgicos realizados
en ratas, «voluntarios» sanos, pacientes ASA 1 (segun la clasificacion de
la American Society of Anesthesiologists [ASA] y enfermos con cirrosis
y uremia compensada tienen poca relevancia para los pacientes criticos
ingresados en la UCI, en los que es frecuente que existan alteraciones de
la distribucion, del metabolismo y de la eliminacion de los farmacos. Por
eso se debe valorar de forma regular la necesidad y el nivel de sedacion.

Escala de sedacién

Los sistemas de gradacion de la sedacion pueden resultar utiles para
ajustar los niveles de sedacion. La tabla 3.4 muestra una escala tipica
(que se mide cada hora) junto con las respuestas adecuadas.

Periodos libres de sedacion

Cuando se administran farmacos mediante infusion continua, se pue-
den acumular, y los estudios han demostrado de forma constante que
los pacientes suelen estar sedados en exceso. Una valoracion regular de
la sedacion y el uso de periodos libres de sedacion permiten reducir la
duracion de la intubacion traqueal y el soporte ventilatorio. Muchas
unidades se plantean estas pausas de sedacion de forma diaria. Es
tipico suspender la sedacion (no la analgesia) una vez al dia para poder
valorar al paciente. Seria ideal mantener la suspension hasta que el
paciente pueda obedecer érdenes.
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TABLA 3.4 Escala de sedacion

Descripcion Puntuacion Comentario
Agitado e inquieto +3 Los niveles +3 a +2 indican
Despierto e incémodo +2 sedacion inadecuada;

administre bolos de farmaco
sedante/analgésico y aumente
la velocidad de infusion

Despierto y comodo +1 Los niveles +1 a 0 indican
sedacion adecuada

Se despierta con la voz 0
Revalore de forma regular
Se despierta con el tacto -1 Los niveles —1 a =3 indican una
sedacion excesiva
Se despierta con -2 Reduzca o interrumpa la infusion
estimulos dolorosos de sedante o analgésico
No se despierta -3 Reinicie cuando se consiga el
nivel deseado
Suefo natural A Ideal
Paralizado P Dificil valorar el nivel de sedacion.

Plantéese la respuesta
fisiolégica ante la estimulacion

PROBLEMAS FRECUENTES RELACIONADOS
CON LA SEDACION

Pacientes dificiles de sedar

Compruebe que las infusiones de sedantes fluyen bien y que la dosis
se corresponde con la prescrita.

Excluya posibles causas de agitacion, como: vejiga llena, heridas
dolorosas, hipoxia, hipercapnia y contacto del tubo endotraqueal
con la carina.

Revise otros tratamientos farmacoldgicos y suspéndalos cuando
sea adecuado. Muchos farmacos (p. ¢j., los bloqueantes H,) pueden
inducir estados confusionales.

Considere realizar una traqueostomia o la intubacion nasal. A
menudo estos procedimientos se toleran mejor y permiten reducir de
forma significativa los firmacos sedantes y analgésicos.

Plantéese utilizar sedantes o analgésicos alternativos si es adecuado
(p. ¢j., farmacos antiinflamatorios no esteroideos, paracetamol, gaba-
pentina, triciclicos). Solicite consejo.

Considere emplear técnicas analgésicas alternativas si son adecuadas
(p. ¢j., bloqueos nerviosos regionales o epidurales).

Tarde o temprano sera preciso retirar a todos los pacientes los agentes
sedantes. Esta fase suele ser dificil y durante la misma el enfermo esta
parcialmente sedado, pero no puede colaborar debido a los efectos
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residuales del farmaco. Los pacientes que realmente plantean pro-
blemas (p. ¢j., tras un traumatismo craneal o aquellos con abstinencia
de alcohol o drogas) pueden recibir una mejor asistencia si se coloca
su colchon sobre el suelo, ya que de este modo se reduce el riesgo de
lesiones en caso de caerse de la cama (v. «Fenomenos de abstinencia/
estados confusionales agudos», mas adelante).

Pacientes que tardan en despertarse

Si el paciente no consigue recuperar la conciencia tras la suspension de
los sedantes y analgésicos durante un periodo de tiempo, debe plan-
tearse de forma invariable la pregunta «;por qué?». Se puede deber a la
acumulacion de los farmacos o sus metabolitos activos, que se resuelve
con el tiempo, pero se deberian descartar otras causas de coma o «coma
aparente». Considere:

e Efectos de la sepsis. La encefalopatia es frecuente (p. €j., como parte
de la disfuncion multiorganica).

@ Alteraciones metabdlicas/encefalopatia.

o Convulsiones.

® Lesiones estructurales cerebrales (incluidos accidentes cerebrovas-
culares, lesion hipoxica cerebral).

@ Pacientes despiertos que no pueden responder («sindrome del cauti-
verio»).

® Bloqueo neuromuscular residual (v. pag. 45).

o Neuromiopatia de la enfermedad critica (v. pag. 304).

Es frecuente la debilidad muscular importante tras una enfermedad
critica, de forma que puede que no resulte evidente que el paciente esta
despierto pero no se puede mover. Se puede encontrar un cuadro clinico
parecido en las lesiones pontinas (p. ej., tras la mielinolisis pontina cen-
tral o después de un ictus del tronco cerebral). Se debe realizar una explo-
racion clinica detenida para valorar el cuadro clinico real. Pueden ser
utiles el electroencefalograma y la tomografia computarizada (TC). Si no
se consigue encontrar otra causa de coma y se considera que la incapaci-
dad para despertar es consecuencia de la acumulacion de sedantes, una
prueba con naloxona o flumacenilo puede resultar diagnostica en algu-
nos casos (tabla 3.5). Sin embargo, este ensayo no esta exento de riesgos
y puede precipitar convulsiones. Solicite ayuda de un adjunto superior.

Fenémenos de abstinencia/estados confusionales
agudos

Cuando se interrumpen los sedantes administrados en la UCI o los far-
macos empleados antes del ingreso, se puede desarrollar un estado de
abstinencia farmacoldgico. Puede cursar con convulsiones, alucinacio-
nes, delirium tremens, estados confusionales, agitacion y agresividad.
Los ancianos resultan especialmente susceptibles. Estos fenomenos son
dificiles de controlar sin una mayor sedacion, pero en general mejoran
con el tiempo. Usted deberia buscar y tratar las posibles causas reversi-
bles de confusion (cuadro 3.1).
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TABLA 3.5 Naloxona y flumacenilo

Féarmaco  Dosis Comentarios

Naloxona  0,4-2 mgen bolos  Antagonista competitivo de los
receptores de opioides”
Se emplea para invertir la sedacion
y la depresion respiratoria
producidas por los opioides

Flumacenilo 0,2-0,5 mg en bolos Antagonista competitivo de los
receptores de las benzodiacepinas”
Se emplea para invertir la sedacion
y la depresion respiratoria
producidas por los opioides

*Ambos farmacos tienen una semivida corta (aproximadamente

20 min), lo que condiciona el riesgo de reaparicion de la depresion
respiratoria y la sedacion. Entre los efectos secundarios destacan
convulsiones, hipertension y arritmias. No realice una infusién durante
periodos de tiempo prolongados. Ventile al paciente y espere a que se
resuelvan por la redistribucion y el metabolismo de los farmacos.

Cuadro 3.1 Causas de estados confusionales agudos
Efectos secundarios de los farmacos de prescripcion
Abstinencia del alcohol y otros farmacos de accion central
Efectos de la sepsis

Encefalopatia hepatica y renal

Alteraciones electroliticas

Hipoxia/hipercarbia

Lesion cerebral (p. €j., ictus, hemorragia cerebral)

Alteraciones endocrinolégicas (p. ej., uso de esteroides, alteraciones
tiroideas)

Privacion de suefo (sobre todo de suefio de movimientos oculares
rapidos [REM])

La tabla 3.6 resume los farmacos que pueden ser ttiles para contro-
lar el estado confusional agudo, incluido el inducido por la abstinencia
de sedantes mixtos. En general deberia consultar a un adjunto superior
antes de recurrir a estos compuestos.

RELAJANTES MUSCULARES

No se debe recomendar el uso habitual de relajantes musculares en la
UCI. Entre los posibles problemas asociados a los relajantes muscula-
res se encuentran los siguientes:

® «Conciencia», cuando los pacientes paralizados son sedados de
forma inadecuada durante las intervenciones desagradables. Aunque
estd bien descrito en pacientes anestesiados de forma inadecuada
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TABLA 3.6 Farmacos empleados en el tratamiento de los estados
confusionales agudos

Férmaco Dosis Comentarios
Loracepam 1-3 mg en bolos Benzodiacepina de accion
prolongada

Util para controlar las
convulsiones y fenémeno de
abstinencia

Clonidina 50-150 pg en bolos  Agonista a,
Util para controlar el fenémeno
de abstinencia
Véanse comentarios previos

Clorpromacina 5-10 mg en bolos Tranquilizante mayor*
Repetir si es necesario  Util en los estados
confusionales agudos

Haloperidol 5-10 mg en bolos Tranquilizante mayor*
Repetir si es necesario  Util en los estados
confusionales agudos

*Una gran cantidad de acciones y efectos secundarios. Preste especial
atencion al bloqueo a y a la hipotensién. (Ahora existen numerosos
antipsicéticos nuevos, p. ej., olanzapina. Busque asesoramiento.)

durante una intervencion quirurgica en quirofano, existe también un
riesgo real en la UCI. La ventilacion asistida, la intubacion traqueal,
la aspiracion y otras intervenciones invasivas pueden resultar muy
molestas o dolorosas y causar temor al paciente. {En la UCI cada vez
se realizan mas intervenciones quirdrgicas, como la traqueostomia!

® Riesgo de desarrollo rapido de una hipoxia grave o mortal tras
una desconexion inadvertida y accidental del ventilador, porque el
paciente paralizado no puede realizar esfuerzos respiratorios.

Riesgo de neuromiopatia, que es frecuente en los pacientes con dis-
funcion multiorganica y que se puede asociar al uso prolongado de
relajantes musculares.

Por tanto, el uso de relajantes se deberia limitar a las siguientes circuns-

tancias:

@ Para facilitar la intubacion endotraqueal.

o En el tratamiento de los pacientes con lesion cerebral aguda o edema
cerebral (p. ej., prevencion del aumento de la presion intracraneal
[PIC] al toser).

e En el tratamiento de los pacientes con una insuficiencia cardiovas-
cular o respiratoria critica en los que es posible mejorar el equilibrio
entre el aporte y el consumo de oxigeno mediante la prevencion de
la actividad muscular.

© ELSEVIER. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

La seleccion de los farmacos depende de la situacion clinica y del
estado general del paciente.
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Suxametonio
Se emplea exclusivamente mediante inyeccion en bolo para la intuba-
cion endotraqueal, en bolos de 1 mg/kg.

Se trata de un relajante muscular despolarizante de accion corta que
consigue buenas condiciones para la intubacion en menos de 1 min. Resulta
util para la intubacion rapida de pacientes en una urgencia y aporta la ven-
taja para el inexperto de su corta duracion de accion (2-4 min), de forma
que si la intubacion plantea dificultades, se recupera con rapidez el esfuerzo
respiratorio espontaneo. Sin embargo, en pocos pacientes los efectos se
prolongan por una alteracion genética de la enzima colinesterasa, respon-
sable de la degradacion de suxametonio. Entre los efectos secundarios
derivados de este compuesto se encuentran la bradicardia, la hipotension
y el aumento de la salivacion y de las secreciones bronquiales. Se pueden
bloquear con atropina. Se produce un incremento transitorio de la presion
intraocular y de la PIC. Todos los pacientes muestran un incremento ligero
(0,5-1 mmol/l) del potasio sérico cuando se les administra suxametonio.
Por eso se deberia evitar este compuesto en enfermos con hiperpotasemia.
En algunos grupos de pacientes se produce un incremento muy superior
del potasio, lo que puede provocar una parada cardiaca. Se deberia evitar
también en todos aquellos con una enfermedad neuromuscular de base. El
cuadro 3.2 resume las contraindicaciones del suxametonio.

Cuadro 3.2 Contraindicaciones de suxametonio

Absoluta Relativa

Quemaduras o lesiones por aplastamiento  Sepsis abrumadora grave
recientes (importantes)

Lesion medular (pasadas las primeras 24 h) Neuromiopatias (incluida

Insuficiencia renal y aumento del K* la neuropatia de los
enfermos criticos)

Inmovilizacion prolongada

Miastenia grave

Distrofia mioténica

Antecedentes de alergia previa
Antecedentes de hiperpirexia maligna

A\

Muchos médicos jovenes utilizan de forma habitual el
suxametonio, dado que es uno de los «primeros» rela-
jantes musculares introducidos durante la formacion en

anestesia. Sin embargo, aunque el uso por parte de médicos jove-
nes en formacion en la practica anestésica resulta adecuado dada
su buena relacion riesgo-beneficio, esto no es necesariamente asi
cuando se trata de pacientes criticos. El suxametonio no se debe
emplear de forma «rutinaria» y se deben valorar de forma dete-
nida los riesgos frente a los beneficios en cada paciente.
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Si fuera preciso administrar un relajante muscular para la intubacion,
se podria emplear como alternativa al suxametonio un relajante mus-
cular no despolarizante (v. mas adelante) como parte de la «induccion de
secuencia rapida modificada». Para ello en teoria se podia emplear cual-
quier relajante muscular no despolarizante en una dosis relativamente ele-
vada. Sin embargo, el rocuronio muestra el inicio de accion mas rapido.
Ademas, actualmente se dispone de un antagonista especifico frente a este
compuesto, que permite invertir con rapidez sus efectos cuando la intuba-
cion resulta dificil (v. «Procedimientos practicos», pag. 398).

RELAJANTES MUSCULARES
NO DESPOLARIZANTES

Los relajantes musculares no despolarizantes disponibles en la actuali-
dad tienen una accion de inicio mas lento y una duracion mas prolon-
gada que el suxametonio. Se pueden emplear para la intubacién como
alternativa al suxametonio (cuando esta contraindicado) o cuando el
riesgo de contaminacion de la via respiratoria por el contenido gas-
trico sea bajo. Los relajantes musculares no despolarizantes se pueden
emplear en bolos intermitentes o en infusion para conseguir una rela-
jacion muscular continua cuando se precisa. La tabla 3.7 recoge una
orientacion de los farmacos mas empleados.

Monitorizacién del bloqueo neuromuscular

El uso de relajantes musculares se deberia revisar de forma regular y se
debe valorar una suspension intermitente de los mismos para determi-
nar si la sedacion es adecuada. Si es necesario, es posible monitorizar
el bloqueo neuromuscular mediante el uso de estimuladores nerviosos.
Dentro de la UCI esto se suele realizar para descartar una paralisis
muscular residual, por ejemplo, antes de realizar las pruebas de muerte
cerebral. Se hace pasar una corriente eléctrica a través de un nervio
periférico y se observa la respuesta del musculo inervado por el mismo.
Un método frecuente de valoracion es producir cuatro impulsos, sepa-
rados 0,5 s, lo que se denomina tren de cuatro (TD4), seguido de un
periodo de estimulacion tetanica continua a 50 Hz y luego otro TD4.
La figura 3.1 recoge las respuestas tipicas.

Salvo en el caso de del procedimiento de la intubacion, en general
no se necesita abolir por completo la respuesta muscular. Cuando se
administran los relajantes musculares no despolarizantes en infusion,
se suele considerar adecuado un bloqueo del 75-90%. Esto equivale a
una o dos de las contracciones presentes en un TD4.

Reversion del efecto de los farmacos bloqueantes
neuromusculares

En la mayor parte de los casos de la UCI se deja que los efectos de los
farmacos relajantes musculares desaparezcan con el tiempo. En algu-
nas ocasiones puede ser adecuado revertir la accion de los farmacos
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utilizan con frecuencia

TABLA 3.7 Relajantes musculares no despolarizantes que se

Féarmaco Dosis

Comentarios

Atracurio 0,5 mg/kg en bolos
0,5-1 mg/kg/h en

infusion

Aparece 1-2 min, duracién 30 min

Sufre una degradacion espontanea,
no se acumula en la insuficiencia
hepatorrenal, ideal para uso en
infusion

Frecuente liberacion localizada de
histamina

Puede producir broncoespasmo

Cisatracurio 150 wg/kg en bolos

1-3 pg/kg/min en

Inicio 1-2 min, duracién 45 min
Similar al atracurio, menos liberacion
de histamina

infusion
Vecuronio 0,1 mg/kg en bolos Inicio 1-2 min, duracién 40 min
0,05-0,2 mg/kg/h en Se puede asociar a bradicardia
iusien El farmaco original y los metabolitos
activos se pueden acumular en la
insuficiencia hepatorrenal
Rocuronio 600 wg/kg en bolos  Inicio de accién mas rapido que el
300-600 pg/kg/h en  VeCuronio
infusié#g 9 Blogueo mas prolongado
Similar en otros aspectos al
vecuronio
Reacciones alérgicas mas frecuentes
Pancuronio 0,1 mg/kg en bolos  Inicio 2 min, duracién 1 h

Produce taquicardia e hipertensién
arterial

Accion relativamente prolongada,
se suele administrar en bolos
intermitentes

Se puede acumular en la
insuficiencia renal

no despolarizantes. Esto se consigue en general con farmacos antico-
linesterasa cuando existe cierta evidencia de recuperacion de la funcion
muscular, demostrada por la existencia de dos o tres contracciones en

el TD4.

Recientemente se ha introducido un nuevo farmaco, el sugamma-
dex, que se liga de forma selectiva e inactiva al rocuronio y al vecuro-
nio, pero no a otros relajantes musculares de estructura no esteroidea.
Este farmaco puede revertir con rapidez los efectos del rocuronio (y en
menor grado los del vecuronio y posiblemente los del pancuronio),
incluso justo después de administrarlo.
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TD4 50Hz TD4
Normal ‘
Bloqueo
completo
Bloqueo Reduccién de la
despolarizante potencia de las

parcial | \ | | ‘ | | | contracciones

Caracteristica
desaparicion

Blogueo no
despolarizante [\ | | y facnhta(;lén
parcial L1 | postetanica
Figura 3.1 Monitorizacion de la funcion neuromuscular: patrones tipicos.

TD4 representa la estimulacion en «tren de cuatro», y 50 Hz, la maxima
estimulacién tetanica.

ASISTENCIA PSICOLOGICA DE LOS PACIENTES

A pesar de la administracion de agentes analgésicos y sedantes a los
pacientes de cuidados intensivos, es importante darse cuenta de que no
estan anestesiados y pueden ser conscientes de su entorno durante su
ingreso. Incluso los pacientes mas enfermos, que pueden estar sedados
de forma muy profunda durante las fases criticas de la enfermedad,
acaban entrando en una fase de convalecencia, durante la cual seran
plenamente conscientes de su entorno. Esto puede causarles un gran
estrés. Una serie de factores pueden contribuir al malestar del paciente.

Entorno

La UCI es un lugar muy ruidoso y con frecuencia la unica iluminacion
es artificial. Los pacientes pueden permanecer mucho tiempo en la
misma habitacion con poco conocimiento acerca del mundo exterior.
Pueden perder la idea del dia y de la noche, lo que altera los patro-
nes de suefio. Ademas, los sedantes, al abolir la fase del suefio de
movimientos oculares rapidos (de ensonaciones), pueden provocar
alteraciones psicologicas importantes, especialmente en la fase de con-
valecencia.

Dificultades de comunicacion

Las dificultades de comunicacion tras la intubacion traqueal no se han
resuelto de forma adecuada. Los mensajes por escrito y las pizarras son
incomodos, y la lectura de labios con frecuencia plantea dificultades.
Existen ayudas para hablar para los pacientes ventilados en forma de
una laringe artificial que produce tonos, pero ninguna resulta satis-
factoria para su uso agudo porque su manejo correcto necesita tiempo
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y practica. Los tubos de traqueostomia que permiten hablar o el desin-
flado de los manguitos del tubo de traqueostomia pueden resultar utiles
para la fase de recuperacion de la enfermedad.

Dependencia

Los pacientes de cuidados intensivos dependen por completo del per-
sonal de enfermeria para sus necesidades personales, asi como de las
maquinas y de los farmacos. Ademas, los pacientes pueden recibir visi-
tas repetidas de grandes grupos de médicos y otros profesionales. Esta
situacion puede resultar humillante y despersonalizada.

Dolor, temor y ansiedad
Muchos pacientes de cuidados intensivos tienen heridas quirtrgicas
dolorosas y muchos también presentan dolores y rigidez de los miem-
bros y de las articulaciones como consecuencia de la inmovilidad y
de la neuropatia en el caso de los enfermos criticos (v. pag. 304). Casi
todos se veran sometidos a procedimientos repetidos potencialmente
dolorosos. Los pacientes pueden estar conscientes de la gravedad de su
enfermedad o incluso del hecho de que se estan muriendo. La experien-
cia global puede ser aterrorizadora.

Para reducir el impacto de estos problemas, plantéese el cuidado
psicologico de sus pacientes. En concreto:

® Tomese tiempo para llegar a conocer a sus pacientes. Reconozca sus
temores y ansiedades. Proporcioneles las explicaciones necesarias y
tranquiliceles.

® Respete la privacidad de sus pacientes 1o maximo posible.

e Evite las rondas de visita innecesariamente prolongadas y los comen-
tarios delante del paciente.

e Explique siempre los procedimientos a los pacientes y realice la anal-
gesia o anestesia adecuada.

e® Evite molestar al paciente durante la noche si se puede. Fomente la
estimulacion diurna en forma de visitas de familiares y nifios, televi-
sion y radio, lo cual aumenta la moral.

A pesar de sus esfuerzos, muchos pacientes de la UCI sufren pesadi-
llas y suefios vividos e inquietantes durante su ingreso. Algunos desa-
rrollaran aparentes psicosis, que necesitan tratamiento. Otros (sobre
todo los enfermos de ingresos prolongados) pueden sufrir una depre-
sion marcada y sentirse abandonados. Se debe plantear la adminis-
tracion de tratamiento antidepresivo, aunque existen argumentos en
contra de su uso en la depresion «reactiva». La amitriptilina (u otro
farmaco similar) administrada por la noche puede facilitar el suefio
nocturno y ayuda a mejorar el estado de animo y la motivacion, pero
se puede asociar a una sedacion excesiva, que puede persistir durante
el dia siguiente. Otra alternativa es administrar fluoxetina por la
mafnana. Se debe solicitar consejo de los servicios de «psiquiatria de
apoyo» local.
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Una de las misiones de la clinica de seguimiento de cuidados intensi-
vos es facilitar un mejor reconocimiento, asi como un tratamiento mas
precoz y adecuado de las secuelas psicologicas tardias de la estancia
en cuidados intensivos, incluido el trastorno por estrés postraumatico
(v. «Clinicas de seguimiento de la unidad de cuidados intensivos», pag. 15).

LIQUIDOS Y ELECTROLITOS

El manejo del equilibrio hidroelectrolitico en los pacientes criticos es
fundamental en la unidad de vigilancia intensiva. En las personas sanas
existe equilibrio entre los aportes y las pérdidas diarias, cuyas cifras
aproximadas se recogen en la figura 3.2. Esto se traduce en unas necesi-
dades diarias de liquidos y electrélitos, como se recoge en la tabla 3.8.

Por tanto, de forma sencilla se puede decir que el manejo de los liqui-
dos consiste en elegir un liquido y un volumen adecuados para conse-
guir aportar la cantidad de agua y de electrolitos necesaria. La tabla 3.9
resume los constituyentes de los liquidos disponibles mas frecuentes.

Por ejemplo, se podrian satisfacer las necesidades diarias con 2-3 1
de dextrosa al 4% y salino al 0,18%, afiadiendo 20 mmol de potasio por
cada litro. Sin embargo, la situacion de los pacientes criticos en la UCI
es mas compleja, dado que existen una serie de factores que afectan de
forma simultanea al equilibrio hidroelectrolitico.

Aportes
Bebida 1.300 ml
Alimentos 800 ml

Metabélicos 400 ml

l Pérdidas

Liquido intracelular d-I-bLiquido extracelularl—b insensibles
l Pulmenes 400 ml

Sudor 500 mi
Heces 100 ml
Pérdidas medibles
Qrina 1.500 ml

Figura 3.2 Equilibrio hidrico tipico para un adulto sano de 70 kg en
condiciones ambientales normales.

TABLA 3.8 Tipicas necesidades diarias de agua y electrolitos

Agua 30-35 ml/kg/dia
Sodio (Na*) 1-1,5 mmol/kg/dia
Potasio (K*) 1 mmol/kg/dia
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Factores que pueden reducir las necesidades de liquidos

® Aporte de gases respiratorios humidificados calientes para reducir
las pérdidas insensibles.

® Aumento de la actividad del sistema renina-angiotensina-aldos-
terona, que reduce la excrecion de sodio, y aumento de la secre-
cion de hormona antidiurética (ADH), que reduce la secrecion de
agua libre (v. «Respuesta de estrés ante la cirugia y la enfermedad
critica», pag. 348, y sindrome de secrecion inadecuada de hormona
antidiurética [STADH], pag. 203).

e Insuficiencia renal oligurica.

Factores que pueden incrementar las necesidades
de liquidos

@ La fuga capilar generalizada secundaria a la sepsis o a los trastornos
inflamatorios puede condicionar una redistribucion del agua corpo-
ral, que se sale del compartimento vascular, y el desarrollo de edema
pulmonar, central y periférico.

o Disfuncion digestiva, secuestro de liquidos y diarrea.

® Aumento de las pérdidas de liquidos asociado a quemaduras, pér-
dida de la piel, heridas y fistulas.

e Incremento de las pérdidas insensibles por una mala humidificacion
de los gases inspirados en el ventilador y/o pirexia (las necesidades de
liquidos pueden incrementarse hasta 150 ml/dia por cada 1°C
de aumento de la temperatura).

e Insuficiencia renal no oligtrica (de alto gasto), por ejemplo, durante
la fase de recuperacion de la necrosis tubular aguda.

@ Diabetes insipida neurogénica (p. ej., asociada a traumatismo cra-
neal) o nefrogénica (p. ¢j., secundaria a farmacos).

Factores que modifican las necesidades
de electrolitos

@ En el ambito celular: la hipoxia, la acidosis, las toxinas y los efectos
de los farmacos pueden interferir con los mecanismos de la bomba
idnica, y ocasionar alteraciones en las necesidades y el equilibrio
normal de los electrolitos.

® Los desplazamientos de liquidos y el aumento de las pérdidas se
pueden asociar a alteraciones del equilibrio electrolitico.

® Las alteraciones de la funcion digestiva y renal pueden alterar toda-
via mas la homeostasis de los electrolitos.

Ademas, el trastorno de base, las venosecciones repetidas y las multi-
ples intervenciones pueden condicionar que sean precisas transfusiones
sanguineas multiples. Una coagulopatia importante puede obligar
a administrar otros hemoderivados, como plasma fresco congelado
(PFC) y concentrados de plaquetas. En general, se necesitan multiples
infusiones farmacoldgicas. Se deben tener en consideracion todos estos
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factores y los volumenes adicionales de liquidos necesarios para mane-
jar el equilibrio hidroelectrolitico.

Manejo practico de los liquidos

El objetivo es mantener al paciente hidratado, con una volemia adecuada
y electrélitos normales. Los regimenes hidricos concretos dependeran del
estado de hidratacion clinico del paciente (examine la lengua, las muco-
sas, la turgencia de los tejidos y la diuresis), el equilibrio acumulado de
los liquidos en las graficas diarias y las determinaciones de electrolitos.

@ Mida el equilibrio en 24 h de forma exacta. Los profesionales de
enfermeria suele registrar todos los aportes y las pérdidas de liqui-
dos cada hora. En ellos se engloban todos los liquidos intraveno-
sos y nasogastricos (NG), todos los farmacos y todas las pérdidas
cuantificables (no se incluyen las pérdidas insensibles no medibles
ni tampoco los desplazamientos entre los espacios extravasculares e
intravasculares).

e Mida los electrolitos séricos con frecuencia. El sodio (Na™) y el pota-
sio (K*) se deben medir al menos cada 4-6 h en los pacientes mas
enfermos. La determinacion del magnesio (Mg?*), del calcio (Ca®*)
y del fosfato (PO,>) se deberia realizar una vez al dia o segun la
necesidad. El aumento de Na™ y urea indica deshidratacion.

e En los casos dificiles resultan utiles las determinaciones adicionales,
como la osmolalidad plasmatica y urinaria, y los electrélitos urina-
rios (v. «Oliguria», pag. 188).

La tabla 3.10 recoge un régimen tipico de aporte hidrico para un adulto de

70 kg que no recibe soporte nutricional y con una funcion renal normal.
A pesar de un manejo cuidadoso de los liquidos, con frecuencia los

pacientes suelen desarrollar una sobrecarga de liquidos, que se traduce

TABLA 3.10 Manejo tipico de los liquidos en un
adulto de 70 kg con una funcién renal normal

Mantenimiento  Dextrosa al 4% y salinoal ~ 80-100 ml/h
0,18% 20-60 mmol/K*/I

Pérdidas Salino al 0,9% 20 mmol/K*/I Reemplace las pérdidas
adicionales nasogastricas y por
drenajes milimetro a
milimetro
Otros electrélitos K*, Ca?*, Mg?* A demanda
Coloides Gelatina/almidén A demanda para

mantener un
volumen circulante
adecuado

Hemoderivados ~ Hematies/PFC/plaquetas A demanda
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en un equilibrio positivo de los liquidos y edema generalizado. Esto
suele reflejar la gravedad del trastorno clinico de base y se resuelve
cuando la situacion del paciente mejora.

Nunca se ha demostrado que la medida del peso del paciente resulte
atil como método para facilitar el manejo de los liquidos, debido a la
dificultad para la medida exacta. Ademas, la pérdida progresiva de
masa corporal magra y grasa en los pacientes criticos inmovilizados a
lo largo del tiempo condiciona que las medidas de base no sean repre-
sentativas del peso ideal.

Revise el equilibrio hidrico y el régimen de aporte de liquidos
de forma regular, ajustandolo de forma regular. Si existen dudas,
plantéese una sobrecarga de liquidos o un ensayo con diuréticos. La
administracion de una dosis baja de diuréticos (p. ej., 10-20 mg de
furosemida) suele conseguir una diuresis buena en el paciente con
sobrecarga, pero tiene poco efecto sobre los demas. Este efecto se ha
atribuido a la «superacion» del SIADH (v. «Oliguria», pag. 188).

Los trastornos hidroelectroliticos se comentan en detalle en el capitulo 8.

Acidosis hiperclorémica

Muchos de los liquidos intravenosos empleados en cuidados criticos no
son «soluciones balanceadas de salino», es decir, su composicion ionica
no se corresponde con la de los liquidos fisiologicos. Con frecuencia las
soluciones de cristaloides y coloides se suelen basar en el salino «nor-
mal», que tiene un contenido de cloruro equivalente al de sodio. La
administracion de estos liquidos se asocia a un incremento progresivo
del cloruro sérico, lo que determina una acidosis hiperclorémica.

El cuadro clinico tipico es una acidosis metabolica persistente con un
hiato anionico normal/bajo (<18), elevacion del cloruro y bicarbonato
bajo. En la mayor parte de los pacientes esto no tiene repercusion fisiolo-
gica y se resuelve cuando mejora el cuadro clinico. En los pacientes con
acidosis grave (con frecuencia de origen multifactorial) o en los que existe
un efecto fisiologico o clinico (p. €j., hiperpotasemia asociada a la acido-
sis en un paciente con una disfuncion renal), la reduccién del contenido
de cloruro de los liquidos y alimentos y el uso de bicarbonato sédico en
infusion facilita la resolucion (v. «Acidosis metabdlica», pag. 212).

Uso de las soluciones salinas equilibradas

Es posible evitar los problemas descritos antes mediante la adminis-
tracion de soluciones de salino equilibradas, por ejemplo, soluciones de
Hartmann o de lactato de Ringer. De un modo similar, las soluciones
de coloides (tanto gelatinas como almidones), que tradicionalmente se
suspendian en salino normal exclusivamente, ahora se comercializan en
forma de soluciones salinas equilibradas. Aunque los datos sobre los
resultados son limitados, se recomienda el uso de estos liquidos mejor
que los tradicionales hiperclorémicos. Siga los protocolos locales o
consulte a un adjunto superior.
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Durante la fase aguda de la enfermedad, los pacientes de cuidados inten-
sivos suelen presentar un estado catabolico. El musculo se degrada para
generar aminoacidos para las necesidades energéticas y para la sintesis
de las proteinas de fase aguda. El nitrégeno procedente de la degrada-
cion de las proteinas se pierde por la orina y los pacientes desarrollan un
balance nitrogenado negativo. Esto puede asociarse a una atrofia muscular
importante con debilidad, lo que contribuye en gran medida a prolongar
la recuperacion. El objetivo de la alimentacion de los pacientes es aportar
aminoacidos y energia en cantidad adecuada para minimizar este proceso.

Se debe asumir que todos los pacientes criticos tienen una deficiencia
nutricional establecida o inminente, por lo que, a la hora de explorar
a los pacientes de la UCI, se debe registrar el estado nutricional. La
atrofia muscular puede quedar oculta por el edema y solo durante la
recuperacion, cuando cede el edema, se puede valorar bien la magnitud
de la atrofia muscular. Los musculos temporales y otros situados alre-
dedor de la cara pueden ser los mas evidentes, dado que por la grave-
dad se alejan los liquidos hacia zonas declives.

Aunque existen muchas publicaciones sobre la nutricion de los
pacientes criticos, son relativamente pocas las recomendaciones prac-
ticas. El National Institute for Health and Clinical Excellence (NICE)
ha publicado una serie de recomendaciones sobre la nutricion de los
pacientes en el hospital, pero en ellas s6lo se mencionan de forma breve
los cuidados intensivos. La Intensive Care Society ha desarrollado
todo un conjunto de recomendaciones, que se complementan con las
recomendaciones generadas por la Canadian Critical Care Network y la
European Society for Enteral and Parenteral Nutrition. Si se desea mas
informacion, consulte las paginas web de estas organizaciones (v. Cri-
tical Care Nutrition, en http://www.criticalcarenutrition.com, National
Institute for Health and Clinical Excellence (NICE) Nutrition in adults,
en http://www.nice.org.uk/nicemedia/pdf/CG032NICEguideline.pdf).

La nutricion se puede administrar por via enteral o parenteral segun las
circunstancias, aunque se prefiere la enteral siempre que sea posible (v. mas
adelante). Sea cual sea la via elegida, el objetivo es aportar todas las nece-
sidades nutricionales del paciente. La tabla 3.11 resume las necesidades
nutricionales diarias tipicas (v. también «Liquidos y electrolitos», pag. 49).

Estimacion de las necesidades energéticas

Las necesidades energéticas dependen de la masa corporal y del meta-
bolismo. En general es 30-40 kcal/kg/dia, pero puede aumentar en los
pacientes criticos. En la mayor parte de los casos no es preciso calcular
las necesidades exactas de energia cuando se comienza el soporte nutri-
cional. Se pueden emplear alimentos convencionales y ajustar el conte-
nido energético posteriormente si se necesita. Si fuera preciso, se podrian
estimar las necesidades energéticas empleando algunas formulas, como
la que recoge la tabla 3.12, o bien medirlas con un ordenador metabdlico
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TABLA 3.11 Necesidades nutricionales diarias tipicas

Objeto Necesidades/kg/dia Necesidades
diarias tipicas
(adulto de 70 kg)

Liquidos de mantenimiento 30-35 ml/kg/dia 2.500 ml
Na* 1-1,5 mmol/kg/dia 100 mmol
K* 1 mmol/kg/dia 60-80 mmol
Fosfato 0,5 mmol/kg/dia <50 mmol
Energia 30-40 kcal/kg/dia®™  2.500 keal

*Aumentada en las enfermedades criticas. Véase mas adelante.

unido al circuito de ventilacion (se mide asi la captacion de oxigeno y la
produccion de dioxido de carbono para obtener el consumo de energia).
Las necesidades a mas largo plazo deberia valorarlas un dietista.

Un método alternativo para estimar las necesidades de energia es
la calorimetria indirecta. Se dispone de ordenadores metabdlicos que
obtienen muestras de los gases inspirados y espirados por el paciente, y
que utilizan un valor asumido para el cociente respiratorio para poder
estimar el gasto total de energia.

"

Mientras que una ingesta adecuada de energia puede

evitar el equilibrio negativo del nitrogeno (degradacion
muscular) en un paciente critico, una alimentacién excesiva no
produce un equilibrio positivo en un paciente catabdélico. Esto
solo se consigue en la fase de recuperacion de la enfermedad.
Evite, por tanto, una ingesta excesiva. Busque el asesoramiento
especializado de un dietista.

Las necesidades de energia se suelen aportar como una mezcla de
hidratos de carbono y grasas.

Nitrogeno (proteina)

Para prevenir la degradaciéon muscular se deben aportar cantidades ade-
cuadas de nitrogeno. En general se aportan 9-14 g de nitrgeno diarios, que
equivalen a 1-2 g de proteinas/kg/ diarios. Las proteinas se deben aportar de
forma que se garantice el aporte de todos los aminoacidos esenciales. Cada
vez se tiene mas interés por el papel de los aminoacidos individuales. Por
ejemplo, la glutamina tiene un papel especifico como sustrato para el meta-
bolismo dentro del tubo digestivo, y es importante en el mantenimiento de
su integridad y funcion. Actualmente no existen pruebas definitivas sobre el
beneficio de estos productos.
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TABLA 3.12 Necesidades estimadas de energia (kcal/dia)

Paso 1. Estime las necesidades metabdlicas basales (kcalldia)

Edad (anos) Hombres Mujeres

15-18 NMB=17,6 x peso NMB = 13,3 x peso
(kg)+656 (kg)+690

18-30 NMB =15 x peso NMB = 14,8 x peso
(kg)+690 (kg)+485

30-60 NMB= 11,4 x peso NMB=8,1 x peso
(kg)+870 (kg)+842

>60 NMB=11,7 x peso NMB =9 x peso
(kg)+585 (kg)+656

Paso 2. Sume un factor segun el nivel de actividad

Encamado/inmdvil Sume un 10%

Encamado/movil/sentado Sume un 15-20%

Movil Sume un 25%

Paso 3. Ajuste para la enfermedad critica

Quemaduras 25-90% (1 mes) Sume un 20-70%

Sepsis grave/traumatismos multiples Sume un 20-50%

Aumento persistente de la temperatura 2 °C Sume un 25%

Quemaduras 10-25% (primer mes) Sume un 10-30%

Muiltiples fracturas de huesos largos
(primera semana)

Aumento persistente de la temperatura 1°C Sume un 12%

Quemaduras 10% (primer mes) Sume un 0-10%
Fractura Unica (primera semana)

Paciente postoperatorio (primeros 4 dias)

Enfermedad inflamatoria intestinal

Infeccion leve

Ayuno parcial (pérdida de mas del 10% del Reste un 0-10%
peso corporal)

Vitaminas, minerales y oligoelementos

Las vitaminas, los minerales y los oligoelementos resultan esencia-
les para la salud y realizan muchas funciones importantes en las vias
enzimaticas. Sin embargo, se sabe poco sobre las necesidades de estos
compuestos en las enfermedades criticas. Es posible aportar vitaminas
hidrosolubles y liposolubles mediante preparaciones comercializadas.
El acido folico y la vitamina By, se prescriben por separado. También
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existen oligoelementos y minerales, como calcio, magnesio, hierro, cinc,
cobre, selenio, molibdeno, manganeso y cromo. Los aportes vienen
condicionados por los valores de referencia para la ingesta diaria reco-
mendada y los signos de deficiencia. Todos los pacientes con alcoho-
lismo crénico deberian recibir suplementos de vitamina B (v. pag. 241).

Inmunonutricién

Se ha generado mucho interés en los ultimos 10 anos sobre el papel de
varios nutrientes especificos en la modulacion de la respuesta inmu-
nitaria. Se han analizado la arginina, la glutamina, los nucleotidos y
los acidos grasos omega 3, tanto solos como en combinaciones, en dis-
tintos grupos de pacientes. Los resultados de los estudios han sido con-
tradictorios. Hasta el momento no existen pruebas convincentes de que
la inmunonutricién mejore el prondstico de los pacientes criticos.

ALIMENTACION ENTERAL

La alimentacion enteral es la forma de soporte nutricional preferida,
siempre que sea posible. Se debe consultar con un dietista sobre las nece-
sidades nutricionales exactas; sin embargo, se dispone de formulas de
alimentacion enteral ya preparadas y listas para consumo que resultan
adecuadas para la mayor parte de los pacientes. Por tanto, no es preciso
esperar hasta obtener un asesoramiento especializado de un dietista para
iniciar la alimentacion enteral. Inicie las tomas empiricas fuera de hora y
busque un horario ajustado el siguiente dia laborable. No es preciso inte-
rrumpir las ingestas en los pacientes intubados para las intervenciones
quirargicas repetidas, como los cambios diarios de vendajes.

Indicaciones

Salvo que exista una contraindicacion quirurgica especifica, todos los
pacientes deberian recibir una alimentacion enteral lo mas pronto posi-
ble, preferiblemente en 24 h. De este modo, se aporta nutricion, y se
ayuda a mantener la integridad y la funcion del tubo digestivo. Entre
sus posibles beneficios se encuentran los siguientes:

® Menos atrofia intestinal.

® Menor translocacion de bacterias y endotoxinas.

® Menos incidencia de complicaciones sépticas y sindrome de res-
puesta inflamatoria sistémica.

® Menor duracion del ingreso hospitalario.

(V. «Profilaxis de la ulcera de estrés», pag. 62y «Aparato digestivo»,
pag. 167.)

Contraindicaciones
En las contraindicaciones se encuentran el ileo paralitico, la obstruc-
cién intestinal y los trastornos quirtrgicos del eséfago o el abdomen.
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A La ausencia de ruidos intestinales en un paciente venti-
lado sin datos de ileo no se deberia considerar un criterio
en contra de iniciar la alimentacion enteral.

Via de administracion

La mayor parte de los pacientes de la UCI tendran ya una sonda
NG convencional colocada para la aspiracion gastrica. Esta se puede
emplear para la alimentacion a corto plazo. En los pacientes que nece-
sitan alimentaciéon a mas largo plazo, las sondas NG de calibre fino
son mas codmodas y se asocian a un menor riesgo de erosiones mucosas
(v. «Procedimientos practicos», pag. 421).

El retraso del vaciamiento gastrico es un importante factor limitante
del éxito de la alimentacion enteral. Cada vez se emplean mas sondas
de alimentacion introducidas distales al piloro, que aportan la alimen-
tacion enteral directamente en el duodeno o el yeyuno. Aunque es posi-
ble colocar estas sondas «a ciegas», en general se hace bajo control de
rayos X, ecografia o endoscopia. La gastrostomia endoscopica percu-
tanea (GEP) o la gastroyeyunostomia endoscopica percutanea (GYEP)
resultan utiles en pacientes que posiblemente necesiten alimentacion a
largo plazo. Se puede realizar en la UCI y tiene la ventaja de permitir
la retirada de todas las sondas NG y reducir de este modo los riesgos
de infecciones nosocomiales toracicas.

Regimenes de alimentacion tipicos

La alimentacion enteral se administra en infusion continua. Es tipico
administrar alimento durante 20 h e interrumpirla durante 4 h. Este
periodo de reposo es para permitir la normalizacién del pH gastrico
(acido). De esta forma, se trata de prevenir la colonizacion del esto-
mago por la flora del tubo digestivo, que se asocia a un aumento de la
incidencia de neumonia nosocomial. Muchas unidades aplican politicas
para el inicio de la alimentacion enteral. Por ejemplo:

o Comience la alimentacion enteral a 30 ml/h.

® Administre alimentos durante 4 h.

® Aspire mediante la sonda NG para valorar el volumen residual gastrico.
@ Si se absorbe alimento, aumente 25 ml cada 4 h hasta 100 ml/h.

Complicaciones
En el cuadro 3.3 se recogen las posibles complicaciones de la alimenta-
cion enteral.

Una mala colocacion o desplazamiento de la sonda NG puede deter-
minar la introduccion accidental y/o la aspiracion del alimento a los pul-
mones. Siempre se debe comprobar la colocacion de la sonda antes de la
alimentacion o la administracion de farmacos (v. «Colocacion de una sonda
nasogastrica», pag. 421). En ocasiones es posible «rescatar» una sonda NG
bloqueada lavandola con salino normal mediante una jeringa. Para ello son
mas eficaces las jeringas pequefias que las grandes.
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Cuadro 3.3 Complicaciones de la alimentacion enteral
Mala colocacion o desplazamiento de la sonda

Oclusién de la sonda

Dolores colicos abdominales y flatulencia

Regurgitacién y aspiracion pulmonar

Diarrea

Aumento del riesgo de infeccién nosocomial asociado a las sondas
nasogastricas

Trastornos metabdlicos

A\

A Para prevenir una administracion inadvertida de far-
macos/alimentos enterales por via i.v. (o al contrario),

muchas unidades emplean actualmente un sistema de jeringas de

colores distintos (tipicamente moradas) para la administracion

enteral. La llave Luer de estas jeringas y los sistemas de alimen-

tacion enteral con los que se conectan estan al revés, de forma que

son incompatibles con los puertos i.v.

PROBLEMAS FRECUENTES ASOCIADOS
A LA ALIMENTACION ENTERAL

Alimentacion que no se absorbe
Un volumen residual gastrico alto indica que la alimentacion enteral no
se estd absorbiendo. Si pasadas 4 h de la alimentacion, el volumen resi-
dual gastrico supera 200 ml, vuelva a introducir el alimento aspirado en
el estomago y deje descansar durante 1 h. Después vuelva a valorarlo.
Si es posible, reduzca o interrumpa los analgésicos opioides que
pueden retrasar el vaciamiento gastrico. Asegurese de que el equilibrio
electrolitico sea normal. Los trastornos del potasio y del magnesio pue-
den contribuir a la disfuncion del tubo digestivo. Plantéese la necesidad
de realizar pruebas complementarias, como una radiografia abdominal
simple, para descartar una obstruccion. Cuando no se reconozca una
obstruccion mecanica, el uso de farmacos procinéticos permite facilitar
el vaciamiento gastrico. La eleccion dependera de los protocolos loca-
les. Los farmacos disponibles son:

@ metoclopramida
e critromicina (dosis inferiores para uso cinético)

Salvo que existan contraindicaciones para la alimentacion, no inte-
rrumpa la enteral solo por «falta de absorcion». Siga a una velocidad
menor, por ejemplo, 10-20 ml/h. Plantéese el uso de una sonda naso-
duodenal/nasoyeyunal.



PRINCIPIOS BASICOS

» ALIMENTACION PARENTERAL

Diarrea

La diarrea suele complicar la alimentacion enteral en la UCI. Sus cau-
sas son multifactoriales. La diarrea suele ser mas una molestia que un
problema grave; sin embargo, puede obligar a interrumpir la alimenta-
cion enteral.

® No interrumpa de forma inmediata la alimentacion enteral. Valore
el cambio del alimento con el dietista, la reduccion de la osmolalidad
y el incremento del contenido en fibra.

@ Realice un tacto rectal para descartar una impactacion fecal (fre-
cuente en los ancianos), que podria ser la causa de una diarrea por
hiperaflujo. Plantéese el uso de supositorios o la evacuacion manual.

e Confirme que la diarrea no sea infecciosa; remita muestras de heces
para estudio microscopico y cultivo (Salmonella, Shigella'y Campy-
lobacter) y para determinar la toxina de Clostridium difficile.

e Trate cualquier proceso infeccioso de forma adecuada. En el caso de
Clostridium difficile utilice metronidazol o vancomicina oral o NG.

@ Revise la grafica de farmacos. Suspenda todos los farmacos prociné-
ticos, como metoclopramida. Si la diarrea no es infecciosa, plantéese
el uso de loperamida.

@ Si la diarrea es sanguinolenta o de naturaleza incierta, plantéese la
necesidad de realizar mas pruebas, como una sigmoidoscopia, una
colonoscopia o una TC. Comente el caso con especialistas en gas-
troenterologia/enfermedades infecciosas.

@ Plantéese la necesidad de colocar un sistema de recogida de heces y
el aislamiento en una habitacion individual.

ALIMENTACION PARENTERAL

Si la alimentacion enteral esta contraindicada o no se puede realizar,
puede ser necesaria la nutricion parenteral total (NPT). En general, no
es necesaria si se espera que el paciente pueda reiniciar la alimentacion
enteral en pocos dias, salvo que se encuentre ya en un estado de adel-
gazamiento o malnutricion importante. Si tiene dudas, consulte a un
adjunto superior.

Nutricion parenteral total practica
La mayor parte de las unidades emplean actualmente una o dos ali-
mentaciones mixtas convencionales, preparadas en condiciones estéri-
les en la farmacia o servidas por un proveedor externo. La tabla 3.13
recoge la composicion tipica de una alimentacion convencional.
Algunos pacientes necesitan regimenes adaptados de forma especifica
a sus necesidades. Por ejemplo, los pacientes en insuficiencia renal, que
no reciben soporte renal, necesitan menos volumen y una cantidad de
nitrogeno limitada para evitar el incremento de la urea plasmatica. Sin
embargo, en la mayor parte de los pacientes se puede iniciar una alimenta-
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TABLA 3.13 Composicion tipica de una mezcla de nutricion
parenteral total convencional

Volumen 2,51
Fuente de nitrégeno (9-14 g de Solucién de aminoacidos L
nitrégeno)

Fuente de energia (1.500-2.000 kcal)  Glucosa y emulsion de lipidos

Aditivos Electrdlitos, oligoelementos,
vitaminas
Otros aditivos Se pueden incorporar insulina 'y

bloqueantes H, si se precisan

cion convencional y posteriormente consultar con dietistas, farmacéuticos
o con el equipo de nutricion parenteral. En la practica, por tanto, decida
qué volumen de alimento podra tolerar el paciente. La alimentacién con-
vencional para un adulto son 2,5 | diarios, pero existen algunos alimentos
en un volumen menor para pacientes con limitacion de los liquidos.

Los alimentos parenterales son hipertdnicos y pueden producir una
tromboflebitis. En general, sélo se deben administrar por vias venosas
centrales, aunque los alimentos de mayor volumen y menor osmolali-
dad se pueden administrar a través de vias de alimentacion periféricas.
Cuando coloque vias centrales con multiples luces, es una buena idea
mantener una limpia y dedicarla a la NPT. Las mezclas de nutricion
parenteral son buenos medios de cultivo para las bacterias, de forma
que no interrumpa la via para administrar nada distinto. La NPT se
administra en infusion constante durante 24 h y para ello se emplean
bombas de infusién volumétrica.

Monitorizacién durante la nutricion parenteral total
Se debe consultar con el equipo de nutricion y el dietista. Se debe valo-
rar diariamente:

o Equilibrio hidrico.

® Urea, electrolitos, fosfato.

® Glucosa. Es frecuente que la glucemia aumente y se tenga que afia-
dir insulina en infusion. Los datos recientes indican que un control
estrecho de la glucemia puede mejorar el prondstico de los pacientes
criticos (v. pag. 215).

® Necesidades de energia adecuadas. Determinadas en funcion del
grado de catabolismo clinico. Se puede calcular el equilibrio nitroge-
nado, pero en la practica no se suele hacer.

@ Pruebas de funcion hepatica (albiimina, transferrina y enzimas), que
indican si la sintesis de proteinas es adecuada y orientan sobre las
complicaciones relacionadas con la NPT de forma precoz.

e Es tipico medir los oligoelementos y los micronutrientes una vez a la
semana. Consulte a nivel local.
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Complicaciones

Entre las complicaciones de la NPT se encuentran las relacionadas con
el acceso venoso central (v. «Complicaciones», en «Canulacion venosa
central», pag. 376). Es frecuente la aparicion de alteraciones metabo-
licas, sobre todo la hiperglucemia o hipoglucemia, la hipofosfatemia
y la hipercalcemia, que obligan a realizar los correspondientes ajustes
del alimento. Puede producirse una disfuncion hepatobiliar, con eleva-
cion de las enzimas hepaticas, ictericia e infiltracion grasa hepatica. En
general, se relacionan con una combinacion del proceso patologico de
base del paciente y una sobrealimentacion. Reduzca el volumen de la
NPT y/o su contenido energético. Si el suero se vuelve muy lipémico,
puede resultar necesario reducir el contenido de grasa.

Sindrome de realimentacion

Este sindrome fue descrito inicialmente durante la recuperacion de los pri-
sioneros de guerra, pero también estd bien descrito en pacientes con ano-
rexia nerviosa cuando reinician una dieta saludable. Se produce también
en enfermos criticos, aunque en general se diagnostica poco. Durante el
ayuno se produce una supresion de la secrecion de insulina, que determina
una pérdida progresiva de los electrolitos intracelulares. Cuando se reini-
cia la alimentacion eficaz, se observa un aumento rapido de la glucemia,
lo que determina el cambio del metabolismo lipidico por el de la glucosa.
Este cambio se caracteriza por una entrada rapida de los electrdlitos en
las células y, en concreto, por una hipofosfatemia grave. Estos cambios
se asocian a un importante incremento del metabolismo y se pueden com-
plicar con debilidad muscular, rabdomiolisis, insuficiencia cardiaca, con-
fusion y convulsiones. El sindrome se trata reintroduciendo la nutricion de
forma lenta, con una monitorizacion meticulosa de las alteraciones hidroe-
lectroliticas y correccion de las mismas (sobre todo de la hipofosfatemia).
Los pacientes de riesgo comienzan tipicamente con un cuarto de las nece-
sidades de nutrientes diarias predichas y se van incrementando de forma
gradual en una serie de dias. Consulte a un especialista en el tema.

PROFILAXIS DE LA ULCERA DE ESTRES

La alimentacion enteral precoz ayuda a mantener el flujo sanguineo
de la mucosa digestivo, le aporta nutrientes esenciales y es importante
para reducir la incidencia de las ulceras de estrés (v. «El tubo diges-
tivo en las enfermedades criticas», pag. 168). Cuando no se establece la
alimentacion enteral, se deberian aplicar medidas profilacticas alterna-
tivas para evitar las tlceras de estrés. Por ejemplo:

e ranitidina, 50 mgi.v. cada 8 h
@ omeprazol 40 mg NG./i.v. diarios

Antes se consideraba que el sucralfato, que es relativamente eficaz para
la prevencion de la hemorragia digestiva, era mejor que la ranitidina



PRINCIPIOS BASICOS

© ELSEVIER. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

PROFILAXIS DE LA TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA <«

en la profilaxis de la erosion gastrica. El motivo era que, aunque el
sucralfato genera una barrera mucosa eficaz, no suprime la produccion
de acido gastrico. Los farmacos, como la ranitidina, que inhiben esta
produccion se asocian a un incremento del pH gastrico, lo que puede
conducir a un sobrecrecimiento bacteriano en el estomago con riesgo de
aumento de las neumonias nosocomiales. Sin embargo, algunos datos
recientes sugieren que la ranitidina es mucho mas eficaz para la preven-
cion de la hemorragia digestiva que el sucralfato y que existen pocas
diferencias en la incidencia de neumonias nosocomiales. Por esto, en las
UCI del Reino Unido casi se ha abandonado por completo el sucralfato.

PROFILAXIS DE LA TROMBOSIS VENOSA
PROFUNDA

Los pacientes que necesitan cuidados intensivos tienen riesgo de desa-
rrollar una trombosis venosa profunda (TVP) y una embolia pulmonar
(EP). Entre los factores de riesgo se encuentran la inmovilidad, la esta-
sis venosa, la mala circulacion, cirugia mayor, los tumores malignos y
las enfermedades previas. Ademas de todos estos factores bien conoci-
dos, los propios cuidados intensivos se consideran un factor de riesgo
independiente. La trombosis venosa del miembro superior es mas fre-
cuente en la UCI que en otras unidades, en general por una trombosis
tras el cateterismo de la vena subclavia. La trombocitopenia inducida
por heparina (TIH) con trombosis venosa asociada es posiblemente
mas frecuente de lo que antes se pensaba (v. pag. 263).

A pesar de todos estos factores de riesgo, se ha realizado una canti-
dad sorprendentemente pequefa de estudios para demostrar la inciden-
cia real de la TVP o la EP en esta poblacion y también se ha explorado
poco la mejor profilaxis. Sin embargo, recientemente la Intensive Care
Society ha editado una guia sobre la profilaxis (v. Venous thrombo-
prophylaxis in critical care 2008, en www.ics.ac.uk). El uso de medias
compresivas y la movilizacion precoz de los pacientes pueden contri-
buir a reducir este riesgo. Cuando los perfiles de coagulacion se encuen-
tran dentro de parametros normales, se suele administrar una dosis
baja de heparina subcutanea profilactica. Se suelen preferir heparinas
de bajo peso molecular, por ejemplo:

@ cnoxaparina 20 mg s.c. diarios.

Las heparinas de bajo peso molecular se asocian a una menor inciden-
cia de hemorragia y TIH que la heparina no fraccionada. Sin embargo,
no se puede emplear el tiempo de tromboplastina parcial activado
(TTPA) para monitorizar su efecto. Se deben realizar ensayos especifi-
cos de la actividad del factor Xa, que tardan tiempo y no se realizan de
forma habitual. No se considera necesario monitorizar los efectos de las
heparinas de bajo peso molecular cuando se emplean de forma profi-
lactica en la practica clinica.
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Una serie de farmacos anticoagulantes orales y parenterales nuevos
han recibido la autorizacion para la profilaxis de la TVP; es posible que
cada vez se empleen mas en cuidados criticos en el futuro.

La sospecha de TVP se puede confirmar mediante ecografia o veno-
grafia. Cuando se confirma, el paciente deberia ser anticoagulado por
completo con heparina o dosis altas de heparina de bajo peso mole-
cular. Posteriormente, se puede administrar warfarina cuando la situa-
cion lo permita (v. «kEmbolia pulmonar», pag. 107).
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APARATO CARDIOVASCULAR

» SHOCK

SHOCK

La principal funcion del aparato cardiovascular es mantener la per-
fusion de los organos y tejidos con sangre oxigenada. Existen unos
mecanismos homeostaticos complejos orientados a garantizar el
mantenimiento de un gasto cardiaco (GC) y una presion arterial ade-
cuados para cubrir las necesidades del individuo. Cuando fracasan
estos mecanismos, se desarrolla un shock, que puede producir, si no
se corrige, un fallo en la funcion de los 6rganos, una estancia pro-
longada en la unidad de cuidados intensivos (UCI) prolongado y la
muerte.

Definicion

El shock es un sindrome derivado de la insuficiencia del aparato cardio-
vascular y que produce una perfusion tisular inadecuada. La hipoten-
sion es un rasgo frecuente, pero no universal. El shock suele aparecer en
pacientes con sepsis, neumonia, traumatismos multiples o insuficiencia
multiorgdnica. En consecuencia se produce con mas frecuencia en las
UCI generales.

Cuadro clinico

El cuadro clinico varia en funcion de la causa y la respuesta fisiologica.
Se reconocen dos patrones tipicos, aunque existe un continuo entre
ambos:

® Shock hiperdinamico: paciente caliente, rosado, con vasodilatacion
y taquicardia con un GC aumentado e hipotension (tipico del shock
séptico, pag. 33).

® Shock hipodinamico: paciente frio, grisaceo, sudoroso, con vaso-
constriccion periférica por un bajo GC; la presion arterial puede
estar relativamente bien mantenida (tipico del shock cardiaco,
v. pag. 108).

Otras caracteristicas del shock pueden ser aumento o reduccion de
la temperatura central, hipoventilacién o hiperventilacion, disfun-
cion hepatica o renal, coagulacion intravascular diseminada y alte-
raciones del estado mental (v. «Sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica», pag. 326y «Sindrome de disfuncion multiorganica»,
pag. 328). El paciente joven y sano con una reserva cardiaca ade-
cuada puede ser capaz inicialmente de compensar las alteraciones
fisiopatologicas que lo llevaron al shock. En consecuencia, el shock
que afecta a una persona joven y sana representa un trastorno
fisiologico mas grave o aparece en estadios mas avanzados de la
enfermedad que en los ancianos, en los que la «reserva fisiologica»
disminuye por un GC fijo, enfermedad arterial coronaria y perifé-
rica o menor funcion organica.



APARATO CARDIOVASCULAR

© ELSEVIER. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

SHOCK <«

TABLA 4.1 Causas tipicas del shock”

Clasificacion Causa subyacente

Hipovolemia Deshidratacion
Hemorragia
Quemaduras
Sepsis
Aumento de la permeabilidad
capilar

Cardiogénico Infarto/isquemia miocardicos
Rotura valvular
Rotura miocardica (p. ej., CIV)

Mecénica/obstructiva Embolia pulmonar
Taponamiento cardiaco
Neumotdrax a tensién

Alteraciones de la resistencia Sepsis
vascular sistémica Anemia grave
Anafilaxia

Crisis addisoniana

“Nota: un paciente determinado puede presentar mas de una causa.

Etiologia

La etiologia del shock suele ser multifactorial. Las causas tipicas se
resumen en la tabla 4.1. Aunque todas las causas de shock se pueden
producir en la UCI, la mas frecuente en la practica es el shock séptico
(v. «Shock séptico», pag. 331).

Tratamiento

Ademas de las causas mecanicas de shock, en las que resulta prioritario
aliviar las causas mecanicas, los principios de tratamiento de los esta-
dos de shock son parecidos en todos los pacientes independientemente
de la etiologia. Entre ellos se encuentran los siguientes:

e tratamiento de la patologia de base
® optimizacion del volumen circulatorio

® optimizacion del GC

@ optimizacion de la presion arterial

@ optimizacion del aporte de oxigeno

e soporte de la funcion de cualquier érgano que fracasa

Es necesario conocer los factores que influyen en la perfusion tisular y
el aporte de oxigeno, el consumo de oxigeno y el GC.
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APORTE Y CONSUMO DE OXiGENO

Aporte de oxigeno

El aporte de oxigeno (DO,) se define como la cantidad total de oxigeno
aportada a los tejidos (cuerpo) por minuto. Depende del GC y del con-
tenido de oxigeno en la sangre arterial, como se muestra:

DO, =GC X [contenido de oxigeno arterial]
DO, =GC X [(SaO, x Hb* X 1,34) + (oxigeno disuelto)]
Hb* =hemoglobina g/dl (divida por 100 para calcularlo en g/ml)

1,34 =cantidad de oxigeno (ml) ligada a 1 g de hemoglobina total-
mente saturada

Por tanto, si no se tiene en consideracion el oxigeno disuelto, que
resulta insignificante con la presion atmosférica, las cifras tipicas son:

1.000 ml/min =5.000 ml x[99/100 x 15/100 % 1,34)]

Consumo de oxigeno

El consumo de oxigeno (VO,) es la cantidad total de oxigeno consumida
por los tejidos (cuerpo) por minuto. Se puede calcular a partir de la diferen-
cia en el contenido de oxigeno de la sangre arterial y venosa mixta (SvO,).

VO, =GC X[(contenido de oxigeno arterial) — (contenido de oxigeno
en sangre venosa mixta)]

VO,=GC x[Sa0,x Hb x 1,34) — (S70, x Hb x 1,34)]

Si se emplea el indice cardiaco (IC) para los calculos anteriores
(v. antes), sera posible expresar el aporte y el consumo de oxigeno
como un indice en relacion con la superficie corporal. Los valores nor-
males tipicos se recogen en la tabla 4.2.

Cociente de extracciéon de oxigeno

En circunstancias normales, el consumo de oxigeno por los tejidos s6lo
corresponde al 25% del oxigeno aportado. Esto permite contar con un
amplio margen de seguridad, de forma que si las demandas de oxigeno
aumentan, por ejemplo, durante el ejercicio, se pueda extraer y utilizar
mas oxigeno. Sin embargo, en los estados patoldogicos, en los que puede
aumentar la necesidad de oxigeno, la capacidad tisular de extraer y
emplear el oxigeno puede sufrir alteraciones. En estas circunstancias,

TABLA 4.2 Valores tipicos para adultos del aporte y el consumo
de oxigeno

Aporte de oxigeno 1.000 ml/min
[ndice de aporte de oxigeno DO,! 550 ml/min/m?
Consumo de oxigeno VO, 250 ml/min

{ndice de consumo de oxigeno VO, 150 ml/min/m?
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la utilizacion tisular de oxigeno puede verse limitada por la cantidad
aportada. El aporte de oxigeno se puede incrementar manipulando
el GC, mejorando la saturacion de oxigeno o mediante transfusiones
(v. mas adelante). La extraccion de oxigeno no se puede modificar
mucho, salvo mejorando el estado general del paciente.

Optimizacion del aporte de oxigeno
A partir de la féormula de aporte de oxigeno anterior, se puede deducir
que es posible mejorar el aporte de oxigeno si:

@ Se asegura una saturacion de oxigeno arterial adecuada.

@ Se optimiza la hemoglobina (v. antes).

® Se optimiza el GC (v. «Optimizacion del estado hemodinamico»,
pag. 78).

Si el aporte de oxigeno sigue siendo critico, la intubacion traqueal y la

ventilacion asistida con paralisis (relajantes musculares) puede ayudar

a reducir la utilizacion muscular de oxigeno y disminuir las necesidades

de oxigeno.

Optimizacion de la hemoglobina

Dado que la hemoglobina (Hb) transporta oxigeno a los tejidos, se
podria asumir que incrementarla hasta 15 g/dl podria conseguir un
aporte 6ptimo de oxigeno. Sin embargo, los estudios clinicos no han
confirmado que el incremento de la concentracion de hemoglobina
mejore el prondstico e incluso parece que sucede lo contrario. Las
pruebas obtenidas del Canadian Multicentre Clinical Trials Group
sugieren que las estrategias de transfusiones restrictivas consiguen
el mejor prondstico de los pacientes criticos y que la concentracion
optima de hemoglobina en la mayor parte de los casos es 8-10 g/dl
(v. «Indicaciones de la transfusion de sangre», pag. 246). Sin
embargo, en este estudio se excluyeron los pacientes con una enfer-
medad coronaria y vascular significativa, que se podrian beneficiar
de una hemoglobina mas elevada. Si se plantean dudas acerca de la
hemoglobina 6ptima para un paciente concreto, solicite consejo a
adjuntos superiores.

Saturacion de oxigeno en sangre venosa mixta

Es posible obtener una orientacién sobre el equilibrio entre el
aporte y el consumo de oxigeno mediante la determinacion de la
saturacion de oxigeno en sangre venosa mixta (SVO,). Tradicio-
nalmente, el oxigeno en sangre venosa mixta se media, bien de
forma intermitente (para medir la gasometria) o continua (con un
catéter de oximetria), en la sangre obtenida a partir de un caté-
ter introducido en la arteria pulmonar. Mas recientemente, se ha
demostrado que la determinacién de la saturacion de oxigeno en
la sangre de un catéter central situado en la vena cava superior
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(SV.0,) se correlaciona con el verdadero valor de la SVO, lo bas-
tante bien como para emplearlo de forma casi intercambiable en la
practica clinica.

Se ha demostrado que la reanimacion orientada por SVO, o Sv.0,
mejora el pronodstico al reducir la gravedad de la disfuncion de los
organos y la duracion de la necesidad de cuidados intensivos. Los
valores normales de SVO, oscilan entre el 55% y el 75%. Unos valores
inferiores a estos indican un aporte inadecuado de oxigeno, mientras
que unos valores superiores indican un aporte superior al normal de
oxigeno o una reduccion del consumo del mismo. Entre los trastornos
que pueden alterar el consumo de oxigeno se encuentran la sepsis, la
intoxicacion metabdlica y la muerte celular generalizada.

A

A A pesar de que el aporte de oxigeno parezca éptimo, las
diferencias dependientes de Sv"O, o Sv" O, en la perfu-

sion regional pueden ocasionar que algunos tejidos reci-
ban una perfusion y aporte de oxigeno inadecuados. La circulacion
esplacnica se encuentra, por ejemplo, en un riesgo especial de
hipoperfusion.

GASTO CARDIACO

Si asumimos que la saturacion de oxigeno y la hemoglobina son 6pti-
mas, el principal factor determinante del aporte de oxigeno sistémico
seria el GC. Este se define como el volumen de sangre propulsado por
el corazon cada minuto. Es el producto de la frecuencia cardiaca (FC)
y del volumen sistolico (VS), segun la siguiente formula:

GC=FCxVS

Para tener el consideracion el tamafio del paciente, el GC se suele
expresar como IC, que es el GC dividido entre la superficie corporal
(SC) del paciente. La SC se puede estimar a partir de la talla y del
peso del paciente mediante nomogramas. Sin embargo, en la practica
se introducen directamente los datos de talla y peso en los sistemas de
monitorizacion y se realizan todos los calculos precisos de forma auto-
matica. La tabla 4.3 recoge los valores tipicos.

A continuacion se analizan los factores que influyen sobre el GC.

TABLA 4.3 Valores tipicos del adulto para el gasto cardiaco

Gasto cardiaco (GC) 4-6 |/min
{ndice cardiaco (IC) 2,5-3,5 I/min/m?
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Frecuencia cardiaca

En el corazéon sano se producen pocos cambios del volumen sistolico
por las fluctuaciones de la FC que se producen dentro de un espectro
fisiologico (70-160 latidos/min). Por tanto, cuando aumenta la FC,
también lo hace el GC. Los ancianos, los pacientes con cardiopatias
previas y los enfermos criticos toleran un margen de FC mucho mas
estrecho y los valores distintos de 100-120 latidos/min pueden com-
prometer de forma importante el GC.

Cuando las frecuencias cardiacas son menores, ¢l VS se mantiene,
pero el GC se reduce en funcién de la FC. Cuando las frecuencias son
maés elevadas, un llenado inadecuado condiciona una reduccion del
VS y se asocia a una disminucion del GC. Las taquicardia asociadas
a alteraciones del ritmo cardiaco (p. ¢j., fibrilacion auricular [FA])
reducen todavia mas el llenado ventricular y el GC. Las taquicardias
incrementan también el consumo miocardico de oxigeno, al tiempo
que reducen de forma simultanea el tiempo para la perfusion dias-
tolica de los ventriculos. En los pacientes con cardiopatia isquémica
esto puede producir una isquemia miocardica significativa, lo que
compromete todavia mas el GC.

Volumen sistolico

El VS es el volumen de sangre propulsado con cada latido cardiaco
y es la diferencia entre el volumen del ventriculo lleno (volumen tele-
diastolico) y el volumen del ventriculo cuando se termina la eyeccion
de la sangre (volumen telesistolico). Tradicionalmente se pensaba
que el VS venia determinado por la precarga, la contractilidad y la
poscarga.

Precarga
Se define como la tension de la pared ventricular al final de la diés-
tole. En términos sencillos la precarga se corresponde con el grado
de llenado ventricular. Segun la ley de Frank-Starling del corazon,
cuanto mayor sea el grado de llenado ventricular, mayor sera la
fuerza de la contraccion miocardica y el VS. Por encima de un punto
determinado, sin embargo, el ventriculo se sobredistiende y el mayor
llenado se puede asociar a una reduccion del VS. Entonces se puede
desarrollar una insuficiencia cardiaca y edema pulmonar (fig. 4.1).
Por tanto, la precarga es una funciéon de la volemia del paciente.
También depende de una relajacion ventricular adecuada que permite
que se produzca el llenado ventricular. La relajacion ventricular es un
proceso activo. En los pacientes criticos, el fallo en la relajacion ven-
tricular (insuficiencia diastdlica) puede determinar que el ventriculo se
vuelva rigido y no distensible. Cuando esto se produce, el ventriculo no
se puede rellenar con normalidad, independientemente de la volemia, y
el GC se reduce.
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Punto en el cual un
aumento posterior del
VTDVI determina una
reduccién del VS
{insuficiencia cardiaca)

Volumen sistélico (VS)

Volumen telediastdlico del ventriculo izquierdo (VTDVI)

Figura 4.1 Representacion en diagrama de las curvas de Frank-Starling.
(a) Al aumentar el VTDVI aumenta el VS. (b) Efecto del aumento de la
contractilidad, por ejemplo, como consecuencia de los in6tropos.

Contractilidad

Es la capacidad del corazon de trabajar independientemente de la pre-
carga y la poscarga. El aumento de la contractilidad, como se produce,
por ejemplo, por los indtropos, condiciona un incremento del VS para
la misma precarga (v. fig. 4.1). La reduccion de la contractilidad puede
deberse a una cardiopatia intrinseca o a los efectos depresores sobre el
miocardio de la acidosis, la hipoxia y los procesos patoldogicos, como
la sepsis.

Poscarga

Se define como la tension de la pared ventricular al final de la sistole.
Dicho de una forma sencilla, es una medida de la carga contra la cual
trabaja el corazén. Aumenta por la dilatacion ventricular, con la resis-
tencia al flujo de salida (p. ej., estenosis de la valvula aortica) y por el
aumento de la resistencia vascular periférica.

Graficas presiéon-volumen-flujo

Una forma mas reciente de comprender la interdependencia entre la
precarga, la contractilidad y la poscarga y sus efectos sobre el GC y el
volumen sistolico es el analisis de las graficas presion-volumen-flujo del
ventriculo izquierdo (fig. 4.2).

El volumen telediastdlico, que representa el llenado ventricular, es
funcion del retorno venoso (presion) y de la distensibilidad diastdlica.
El aumento de la presion venosa aumenta el llenado ventricular, y este
llenado adicional es maximo cuando la distensibilidad diastélica es
optima. Cuando se produce una disfuncion o insuficiencia diastolica,
se reduce la distensibilidad diastélica (con una curva de distensibilidad
diastolica mas empinada) y se necesitaran presiones venosas mas altas
para conseguir un llenado ventricular adecuado. La disfuncion diasto-
lica se encuentra en la hipoxia, la isquemia miocardica, los trastornos
metabdlicos 0 como consecuencia de un compromiso mecanico, como
sucede en el derrame o taponamiento pericardico.
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Volumen sistélico
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Figura 4.2 (A) Curvas de presion-volumen del ventriculo izquierdo.

(B) Efecto del aumento del volumen telediastoélico (precarga). (C) Efecto de
la reduccion de la contractilidad (S) y de la disfuncion diastolica (D).
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El punto telesistolico describe la relacion entre el volumen telesis-
tolico (el volumen de sangre que queda en el ventriculo al final de la
sistole) y la presion sistolica de eyeccion. Este punto viene determinado
por una combinacioén de contractilidad y resistencia al flujo de salida
(poscarga). El punto telesistolico se desplaza hacia arriba y hacia
la derecha cuando la presion sistolica de eyeccion estd aumentada
(p. ¢j., aumento de la poscarga), y hacia abajo y hacia la izquierda
cuando se reduce la presion de eyeccion (p. €j., reduccion de la poscarga).
Por tanto, en condiciones de vasodilatacion (p. ej., sepsis) se reduce
la poscarga, disminuye la presion sistolica de eyeccion y se reduce el
volumen telesistolico. Por el contrario, en la vasoconstriccion (aumento
de la poscarga) se observa un incremento de la presion sistolica de
eyeccion, con aumento del volumen telesistolico.

Asumiendo que la contractilidad no se modifique, el punto sisto-
lico de eyeccion al final de cualquier latido cardiaco quedara locali-
zado dentro de la curva. Los cambios de la contractilidad desplaza
la posicion de esta curva (v. fig. 4.2). Por ejemplo, el aumento de la
contractilidad como consecuencia de los farmacos inotropos desplaza
la curva hacia arriba y hacia la izquierda, de forma que la misma
presion sistdlica de eyeccion se asociara a un aumento de la fraccion
de eyeccion y del VS, con reduccion del volumen telesistolico. Una
reduccion de la contractilidad, por ejemplo, en el contexto de una
cardiopatia intrinseca o por los efectos depresores sobre el miocardio
de la acidosis, la hipoxia o la sepsis, desplazara la curva hacia la dere-
cha y la aplanara. La misma presion sistolica se asociara a una reduc-
cion de la fraccion de eyeccion y del VS con un volumen telesistolico
mucho mayor.

MONITORIZACION DEL ESTADO
HEMODINAMICO

Aunque se puede obtener una cantidad de informacién considera-
ble sobre el estado cardiovascular del paciente a partir de la mera
exploracion clinica (pulso, presion arterial, gradiente de temperatura
central-periférica, diuresis, etc.), se puede conseguir informacion
adicional a partir de la monitorizacion invasiva, que resulta util
especialmente para valorar la respuesta ante los cambios de trata-
miento.

Monitorizacién invasiva de la presion arterial

La canulacién arterial permite la medicién latido a latido de la
presion arterial y la obtencion de muestras seriadas para gasome-
tria arterial. La hipovolemia se caracteriza por una importante
variacion respiratoria en la amplitud de la onda de presion arterial
(«oscilacion respiratoria»). Esta variabilidad de la presion de pulso
(que se relaciona con la variabilidad del VS causado por cambios del
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retorno venoso) se puede medir de manera formal mediante siste-
mas de monitorizacién modernos y se describe como porcentaje. La
variabilidad del pulso inferior al 10% indica un llenado adecuado y
se ha empleado como un objetivo en la reanimacion con volumen
(v. «Canulacion arterialy», pag. 372).

Presion venosa central

El cateterismo venoso central es una forma de administracion de far-
macos y liquidos y permite medir las presiones de llenado del corazon
derecho (PVC). Es posible establecer el acceso venoso central por via
yugular, subclavia, braquial o femoral (v. canulacién venosa central,
pag. 376 y optimizacion del estado de llenado, pag. 376).

Cateterismo de la arteria pulmonar
El cateterismo de la arteria pulmonar (AP) ha sido la herramienta de
monitorizacion cardiovascular de referencia en la UCI durante varios
anos. Esta técnica permite medir la presion de la AP, la presion de
oclusion de la arteria pulmonar (POAP) y el GC, asi como calcular o
derivar otras muchas variables hemodinamicas. La tabla 4.4 recoge los
valores tipicos.

La utilidad de los catéteres de la AP se ha puesto en duda en
estos ultimos anos y se han realizado una serie de grandes ensayos

TABLA 4.4 Valores normales de las variables hemodinamicas
frecuentes derivadas del cateterismo de la AP

Presién venosa central (PVC) 4-10 mmHg

Presion de oclusién de la arteria 5-15 mmHg
pulmonar (POAP)

Gasto cardiaco (GC) 4-6 |/min

indice cardfaco (IC) 2,5-3,5 I min"' m?

Volumen sistélico (VS) 60-90 ml/latido

indice de volumen sistélico (IVS) 33-47 ml/latido por m?

Resistencia vascular sistémica (RVS) 900-1.200 dinas.s/cm®

indice de resistencia vascular 1.700-2.400 dinas.s/cm® por m?
sistémica (IRVS)

Resistencia vascular pulmonar (RVP) <250 dinas.s/cm®

indice de resistencia vascular 255-285 dinas.s/cm® por m?
pulmonar (IRVP)

Estos «valores normales» son sélo orientativos y puede resultar
imposible conseguirlos o puede que no sean los adecuados para
todos los pacientes criticos (v. «Tratamiento orientado por objetivos»,
pag. 78).
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multicéntricos para reevaluar de forma critica su utilidad. Los ensa-
yos recientes no han conseguido demostrar beneficios o perjuicios en
una poblacion mixta en una UCI de adultos, pero se ha sugerido que
se deberia reservar para los casos mas complicados en los que se debe
dar respuesta a dudas especificas sobre las variables dinamicas. El uso
del cateterismo de la AP ha disminuido de forma significativa desde la
introduccion de formas alternativas de monitorizacion. Se dispone de
una serie de sistemas relativamente no invasivos para la monitoriza-
cion continua del GC basados en el analisis de la bioimpedancia trans-
toracica, el Doppler esofagico, el contorno del pulso y la potencia del
pulso.

Analisis del contorno del pulso

En este momento, los sistemas de andlisis del contorno del pulso son
los que tienen posiblemente mas probabilidades de ser empleados de
forma generalizada. En términos generales, se necesita un acceso
venoso (periférico o central) y una via arterial con un sensor incorpo-
rado o unido. Para calibrar el sistema se inyecta un indicador dentro
del catéter venoso y se detecta en la via arterial mediante una determi-
nacion convencional del GC por dilucion. A partir de estos datos, los
sistemas permiten una determinacion continua del GC, del VS y de la
resistencia vascular sistémica mediante un analisis de la onda del pulso.
Para garantizar la precision se debe calibrar el sistema cada 8-12h o
siempre que se produzca un cambio significativo de la situacion del
estado cardiovascular. Un dispositivo popular que emplea esta técnica
es el sistema Picco, que combina el analisis del contorno del pulso con
una calibracion intermitente mediante termodilucion. Las curvas de
calibracion mediante termodilucion se pueden emplear para estimar
los volimenes térmicos de distribucion en el térax, consiguiendo una
medida razonablemente bien validada del volumen telediastdlico global
(un marcador secundario del llenado) y del agua pulmonar extravascu-
lar, que resulta util para la reanimacion y el tratamiento de la lesion
pulmonar aguda.

Analisis de la potencia del pulso

Una aproximacion relacionada es el analisis del area bajo la curva
de la onda arterial. Esto se conoce como «analisis de la potencia del
pulso» y aporta ciertas ventajas tedricas sobre el analisis del contorno
del pulso. En concreto, no necesita una canulacion arterial proximal
y, en teoria, deberia ser ligeramente mas solida en condiciones de
amortiguamiento. Se comercializa a través del sistema LiDCO. Este
dispositivo combina el analisis de la potencia del pulso con la cali-
bracién usando una dilucion de litio cada 12-24 h. La inyeccion de
una dosis de litio muy baja dentro de una vena (no necesariamente
una vena central) se asocia a la medicion de la curva en una arteria.
La sangre se bombea desde una via arterial a través de un electrodo
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calibrado para medir los cationes monovalentes. Tedricamente, el
unico de este tipo de iones cuya concentracion cambia durante las
determinaciones a lo largo del tiempo sera el litio. La inyeccion de
otras sustancias cargadas de forma simultanea invalida la medida.
En la practica el Gnico factor de confusion frecuente sera la inyeccion
reciente de atracurio (un compuesto nitrogenado cuaternario con
carga positiva).

Doppler esofagico

Se introduce una sonda de ecografia Doppler en el esofago y se
orienta para obtener las sefales de la aorta descendente. La sefal
obtenida se muestra en la pantalla e indica la velocidad maxima y el
tiempo de flujo. Realizando una serie de asunciones sobre la natura-
leza del flujo de la aorta, se puede estimar el area transversal de la
aorta (estimada a partir de la SC y de la edad) y el porcentaje del GC
que desciende por la aorta toracica, el GC y el VS. Las tendencias de
los valores y las respuestas ante los cambios de tratamiento resultan
mas utiles que los valores absolutos. Resulta especialmente util para
valorar la respuesta ante la sobrecarga de liquidos, pero es bastante
dependiende del operador.

'y

A Todos estos sistemas de monitorizacion aportan venta-
jas y adolecen de desventajas. La clave para usarlos con
éxito es una interpretacion cuidadosa de la informacion

obtenida. Cuando se emplee cualquiera de estos sistemas en su

unidad, deberia comprobar las instrucciones de utilizacion.

Ecocardiografia

La ecocardiografia transtoracica es minimamente invasiva y se puede
repetir en intervalos cortos para valorar la funcion cardiaca y la res-
puesta al tratamiento. La tabla 4.5 resume la informacion clave obte-
nida mediante la ecocardiografia.

Cada vez mas la ecocardiografia transtoracica, y en menor medida
la transesofagica, se encuentra disponible como técnica realizable a la
cabecera del paciente en la UCI, y puede ser realizada por profesiona-
les de cuidados intensivos adecuadamente formados, sin necesidad de
ser ecografistas o cardidlogos. Se han desarrollado para ello unos pro-
gramas de formacion abreviados, que permiten a los individuos realizar
exploraciones orientadas (p. ¢j., FATE). Todos estos programas acep-
tan las limitaciones de las exploraciones realizadas por profesionales
no especialistas y recuerdan la necesidad de consultar a un ecocardio-
grafista cuando existan dudas sobre los hallazgos. En todo caso, parece
probable que la ecocardiografia se emplee cada vez mas como una
extension de la exploracion clinica tradicional en todos los pacientes
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TABLA 4.5 Informacion clave aportada por la ecocardiografia

Estructura Alteraciones anatémicas (p. €j.,
malformaciones cardiacas congénitas)

Llenado Valoracion del volumen telediastélico de
AD/VD/AINI

Funcién Valoracion de la contractilidad

Identificacion de areas de discinesia
(sugestivas de isquemia)

Presencia de dilatacién de las camaras
Funcién valvular

Pericardio Presencia de derrame pericardico
Datos de taponamiento

de la UCI. Es probable que todos los pacientes sean sometidos a una
ecocardiografia orientada en el momento del ingreso y posteriormente
durante el mismo, y que estos hallazgos sirvan para orientar el trata-
miento hemodinamico.

OPTIMIZACION DEL ESTADO HEMODINAMICO

La optimizacion del estado hemodinamico es el objetivo clave en los
pacientes criticos y también en aquellos sometidos a una cirugia mayor.
Esta optimizacion incluye una optimizacion del GC y del aporte de oxi-
geno, ademas del mantenimiento de la perfusion adecuada de los érganos.

Tratamiento orientado por objetivos

La disponibilidad de tantas variables hemodinamicas medidas (v. antes)
ha llevado a tratar de mejorar el pronodstico de los pacientes criticos
mediante la manipulacion de las variables para conseguir unos «obje-
tivos convencionales». Shoemaker, por ejemplo, compardé las medicio-
nes en supervivientes y no supervivientes de traumatismos, sugiriendo
que se podia mejorar el prondstico mediante la manipulacion de las
variables hemodinamicas para conseguir valores supranormales del
indice cardiaco (4,5 l/min/m?), del aporte de oxigeno (650 ml/min/m?) y
del indice de consumo de oxigeno (165 I/min/m?). Sin embargo, existen
pocas evidencias de que este abordaje mejore el prondstico en la pobla-
cion general de enfermos criticos.

La dificultad de los objetivos de este tipo basados en la poblacion es
que existe riesgo de sobretratamiento o infratratamiento del paciente
concreto. Por tanto, el abordaje mas moderno es optimizar la funcion
cardiovascular de cada paciente concreto mediante el ajuste de los
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OPTIMIZACION DEL ESTADO HEMODINAMICO <«

liquidos y de los farmacos vasoactivos para conseguir la «respuesta
optima» para cada individuo.

Abordaje racional para la optimizacion del estado
hemodinamico

Evite tratar de conseguir unos ntimeros absolutos de GC y otras varia-
bles. Use los «valores normales» exclusivamente como guia y trate de
conseguir un rendimiento hemodinamico adecuado para cada paciente
concreto. Un abordaje racional es optimizar el estado hidrico (llenado)
en primer lugar y luego anadir un farmaco indétropo o vasoconstrictor
segiin la demanda. La figura 4.3 incluye un algoritmo sencillo para
optimizar el estado hemodinamico y el tratamiento del shock indepen-
dientemente de la causa de base.

Plantéese una menitorizacion invasiva
(via arterial, PVC, catéter de AP o alternativa)

+

¢Es optimo el llenado? ¢—

\ 2
Revalore

¢Es optimo el gasto cardiaco? Corrfjalo

('_Es o6ptima la presion arterial? Aﬁada un indtropo

Afiada un vasopresor

Estado hemodindmico en apariencia optimo, revalore al paciente
de forma regular
Plantéese apartar oxigeno y valorar los marcadares de perfusion tisular

Figura 4.3 Optimizacion del sistema hemodinamico.
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A El principal problema de muchos pacientes de la UCI

sera la sepsis, que produce tipicamente un aumento del

GC con un estado de baja presion. Siguiendo el algo-
ritmo, si el GC es adecuado, la atencion se debe centrar directa-
mente en la presion diferencial. Sin embargo, es importante
valorar si el gasto cardiaco es adecuado durante las fases preco-
ces de tratamiento del shock para evitar que pasen desapercibidas
las causas cardiogénicas.

Uso de farmacos vasoactivos

Existe tendencia a aludir a todos los farmacos vasoactivos como ind-
tropos. Esto no solo es incorrecto, sino que puede provocar confusio-
nes a la hora de decidir qué agente elegir en una circunstancia concreta.
Mediante la clasificacion de los agentes disponibles segun la farmaco-
logia de su receptor y sus acciones, es posible conseguir un abordaje
mas racional para su utilizacion. La tabla 4.6 muestra los efectos de los
agonistas en distintos receptores.

Segun la actividad a nivel de estos receptores, los farmacos se pue-
den clasificar en inotropos (aumentan de forma directa la contractili-
dad cardiaca), vasodilatadores, vasopresores o una combinacion de
los anteriores, por ejemplo, inodilatadores e inopresores. Este tipo de
clasificacion de los farmacos permite una seleccion racional de los far-
macos que se deben emplear (v. «Optimizacion del gasto cardiaco» y
«Optimizacion de la presion de perfusion», mas adelante).

OPTIMIZACION DEL LLENADO

El llenado 6ptimo en un paciente es el que consigue el maximo GC al
tiempo que evita el deterioro del intercambio de gases secundario al
desarrollo de un edema pulmonar. Si no se puede conseguir, puede ser
necesaria la ventilacion asistida.

TABLA 4.6 Efectos de los agonistas sobre los receptores
cardiovasculares

Receptor Efectos
o Vasoconstriccion
B1 Aumento de la contractilidad

miocardica y la frecuencia cardiaca

B, Vasodilatacién (y broncodilatacion)

DA Vasodilatacién esplacnica y renal
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Uso de la presidon venosa central/presion

de oclusion de la arteria pulmonar

Es frecuente usar la presion presion venosa central (PVC) y, en menor
grado, la presion de oclusion de la arteria pulmonar (POAP) para
orientar la fluidoterapia. Los liquidos se suelen administrar para con-
seguir una PVC o una POAP predeterminadas, pero este abordaje se
deberia evitar.

La relacion entre la presion de llenado y la volemia (volumen tele-
diastolico ventricular) es compleja y depende de la distensibilidad del
ventriculo. Esta distensibilidad varia entre los individuos y entre los
distintos procesos patoldgicos. También pueden producirse cambios
agudos en un individuo determinado en respuesta a cambios fisiopato-
logicos, como la isquemia miocardica o la acidosis.

Por tanto, cualquier valor predeterminado de PVC/POAP resulta en
cierto sentido arbitrario y puede no resultar 6ptimo para un paciente
concreto. En lugar de tratar de conseguir un valor de PVC o POAP
especifico, trate de determinar la presion de llenado que produce la
mejor respuesta hemodinamica en un paciente especifico.

® Baje el cabecero de la cama o eleve las piernas como un método
rapido de incrementar el retorno venoso y valore su efecto.

® Administre liquidos para aumentar la PVC o la POAP en pequefios
incrementos y observe los incrementos del GC o del VS.

@ Siga hasta que no se observe ninguna mejoria adicional o hasta que
se produzca un deterioro de la gasometria arterial o de los datos de
edema pulmonar (comentario: el indice de VS de 50 ml/m? indica que
el ventriculo esta lleno).

® Recuerde que el llenado optimo puede obligar a restringir el volu-
men o administrar diuréticos y vasodilatadores para reducir la pre-
carga en pacientes con insuficiencia cardiaca.

® Se deberia tener cuidado en pacientes con insuficiencia renal cuando
no se excreta el exceso de liquidos.

Monitorizacion hemodinamica volumétrica

El reconocimiento creciente de que el concepto de la «presion de lle-
nado» (PVC o POAP) como medida del estado de llenado ventricular
esta sesgado ha llevado a desarrollar sistemas de monitorizacion capaces
de medir de forma directa (estimar) la volemia. Su descripcion detallada
queda fuera del objetivo de esta obra. La tabla 4.7 resume los valores
normales de los indices volumétricos.

En este momento no existe consenso sobre cual de estas variables
resulta mas util para valorar la volemia. Igual que sucede con otras
variables hemodinamicas, la tendencia y la respuesta al tratamiento
son mas importantes que los valores absolutos obtenidos. Si su unidad
dispone de monitorizaciéon volumétrica, consulte a un adjunto superior
para interpretar la informacion obtenida. En caso contrario, se puede
emplear la ecocardiografia para conseguir informacioén util sobre el
estado de llenado.
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TABLA 4.7 Valores tipicos de las variables hemodinamicas
volumétricas

Fraccién de eyeccién del ventriculo 35-45%
derecho (FEVD)

Volumen telediastélico del ventriculo 100-160 ml
derecho (VTDVD)

indice de volumen telediastdlico del 60-100 ml/m?
ventriculo derecho (IVTDVD)

[ndice de volumen sanguineo 850-1.000 ml/m?
intratoracico (IVSIT)

indice de agua pulmonar 3-7 ml/kg
extravascular (IAPEV)

OPTIMIZACION DEL GASTO CARDIACO

En todos los casos de insuficiencia circulatoria en los que el GC es ina-
decuado, salvo los mas sencillos, plantéese la realizacion de un ecocar-
diograma para establecer el diagndstico y descartar causas mecanicas
tratables. Las ecocardiografias transtoracica y transesofagica pueden
aportar informacion util sobre las alteraciones cardiacas estructurales
y funcionales, incluidas las colecciones pericardicas, las lesiones val-
vulares, la contractilidad y las alteraciones del movimiento regional de
la pared. Es posible estimar también el llenado y los flujos/presiones.
Muchos enfermos criticos tendran también derrames pericardicos
pequenos sin evidencia de taponamiento cardiaco (colapso diastélico
de la auricula y del ventriculo derechos). Estos no deben ser drenados
salvo que el GC se altere o se sospeche una infeccion (v. «Aspiracion
pericardica», pag. 395).

Inétropos

Si a pesar del llenado 6ptimo, el GC sigue siendo inadecuado, se podran
anadir indtropos para mejorar el rendimiento cardiaco (v. fig. 4.2).
Para entender el fundamento del uso de los inétropos es preciso com-
prender la farmacologia del receptor de los farmacos mas empleados.
Estos se resumen en la tabla 4.8.

Dobutamina (1-20 png/kg/min)

Aumenta el GC y produce un grado variable de vasodilatacion perifé-
rica. Es util en los estados de bajo GC cuando el tono vasomotor y la
presion arterial media se conservan razonablemente bien.

Dopexamina (1-5 wg/kg/min)
Con dosis de hasta 1 pg/kg'/min”!, la dopexamina muestra escasa
actividad inotrépica y el aumento que determina del GC se debe a la
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TABLA 4.8 Acciones de los farmacos inotrépicos mas empleados

Farmaco Receptor  Acciones (v. Clasificacion
comentarios mas
adelante)

Dobutamina  B; B, 7T frecuencia cardiaca  Inodilatador

y volumen sistélico
Vasodilatacion
periférica

Dopexamina 3, DA T frecuencia cardiaca  Inodilatador
Vasodilatacion
periférica y
esplacnica

Adrenalina o By B2 T frecuencia cardiaca  Inopresor
(epinefrina) y volumen sistélico
Vasoconstriccion
periférica

Dopamina DA o B4 Acciones variables en  Variable
funcién de la dosis

vasodilatacion periférica (reduccion de la poscarga) y la taquicardia
refleja. Esto mejora el flujo de sangre principalmente en la circulacion
renal y esplacnica. Con dosis superiores a esta, se produce cierta activi-
dad inotropica intrinseca. La dopexamina puede resultar 1til en estados
de bajo GC en los que existe un aumento del tono vasomotor periférico
y se mantiene la presion arterial media. Ademas, se puede emplear para
mejorar el flujo de sangre renal-esplacnico (v. «Oliguria», pag. 188, y
disfuncion digestiva, pag. 168).

Adrenalina (0,1-0,5 p.g/kg/min)

En dosis bajas el principal efecto es un aumento del GC; con dosis mas
altas se consigue una vasoconstriccion potente adicional. Resulta util
en los estados de bajo gasto asociados a un tono vasomotor periférico
bajo y baja presion arterial media. La adrenalina es el farmaco de
eleccién en emergencias y en estados hipotensivos en los que no esta
claro el estado hemodinamico global. Su uso prolongado se asocia a
alteraciones de la perfusion esplacnica, hiperglucemia y aumentos del
lactato sérico.

Dopamina (2,5-5 pg/kg/min)

La dopamina actlia sobre los receptores adrenérgicos a; y By y los
receptores de DA y libera noradrenalina de los nervios adrenérgicos.
Las acciones de la dopamina varian, por tanto, en funcion de la dosis.
Con dosis bajas de hasta 5 wg/kg/min la accién fundamental se pro-
duce sobre los receptores de DA y esto determina un aumento de la
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perfusion esplacnica y renal. Por tanto, la dopamina puede resultar util
para mantener el flujo sanguineo renal y favorecer la diuresis, aunque
existen pocas pruebas a favor de este efecto. Con dosis superiores a
5 pg/kg/min predominan los efectos vasoconstrictores y cardiacos
(v. «Oliguria», pag. 188).

Seleccién de inétropos
A partir de la tabla y de los comentarios anteriores, elija el inotropo
mas adecuado para la situacion clinica del paciente. En general:

@ Sia pesar de un GC bajo, la presion arterial media se mantiene bien,
utilice dobutamina o dopexamina para incrementar el GC, reducir
la poscarga y mejorar la perfusion.

e Si el GC bajo se asocia a una baja presion arterial, utilice adrena-
lina.

® Si no esta seguro, las acciones mixtas de la dopamina la convier-
ten en una opcion razonable para la mayor parte de los contextos.
Se suele emplear como farmaco de primera linea en Europa; sin
embargo, en el Reino Unido se ha empleado menos.

Comience las infusiones con la menor velocidad posible para conseguir
el efecto deseado, y revalore de forma continuada la respuesta. Entre
los posibles efectos adversos se encuentran taquicardias, arritmias y
aumento del consumo de oxigeno del miocardio. También se puede
producir hiperglucemia y acidosis lactica. Cuando la respuesta es mala,
se pueden emplear agentes adicionales/alternativos. Los farmacos que
actuan a un nivel distal de los receptores B pueden ser especialmente
utiles en la insuficiencia cardiaca, en la cual se puede producir una
regulacion a la baja de estos receptores. Se dispone de dos clases de
farmacos (v. «Shock cardidogeno», pag. 106).

Inhibidores de la fosfodiesterasa

El enoximon y la milrinona son ejemplos de inhibidores de la fosfo-
diesterasa. Estos compuestos actuan mediante la inhibicion de la
fosfodiesterasa del miocardio, de forma que se prolonga la accion del
monofosfato de adenosina (AMP) ciclico. Esto amplifica los efectos
de la estimulacion de los receptores B y, de este modo, se produce un
incremento de la liberacion de calcio del citosol del miocardio y tam-
bién de la contractilidad. Son compuestos muy eficaces para aumen-
tar el GC, pero provocan una profunda vasodilatacion sistémica, que
puede ocasionar hipotension. Su accién es relativamente prolongada.
Introduzcalos con cuidado. Evite las dosis de carga. Inicie las infusio-
nes en dosis bajas y auméntelas de forma gradual.

Farmacos sensibilizadores frente al calcio

Estos farmacos se han comercializado recientemente en el Reino Unido
y la experiencia clinica es limitada. El primer miembro de esta clase es
el levosimendan. Al aumentar la respuesta de las miofibrillas ante los
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cambios en la concentracion de calcio, este farmaco no so6lo mejora el
rendimiento miocardico sistolico, sino que se comporta como un «lusi-
tropo» genuino, lo que permite una mejor relajacion del miocardio en
la diastole con una mejora del llenado ventricular.

OPTIMIZACION DE LA PRESION DE PERFUSION

Si a pesar del llenado y el GC adecuados, la presion arterial media
sigue siendo baja, se deberian emplear vasoconstrictores. La tabla 4.9
muestra los agentes mas utilizados.

o Fenilefrina (1-5 pg/kg/min).
@ Noradrenalina (0,1-0,5 pg/kg/min).

Ambos farmacos actuan de forma directa sobre los receptores «; y
aumentan la presion arterial porque producen vasoconstriccion. No
se producen efectos apreciables directos sobre el GC. Se emplean para
generar una presion de perfusion adecuada para los organos vitales,
sobre todo el encéfalo, el higado y los riflones.

Sin embargo, un uso excesivo de vasoconstrictores puede asociarse a
una serie de efectos adversos, entre los cuales se encuentran un aumento
de la poscarga y una reduccion del GC, del flujo sanguineo renal y del
flujo esplacnico, asi como alteraciones de la perfusion periférica. Por
tanto, los vasoconstrictores se deberian emplear so6lo en las menores
dosis posibles para conseguir el efecto deseado. Plantéese cual es la pre-
sion arterial deseada razonable para su paciente concreto (aumenta con
la edad, la hipertension o la enfermedad vascular periférica).

'y

A Se deberian ajustar los vasopresores en funcion de la
presion arterial, no de la resistencia vascular sistémica
(RVS) o de otras variables hemodinamicas derivadas.
La RVS se calcula matematicamente a partir del GC y la presion
arterial, y no es una variable independiente que se pueda medir de
forma directa.

Vasopresina

Cada vez existen mas evidencias de que en los estados de shock pro-
fundo se produce una deplecion de la vasopresina u hormona antidiu-
rética (ADH), que normalmente es secretada por la neurohipofisis. La
reposicion en dosis fisiologicas mas que farmacoldgicas, mediante la
infusion de vasopresina en dosis de 0,1-0,4 ng/kg/min, puede ayudar a
recuperar la reactividad y el tono vascular. Se suele emplear como far-
maco de segunda linea combinado con otros vasopresores. Se pueden
emplear dosis en bolos de terlipresina, que es un farmaco de esta clase
de accién mas prolongada.
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TABLA 4.9 Acciones de los agentes vasopresores empleados con
mas frecuencia

Férmaco Receptor Acciones Clasificacion

Noradrenalina  « Vasoconstricciéon Vasopresor
periférica

Fenilefrina a Vasoconstriccion Vasopresor
periférica

USO RACIONAL DE INOTROPOS
Y VASOPRESORES

Salvo en situaciones de emergencia, no comience la administracion
de inotropos o vasopresores hasta que se consiga una carga de
liquido adecuada. Administrelos de forma exclusiva en venas centra-
les, a través de una luz exclusiva de un catéter venoso central. Tenga
claro el objetivo que busca. La clave es tratar al paciente mas que
los numeros absolutos o las variables hemodinamicas derivadas. Si
la perfusion de los 6rganos terminales resulta satisfactoria (p. ej., el
paciente esta consciente y orina), puede ser razonable aceptar un GC
o una presion arterial menores, en lugar de comenzar los inétropos/
vasopresores.

Después de cada cambio de tratamiento, deberia volver a evaluar
el estado hemodinamico del paciente. En concreto, compruebe que el
estado de llenado sigue siendo Optimo y si los tratamientos han
obtenido el efecto deseado. Cuando parezca haberse conseguido un
estado hemodinamico optimo, asegurese de que el aporte de oxigeno
es adecuado y valore los marcadores de perfusion regional, como la
diuresis.

Ausencia de respuesta frente a inétropos/
vasoconstrictores

o Compruebe que las vias arteriales y otros sistemas de monitoriza-
cién funcionan correctamente (compruebe la presion arterial con el
manguito) y que los transductores estan bien puestos a 0 y a nivel
correcto.

® Asegurese de que el estado de llenado es dptimo. jLos indtropos y
vasoconstrictores pueden resultar lesivos e ineficaces cuando la
circulacion esta vacia!

@ Trate cualquier arritmia. La FA es un problema frecuente.

® Descarte las causas mecanicas de bajo GC e hipotension, como el
neumotorax a tension, la embolia pulmonar y el taponamiento
cardiaco.
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® Asegurese de que se inicia el tratamiento adecuado con vaso-
presores o inotropos en las dosis correctas. Compruebe que las
infusiones circulan a la velocidad correcta. Recuerde que si se ini-
cia una infusion a baja velocidad, el farmaco activo puede tardar
algin tiempo en alcanzar el extremo del espacio muerto de la via
de infusion.

o El miocardio responde mal a los inotropos en presencia de acidosis.
Por tanto, cuando existe una acidosis importante (pH < 7,2), plan-
téese corregirla con bicarbonato sodico (v. «Acidosis metabdlicar,
pag. 212).

e Compruebe el calcio ionizado y plantéese administrar calcio adi-
cional (jnunca administre de forma simultanea por la misma via el
calcio y el bicarbonato sddico!).

® Sino mejora el estado hemodinamico, aumente la velocidad de infu-
sion hasta obtener la respuesta adecuada. Si todavia no se ha conse-
guido, y sobre todo cuando lleve usando cierto tiempo los indétropos
o vasoconstrictores, plantéese la posibilidad de una taquifilaxia y de
una regulacion a la baja de los receptores. Comience una alternativa
o administre farmaco adicional.

@ Considere la posibilidad de una insuficiencia adrenocortical (poco
frecuente) o una insuficiencia suprarrenal funcional. Plantéese el
aporte de corticoesteroides (v. «Insuficiencia suprarrenal», pag. 221).

Retirada de in6tropos y vasoconstrictores

Conforme mejora la situacion del paciente, se podran reducir de forma
gradual los inotropos y los vasoconstrictores. Garantice un llenado
optimo todo el tiempo y reduzca los farmacos segun los resultados de
la monitorizacién hemodindmica.

HIPOTENSION

(V. «Optimizacion del estado hemodinamico», pag. 78.)

Valoracion del paciente

@ ;Es la presion arterial adecuada para el paciente? Una presion arte-
rial media de 60 mmHg suele ser adecuada, aunque esto depende de
la presion arterial normal del paciente, que varia en funciéon de la
edad y del estado premorbido.

e ;Existen datos de oxigenacion inadecuada de los tejidos o de
mala perfusion de los érganos (acidosis, oliguria o alteracion del
nivel de conciencia)? Si no, puede no ser necesario un tratamiento
adicional.

e ;Existe una causa evidente para la hipotension, por ejemplo, hipo-
volemia (hemorragia), insuficiencia miocardica, sepsis? Esto deter-
minaria un tratamiento especifico.
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Optimizacion del estado de llenado

® Salvo que existan datos de sobrecarga de liquidos o insuficiencia
miocardica, administre una carga de liquidos para optimizar el lle-
nado cardiaco, incluso aunque la PVC medida parezca adecuada
(p. €j., 100-500 ml de coloides). Cuando no se obtenga respuesta (sobre
todo si no aumentan las presiones de llenado), plantéese la adminis-
tracion de un bolo de liquido adicional.

@ Si se sigue sin obtener respuesta, realice una monitorizacion invasiva
de la PVC o coloque un catéter en la AP (v. «Procedimientos practi-
cos», pag. 376).

Optimizacién del gasto cardiaco

® Administre otro bolo de liquidos si se considera adecuado para
aumentar la PVC/POAP y observe los cambios en el GC. Ajuste
los liquidos para determinar la PVC/POAP que consigue un GC
optimo.

e Siel GC sigue bajo, aflada un indtropo. La eleccion dependera de la
situacion clinica del paciente. Si la resistencia periférica es baja, la
adrenalina resulta util como farmaco de primera linea.

Optimizacion de la presion de perfusion

@ Si la presion arterial media sigue baja a pesar de que la presion de
llenado sea adecuada y el GC parezca normal, anada un vasocons-
trictor para mantener la presion arterial diastdlica, como la nora-
drenalina.

HIPERTENSION

Aunque la hipotension supone un problema mas importante en cuida-
dos intensivos, también se pueden observar casos de hipertension. Esta
puede ser una manifestacion de una hipertension esencial previa, pero
con frecuencia resulta secundaria a otros factores. El cuadro 4.1 recoge
las causas tipicas.

Tratamiento

En la UCI no son raros los periodos cortos de hipertension, por ejem-
plo, durante el destete de la ventilacion, y en general no producen
danos salvo que se asocie a una enfermedad vascular, miocardica o
cerebral. Por tanto:

® No sobretrate la hipertension.

e Si emplea una via arterial, compruebe la lectura de presion arterial
con un manguito de presion. En ocasiones existiran discordancias
entre las lecturas, en cuyo caso las determinaciones no invasivas
podrian ser mas precisas (v. «Canulacion arterialy, pag. 372).



APARATO CARDIOVASCULAR

© ELSEVIER. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

HIPERTENSION <«

Cuadro 4.1 Causas frecuentes de hipertension en la UCI
Hipertensién/enfermedad vascular preexistente

Dolor y ansiedad

Efectos de las catecolaminas exdgenas

Lesion intracraneal

Hipervolemia

Hipoxia

Hipercarbia

Hipotermia

e Garantice una analgesia y sedacion adecuadas.

o Compruebe que la gasometria arterial es adecuada.

® Asegurese de que el estado hidrico es normal. Plantéese la adminis-
tracion de diuréticos o la hemodialisis/filtracion si existe una sobre-
carga de liquidos.

e Corrija la hipotermia.

® Reduzca o interrumpa los inétropos o vasoconstrictores, si resulta
adecuado.

El tratamiento dependera de la presion arterial absoluta, de la edad y
del estado del individuo. El tipico paciente hipertenso es un anciano
arteriopata con cardiopatia isquémica en un postoperatorio. El
tratamiento sélo se necesita en general cuando la presion diastolica
es>110 mmHg o la sistélica >200 mmHg de forma mantenida, o si
existe una isquemia miocardica asociada. Si se necesita tratamiento,
plantéese:

o Nifedipina 10-20 mg oral o sublingual. (Precaucion: la nifedipina
sublingual puede provocar un descenso rapido de la presion arte-
rial.)

e Hidralacina 10 mg por via intravenosa (i.v.) repetida si se necesita.

@ Infusion de nitroglicerina (NTG). Sobre todo si los episodios hiper-
tensivos se asocian a isquemia o insuficiencia miocardica.

® Se emplea labetalol en bolos en dosis bajas progresivamente crecien-
tes (5-10 mg) o en infusion.

Hipertensos jovenes

El paciente joven con una hipertension mantenida no explicada, sobre
todo cuando se asocia a una lesion de Organos terminales, como una
hipertrofia ventricular izquierda, obliga a realizar mas pruebas. Plan-
téese otras causas, como una estenosis de la arteria renal y un feocro-
mocitoma. Solicite asesoramiento sobre el tratamiento adecuado
(v. «Feocromocitoma», pag. 222).
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A\

A Evite el uso de 3-bloqueantes como tratamiento de pri-
mera linea en pacientes hipertensos jovenes salvo que se
haya descartado un feocromocitoma. El uso de (-blo-

queantes puede condicionar que predomine la actividad « sin

oposicion, con aumentos muy importantes de la presion arterial y

riesgo de muerte.

ALTERACIONES DEL RITMO CARDIACO

Las alteraciones del ritmo cardiaco son frecuentes en la UCI y esto
confirma la necesidad de una monitorizacion cuidadosa de todos los
pacientes.

Las arritmias se pueden deber a una cardiopatia de base, por ejem-
plo, una cardiopatia isquémica, una miocardiopatia o lesiones valvu-
lares. En el cuadro 4.2 se recogen otros factores que predisponen a la
taquicardia y las arritmias.

Inicialmente asegure una oxigenacion y una ventilacion adecuadas,
ademas de corregir los factores predisponentes. Cuando no se observe
mejoria o existan alteraciones hemodinamicas, serd preciso un trata-
miento definitivo.

Taquicardia sinusal

Es frecuente y en general se considera una respuesta adecuada ante un
estrés clinico. Por tanto, el tratamiento es la correccion de la causa de
base.

Cuadro 4.2 Factores que predisponen a la taquicardia y las arritmias

Dolor y ansiedad (analgesia y sedacion inadecuadas)

Aumento de las concentraciones de catecolaminas (endégenas o por
infusion de in6tropos)

Hipoxia
Hipercarbia
Alteraciones endocrinolégicas

Alteraciones electroliticas (hipopotasemia, hiperpotasemia,
hipomagnesemia)

Hipovolemia
Pirexia y efectos miocérdicos de la sepsis
Farmacos
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'y

A No administre B-bloqueantes para controlar la taqui-
cardia sinusal. Esto puede producir una descompensa-
cion profunda e incluso una parada cardiaca. La

taquicardia sinusal se suele resolver cuando mejora el trastorno

de base.

Bradicardia

La bradicardia se describe de forma arbitraria como una FC <60 lati-
dos/min. Cuando disminuye la FC, el GC queda comprometido.
Aunque los individuos mas jovenes y sanos pueden tolerar frecuencias
cardiacas inferiores a estas, muchos pacientes ancianos no lo haran, e
incluso unas FC superiores a estas pueden resultar insuficientes para
mantener un GC adecuado. Por tanto, el concepto clave es mantener la
FC adecuada para el individuo.

La bradicardia suele reflejar una enfermedad intrinseca del tejido
del marcapasos o del sistema de conduccion. Se puede precipitar por el
aumento del tono vagal, por la hipoxia (sobre todo en nifios) y por los
efectos depresores sobre el miocardio de los farmacos. El cuadro 4.3
muestra las causas que pueden ser importantes/reversibles.

Inicialmente, conforme se reduce la FC, el GC se mantiene mediante
incrementos del VS. Posteriormente, cuando se produzcan reducciones
adicionales de la FC, el GC y la presion arterial disminuiran. Pueden
aparecer ritmos de la unién o de escape ventricular.

La figura 4.4 resume el algoritmo para manejar la bradicardia.

En la UCI cuando la bradicardia se asocia a una hipotension impor-
tante, se debe plantear la administracion de adrenalina. Administre
50-100 pg (0,5-1 ml de adrenalina 1:10.000) en bolos y ajuste segtin efecto.

Taquicardia supraventricular
La taquicardia supraventricular (TSV) engloba todas las formas de
taquiarritmias originadas por encima de los ventriculos. En la practica

Cuadro 4.3 Causas de bradicardia

Hipoxia

Aumento del tono vagal (p. €j., respuesta a la aspiracién)
Sindrome del seno enfermo

Defectos de conduccion/bloqueo cardiaco

Trasplante cardiaco (corazon denervado)

Farmacos depresores para el miocardio (incluidos los antiarritmicos)
Traumatismo craneal

Lesiones medulares cervicales altas
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Algoritmo para la bradicardia del adulto
(incluye una velocidad inadecuadamente lenta
para el estado hemodinamico)

Si es apropiado, administre oxigeno, canule una vena
y realice un ECG de 12 derivaciones.

. Signos adversos?

+ PAsistdlica <90 mmHg
Si | « Frecuencia cardiaca No

< 40 latidos/min
+ Arritmias ventriculares con
compromise de la PA
* Insuficiencia cardiaca
Atropina
500 g iv.
;Respuesta Si .
satisfactoria? =
v
No S 2 Riesgo de asistolia?
P [
- « Asistolia reciente
* Blogueo AV Mobitz de tipo 2
* Bloqueo cardiaco completo
con QRS ancho
Medidas intermedias: + Pausa ventricular >3 s

+ Atropina 500 pg i.v. repita hasta

un maximo de 3 mg No
+ Adrenalina i.v. 2-10 pg/min
+ Farmacos alternativos™

o Observe
+ Marcapasos transcutaneo
* Las alternativas son: aminofiling,
isoprenalina, dopamina, glucagén (en

A caso de sobredosis de B-bloqueantes
Solicile asesoramiento experlo [ o calcioantagonistas); se puede emplear
Organice la colocacion de un glucopirrolato en lugar de atropina
marcapasos {ransvenosc

Figura 4.4 Tratamiento de la bradicardia (tomado de Resuscitation Council
UK 2005, con autorizacion).
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Figura 4.5 Taquicardia con complejos estrechos (TSV).

resulta util distinguir la fibrilacion y el aleteo (flutter) auriculares de otras
variantes de TSV. En la TSV los complejos QRS son siempre estrechos
(taquicardia con complejos estrechos), salvo que exista un defecto de con-
duccion asociado (fig. 4.5).El tratamiento de la TSV depende del grado
de alteracion hemodinamica y del posible origen. Como se muestra en la
figura 4.6, la cardioversion con corriente continua (DC, del inglés direct
current) estara indicada cuando se asocie a shock. La adenosina puede
terminar una taquicardia por reentrada. La amiodarona puede ser el
farmaco de eleccion para tratar la TSV persistente no asociada a compro-
miso hemodinamico. La FA se considera por separado (v. mas adelante).

Fibrilacién auricular

Es la arritmia mas frecuente en la UCI (fig. 4.7), sobre todo en ancia-
nos con cardiopatia isquémica, sepsis intercurrente, alteraciones elec-
troliticas o dependencia de los indtropos. La FA puede no mejorar
hasta que lo hace la situacion general del paciente. Plantéese las causas
subyacentes de arritmias descritas antes.

El tratamiento depende de la frecuencia ventricular y del grado de
alteraciéon hemodinamica asociado, como se muestra en la figura 4.6.
Cuando aparece de forma subita, se deberia tratar de recuperar el ritmo
sinusal (cuando sea posible). La cardioversion DC sincronizada esta
indicada en la FA de aparicion subita asociada a una respuesta ventricu-
lar rapida y con un compromiso hemodinamico significativo. La amio-
darona es el farmaco de eleccion en la mayor parte de los pacientes con
una respuesta ventricular mas lenta y sin compromiso hemodinamico.

La FA cronica se puede asociar a una cardiopatia isquémica o enfer-
medad valvular mitral. Es poco probable que se recupere el ritmo sinusal
y el principal objetivo es el control de la respuesta ventricular. La digo-
xina sigue siendo el tratamiento habitual, pero consulte al cardiologo.

e Digoxina 0,5 mg i.v. en 30 min, seguidos de 0,25-0,5 mg a las 2 h si
se necesitan. Posteriormente administre una dosis diaria, segun la
respuesta y las concentraciones.

Aleteo auricular

En el aleteo auricular la FA supera los 300 latidos/min y las ondas P
muestran un aspecto en «dientes de sierra». El nodulo auriculoven-
tricular (AV) no puede conducir todas las ondas P hasta el ventriculo
y con frecuencia se observa un bloqueo AV 2:1 asociado (fig. 4.8).
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+ Soporte ABC, administre oxigeno,
canule una vena
+ Monitorice el ECG, PA, SP0O2
+ Realice un ECG de 12 derivaciones si
es posible. Si no, registre una tira de ritmo
+ |dentifique y trate las causas reversibles

¥

Choque DC
sincronizado*
Hasta tres intentos

v

Inestable
—

+ Amiodarona 300 mg i.v.
en 10-20 min

+ Insuficiencia cardiaca (los sintomas

¢ Esta el paciente estable?
Entre los signos de inestabilidad destacan:
Menor nivel de conciencia
PA sistdlica <90 mmHg
Dolor toracico

relacionados con la frecuencia
son raros si <150 latidos/min)

+ Y repita el choque, seguido de
+ Amiodarona 900 mg en 24 h

wEstable

¢Es estrecho ol QRS < 0,12 87

* Los intentos de cardioversion
con un chogque DC siempre
se realizan bajo sedacion
c anestesia general

Regular

v

QRS estrecho.
2 Es el ritmo regular?

v

|
llrregular

+ Ulilice las maniobras vagales
+ Adenosina 6 mg en boles rapidos
* Sino tiene resultade,
administre 12 mg
+ Sitampoco tiene resultade,
administre 12 mg mas
+ Manitorice el ECG de forma
continua
v

Recuperacion del ritmo

Taquicardia con complejos
estrechos irregular

Probable fibrilacién auricular

+ Inicio <48 h, amiodarona
300 mg i.v. 20-60 min,
después 900 mg en 24 h

» Inicio >48 h, control de la
frecuencia con beta-blogueantes
o digoxina i.v.

sinusal normal

No

Si‘I

Solicite ayuda experta

Probable TSV por reentrada

* Registre un ECG de
12 derivaciones
+ Sireaparece, administre

Posible aleteo auricular
+ Controle la frecuencia, p. gj.,
B-blogueantes

adenosina y solicite consejo
sobre el fratamiento antiarritmico

Figura 4.6 Tratamiento de la taquicardia con complejos estrechos (tomado

de Resuscitation Council UK 2005, con

autorizacion).
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Figura 4.7 Fibrilacion auricular.

HHH

Figura 4.8 Aleteo auricular (con bloqueo 2:1).

Sospéchelo cuando la frecuencia ventricular sea de 150. Utilice un elec-
trocardiograma (ECG) de 12 derivaciones para identificar las ondas de
aleteo. El tratamiento es la cardioversion DC sincronizada o el control
de la frecuencia con B-bloqueantes. Solicite asesoramiento.

Extrasistoles ventriculares

@ Las extrasistoles ventriculares (ESV) se producen en condiciones
normales en la poblaciéon general y se desconoce su significado.
Son mas frecuentes en presencia de cardiopatia y pueden aumentar
por los efectos de la toxicidad de la digoxina, las catecolaminas y
la hipopotasemia. Las ESV unifocales asintomaticas que tienen
una frecuencia inferior a 5 por minuto se consideran benignas. El
tratamiento puede estar indicado si se asocian a un mal estado
hemodinamico, si son multifocales o si se producen en tandas de
dos o0 mas.

o Corrija la hipoxia, la hipercarbia, la acidosis y la hipopotasemia.

@ Plantéese la administracion de 1 mg/kg de lidocaina seguida de una
infusién de 2 mg/min.

@ Plantéese la administracion de magnesio.

Taquicardia con complejos anchos

La taquicardia con complejos anchos (fig. 4.9) suele ser de origen ven-
tricular, aunque en ocasiones puede ser supraventricular si existe un
defecto de conduccion asociado, por ejemplo, un bloqueo de rama.
El estado hemodinamico es una mala orientacion para determinar
el ritmo de base. El ECG puede ayudar a distinguir entre ambas. El
cuadro 4.4 muestra las caracteristicas en el ECG de la taquicardia
ventricular.Si existen dudas, se deberia asumir que la taquicardia con
complejos anchos es de origen ventricular, salvo que se demuestre
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Figura 4.9 Taquicardia con complejos anchos.

Cuadro 4.4 Caracteristicas del ECG de la taquicardia con
complejos anchos

La TV es mas probable cuando:

® QRS muy ancho>0,14s

@ Datos de disociacion AV (latidos de captura o de fusién)

® Primera onda R dominante en VI

@ Onda S profunda V6

® La direccion de QRS es la misma en todas las derivaciones V/

lo contrario. La figura 4.10 muestra el manejo de la taquicardia con
complejos anchos.

Taquicardia ventricular polimorfa (torsade de
pointes)
La torsade de pointes (fig. 4.11) es una forma de TV en la que los com-
plejos tienen forma apuntada, varian de un latido al siguiente y mues-
tra cambios constantes del eje de ritmo. En general es autolimitada,
pero puede dar origen a una FV. Las posibles causas son hipopotase-
mia, intervalo QT prolongado, bradicardia y los farmacos antiarritmi-
cos. Solicite asesoramiento experto.
® Administre magnesio 10 mmol i.v. seguidos de una infusién de
50 mmol en 12 h.
@ Plantéese utilizar B-bloqueantes.
@ Considere colocar un marcapasos temporal y realizar una cardiover-
sion DC.
(V. «Desfibrilacion y cardioversion con corriente continua», pag. 396.)

DEFECTOS DE LA CONDUCCION

Ademas de las arritmias comentadas antes, los defectos de la conduc-
cion AV pueden ser causa de compromiso hemodinamico.

Bloqueo cardiaco de primer grado

Intervalo PR > 0,2 s (un cuadrado grande en el registro ECG convencio-
nal). No necesita tratamiento, pero indica una cardiopatia de base, una
alteracion electrolitica o toxicidad por farmacos, por ejemplo, digoxina.
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+ Soporte ABC; administre cxigeno,
canule una vena

+ Monitorice el ECG, la PA, SPO2

+ Realice un ECG de 12 derivaciones si es
posible; si no, registre una tira de ritmo

+ |dentifique y trate las causas reversibles

v

Choque DC
sincronizado*
Hasta tres intentos

Inestable

y

+ Amicdarona 300 mg i.v.
en 10-20 min

—

¢ Esta el paciente estable?
Entre los signos de inestabilidad destacan:
+ Menor nivel de conciencia
+ PAsistélica < 90 mmHg
+ Dolor toracico
» Insuficiencia cardiaca (los
sintomas relacionados con la
frecuencia son raros
si <150 latidos/min)

Irregular

+ Y repita el choque, seguido de
+ Amiodarona 900 mg en 24 h &Estable
¢Complejo GRS
L : = ancho >0,12 s?
los intentos de cardioversion
con choque DC siempre se *
realizan bajo sedacién X
o anastesia general Complejo QRS ancho
¢Es QRS regular?

v

Solicite ayuda experta

I lReguIar

Las posibilidades son:

FA con bloqueo de rama del haz

+ Trate como un complejo
estrecho (fig. 4.6)

FA preexcitada
+ Plantéese la amiodarona

TV polimorfa (forsade)
+ Administre magnesio
2gen 10 min

Si taquicardia ventricular

o ritmo indeterminado

+ Amiodarona 300 mg i.v.
en 20-60 min y después
900 mg en 24 h

§i TSV con bloqueo de rama

del haz

+ Adenosina como para la
taquicardia con complejos
estrechos regular (v. fig. 4.6)

Figura 4.10 Tratamiento de la taquicardia con complejos anchos
(reproducido a partir de Resuscitation Council UK 2005, con autorizacién).
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Figura 4.11 Taquicardia ventricular polimorfa (torsades de pointes).

Bloqueo cardiaco de segundo grado
Puede ser de dos tipos:

® Mobitz de tipo 1 (fenémeno de Wenckebach). Se produce un
aumento progresivo de la duracion del intervalo PR seguido de una
onda P, que no se conduce al ventriculo, y luego se repite el ciclo. En
general es autolimitado.

® Mobitz de tipo 2. El intervalo PR es constante, pero algunas ondas
P no se conducen al ventriculo. Cuando hay niveles méas altos de
bloqueo, por ejemplo, bloqueo 2:1 o 3:1, existe un riesgo significa-
tivo de progresion a bloqueo cardiaco completo.

Bloqueo cardiaco completo

No se conduce actividad eléctrica hacia el ventriculo. Esto puede pro-
vocar una parada ventricular (jausencia de GC!) o puede asociarse a
un ritmo de escape idioventricular. En este caso no se observa ninguna
relacion clara entre las ondas P visibles y los complejos QRS en el
ECG.

Tratamiento del bloqueo cardiaco

El bloqueo de primer o segundo grado asintomatico no suele necesitar
tratamiento. Todos los episodios sintomaticos de bloqueo cardiaco
precisan tratamiento.

@ Véase mas arriba el algoritmo para la bradicardia.

@ Plantéese colocar un marcapasos: externo o temporal.

El cuadro 4.5 resume las indicaciones de los marcapasos cardiacos
temporales.

Cuadro 4.5 Indicaciones del marcapasos temporal
Bradicardia sintomatica sin respuesta al tratamiento
Bloqueo cardiaco Mobitz de tipo 2

Blogqueo cardiaco completo

BRI+hemibloqueo anterior izquierdo o posterior asociado a un intervalo
PR prolongado (indicacion relativa)
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Marcapasos

Los pacientes con marcapasos permanentes suelen ser seguidos de
forma regular en la clinica especializada en marcapasos y deben llevar
una tarjeta que indique el tipo de marcapasos que le han ajustado.
Estos se describen con un sistema de codificacion, que se resume en la
tabla 4.10.

El marcapasos mas frecuente sigue siendo el de demanda ventricular
(VVI). Cuando el marcapasos nota la actividad ventricular normal, la
funcion del marcapasos se inhibe. Si el marcapasos no nota actividad
ventricular, estimula el ventriculo.

Los marcapasos VVI tradicionales se pueden cambiar de
demanda a una velocidad fija usando un iman. La tecnologia de
los marcapasos ha evolucionado de forma muy importante en estos
ultimos afios y ahora muchos de los marcapasos son complejos
microprocesadores programables. Los desfibriladores automaticos
implantables (DAI) también son frecuentes en los pacientes con
arritmias refractarias o que ponen en riesgo la vida. Estos dispositi-
vos pueden ser examinados de forma electronica para determinar el
estado y la funcion se puede alterar o suspender de forma temporal
si es preciso segun las circunstancias. No lo pruebe usted solo. Soli-
cite siempre el consejo de un cardidlogo cuando trate a pacientes
con marcapasos o un DAIL

ISQUEMIA MIOCARDICA

La cardiopatia isquémica es extremadamente frecuente y oscila entre
las formas asintomaticas, la angina estable a la angina in crescendo y el
infarto de miocardio. Los conocimientos acerca de los sindromes coro-
narios agudos han aumentado en estos Gltimos afios (v. mas adelante).

TABLA 4.10 Sistema de codificacion del marcapasos

Camara en la que actua el V =ventriculo; A=auricula;

marcapasos D=doble

Céamara que sensa V=ventriculo; A=auricula;
D=doble

Modo de respuesta T=estimulado; |=inhibido;

D=doble; O=ninguna

Funciones programables P=simple; M=multiple;
C=comunicante; O=ninguna

Funciones antitaquiarritmia B =salvas; N=competicién con
la frecuencia normal; S: barrido;
E=activaciéon externa
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Muchos pacientes ingresados en las UCI reciben ya una serie de
farmacos cardiovasculares y todos deben ser revisados en funcion de la
situacion del paciente. Cuando resulte adecuado, se deberia mantener
el tratamiento farmacoldgico; sin embargo, muchos agentes cardiolo-
gicos orales no existen en forma parenteral. En la practica es frecuente
suspender estos farmacos en la fase aguda de la enfermedad critica y
reintroducirlos cuando mejore la situacion del paciente. Resulta evi-
dente que no tiene sentido administrar vasodilatadores y B-bloquean-
tes a los pacientes hipotensos que necesitan vasopresores o agonistas 3
para mantener una presion de perfusion razonable.

e Téngase en cuenta que los nitratos orales se pueden sustituir por
parches de NTG (5-10 mg/24 h) o en infusion.

® La warfarina (para las valvulas protésicas o la FA cronica) se debe-
ria sustituir por una infusién de heparina y controlar el tiempo de
tromboplastina parcial activado [TTPA]. Los niveles necesarios
dependeran de la indicacion de la coagulacion. Cada vez se emplean
mas las heparinas de bajo peso molecular.

@ Se pueden mantener los diuréticos i.v. en dosis equivalentes

® Los calcioantagonistas y los inhibidores de la enzima conversora de
la angiotensina (IECA) se suelen suspender. Los B-bloqueantes se
comercializan en forma parenteral y se deben ajustar en funcion del
efecto.

ANGINA ESTABLE

Muchos pacientes de la UCI no son capaces de indicar que estan
empezando a sufrir un dolor toracico isquémico por los efectos de la
analgesia, la sedacion y/o la ventilacion. Sin embargo, los cambios en
la monitorizacion del ECG, como la depresion del segmento ST, y el
deterioro del rendimiento miocardico, como la reduccion del GC, pue-
den indicar una isquemia.

1. Administre oxigeno.

2. Corrija los factores precipitantes, como la taquicardia, la hiperten-
sion o la hipotension.

3. Administre NTG sublingual o en aerosol oral. Plantéese la infusion
de NTG.

4. Administre analgesia si se necesita. En general un bolo de morfina o
diamorfina i.v.

SINDROMES CORONARIOS AGUDOS

El término sindrome coronario agudo se emplea para describir la
aparicion aguda de un dolor toracico cardiaco con signos asociados de
isquemia miocardica (pero se excluye la angina simple). Se describen
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una serie de patrones de sindrome coronario agudo segin la presencia
o ausencia de alteraciones en el ECG sugestivas de infarto y los cam-
bios en los biomarcadores de dafio muscular cardiaco. El tratamiento
depende del patron de las caracteristicas de presentacion.

Cambios en el electrocardiograma
Los siguientes cambios en el ECG son tipicos de un infarto agudo de
miocardio:

@ Elevacion del segmento ST >1 mm en las derivaciones precordiales
0>2mm en las derivaciones de los miembros, que persiste durante
mas de 24 h. En general se normaliza en 2 semanas (la elevacion
persistente del segmento ST durante 1 mes sugiere la aparicion de un
aneurisma ventricular izquierdo).

@ Depresion reciproca del segmento ST en las derivaciones opuestas.

® Aparicion de ondas Q nuevas superiores al 25% en la onda «R» y de
0,04 s de duracion.

o Inversion de la onda T (no resulta diagnostica de forma aislada).

La localizacion de estos cambios en el ECG identifica la region del
infarto (tabla 4.11).

Biomarcadores
Los biomarcadores se emplean para valorar la extension de las lesio-
nes musculares sufridas durante un episodio de isquemia miocardica
aguda, en caso de que existan. Antes se utilizaban para ello las enzimas
liberadas por las células musculares cardiacas lesionadas, pero ahora se
han sustituido en gran medida por la determinacion de las troponinas.
La troponina cardiaca (troponina I) es una proteina liberada por las
células miocardicas lesionadas y es un indicador sensible de la exten-
sion de las lesiones celulares. Las concentraciones medidas en personas
sanas y en forma suelen ser inferiores a 0,1 pg/l. Unas concentraciones
superiores a estas suelen indicar un episodio de isquemia miocardica
aguda o un infarto.

Sin embargo, en los enfermos criticos se pueden producir lesiones
miocardicas por causas distintas de la isquemia y se pueden producir

TABLA 4.11 Infarto de miocardio y patrones de ECG
Area de infarto Derivaciones del ECG
Inferior avF Iy il
Anteroseptal V1-v4

Anterior V3-V4

Anterolateral V3-V6

Posterior Vi1
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incrementos menores de la troponina cardiaca. El umbral diagnostico
para los episodios isquémicos agudos o infartos de miocardio en los
pacientes de cuidados intensivos es, por tanto, un poco mas alto. Las
concentraciones superiores a 0,5 g/l son muy sugestivas de infarto de
miocardio.

Si no se dispone de la prueba para determinar troponina, se pueden
emplear la creatina cinasa (CK) y la isoenzima de la creatinina fosfoci-
nasa (CK-MB). La CK se libera en todas las células musculares lesio-
nadas, mientras que la CK-MB es «especifica» del musculo cardiaco.
Si la concentracion de CK total esta aumentada y el cociente entre
CK-MB y CK supera el 6-8%, el infarto de miocardio es altamente
probable.

'\

A Las troponinas y otras enzimas cardiacas pueden
aumentar tras un traumatismo toracico cerrado o por el

masaje cardiaco durante la reanimacion.

Patrones de sindrome coronario agudo

La tabla 4.12 recoge los tres principales patrones de sindrome coro-
nario agudo que se describen en funcién de los hallazgos del ECG y
los biomarcadores.

La importancia de interpretar de este modo los sindromes coro-
narios agudos es que permite estratificar el riesgo de infarto de mio-
cardio y, por tanto, orientar el tratamiento adecuado. En realidad los
biomarcadores, como la troponina, no se incrementan hasta que trans-
curren algunas horas desde la lesion muscular y, por eso, las decisiones
iniciales sobre el tratamiento se basan en los cambios en el ECG. Los
pacientes con elevacion del segmento ST muestran un riesgo elevado

TABLA 4.12 Patrones del sindrome coronario agudo

Cambios ECG Biomarcadores Sindrome coronario
(indicativos de infarto) agudo
Cambios isquémicos  Negativos Angina inestable
Ausencia de elevacion
de ST
Cambios isquémicos  Positivos Infarto de miocardio
Ausencia de elevacion sin elevacion del
deiSh segmento ST
(IMSEST)
Cambios isquémicos  Positivos Infarto de miocardio
Hlavaden de ST con elevacién de ST

(IMEST)
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de desarrollar un infarto de miocardio con onda Q (lesion muscular
significativa) y usted deberia derivarlos al cardiologo para realizarles
una angioplastia percutanea o colocacion de endoprotesis de urgencia
si se dispone o, en caso contrario, una trombolisis (v. mas adelante).
Los pacientes sin elevacion del segmento ST muestran un riesgo bajo
de desarrollar un infarto con onda Q y se pueden tratar de forma con-
servadora en primera instancia y orientar el tratamiento posterior en
funcion de la evolucion y de las concentraciones de troponina.

'y

A Todos los pacientes con un sindrome coronario agudo
deberian ser derivados de forma urgente al cardiologo.
Los pacientes con elevacion del segmento ST y otros
pacientes de alto riesgo se pueden beneficiar de las intervenciones
coronarias percutaneas urgentes (angioplastia, colocacion de
endoprotesis) o de la trombélisis.

Angina inestable e infarto de miocardio sin elevaciéon
del segmento ST

Los pacientes con sindrome coronario agudo sin elevacion del seg-
mento ST presentan un riesgo bajo de sufrir un infarto y, en general,
son tratados de forma conservadora inicialmente:

® Administre acido acetilsalicilico 300 mg por via oral seguidos de
75 mg diarios salvo que esté contraindicado.

@ Plantéese la administracion de clopidogrel 300 mg por via oral segui-
dos de 75 mg diarios.

e Empiece la administracion de heparina de bajo peso molecular
siguiendo el protocolo local, por ejemplo, enoxaparina 1 mg/kg por
via subcutanea dos veces al dia.

@ Plantéese administrar un B-bloqueante (p. e¢j., atenolol 25-100 mg
diarios, bisoprolol 12,5-5 mg dos veces diarias) si no esta contraindi-
cado (bradicardia, hipotension, insuficiencia cardiaca, asma).

@ Plantéese una infusion de NTG para reducir la precarga y el trabajo
miocardico, 1-2 mg/h, ajustandolo segun la respuesta.

Los pacientes que siguen teniendo dolor toracico o que presentan
cambios persistentes del ECG o en los que las concentraciones de tro-
ponina estan aumentadas deben ser sometidos a una coronariografia.
Solicite consejo urgente a un cardidlogo.

Infarto agudo de miocardio (infarto de miocardio

con elevacion del segmento ST)

Los pacientes pueden ser ingresados en la UCI tras sufrir un infarto
de miocardio o pueden sufrir uno durante su ingreso. El diagnostico
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de infarto de miocardio se establece por el caracteristico dolor tora-
cico, los cambios en el ECG y la (posterior) elevacion de los bio-
marcadores cardiacos (que indican una lesién muscular cardiaca).
Los pacientes de la UCI pueden no ser capaces de referir la historia
de dolor toracico clasico y se debe confiar mas en el cuadro clinico,
que puede incluir la aparicion subita de hipotension, insuficiencia
cardiaca (tercer o cuarto tono cardiaco), roce pericardico y pirexia.

® Administre oxigeno.

® Administre analgesia, por ejemplo, morfina.

® Administre acido acetilsalicilico 300 mg orales seguidos de 75 mg
diarios salvo que esté contraindicado.

e Plantéese un administrar un B-bloqueante, salvo que esté contrain-
dicado (bradicardia, hipotension, insuficiencia cardiaca, asma).

@ Plantéese realizar una infusion de NTG para reducir la precarga y el
trabajo miocardico; 1-2 mg/h. Ajuste seglin respuesta.

Se asume que los pacientes con elevacion del segmento ST aguda tienen
un elevado riesgo de desarrollar un infarto con onda Q, y el principal
objetivo del tratamiento es recuperar el flujo coronario para reducir las
lesiones del musculo cardiaco. Solicite consejo urgente a un cardidlogo
sobre la necesidad de realizar una angioplastia/angiografia o una trom-
bolisis (v. mas adelante).

Trombdlisis

El tratamiento de referencia de todos los infartos de miocardio con
elevacion del segmento ST es la recuperacion urgente del flujo corona-
rio hacia la region afectada. La mejor estrategia para conseguirlo es la
«intervencion coronaria percutanea» (ICP) que incluye coronariogra-
fia, angioplastia y colocacion de endoprotesis en las arterias corona-
rias afectadas. Si no se puede (p. ¢j., hospital pequeiio o localizaciones
alejadas) o el paciente esta inestable, una alternativa es la trombolisis.
Plantéese:

e Estreptocinasa 1,5x 10° unidades en 100-200 ml de salino al 0,9%
iv.enlh.

® O activador del plasminogeno tisular (TPA) en dosis de 100 mg en
90 min (siga el protocolo local).

La trombolisis solo esta indicada ante los datos irrefutables de infarto
agudo en el ECG y se deberia iniciar lo mas pronto posible, a ser
posible en las primeras 6 h desde el inicio del dolor. Muchos pacien-
tes de cuidados intensivos tendran, sin embargo, alguna contraindi-
cacion para la trombdlisis (cuadro 4.6). Solicite siempre consejo a un
cardidlogo.
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Cuadro 4.6 Contraindicaciones de la trombolisis
Cirugfa mayor reciente

Patologia intracraneal, por ejemplo, ACV previo
Antecedentes de hemorragia digestiva

Hemorragia de cualquier origen

Alergia a la estreptocinasa

Masaje cardiaco externo prolongado

INSUFICIENCIA CARDIACA

La insuficiencia cardiaca es frecuente y representa la incapacidad del
corazon de mantener un GC suficiente a pesar de un llenado adecuado.
La insuficiencia cardiaca congestiva cronica produce edema periférico
franco, ascitis, edema pulmonar y derrames pleurales. El cuadro agudo
puede oscilar entre un edema periférico leve con disnea y un edema
pulmonar florido con hipotension. Los principios del tratamiento son
los mismos:

® Administre oxigeno.

@ Plantéese controlar la presion positiva continua en la via respiratoria
mediante mascarilla facial o la ventilacion no invasiva.

@ Realice una monitorizacion invasiva segun la necesidad. Via arterial,
catéter venoso central o en la AP o equivalente.

® Optimice la precarga. Plantéese el uso de diuréticos y una infusion
de NTG para reducir la precarga y la poscarga.

@ Aifiada in6tropos si se necesitan.

® Se ha demostrado que los IECA mejoran la supervivencia a largo
plazo y se deberia plantear su uso lo mas pronto posible. Estos far-
macos pueden producir una hipotension importante (sobre todo la
primera dosis) y se deberian introducir de forma gradual. Se debe-
rian emplear con cuidado en la insuficiencia renal. Solicite consejo.

Insuficiencia cardiaca derecha e hipertension
pulmonar

La enfermedad valvular mitral y la enfermedad pulmonar crénica
pueden producir una hipertensiéon pulmonar y la consiguiente insufi-
ciencia cardiaca derecha. Este trastorno plantea grandes dificultades
terapéuticas. Cuando las presiones en la AP y el ventriculo derecho son
altas, cualquier reduccion de la presion sistémica alterara la perfusion
del ventriculo derecho. Esto reducira el rendimiento de este ventriculo
y conseguira un rapido deterioro.

® Mantenga la presion arterial sistémica. Evite los farmacos que la
reduzcan. Pueden ser necesarios vasoconstrictores para mantener
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la presion arterial sistémica y la perfusion del ventriculo derecho.
Plantéese utilizar bombas de contrapulsacion con globo intraadrtico
para mantener la presién diastélica sistémica (v. «Shock cardio-
geno», mas adelante).

Es fundamental un llenado 6ptimo del ventriculo derecho. Utilice la
monitorizacion hemodinamica volumétrica o catéteres en la AP para
medir la fraccion de eyeccion del ventriculo derecho si se dispone de
ellos y poder estimar de este modo de forma directa el volumen tele-
diastodlico del ventriculo derecho.

Considere administrar indtropos para mejorar la contractilidad ven-
tricular derecha.

Plantéese medidas para reducir las presiones vasculares pulmonares
y la poscarga del ventriculo derecho. El epoprostenol (prostaci-
clina) es eficaz pero no selectivo, y puede reducir también la presion
arterial sistémica. El 6xido nitrico es mas selectivo y puede resultar
util, aunque las pruebas de que el pronostico mejore son limitadas.
Consulte a un adjunto superior.

SHOCK CARDIOGENO

Es un fracaso de la perfusion adecuada de los tejidos como consecuen-
cia de una mala funcién cardiaca. Se caracteriza por unas presiones de
llenado cardiaco elevadas, bajo GC y aumento de la resistencia vascu-
lar sistémica. Esta asociado a una mortalidad muy alta. El principal
objetivo es recuperar el aporte de oxigeno a los tejidos mediante el
aumento del GC.

Ventile con una alta concentracion de oxigeno inspirado y corrija
cualquier posible arritmia (la ventilacion no invasiva puede ser ade-
cuada).

Inicie una monitorizacion invasiva de la presion arterial y con un
catéter venoso central o de la arteria pulmonar o equivalente.
Optimice la presion de llenado. El shock cardidgeno suele asociarse a
un incremento de las presiones telediastdlicas y a edema pulmonar.
Plantéese la administracion de diuréticos para eliminar el liquido.
Los vasodilatadores, como la NTG, pueden reducir la precarga
cuando la presion arterial es adecuada.

Racionalice los inotropos. En primer lugar, puede resultar ade-
cuada una infusion de adrenalina. Con ella se incrementa el GC y
se mantiene cierto grado de vasoconstriccion periférica. Cuando
se establece la monitorizacion invasiva, pueden ser mas adecua-
dos los farmacos inodilatadores, como la dopexamina y la dobu-
tamina.

Realice un ecocardiograma para valorar la funcion del miocardio y
descartar problemas susceptibles de correccion quirtrgica, como el
taponamiento cardiaco y la disfuncién valvular aguda.
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® Si no mejora el GC, plantéese la administracion de milrinona.
Este compuesto es un inhibidor de la fosfodiesterasa (PDE-III),
que actlia en el ambito intracelular distalmente a los receptores B.
Se trata de un inodilatador y consigue tanto un aumento del GC
como una vasodilatacion periférica. Se puede asociar a un descenso
importante de la presion arterial. No administre dosis de carga;
inicie una infusioén a nivel bajo y auméntela segun la respuesta. La
hipotension puede obligar al uso concomitante de un vasoconstric-
tor, como la noradrenalina, para mantener una presion diastdlica
adecuada.

@ Cuando estas medidas no consiguen una mejoria, plantéese el uso
del balén de contrapulsacion intraaortico. El balon se introduce por
la arteria femoral y se insufla dentro de la aorta durante la diastole
para mantener la perfusion diastélica del miocardio.

@ En algunas ocasiones los pacientes de menor edad pueden ser candi-
datos al trasplante cardiaco. Consulte a algun adjunto superior.

EMBOLIA PULMONAR

La tromboembolia pulmonar es frecuente en los pacientes inmoviles,
criticos, traumatizados y postoperatorios. Los efectos oscilan desde un
ligero malestar con disnea a un colapso profundo subito con parada
cardiaca. Se encuentra con frecuencia como hallazgo inesperado en los
estudios post mortem de pacientes criticos. El cuadro 4.7 resume las
caracteristicas clinicas tipicas.

Pruebas complementarias

@ Radiografia de térax: la reduccion de las marcas vasculares (oligo-
hemia) suele ser poco fiable.

ECG: taquicardia, patron de sobrecarga ventricular derecho, desvia-
cion derecha del eje, bloqueo de la rama derecha y P pulmonar.
Datos de dilatacion de la auricula derecha e hipertension pulmonar
en la ecocardiografia.

Incremento del dimero D plasmatico.

Cuadro 4.7 Caracteristicas clinicas tipicas de la embolia pulmonar
Dolor torécico pleuritico

Disnea

Hemoptisis

Hipoxia grave

Insuficiencia ventricular derecha

Shock cardiégeno/hipotension
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® La gammagrafias V/Q (ventilacion/perfusion) tradicional no suelen
resultar practicas en los pacientes de la UCI y puede resultar com-
plicado interpretarlas cuando existe algun problema importante
pulmonar de base.

® La tomografia computarizada helicoidal puede mostrar un coagulo de
sangre en la AP proximal y suele ser la prueba mas ttil en los enfer-
mos de la UCI. Puede mostrar infartos segmentarios posteriores.

Tratamiento

® Administre oxigeno en concentraciones altas; intube/ventile si es preciso.

® Optimice el estado cardiovascular.

@ Si existe una embolia grave, plantéese la trombolisis, por ejemplo,
estreptocinasa 0,5 10° unidades en 30 min seguida de 0,1 x 10° uni-
dades por hora en 24 h. Posteriormente anticoagule. Solicite consejo
a un adjunto superior.

e Cuando exista una embolia mas pequena, considere la anticoagu-
lacion con una infusion de heparina, por ejemplo, 20-40.000 unida-
des/24 h (monitorice el TTPA vy trate de mantenerlo en valores dos o
tres veces los normales) o dosis terapéuticas de una heparina de bajo
peso molecular.

® Algunos pacientes con embolias de repeticion o que se consideran de
especial riesgo pueden beneficiarse también de un filtro temporal o
permanente en la vena cava inferior.

DERRAME PERICARDICO Y TAPONAMIENTO
CARDIACO

Los derrames pericardicos pueden deberse a diversos trastornos médi-
cos. En la UCI son frecuentes los derrames pericardicos pequefios en
los pacientes con fuga capilar y edema tisular generalizados. Los derra-
mes importantes son menos frecuentes, aunque se deben descartar en
pacientes con compromiso hemodindmico o que no responden a la
reanimacion, especialmente cuando existen antecedentes de trauma-
tismo toracico reciente, cirugia cardiotoracica o intervenciones para
acceso venoso central. Algunos pacientes pueden desarrollar coleccio-
nes infectadas.

Las consecuencias hemodinamicas del derrame pericardico depen-
den del tamafo y de la velocidad de acumulacion. Las colecciones
grandes y que se forman con rapidez comprimen la auricula y el ven-
triculo derechos, impidiendo el llenado y alterando el GC. Entre los
signos clinicos se encuentran taquicardia, PVC elevadas, hipotension,
pulso paradojico y amortiguamiento de los tonos cardiacos. Este cua-
dro puede evolucionar a un colapso profundo con parada con activi-
dad eléctrica sin pulso (AESP).
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Ninguno de estos signos es especifico. Salvo en circunstancias de
emergencia, se deberia realizar una ecocardiografia de confirmacioén
antes de intentar el drenaje pericardico. Los hallazgos tipicos en el
taponamiento cardiaco son un derrame pericardico grande con colapso
auricular y ventricular derechos en diastole. Sera precisa una peri-
cardiocentesis urgente. Solicite asesoramiento a un adjunto superior
(v. «Aspiracion pericardica», pag. 395).

PARADA CARDIACA

La mayor parte de las muertes en la UCI son esperadas. La parada car-
diaca stbita inesperada es realmente infrecuente. Si el paciente experi-
menta una parada cardiaca, a pesar de recibir un tratamiento éptimo
en cuidados intensivos, salvo que el problema sea una arritmia ven-
tricular transitoria u otra enfermedad reversible, es poco probable que
el pronostico sea favorable. La mayor parte de las unidades con una
plantilla suficiente no avisan al equipo de parada cardiaca hospitalario,
salvo que sus médicos estén ocupados en otro lugar del hospital. Siga
el algoritmo de soporte vital avanzado para tratamiento de la parada
cardiaca en adultos (fig. 4.12).

Fibrilacién ventricular

Se cree que las probabilidades de que la evolucion de la FV sea buena
mejoran si se consigue desfibrilar dentro de los 90 s del inicio, mientras
que posteriormente disminuye. Cuando se produce una parada con tes-
tigos, un unico golpe precordial podria terminar la fibrilacion, tras la
cual no se deberia retrasar la aplicacion de una DC desfibriladora.

Asistolia

Las opciones de recuperacion de una parada en asistolia son malas.
Compruebe que las derivaciones del ECG estan bien colocadas y que la
ganancia del monitor es maxima. Si no se puede descartar una FV, el
tratamiento inicial deberia ser igual que si existiera una. La hipoxemia
grave es una causa de bradicardia terminal con progresion a asistolia.

Actividad eléctrica sin pulso

Llamada antes disociacion electromecanica, este término describe la
situacion en la que existe actividad eléctrica en el ECG, pero no se
identifica GC. Se deberian descartar una hipovolemia y la obstruc-
cion mecénica del GC (p. ej., neumotdrax a tension y taponamiento
cardiaco).

Tratamiento de los pacientes tras una parada cardiaca
Los pacientes reanimados tras una parada cardiaca fuera de la UCI
tienen que ser ingresados con frecuencia en esta unidad. Esto se puede
deber a la falta de recuperacion del nivel de conciencia adecuado o a
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Figura 4.12 Recomendaciones de soporte vital avanzado en adultos
(tomado de Resuscitation Council UK 2005, con autorizacion).
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una funcion renal, cardiaca o respiratoria inadecuadas. El tratamiento
de estos pacientes dependera del trastorno clinico de base, del tipo de
parada, y del momento y de la adecuacion de las medidas de reanima-
cion inicial (v. estandares de la Intensive Care Society para el trata-
miento de los pacientes tras una parada cardiaca 2008 [www.ics.ac.uk]
y las recomendaciones del Resuscitation Council UK 2005 [www.resus.
org.uk]).

El problema mas frecuente que plantean estos pacientes es la difi-
cultad para determinar la extension y la naturaleza de las lesiones neu-
roldgicas ocurridas durante el periodo de hipoxia. Resulta muy dificil
valorarlo durante las primeras 24-48 h y, por tanto, en la mayor parte
de los pacientes sera preciso un periodo de estabilizacion y valoracion:

@ Inicie la ventilacion con presion positiva en funcion de la gasometria
arterial.

® Optimice el estado hemodinamico.

e Corrija la acidosis y las alteraciones electroliticas.

o Corrija la hiperglucemia.

@ Trate los trastornos de base existentes de una forma adecuada.

@ Si se necesita, utilice farmacos de accion corta para la sedacion.

Si el estado neuroldgico del paciente no mejora en 48 h, el prondstico
posiblemente sea malo. Solicite asesoramiento (v. «Lesién cerebral
hipoxica», pag. 294).

Hipotermia tras la parada cardiaca

Existen algunas pruebas de que el enfriamiento de los pacientes tras
una parada cardiaca (FV) durante las 24 h posteriores a la reanimacion
mejora el prondstico neuroldgico y actualmente muchos centros aplican
esta medida. Las técnicas empleadas para conseguir el enfriamiento,
la temperatura deseada optima, la duracion optima del enfriamiento y
el beneficio de otras formas de parada cardiaca no se han establecido
por completo. Los pacientes se enfrian en general mediante exposicion,
con mantas de aire frio o mediante la infusion de liquidos frios, hasta
conseguir una temperatura de 33-34°C durante un periodo de 24 h y
posteriormente permitiendo un recalentamiento pasivo. Solicite consejo
y siga los protocolos locales.

PACIENTE ADULTO CON CARDIOPATIAS
CONGENITAS

Cada vez mas pacientes con una cardiopatia congénita, corregida
0 no, sobreviven hasta la edad adulta. Pueden consultar por com-
plicaciones generadas por problemas cardiacos estructurales, como
endocarditis, insuficiencia cardiaca, sindrome de Eisenmenger o
por otros problemas no relacionados. La fisiologia cardiaca de estos
pacientes suele ser compleja y la capacidad de reanimar, estabilizar o
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manipular el estado hemodinamico pasa por comprender la anatomia,
las posibles intervenciones correctoras realizadas y sus consecuencias.
Consulte siempre a un cardidlogo, un cirujano cardiotoracico o un
anestesista interesados en este ambito, dado que los efectos de los far-

macos y otras intervenciones pueden ser distintos de los observados en
la poblacion normal.
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APARATO RESPIRATORIO

» INTERPRETACION DE LA GASOMETRIA

INTRODUCCION

La insuficiencia respiratoria es una de las razones de ingreso en la uni-
dad de cuidados intensivos (UCI) mas frecuente. Puede ser el motivo
principal de ingreso (p. €j., en un paciente que sufre una exacerbacion
de una enfermedad pulmonar obstructiva cronica [EPOC] o una neu-
monia aguda). Por el contrario, puede ser una caracteristica de un
proceso patoldgico no respiratorio, como una sepsis grave de origen
intraabdominal, aunque con frecuencia la causa de ingreso en cuidados
intensivos es la insuficiencia respiratoria mas que la propia sepsis. La
insuficiencia respiratoria se clasifica de forma convencional como de
«tipo 1» o de «tipo 2» en funcion de los datos gasométricos.

INTERPRETACION DE LA GASOMETRIA

La interpretacion de la gasometria resulta esencial para tratar a los
pacientes que precisan cuidados intensivos, no solo los que sufren
una insuficiencia respiratoria. Cuando obtenga una muestra de sangre
arterial en una jeringa heparinizada, asegurese de que toda la heparina
liquida es extraida de la jeringa por completo antes de usarla, para evi-
tar contaminar la muestra y modificar los resultados. La sangre arterial
se puede obtener mediante puncion directa de una arteria o a través de
una via arterial permanente (v. «Canulacion arterial», pag. 372).

La mayor parte de las UCI actuales disponen de un analizador de
gasometria arterial para realizar «pruebas en el punto de asistencia»
(PPA). Estos son caros de mantener y reparar. Usted cogera mala fama
si la estropea, por ejemplo, bloqueando los canales para la muestra con
sangre coagulada. Sino sabe como se utiliza, solicite ayuda. La tabla 5.1
resume los valores normales de la gasometria arterial.

La interpretacion de la gasometria se convierte al final en parte de
uno mismo. Para empezar, es util seguir un sistema, como, por ejem-
plo, el siguiente:

® Mire la presion parcial de oxigeno en el gas alveolar (Pa0,). ;Tiene
hipoxia el paciente?

® Valore la concentracion de oxigeno inspirado (FiO,). Cuanto mayor
sea la FiO, necesaria para conseguir una PaO, determinada, mas
grave el problema (v. mas adelante).

TABLA 5.1 Valores «normales» de la gasometria arterial

pH 7,35-7,45
Pa0, 13 kPa
PaCO, 5,3 kPa
HCO; 22-25 mmol/l

Exceso o deficiencia de bases -2 a +2 mmol/l
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® Mire la presion parcial de dioxido de carbono en el gas alveolar
(PaCO,). (Es baja, normal o elevada?

e Mire el pH. ;Tiene el paciente acidosis (pH <7,34) o alcalosis
(pH > 7,45)?

Si el paciente presenta una alteracion del equilibrio acidobasico, es pre-
ciso valorar mejor la gasometria para determinar la causa.

e Fijese de nuevo en la PaCO,. (El valor es compatible con el cam-
bio del pH, es decir, si el paciente esta acidotico, esta elevada? Si el
paciente tiene alcalosis, jesta la PaCO, baja? Si es asi, el problema
primario sera posiblemente respiratorio.

@ Sila PaCO, es normal o no explica la alteracion del pH, fijese en el
exceso o defecto de bases.

El exceso/deficiencia de bases es un calculo de cuanta cantidad de bases
(p. ¢j., bicarbonato) seria preciso afiadir o quitar (mediante ajuste)
para normalizar el pH de la muestra. Por ejemplo, en una acidosis
metabolica seria preciso anadir bicarbonato para corregir el pH por-
que la capacidad de tamponamiento es insuficiente, es decir, existe una
deficiencia de bases. En la alcalosis metabdlica, seria preciso quitar
bicarbonato para corregir el pH porque hay demasiadas bases (o insu-
ficientes hidrogeniones), es decir, existe un exceso de bases.

@ Si el exceso/deficiencia de bases es compatible con la alteracion del
pH, el trastorno primario sera metabolico.

e Si tanto la PaCO, como el exceso/deficiencia de bases estan altera-
dos de forma compatible con la alteracion del pH, existira un tras-
torno mixto.

@ Sila PaCO,y el exceso/deficiencia de bases estan alterados de forma
que uno es compatible con la alteracion del pH y el otro no, es posi-
ble que se trate de una acidosis/alcalosis compensada (v. descripcio-
nes posteriores).

Este esquema simple para la interpretacion de la gasometria es practico
y sirve en la mayor parte de las situaciones. Los sistemas mas com-
plejos, como el descrito por Stewart, que tiene en consideracion los
demas elementos plasmaticos, quedan fuera del ambito de esta obra,
pero existen buenas revisiones actualizadas sobre ellos. Si tiene dudas,
consulte con un adjunto superior.

Se reconocen una serie de patrones de las alteraciones acidoba-
sicas.

Acidosis respiratoria

La hipoventilacion de cualquier causa produce una acumulacion de
dioxido de carbono con acidosis respiratoria. Con el tiempo, la concen-
tracion de bicarbonato puede aumentar (exceso de bases) para tratar
de compensarla y se podra desarrollar una acidosis respiratoria com-
pensada, en la que el pH sea casi normal.
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Alcalosis respiratoria

La hiperventilacion de cualquier causa determina una reduccion de la
PaCO, y una alcalosis respiratoria. La concentracion de bicarbonato
puede disminuir (deficiencia de bases) en un intento de compensacion.

Acidosis metabdlica

Existen una serie de causas de acidosis metabolica que se deben a la
acumulacion de acidos organicos o a la pérdida del tampdn bicarbo-
nato. La concentracion de bicarbonato es baja (deficiencia de bases).
Si el paciente respira de forma espontanea, la hiperventilacion com-
pensadora puede producir una PaCO, baja (v. «Acidosis metabolica»,
pag. 212).

Alcalosis metabolica

Es relativamente infrecuente y se puede deber a la pérdida de acidos,
por ejemplo, por vomitos excesivos o sondaje nasogastrico, a la admi-
nistracion de un exceso de alcalis. Otras causas son los diuréticos, la
hipopotasemia y la insuficiencia hepatica. La concentracion de bicarbo-
nato esta aumentada (exceso de bases) y el paciente puede hipoventilar
en un intento de compensar, lo que aumenta la PaCO, (v. «Alcalosis
metabdlica», pag. 215).

'y

A Cuando valore una alteracion acidobasica compensada,
recuerde que los mecanismos de compensacion nunca
son suficientes para normalizar por completo el pH. Por tanto, si
el pH es acidético (7,4), el problema de base sera una acidosis, y
si el pH es alcalino (7,4), el problema de base sera una alcalosis.

DEFINICIONES DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

La insuficiencia respiratoria se produce cuando se altera el inter-
cambio de gases de forma que no se pueden mantener las tensiones
normales de los gases arteriales y existe hipoxemia asociada o no a
hipercapnia. Se describen dos patrones: tipo 1y tipo 2.

Insuficiencia respiratoria de tipo 1 (hipdxica)
Pa0, < 8 kPa con una PaCO, normal o baja
(respiracion de aire a nivel del mar)

La insuficiencia respiratoria de tipo 1 se produce por procesos patold-
gicos que alteran de forma directa la funcion alveolar, como neumo-
nia, edema pulmonar, sindrome de dificultad respiratoria del adulto
(SDRA) y alveolitis fibrosante. La hipoxemia progresiva se asocia
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inicialmente a una hiperventilacion. El beneficio fisiologico de la hiper-
ventilacion es que reduce la presion del didxido de carbono alveolar y
permite un aumento modesto de la concentracion de oxigeno, segin se
deduce de la ecuacion de los gases alveolares:

Oxigeno alveolar (PaO,)=oxigeno inspirado (PiO,)—dioxido de
carbono alveolar (PaCO,)/cociente respiratorio (R)

Sin embargo, los pacientes muy enfermos no pueden mantener de
forma indefinida esta hiperventilacion intensiva. Al final el esfuerzo
anadido para respirar tiene un coste en oxigeno que supera la mejora
de la oxigenacion conseguida. Se produce, entonces, el agotamiento, y
la descompensacion puede ser rapida. La presion parcial de dioxido de
carbono en la sangre y los alvéolos aumenta con rapidez y, sin inter-
vencion, se produce rapidamente una «parada respiratoria».

Insuficiencia respiratoria de tipo 2 (hipercapnica)
Pa0, <8 kPay PaCO, > 8 kPa
(sin acidosis metabolica)

La insuficiencia respiratoria de tipo 2 se produce por un fallo en la ven-
tilacion alveolar. Se suele asociar a EPOC, pero también puede deberse
a una reduccion del impulso respiratorio, a la obstruccion de la via res-
piratoria, a trastornos neuromusculares y a la deformidad de la pared
toracica.

El problema fundamental es la retencion de dioxido de carbono,
aunque este se suele asociar a una hipoxemia. Esta situacion afecta
de forma tipica a los pacientes con EPOC que retienen dioxido de
carbono. Estos pacientes muestran una menor sensibilidad frente
al dioxido de carbono, de forma que los incrementos en la presion
parcial del mismo s6lo producen un aumento minimo de la ventila-
cién. En consecuencia, en la enfermedad grave, se puede producir un
incremento progresivo de la presion parcial de dioxido de carbono con
riesgo de narcosis por dioxido de carbono y parada respiratoria. Un
pequefio numero de estos pacientes muestran una sensibilidad al dio-
xido de carbono marcadamente reducida y dependen fundamentalmente
o de forma exclusiva del impulso respiratorio hipdxico (v. «Enfermedad
pulmonar obstructiva cronica», pag. 152).

Cuantificacion del grado de hipoxia

Las definiciones anteriores se refieren a pacientes que respiran aire a
una presion atmosférica normal. Para poder interpretar la gasometria,
se debe conocer la concentracion de oxigeno inspirado (FiO,). Es evi-
dente que un paciente que ya recibe una oxigenoterapia importante y
sigue mostrando una PaO, baja esta sensiblemente peor que otro con
la misma PaO, con aire ambiental. Por este motivo, se ha empleado el
cociente PaO,/FiO,, el gradiente alveolar-arterial (A-a) y la fraccion de
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TABLA 5.2 Medidas de la hipoxia en la insuficiencia respiratoria

Normal Hipoxia grave
Cociente Pa0,/FiO, >40 kPa <27 kPa
Gradiente A-a" <26 kPa >45 kPa
Fraccién de derivaciéon 0-8% >30%

*Célculo del gradiente A-A, véase pag. 11.

cortocircuito (shunt) (v. mas adelante) para describir la gravedad de la
hipoxia.

La tabla 5.2 recoge los valores normales y anormales del cociente
Pa0,/FiO,, el gradiente A-a y la fraccion de cortocircuito.

Derivacion y fracciéon de cortocircuito

Se puede interpretar que los desajustes entre la ventilacion y la perfu-
sion tienen dos elementos. La ventilacion del espacio muerto describe
las areas del pulmon ventiladas pero no perfundidas. El cortocircuito
describe aquellas areas del pulmon perfundidas pero no ventiladas.

El cortocircuito se produce cuando la sangre procedente del ventri-
culo derecho llega a la circulacion del lado izquierdo sin haber estado
expuesta a una unidad alveolar funcionante (oxigenadora). El cortocir-
cuito puede ser anatomico (p. ej., drenaje venoso bronquial, comuni-
cacion interventricular) o «fisioldgico» (p. ¢j., atelectasia). La fraccion
de cortocircuito es una estimacion de cuanta sangre venosa mixta ten-
dria que alcanzar el lado izquierdo del corazén sin ser oxigenada para
producir la PaO, arterial observada.

TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA

La tabla 5.3 resume las causas frecuentes de insuficiencia respiratoria.

La gasometria arterial es s6lo un indicador de la funcién respirato-
ria. La principal forma de valoracion de los pacientes con insuficiencia
respiratoria es clinica:

e Mire al paciente.

e ;Esta consciente? jPuede hablar y esta lucido?

e ;Esta empleando los musculos accesorios de la respiracion y reali-
zando un esfuerzo respiratorio adecuado o se agota con el minimo
esfuerzo respiratorio? ;Tose de forma adecuada?

® Si es posible, realice la anamnesis. Si el paciente tiene demasiada
disnea para hablar, los datos de la anamnesis se obtendran de las
notas de la historia, de otros profesionales o de la familia. Trate
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TABLA 5.3 Causas frecuentes de insuficiencia respiratoria

Pérdida del impulso respiratorio ACV/lesion cerebral
Encefalopatia metabdlica
Efectos de los farmacos

Neuropatia y trastornos Neuropatia de los enfermos criticos
neuromusculares Lesion medular
Lesion del nervio frénico
Sindrome de Guillain-Barré
Miastenia grave

Alteraciones de la pared toracica ~ Traumatismo
Escoliosis

Obstruccion de la via respiratoria ~ Cuerpo extrano
Tumor
Infeccién
Apnea del suefio

Enfermedad pulmonar Asma
Neumonia
EPOC
Trastornos fibrosantes agudos
y crénicos
DPA/SDRA

de hacerse una idea de la reserva respiratoria normal del paciente.
(Qué distancia puede caminar? ;Depende del oxigeno? ;Puede salir
de casa?

Explore al paciente, sobre todo los aparatos cardiovascular y respi-
ratorio, recordando las causas de insuficiencia respiratoria. Observe:
Pulso, presion arterial, presion venosa yugular, tonos cardiacos,
edema periférico. (Existen datos de insuficiencia cardiaca o des-
hidratacion?

Aumento o reduccion de la frecuencia respiratoria, desplazamiento
traqueal, percusion, entrada de aire bilateral. Presencia de crepitan-
tes o sibilancias. ¢Existen datos de obstruccion (estridor), colapso o
consolidacion, broncoespasmo o derrame pleural?

Si se encuentran sibilancias, las determinaciones del flujo maximo
pueden ayudar a valorar la gravedad, aunque con frecuencia no se
pueden medir en los pacientes criticos.

Mire la radiografia, la gasometria y las demas pruebas complemen-
tarias realizadas.

El tratamiento busca corregir la hipoxia, realizar soporte ventilatorio si
es preciso y tratar la causa de base.

Hipoxemia
La hipoxemia es la preocupacion prioritaria y se deberia corregir:
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@ Cuando existan datos de retencion cronica de dioxido de carbono
(aumento del bicarbonato en la gasometria arterial), administre oxige-
noterapia controlada al 24-28% a través de un sistema Venturi. Aunque
puede ser adecuado administrar concentraciones de oxigeno mas eleva-
das, esto solo se deberia hacer en un entorno controlado en el que sea
posible realizar un soporte respiratorio avanzado y una observacion
estrecha (v. «Enfermedad pulmonar obstructiva cronica», pag. 152).

® En todos los demas casos, administre oxigeno en flujo alto a través
de una mascarilla facial, si es posible mediante un sistema humidifi-
cado. Es posible conseguir un oxigeno inspirado alto a través de una
mascarilla con reservorio (una bolsa de plastico unida a una mas-
carilla se comporta como un reservorio de oxigeno).

@ Plantéese la presion positiva continua en la via respiratoria (CPAP)
facial o la ventilacion no invasiva (v. «Ventilacion con presion posi-
tiva no invasivay, pag. 122).

Hipercapnia
Los pacientes agotados con minimo esfuerzo respiratorio deberan ser
intubados y ventilados de forma inmediata. En los pacientes que no
estan in extremis, la ventilacion no invasiva asociada al tratamiento
del trastorno de base puede conseguir una mejoria (v. «Ventilacion con
presion positiva no invasiva», pag. 122).

El oxigeno, los antibioticos, los nebulizadores, la fisioterapia y la
ventilaciéon no invasiva pueden resultar muy eficaces. Reevalue al
paciente de forma continua para ver la respuesta al tratamiento.

Tratamiento del trastorno de base

® Broncodilatadores. Si existen sibilancias, el salbutamol nebulizado
puede resultar util. En los casos mas graves, plantéese la administracion
de broncodilatadores y esteroides intravenosos (v. «Asma», pag. 149).

e La fisioterapia puede facilitar la eliminacion de las secreciones y la
reexpansion de las areas de colapso. Si es posible, mantenga a los
pacientes erguidos o siéntelos en una silla.

e La antibioterapia se realiza mejor en funcion de los resultados de la
tincion de Gram de las muestras de esputo o de los resultados del
cultivo. Consulte con un microbidlogo. En primera instancia puede
ser razonable administrar una antibioterapia de amplio espectro,
por ejemplo, una cefalosporina. Se deberia afadir un antibidtico
macroélido, como la claritromicina, si existe riesgo de una infeccion
toracica atipica (v. neumonia, pag. 141).

e Diuréticos. Cuando existen datos de insuficiencia cardiaca conges-
tiva y edema pulmonar, los diuréticos pueden ayudar. Furosemida
40 mg o bumetanida 1-2, g por via intravenosa (i.v.).

® Los esteroides intravenosos o nebulizados, la adrenalina nebulizada
y la mezcla de oxigeno y helio pueden resultar utiles en caso de obs-
truccion de la via respiratoria superior.
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Cuadro 5.1 Indicaciones del soporte ventilatorio en
la insuficiencia respiratoria

Menor nivel de conciencia

Agotamiento

Taquicardia/bradicardia

Hipotension

Aumento de la frecuencia respiratoria

Descenso de la PaO, a pesar de la oxigenoterapia
Aumento de la PaCO, a pesar del tratamiento

Acidosis que empeora

Reevaltie de forma continua la respuesta al tratamiento. Si el paciente
no mejora o su estado empeora, puede resultar necesaria la intubacioén
traqueal y la ventilacion asistida. El cuadro 5.1 muestra las posibles
indicaciones de intervencion.

PRESION POSITIVA CONTINUA EN LA ViA
RESPIRATORIA

La CPAP es un sistema para los pacientes que respiran de forma
espontanea y es analogo a la presion positiva al final de la espiracién
(PEEP) en los pacientes ventilados (v. pag. 126). Se puede administrar
mediante una mascarilla facial bien ajustada o conectando con un tubo
endotraqueal o de traqueostomia. Los sistemas de cobertura completa
recientemente desarrollados pueden resultar ttiles en pacientes claus-
trofobicos o confusos. Se genera un alto flujo de gas (que debe ser
superior a la velocidad maxima de flujo inspiratorio del paciente) en
el sistema de respiracion. Una valvula en el puerto espiratorio asegura
que la presion en el sistema, y en las vias respiratorias del paciente,
nunca descienda por debajo de un nivel determinado. En general este
nivel va desde +5 hasta +10 cmH,O (fig. 5.1).

Valvula

de alivio
Generador  de presion Valvula
de alto flujo de seguridad de CPAR

Al paciente

Humidificador

Figura 5.1 Sistema de presion positiva continua en la via respiratoria tipico.
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La aplicacion de la CPAP consigue una serie de efectos:

e Las vias respiratorias se mantienen abiertas, reduciendo el colapso
alveolar.

e El reclutamiento de alvéolos mejora la oxigenacion.

® El aumento de la capacidad residual funcional (CRF) permite que el
pulmoén funcione en la parte mas favorable de la curva de distensibi-
lidad y esto puede reducir el esfuerzo respiratorio.

La mayor parte de los pacientes toleran bien la CPAP administrada
mediante una mascarilla facial bien ajustada, aunque cuando se nece-
sita este tratamiento durante un periodo de tiempo prolongado existe
riesgo de necrosis de la piel en el puente nasal y esto puede ser una
indicacion para usar el casco de CPAP en lugar de la mascarilla. Las
desventajas relativas de la CPAP son el ruido, las dificultades para la
humidificacion, la distension gastrica y el riesgo aumentado de reflujo
y aspiracion.

VENTILACION CON PRESION POSITIVA
NO INVASIVA

En estos altimos afios se ha ido empleando cada vez mas la ventilacion
no invasiva para el tratamiento de la insuficiencia respiratoria aguda.
Puede evitar la necesidad de intubacion endotraqueal y ventilacion
convencional, y, en consecuencia, muchas de las complicaciones aso-
ciadas a las mismas. Se ha demostrado que los pacientes con exacer-
baciones agudas de una EPOC evolucionan mejor cuando se les aplica
una ventilacion con presion positiva no invasiva (VPPNI) en lugar de
la ventilacion convencional. Las técnicas de ventilacion no invasivas
se emplean cada vez mas también para el tratamiento del edema pul-
monar en la insuficiencia cardiaca congestiva y también para facilitar
el destete de la ventilacion convencional (v. «Enfermedad pulmonar
obstructiva cronica», pag. 152, y «Destete de la ventilacion artificial»,
pag. 135).

Presion positiva bifasica en la via respiratoria
La forma mas utilizada de VPPNI es la presion positiva bifasica en
la via respiratoria (BIPAP). Se administra un alto flujo de gas hacia la
via respiratoria a través de una mascarilla facial o nasal bien ajus-
tadas, para generar una presion positiva (v. CPAP antes). El ventilador
alterna entre presiones inspiratorias mas altas y espiratorias mas bajas.
La presion inspiratoria mas alta aumenta el esfuerzo respiratorio del
propio paciente e incrementa el volumen corriente, mientras que la
presion espiratoria mas baja es analoga a la CPAP/PEEP. La tabla 5.4
muestra los ajustes tipicos iniciales.

Cuando se establece, se puede ajustar la presion y el tiempo inspira-
torios para conseguir el patron ventilatorio 6ptimo para el paciente.
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TABLA 5.4 Ajustes iniciales tipicos de la ventilacion no invasiva
de tipo BIPAP

Presién inspiratoria (IPAP) 10-12 cmH,0

Presion espiratoria (EPAP) 4-5 cmH,0

Tiempo inspiratorio (T1) 1-2s

FiO, Seglin demanda para mantener la

saturacion de oxigeno

Los pacientes suelen tolerar bien la BIPAP. Es posible retirar de
forma intermitente la mascarilla facial o nasal durante unos periodos
de tiempo cortos para permitir al paciente comer, beber y recibir far-
macos orales. Se deberian medir de forma regular los gases arteriales
para valorar la respuesta al tratamiento. Si la situacion del paciente se
deteriora por una mala oxigenacion, hipercapnia progresiva o agota-
miento general, puede ser necesaria la ventilacion convencional.

VENTILACION INVASIVA

Actualmente la mayor parte de los respiradores de cuidados intensivos
son maquinas muy sofisticadas controladas por ordenador con com-
plejas interfases, un gran numero de modos de ventilacion distintos, y
sistemas de alarma y monitorizacién incorporados. Una descripcion
y un comentario detallados de los mismos quedan fuera del objetivo
de esta obra.

Un problema es la falta de una terminologia aceptada de forma uni-
forme sobre los modos de respirador, y por eso distintos fabricantes
emplean distintos términos para funciones parecidas. Los siguien-
tes términos y modelos son de uso frecuente, pero no se pueden consi-
derar en absoluto universales. Antes de utilizar un respirador, usted se
deberia familiarizar con él. Si tiene alguna dificultad, solicite ayuda.

Ventilacion controlada por volumen
La forma mas sencilla de ventilacion controlada por volumen es la ven-
tilaciéon mandatoria controlada (VMC) (fig. 5.2).

El paciente se ventila con un volumen corriente y frecuencia pre-
determinados (p. ej., volumen corriente 500 ml y frecuencia 12 res-
piraciones/min). Por tanto, el volumen corriente administrado esta
predeterminado, y la presidén maxima necesaria para administrar este
volumen depende de los demas ajustes del ventilador y de la distensi-
bilidad pulmonar del paciente. Asi pues, una desventaja de los modos
de ventilacion controlados por volumen es que se pueden generar
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El paciente respira, respiracion
de VMC emitida en |a parte superior

Volumen

Tiempo

Figura 5.2 Ventilacion mandatoria controlada.

presiones pico elevadas en la via respiratoria y esto puede ser origen
de lesiones pulmonares o barotrauma.

Resulta adecuada para pacientes que estan profundamente sedados
y/o paralizados y que no realizan esfuerzo respiratorio alguno. No lo es
en aquellos que realizan intentos de respiracion espontanea. No existe
un soporte de presion para las respiraciones espontaneas, y las valvulas
del respirador podrian estar cerradas cuando el paciente trata de inspi-
rar o espirar. El respirador podria también administrar una respiracion
justo después de la propia inspiracion del paciente o mientras este esta
tratando de espirar. Esto resultaria incomodo e inquietante y puede ser
causa de traumatismo pulmonar (v. mas adelante).

Ventilaciéon controlada por presion

Para superar algunas de las desventajas de la ventilacion controlada
por volumen, en los pacientes con una mala distensibilidad pulmonar
se prefieren los modos de ventilacion controlada por presion. En ellos,
en lugar de ajustar un volumen corriente predeterminado, se determina
una presion inspiratoria maxima. El volumen corriente administrado
sera funcion de la presion maxima, del tiempo inspiratorio y de la dis-
tensibilidad del paciente. Al emplear presiones pico mas bajas y tiem-
pos inspiratorios algo mas prolongados, se puede reducir el riesgo de
barotrauma. Cuando la situacion del paciente mejora y aumenta la dis-
tensibilidad pulmonar, el volumen corriente conseguido con el mismo
ajuste aumentara y se podria reducir la presion inspiratoria (v. «Dafio
pulmonar agudo», pag. 154).

Cuando se emplea la ventilacion controlada por presion es impor-
tante comprender la relacion entre la frecuencia, el tiempo inspirato-
rio y el cociente entre el tiempo inspiratorio y el espiratorio (I:E). La
frecuencia determina el tiempo total de cada respiracion (60 s dividido
entre la frecuencia=duracion en segundos de cada respiracion). El
cociente I:E establece, por tanto, el reparto de tiempo entre la inspira-
cion y la espiracion.
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Por ejemplo:

Si la frecuencia respiratoria es 10 respiraciones/min, el tiempo total
de la respiracion 60 respiraciones/10 s =6s. Si el cociente I'E es 1:2, el
tiempo inspiratorio seria 2 s, y el espiratorio, 4 s.

Si se reduce la frecuencia manteniendo un cociente I:E fijo, el tiempo
inspiratorio seria cada vez mas prolongado, lo que permitiria mantener
de forma eficaz al paciente en inspiracion mantenida. Para evitarlo, el
tiempo inspiratorio se deberia fijar siempre que se emplee la ventilacion
controlada por presion (p. €j., 1,5-2's), de forma que cuando se modifi-
que la frecuencia respiratoria, s6lo cambie la duracion de la espiracion.

Ventilacion mandatoria intermitente sincronizada
Aunque tradicionalmente se trata de una ventilacion controlada por
volumen, actualmente existe un equivalente a la ventilacion mandato-
ria intermitente sincronizada (VMIS) en modo controlado por presion
y por volumen (fig. 5.3). Inmediatamente antes de cada respiracion se
dispone de una pequefia ventana temporal, durante la cual el ventila-
dor puede reconocer una respiracion espontanea y responder adminis-
trando la respiracion seleccionada (VMIS) antes.

Los modos de VMIS mejoran la sincronia del paciente con el ven-
tilador y reducen los problemas de la VMC descritos anteriormente.
Por tanto, los modos de VMIS pueden resultar mas comodos para el
paciente.

Respiracion con soporte de presion/espontanea
asistida

La respiracion a través del respirador puede resultar dificil porque los
musculos respiratorios pueden estar débiles, y los circuitos del respira-
dor y los tubos traqueales pueden crear una resistencia importante a la
respiracion. Estos problemas se pueden reducir mediante el soporte de

Intervalo temporal
antes de cada El paciente respira dentro del intervalo
respiracion Respiracion de VMIS que se anticipa

Volumen

L] L]
Intervalo Intervalo Intervalo
Tiempo

Figura 5.3 Ventilacion mandatoria intermitente sincronizada.
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presion. El respirador nota una respiracion espontanea y la aumenta
anadiendo presion positiva. De este modo se reduce el esfuerzo del
paciente para respirar y ayuda a aumentar el volumen corriente. Los
modos con soporte de presion estan disponibles en todos los respirado-
res modernos y se pueden emplear junto con los modos de ventilacion
controlados por volumen o por presion.

El soporte de presion suele establecerse en 15-20 cmH,O en pri-
mera instancia y se puede reducir conforme mejora la situacion del
paciente. Sin embargo, es mejor no quitar del todo el soporte de pre-
sion, por la resistencia del respirador (v. «Destete de la ventilacion
artificialy, pag. 135).

Presion positiva al final de la espiracion

La intubacion, la respiracion artificial y los efectos de la enfermedad
pulmonar reducen la CRF del pulmoén, lo que se relaciona con un
colapso de las vias respiratorias pequenas, especialmente en las zonas
declives del pulmon, lo que aumenta el desajuste entre ventilacion
y perfusion, empeorando los gases arteriales. Para evitarlo se puede
administrar desde +5 hasta +10 cmH,O de PEEP para mantener la
CREF y el reclutamiento alveolar. Entre las desventajas de la PEEP se
encuentran una reduccion del retorno venoso al corazon y la consi-
guiente reduccion del gasto cardiaco (GC) y la presion arterial. Por eso
se deberian evitar unos niveles innecesariamente elevados de PEEP.

Los pacientes con una limitacion grave del flujo espiratorio, por
ejemplo, secundaria a asma u obstruccion, pueden desarrollar unos
niveles altos de PEEP intrinseca, con riesgo de atrapamiento progre-
sivo de aire. La mayor parte de los respiradores modernos incluyen
funciones que muestran las curvas de distensibilidad dinamica y calcu-
lan la PEEP intrinseca. Si no esta seguro de como se usan o interpretan
estas funciones, solicite consejo.

Si un paciente tiene altos niveles de PEEP intrinseca, hay evidencias
que sugieren que la aplicacion de PEEP externa hasta el nivel de la
intrinseca, pero sin superarla, produce poco compromiso cardiovas-
cular, no incrementa el atrapamiento aéreo y puede mejorar el inter-
cambio de gases al facilitar el reclutamiento en las partes sin limitacion
de flujo del pulmoén. Aumentar la PEEP externa por encima de la
intrinseca puede empeorar la hiperinsuflacion y se deberia evitar. Soli-
cite consejo.

La PEEP esta relativamente contraindicada en asmaticos y en el
enfisema cronico. Aunque algunos pacientes se benefician, existen tam-
bién algunos riesgos. Solicite consejo a un adjunto superior.

Iniciacién de la respiracion
Los modos de VMIS y de soporte de presion de la ventilacion exigen
que el respirador sea capaz de detectar el propio esfuerzo respiratorio
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del paciente para iniciar una respuesta correcta. Historicamente, la
iniciacion se conseguia mediante la deteccion de los cambios de pre-
sion dentro del circuito. No se producia flujo de gas en el circuito de
respiracion entre las respiraciones generadas por el ventilador, y el
esfuerzo inspiratorio del paciente se detectaba como una reduccion de
la presion en el circuito de respiracion. Este método de iniciacion era
ineficiente y resultaba agotador e incomodo para los pacientes. Los
respiradores modernos son iniciados por el flujo. Existe un nivel de
bajo flujo de gas constante. Los sensores de flujo detectan pequefios
cambios de flujo dentro del circuito en respuesta al esfuerzo respirato-
rio espontaneo del paciente y activan, de este modo, la respuesta ade-
cuada del respirador. Este método de iniciacion resulta mas comodo y
eficiente.

ESTRATEGIA DE VENTILACION Y AJUSTES
DEL VENTILADOR

Estrategia de ventilaciéon

Durante los ultimos afios se ha ido reconociendo de forma cada vez
mayor la importancia de la ventilacion mecanica en la aparicion de
lesiones pulmonares, y existen datos de que la estrategia de ventilacion
empleada puede afectar de forma adversa al prondstico (v. complica-
ciones de la VPPI, mas adelante). Por tanto, las actuales tendencias en
la estrategia de ventilacion se basan en:

@ Limitar la presion pico a 35 cmH,O.

® Limitar el volumen corriente a 6 ml/kg.

® Aceptar una PaCO, superior a la normal (6-8 kPa), la denominada
«hipercapnia permisiva».

® Aceptar una PaO, de 7-8 kPa, saturacion de oxigeno (SaO,) = 90%.

o Utilizar unos niveles de PEEP mas altos para mejorar el recluta-
miento alveolar.

@ Emplear tiempos inspiratorios mas prolongados.

o Utilizar modos de ventilacion que permitan y apoyen un soporte res-
piratorio espontaneo.

En la mayor parte de los pacientes puede resultar adecuado un modo
controlado por volumen de VMIS con soporte de presion afadido.
La tabla 5.5 muestra los ajustes iniciales tipicos del ventilador para un
adulto.

Es posible emplear la ventilacion controlada por presion en todos
los pacientes, aunque con frecuencia se reserva para los que tienen una
mala distensibilidad pulmonar (v. «Dafio pulmonar agudo», pag. 154).
La tabla 5.6 recoge los ajustes iniciales tipicos.
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TABLA 5.5 Ajustes tipicos del ventilador (ventilacion mandatoria
intermitente sincronizada, control de volumen y soporte
de presion)

Volumen corriente 6-10 ml/kg

Frecuencia 8-14 respiraciones/min
Cociente |:E 1:2

PEEP 5-10 cmH,0

Soporte de presion 15-20 cmH,0

FiO, Seglin demanda para mantener la oxigenacion

TABLA 5.6 Ajustes tipicos del ventilador (ventilacion mandatoria
intermitente sincronizada, control de presion y soporte
de presion)

Presion inspiratoria maxima 20-35 cmH,0

Frecuencia 8-14 respiraciones/min

Tiempo de inspiracion 1,5-2s

PEEP 5-10 cmH,0

Soporte de presiéon 15-20 cmH,0

FiO, Segt’m dgmanda para mantener la
oxigenacion

CUIDADOS DEL PACIENTE VENTILADO

Intervenciones agrupadas ventilatorias

Las intervenciones agrupadas ventilatorias tratan de reducir la inci-
dencia de neumonia asociada al respirador y otras complicaciones, que
podrian prolongar la duraciéon de la estancia en cuidados intensivos
y aumentar la mortalidad (v. NICE National patient safety agency.
Technical patient safety solutions for ventilator-associated pneumonia
in adults 2008. www.nice.org.uk/guidelines). Los elementos de las inter-
venciones agrupadas ventilatorias son:

@ Elevacion de la cabecera de la cama.

@ «Suspensiones de la sedacion» diarias y valoracion de una posible
extubacion.

e Profilaxis de las tlceras de estrés.

e Profilaxis de la trombosis venosa profunda.

Ademas, existen otros factores importantes en el paciente ventilado.
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Humidificaciéon

En todos los casos es fundamental algin tipo de humidificacion. La
humidificacion adecuada evita el secado y el espesamiento de las secre-
ciones, que se podrian acumular dentro de las vias respiratorias y del
tubo endotraqueal. La humidificacion se suele conseguir mediante un
«bafo de agua» caliente en la rama inspiratoria del circuito del res-
pirador.

Fisioterapia y aspiracién traqueal
La existencia de un tubo endotraqueal y los efectos de la analgesia y la
sedacion alteran la capacidad de toser y eliminar secreciones. La fisio-
terapia y la aspiracion regular de la via respiratoria son fundamentales
para evitar que se acumulen las secreciones.

Monitorizacion

Ademas de las valoraciones clinicas regulares, todos los pacientes ven-
tilados deberian someterse a una monitorizacién continua de la SaO,
y del diéxido de carbono al final de la espiracion (ETCO,) y realizarse
una gasometria regular.

El ETCO, se aproxima a la presion de dioxido de carbono arterial
PaCO,. En los pacientes sanos la diferencia entre el ETCO, y la PaCO,
suele ser inferior a 0,5 kPa. En los enfermos criticos esta diferencia
puede ser sustancialmente mas alta. Por tanto, no se fie exclusivamente
del ETCO, y obtenga siempre una gasometria para compararlos. La
utilidad del ETCO, continuo es la deteccion precoz de cambios de la
ventilacion, de obstruccion de los tubos endotraqueales y de la des-
conexion del respirador.

A La pérdida siabita de ETCO, indica una insuficiencia
ventilatoria (p. ej., obstruccion del tubo endotraqueal/
desconexion del circuito respiratorio) o pérdida del gasto car-
diaco.

La funcion del respirador deberia ser monitorizada de forma conti-
nua. Los modernos respiradores de cuidados intensivos llevan incor-
porados una serie de monitores y alarmas, que se encargan de esta
funcion, aunque es necesario fijar los valores o los limites de algunos
de ellos. En concreto usted deberia poner atencion a:

@ Concentracion de oxigeno inspirado.

@ Volumen corriente y volumen minuto emitido y espirado. Una dis-
crepancia entre estos dos valores indicaria una fuga del circuito.

@ Presion pico de la via respiratoria. Cuando esta no alcanza un valor
predeterminado, puede que el circuito de respiracion esté desconec-
tado. Si la presion pico es demasiado alta, se puede sospechar una



APARATO RESPIRATORIO
» CUIDADOS DEL PACIENTE VENTILADO

obstruccion de la via respiratoria o del circuito de respiracion o una
mala distensibilidad. El paciente puede estar en riesgo de sufrir un
barotrauma.

e® Esfuerzo espontaneo. Muchos respiradores pueden registrar y medir
cualquier contribucion espontanea que el paciente realice al volumen
minuto.

Complicaciones de la ventilacion
La ventilacion artificial se asocia a muchas complicaciones, entre ellas:

® Riesgos asociados a la intubacion endotraqueal, incluida la incapa-
cidad de intubar y la mala colocacion o bloqueo del tubo endotra-
queal, por ejemplo, por las secreciones.

e La intubacion traqueal prolongada se puede asociar a lesiones de la
laringe (sobre todo de las cuerdas vocales) y de la traquea. Tradi-
cionalmente se realizaba la traqueostomia a los 14 dias, pero actual-
mente muchas unidades realizan la traqueostomia percutinea antes.
Existen pocas pruebas de que esta traqueostomia precoz mejore
la recuperacion en algunos grupos de pacientes (v. traqueostomia,
pag. 43).

e El efecto desecante de los gases y las alteraciones de la tos producen
una retencion de secreciones con aumento del riesgo de neumonia
asociada al respirador.

® Problemas asociados a la necesidad de anestesia y/o sedacion. Entre
ellos destaca el efecto depresor cardiovascular de los farmacos, el
retraso del vaciamiento gastrico, la menor movilidad y el retraso de
la recuperacion (v. «Sedacioén» y analgesia, pag. 34).

e Entre los efectos hemodinamicos de la VPPI y la PEEP destacan una
reduccién del retorno venoso, una disminucion del GC y una caida
de la presion arterial. Esto disminuye a su vez el flujo sanguineo y la
funcién intestinal/renal.

® Barotrauma. Los efectos de la aplicacion de presiones altas sobre la
via respiratoria pueden ser lesiones en los delicados tejidos pulmo-
nares. Estas se pueden manifestar como neumotoérax, neumopericar-
dio, enfisema subcutaneo quirtrgico, enfisema intersticial e incluso
embolia gaseosa. Cuando sea posible, se debe evitar que la presion
maxima supere 35-40 cmH,O. Si se necesitan presiones superiores
a estas, plantéese la causa de base y la necesidad de realizar una
ventilacion controlada por presion y una «hipercapnia permisiva»
(v. «Dafo pulmonar agudo», pag. 154).

® Traumatismo por volumen. Incluso con presiones bajas, se pueden
producir traumatismos por volumen cuando el volumen corriente
es demasiado grande o se distribuye de forma irregular por el pul-
moén, de modo que algunos segmentos queden sobredistendidos. Las
manifestaciones clinicas son similares a las descritas anteriormente
para el barotrauma y entre ellas se encuentran fugas de aire y cam-
bios quisticos y enfisematosos en el parénquima pulmonar.
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PROBLEMAS FRECUENTES DURANTE
LA VENTILACION ARTIFICIAL

Mala oxigenacion

El deterioro gradual de la oxigenacion puede representar el avance del
proceso fisiopatoldogico, mientras que un deterioro mas subito puede
corresponder a la aparicion de un problema o complicacion nuevo.

e Plantéese desconectar al paciente del respirador y «ventilarlo a mano».
Esto permite descartar de forma eficaz un problema del respirador al
tiempo que aporta oxigeno al 100% (v. comentario posterior).

® ;Se produce una ventilacion simétrica del torax? Verifique la posi-
cion del tubo endotraqueal. (Es el tubo demasiado largo o la punta
hace protrusion en la carina en la radiografia de torax (RxT)?

e ;Existen datos de nuevo colapso, edema pulmonar, derrames o neu-
motorax? Realice una RxT (los derrames y el neumotdrax se obser-
van mejor en las radiografias en posicion erecta o semierecta). Trate
los posibles hallazgos como corresponda.

® Aumente la FiO,. Plantéese aumentar la PEEP, el volumen corriente
y modificar el cociente I:E (incrementar el tiempo inspiratorio).
Considere utilizar la ventilacion con control de presion y las manio-
bras de reclutamiento alveolar.

® Garantice un GC y estado hemodinamico 6ptimos.

e Plantéese una hipoxemia permisiva cuando sea probable que la ven-
tilacion invasiva resulte mas daiina que una mala oxigenacion. Una
PaO, superior a 8 kPa y una SaO, superior al 90% se consideran
seguras.

@ Plantéese la posicion de prono y los modos alternativos de ventila-
cion.

o Considere la necesidad de emplear oxigenacion con membrana extra-
corporea (OMEC) si el paciente lleva menos de 5-7 dias ventilado.

(V. «Estrategia de ventilaciéon y ajustes del ventilador», pag. 127,
«Dafno pulmonar agudo», pag. 154, y oxigenacién con membrana
extracorporea, pag. 158.)

Hipercapnia

La hipercapnia se suele producir por unos ajustes inadecuados del res-
pirador y resulta sencillo resolverla. Puede asociarse a complicaciones
de la ventilacion que reducen la distensibilidad, sobre todo neumoto-
rax. En ocasiones, se puede deber a estados hipermetabolicos en los
que aumenta la produccion de didxido de carbono.

o Compruebe los ajustes del respirador, el volumen corriente y la fre-
cuencia. Asegurese de que el espacio muerto en el circuito del res-
pirador sea minimo.

e Verifique el tubo endotraqueal. jExisten datos de obstruccion (p. ej.,
tubo retorcido o bloqueado por secreciones)? (Se ventilan por igual
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los dos hemitérax? jExiste algun signo clinico nuevo? En concreto,
(existen datos de neumotdrax? Realice una RXT si tiene cualquier
duda. Trate los hallazgos segtin corresponda.

e ;Existen datos de broncoespasmo? Plantéese el uso de broncodilata-
dores y, en casos extremos, anestésicos volatiles.

@ Aumente el volumen corriente y/o la frecuencia.

“n

A Los problemas del tubo endotraqueal son mas frecuen-
tes que el broncoespasmo agudo grave y no responden a
los broncodilatadores. Un tubo endotraqueal bloqueado, mal
colocado, doblado u obstruido puede causar la muerte con rapi-
dez. El clasico dicho «si tiene dudas, saquelo» encierra una gran
verdad.

@ Plantéese una hipercapnia permisiva: en ocasiones resulta aceptable
una PaCO, elevada, bien porque la situacion fisiopatologica deter-
mina que reducirla sea dificil o peligroso, o bien porque los valores
habituales del paciente son altos.

@ Si la hipercapnia permisiva no resulta aceptable (p. ¢j., pacientes con
traumatismo craneal o con riesgo de hipertension intracraneal), con-
sidere la eliminacion extracorporea del didxido de carbono. Existen
algunos dispositivos disponibles que se emplean a la cabecera del
paciente, cuyo uso esta descrito en estas situaciones. Solicite consejo.

Aumento de presiones en las vias respiratorias
El aumento de la presion de las vias respiratorias suele indicar un pro-
blema importante y se debe resolver con rapidez, tanto para solucionar
la causa de base como para prevenir las lesiones secundarias a un baro-
trauma. La tabla 5.7 resume algunas causas frecuentes de aumento de
la presion en la via respiratoria.

Usted deberia tener un abordaje 16gico del problema, como:

® Desconecte al paciente del respirador y trate de ventilarlo con oxi-
geno al 100% con un balén autoinflable (ambu) y una mascarilla.

e Valore al paciente. ;Tiene una obstruccion parcial o completa del
tubo endotraqueal o de la via respiratoria principal? La aspiracion
puede resolverla. Plantéese una broncoscopia para limpiar la via res-
piratoria principal.

@ Si existe duda sobre la permeabilidad del tubo endotraqueal o de la
traqueostomia, retirelo o cambielo. Use un bougie o catéter inter-
cambiador para la via respiratoria si cabe esperar dificultad para la
reintubacion.

e ;Existe algun signo clinico nuevo? jExisten datos de broncoespasmo
o neumotorax? Trate los hallazgos seglin sea apropiado. Puede ser
necesaria la fisioterapia y la aspiracion, mejorar la humidificacion o
broncodilatadores nebulizados.
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Tubo endotraqueal o de Plegamiento
traqueostomia El paciente muerde el tubo
endotraqueal
Obstruccion por sangre, secreciones,
etc.

TABLA 5.7 Causas frecuentes de aumento de la presion en la via
respiratoria

Demasiado largo (endobronquial)
Mal colocado fuera de la traquea

Via respiratoria principal Obstruccion por sangre, secreciones,

etc.

Menor distensibilidad Colapso pulmonar/consolidacién/DPA

Neumotdrax
Derrame pleural
Broncoespasmo

Mala sincronia con el ventilador ~ Sedacién inadecuada

Ajustes del ventilador inadecuados

Compruebe los ajustes del respirador. jEs adecuado el volumen
corriente, el cociente I:E y la velocidad de flujo inspiratorio?

Si no existen datos de problemas agudos y las presiones en las vias
respiratorias estan aumentando por la menor distensibilidad pulmo-
nar o la fisiopatologia de base, plantéese una ventilacion con control
de presion u otros modos alternativos.

"

A En cualquiera de las situaciones anteriores puede ser
util desconectar el ventilador y ventilar al paciente de

forma manual para descartar problemas con el ventilador, mejo-
rar la oxigenacion o valorar la distensibilidad. Sus principales
ventajas son la aplicacién de oxigeno al 100% y el aumento de la
presion media en la via respiratoria. La desventaja es que incluso
los periodos cortos de desconexion pueden ser origen de atelecta-
sias/colapso (pérdida de PEEP). Desconecte al paciente solo
cuando sea realmente necesario.

MODOS DE VENTILACION DE ALTA FRECUENCIA

En los pacientes con una distensibilidad pulmonar baja, la VPPI con-
vencional puede provocar elevadas presiones en la via respiratoria,
barotrauma y alteraciones hemodinamicas. Se ha utilizado la ventilacion
de alta frecuencia como medio de reducir la presion transpulmonar, al
tiempo que se garantiza un intercambio de gases adecuado. En la mayor
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parte de los casos el volumen corriente que se genera es inferior al espa-
cio muerto anatomico y los mecanismos exactos mediante los cuales se
mantiene el intercambio de gases se comprenden mal. Si usted se plantea
emplear alguno de estos modos alternativos de ventilacion, consulte a
un adjunto superior.

Oscilacion de alta frecuencia
Un pistén hace oscilar un diafragma a través de la via respiratoria
abierta, dando lugar a un patrén de flujo sinusoidal con un cociente
LE 1:1 (variable). La peculiaridad de este modo es que tanto la inspiracién
como la espiracion estan activas. La presion de la via respiratoria oscila
alrededor de un valor medio ligeramente mas alto, pero la presion pico
en la via respiratoria esta reducida. Al aumentar la presion media de
la via respiratoria se reclutan mas alvéolos y se mejora la oxigenacion.
La eliminacion de didxido de carbono se controla modificando la fre-
cuencia y la amplitud de las oscilaciones. La eliminacion de las secre-
ciones mejora. Este tipo de ventilacion esta bien establecida en las UCI
pediatricas y neonatales. Los osciladores para uso en adultos se han
comercializado recientemente y cada vez se emplean mas en la practica
adulta. La tabla 5.8 recoge un abordaje tipico para establecer la oscila-
cion de alta frecuencia. Consulte siempre a un adjunto superior.
Cuando se establece, la oscilacion de alta frecuencia es muy eficaz
para el reclutamiento alveolar y mejorar la oxigenaciéon. Conforme
mejora el reclutamiento, aumenta la distensibilidad pulmonar y el
pulmén puede sobredistenderse con riesgo de trauma por volumen.
Realice de forma regular RXT y reduzca la presion media en la via res-
piratoria conforme mejore el estado del paciente.

Ventilacion con chorro de alta frecuencia

En este momento parece un modo cada vez mas obsoleto de ventilacion
en las unidades de cuidados criticos. Se administran pulsos de gas a alta
presion bien mediante un dispositivo unido al tubo endotraqueal o por
un tubo endotraqueal especial. La presion motora y la frecuencia se

TABLA 5.8 Aproximacion al comienzo de la ventilacion
con oscilacién de alta frecuencia

Presion media en la via 3-5 cmH,0 por encima de la presién media
respiratoria de la via respiratoria en la ventilacion
convencional

Amplitud Aumenta lo suficiente como para generar
una oscilacion del térax visible y eficaz

Frecuencia 6-8 Hz

Tiempo de inspiracion 33%

FiO, 1
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TABLA 5.9 Ajustes tipicos para el ventilador con chorro

Presion rectora 1,5-2,5 atmosferas (150-250 kPa)
Frecuencia 60/200 min
Cociente I:E 1:1-1:1,5

pueden modificar. El chorro (jet) de gas producido introduce aire/oxi-
geno de un circuito abierto (p. €j., la pieza en T) y el volumen corriente
generado suele oscilar entre 70 y 170 ml. La espiracion es pasiva. Puede
producirse atrapamiento aéreo. La técnica puede resultar ruidosa y
molesta. La humidificacion puede plantear problemas. La tabla 5.9
muestra algunos ajustes tipicos.

La ventilacion con chorro puede tener dos indicaciones:

® Tratamiento de la fistula broncopleural. Durante la ventilacion
convencional la mayor parte del volumen corriente se pierde a través
de la fistula y esto imposibilita una ventilacion eficaz del paciente.
Se ha planteado que la ventilacion con chorro reduce las presiones
transpulmonares, de forma que disminuye la fuga. Sin embargo,
las pruebas en este sentido no son sdlidas; parece que el principal
determinante es la presion media en la via respiratoria, independien-
temente del respirador que se utilice.

® Como ayuda durante el destete. Los pacientes pueden respirar con
comodidad mediante la ventilacion con chorro. Conforme mejora la
situacion del paciente, se puede reducir la presion motora y aumen-
tar la frecuencia. El uso de ventilacién no invasiva como ayuda
durante el destete ha reducido el uso de la ventilacién con chorro
para esta indicacion.

DESTETE DE LA VENTILACION ARTIFICIAL

Cuando la situacion del paciente mejora, sera posible reducir de forma
gradual la ventilacion artificial hasta que el enfermo sea capaz de res-
pirar sin ayuda. La decision de iniciar el destete se basa sobre todo
en la impresion clinica, especialmente de la mejora de la funcion res-
piratoria y de la resolucion de la enfermedad asociada. Sin embargo,
los estudios han demostrado que el destete con frecuencia se retrasa de
forma innecesaria y existen pruebas de que la aplicacion de protocolos
de destete puede reducir el tiempo hasta la extubacion y la duracion
del ingreso en la UCI. La tabla 5.10 resume los criterios tipicos para
considerar conseguido con éxito el destete.

Algunos pacientes, sobre todo algunos casos quirurgicos tras una
cirugia programada, toleran bien el destete y se pueden extubar con
rapidez. Otros, especialmente los que llevan algun tiempo con respira-
dor o que sufren una lesion pulmonar o atrofia muscular significativas,
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TABLA 5.10 Criterios tipicos para el éxito en el destete

Neuromusculares Despierto y colaborador
Buen tono y funcion musculares
Funcion bulbar intacta

Hemodinamicos Ausencia de arritmias
Minima necesidad de in6tropos
Equilibrio hidrico éptimo

Respiratorios FiO,<0,5
DO, (A-a) <40 kPa
Capacidad vital > 10 ml/kg
Volumen corriente > 5 ml/kg
Puede generar una presion inspiratoria
negativa >20 cmH,0
Buena tos

Metabdlicos pH normal
Equilibrio electrolitico normal
Estado nutricional adecuado
Produccién de dioxido de carbono normal
Necesidades de oxigeno normales

pueden tardar mas y beneficiarse de una traqueostomia. No existe
una politica de aceptacion general sobre la mejor forma de destetar a
los pacientes del respirador. A continuacion se describe un abordaje
tipico:

Asegurese de que el estado general del paciente es 6ptimo.
Reduzca/interrumpa los farmacos sedantes.

Asegure una analgesia adecuada, pero no excesiva, para las heridas
quirurgicas, etc.

Siempre que sea posible, mantenga al paciente erguido o siéntelo en
una silla y movilicelo lo maximo posible.

Reduzca de forma gradual la frecuencia del respirador para permitir
al paciente realizar mas respiraciones. Asegurese un soporte de pre-
sion y PEEP adecuados para reducir el esfuerzo de la respiracion.
Cuando el paciente esté realizando un niimero de respiraciones ade-
cuadas con un patron respiratorio bueno y mantenido, cambie a la
CPAP con soporte de presion.

Si el paciente se encuentra bien, reduzca de forma gradual el nivel
de soporte de presion. Cuando este soporte esté en 10 cmH,O, no lo
siga reduciendo mas.

Extube de forma directa de la CPAP y el soporte de presion cuando
el paciente se encuentre bien, o bien cambie a un sistema diferente
de CPAP con generador de flujo y extibelo mas tarde cuando se
espere que el paciente sea capaz de prescindir de cualquier soporte
(v. «Extubacién de la traquear, pag. 403).
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Los pacientes evolucionan durante el destete a un ritmo distinto segin
su problema de base. Algunos pueden estar tan agitados que no exista
otra alternativa que un destete rapido con extubacion. Otros pueden
tolerar sélo periodos breves de CPAP y soporte de presion antes de
cansarse, lo que se refleja en sudoracion, y en un aumento del pulso
y de la frecuencia respiratoria (respiraciones rapidas y superficiales).
Estos pacientes necesitan tiempos de descanso en el respirador entre
los periodos de CPAP y de soporte de presion, y con frecuencia el des-
tete es lento.

Tras el destete algunos pacientes se extuban sin dificultad, mientras
que otros se deterioran con rapidez. Esto con frecuencia se relaciona
con la incapacidad de eliminar las secreciones. Estos pacientes deberan
ser reintubados para ser ventilados y sometidos a otro periodo de opti-
mizacion. Plantéese la traqueostomia para facilitar la eliminacion de
las secreciones y el destete (v. «Traqueostomia percutanea», pag. 404).

Papel de la ventilacion «no invasiva» en el destete

En estos ultimos afos cada vez se reconoce mas el papel de las técnicas
de ventilacion «no invasivas» como ayuda en el destete. Los pacien-
tes con dificultad para ser destetados de la ventilacién convencional
pueden ser extubados y tratados, por ejemplo, con BIPAP aportada
mediante mascarilla facial. Esto puede ser mas comodo para el paciente
que la intubacion prolongada, puede evitar la necesidad de traqueos-
tomia y, conforme mejora la situacion del paciente, se puede suspender
de forma intermitente para permitirle comer y beber. Los individuos
que han necesitado una traqueostomia pueden ser destetados con res-
piradores parecidos (mediante una traqueostomia).

Cuidados decrecientes de la traqueostomia

No todas las salas generales estan bien dotadas de personal o tienen
la formacion y experiencia necesarias para atender a los pacientes que
acaban de recibir el alta de una UCI con una traqueostomia. Esto
es especialmente probable cuando el paciente sigue necesitando una
aspiracion frecuente de las secreciones. Por tanto, en muchos centros,
la siguiente localizacion para los individuos que se han destetado de la
ventilacion con una traqueostomia y que siguen dependiendo de ella
es una unidad de alta dependencia o una unidad de cuidados respira-
torios. La organizacion concreta puede variar mucho de un hospital
a otro.

Centros para el destete

Existe interés en el concepto de «unidades centralizadas de destete», en
las que los pacientes que ya no necesitan cuidados intensivos completos
pero siguen precisando soporte respiratorio pueden ser tratados con un
menor consumo de recursos médicos y de enfermeria. Este modelo ha
sido adoptado con éxito en varios paises europeos. Los pacientes van
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siendo destetados de forma gradual con el tiempo, bien hasta la total
independencia de la ventilacion, bien hasta una independencia parcial
(ventilacion nocturna). Algunos pacientes, especialmente los que tienen
una broncopatia cronica grave, trastornos neuromusculares cronicos y
lesiones medulares cervicales altas, pueden necesitar ventilacion a largo
plazo.

OBSTRUCCION DE LA VIiA RESPIRATORIA

La obstruccion de la via respiratoria es frecuente en el postoperatorio
inmediato cuando los pacientes se encuentran en la recuperacion y los
efectos de los farmacos anestésicos desaparecen. La obstruccion oca-
sional de la via respiratoria puede persistir o ser un posible riesgo des-
pués de una intervencion quirurgica concreta. Estos pacientes suelen
ser ingresados en la UCI (v. complicaciones postoperatorias, pag. 355).
El cuadro 5.2 muestra las causas de obstruccion de la via respiratoria.

Es fundamental reconocer una obstruccion de la via respiratoria
existente o inminente antes de que el paciente sufra un episodio de
hipoxia. En el enfermo que respira de forma espontéanea, la obstruccion
de la via respiratoria determina una dificultad respiratoria evidente.
El uso de los musculos respiratorios accesorios, el tiraje traqueal, la
retraccion intercostal (sobre todo en nifios) y los movimientos res-
piratorios paraddjicos sugieren una obstruccion importante. Es tipico
el estridor, pero indica al menos cierto flujo de aire; el paciente silente
puede encontrarse en un peligro muy superior.

Tratamiento

El tratamiento de los pacientes con obstruccion de la via respiratoria
es basicamente el mismo, es decir, asegurar la via respiratoria mediante
la intubacion endotraqueal o la traqueostomia de la forma mas rapida

Cuadro 5.2 Causas de obstruccion de la via respiratoria
Traumatismo facial

Obstruccion por tejidos blandos en la via respiratoria superior
Hemorragia/edema/tumor/cuerpo extraio en la via respiratoria superior

Pardlisis de la cuerda vocal tras una lesion del nervio laringeo/
hipocalcemia

Hemorragia/edema/tumor/cuerpo extrano en la via respiratoria inferior

Compresién externa de la trdquea, por ejemplo, por edema/hemorragia
en el cuello

Colapso de la traquea, por ejemplo, traqueomalacia

Reacciones alérgicas, por ejemplo, inhibidores de la ECA, anafilaxia,
edema angioneurotico
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y segura posible. Sin embargo, existen algunos puntos que se deben
recordar, en funcion de la situacion y de la propia experiencia:

® No deje desatendido al paciente.

® No retrase el tratamiento del problema remitiendo al paciente a
realizarse mas estudios.

® Administre oxigeno en flujo alto mediante mascarilla facial.

A
A La mezcla de helio y oxigeno es menos densa que el aire
y puede reducir el esfuerzo respiratorio en pacientes con
obstruccion de la via respiratoria. Heliox® es una mezcla comer-
cial que contiene un 79% de helio y un 21% de oxigeno. La baja
fraccion de oxigeno inspirado limita su utilidad.

@ La adrenalina nebulizada puede reducir la obstruccion causada por
el edema de la via respiratoria.

® Apoye la ventilacion con mascarilla y ambu si es preciso y factible.

® Las maniobras sencillas, como la extension del cuello, el tiron
mandibular y la aspiracion de la via respiratoria, pueden mejorar la
situacion, especialmente en pacientes obnubilados.

@ Solicite la ayuda de un anestesiologo o cirujano otorrinolaringélogo
superiores si es preciso. En estas circunstancias, la intubacion/rein-
tubacion suele resultar dificil.

A Solicite consejo urgente a un adjunto superior. No tarde
en solicitar ayuda porque le parezca que la oxigenacion
es buena. Es probable que la hipoxia sea un signo muy tardio en
el pulsioximetro/gasometria arterial.

El tratamiento definitivo consiste en asegurar la via respiratoria
mediante intubacion traqueal o traqueostomia. Si el tiempo lo permite,
se deberia realizar en quir6éfano con los cirujanos lavados y prepara-
dos para una traqueostomia de urgencia. La intubacion mediante
fibrobroncoscopia con el paciente consciente, la traqueostomia con el
paciente despierto o la induccion mediante anestésicos gaseosos mien-
tras el paciente respira de forma espontanea pueden resultar también
apropiadas, en funcion de las circunstancias. Queda fuera del objetivo
de esta obra analizar en detalle todos estos aspectos. El problema habi-
tual de la intubacion es el edema macroscopico y la distorsion de los
tejidos, que dificultan la visualizacion de la entrada a la laringe. Con
frecuencia se debe introducir a ciegas el tubo endotraqueal a través de
los tejidos edematosos hacia la laringe. En algunos casos la obstruccion
estd localizada mas distal dentro de la via respiratoria y puede resultar
imposible la ventilacion a pesar de la intubacion traqueal.
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Tras asegurar la via respiratoria, el tratamiento se correspondera
con el del proceso de base. Deje tiempo para que se resuelva el edema.
Los esteroides pueden tener utilidad. Eleve la cabecera de la cama y
revalore al paciente a lo largo del tiempo.

Obstruccién de la via respiratoria

en el paciente intubado

Es frecuente en la UCI y puede deberse a un acodamiento del tubo endo-
traqueal o de traqueostomia o a los efectos de las secreciones espesas, de
un coagulo de sangre o incluso, en algunas ocasiones, a un cuerpo extrano.
La humidificacion adecuada, la aspiracion regular y la fijacion cuidadosa
de los tubos endotraqueales evitan la mayor parte de los problemas, pero
pueden seguir apareciendo, sobre todo en nifios en los que el tubo endo-
traqueal tiene un diametro menor y se bloquea con mas facilidad.

Es importante reconocer y actuar ante estos problemas de forma
inmediata. Los datos tipicos son el aumento de la presion en la via res-
piratoria, la incapacidad de ventilar de forma manual el térax con un
ambu, la reduccion de la SaO, y la ausencia de registro del ETCO,.

® Ventile con oxigeno al 100% si se puede. Cuando no sea posible,
retire el tubo endotraqueal y ventile al paciente de forma manual
con una mascarilla y un ambu antes de reintubarlo.

@ Si consigue ventilar al paciente de forma satisfactoria, aspire el tubo
endotraqueal. Instile 10-20 ml de salino por el tubo endotraqueal
para diluir las secreciones.

@ La broncoscopia puede ser util.

En la obstruccion con efecto de valvula, el torax puede estar insuflado,
pero el gas espirado queda atrapado por un tapén de moco o sangre
que protruye sobre la punta del tubo traqueal. Aplique aspiracion de
forma directa en el tubo endotraqueal o de traqueostomia. Si el tapon
obstructivo no sale por el tubo, retirelo mientras mantiene la aspiracion
para tratar de extraer de este modo el tapon (es posible conseguir un
efecto similar tirando de los tapones en el extremo del broncoscopio).
Ventile al paciente con mascarilla y ambu antes de reintubarlo.

Estridor tras la extubacion

Tras la extubacion se pueden producir obstruccion de la via respirato-
ria y estridor. Esto se puede explicar por la enfermedad de base, pero
a menudo guarda relacion con el edema laringeo, sobre todo en nifios
cuyas vias respiratorias son mas estrechas. En ocasiones esto obliga a
la reintubacion. La administracion de dos o tres dosis de dexameta-
sona (4 mg) antes de la extubacion permite reducir el edema laringeo.
También puede ser util la administracion de adrenalina nebulizada y el
uso de la CPAP. Cuando estas medidas resulten ineficaces, no se debe-
ria retrasar la reintubacion. Deberia disponerse de una gama de tubos
endotraqueales (pequefios) y otros complementos de urgencias para la
via respiratoria. Solicite consejo a adjuntos superiores.
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NEUMONIA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD

La neumonia se define como una infeccion de las vias respiratorias res-
piratorias terminales. El patron de la enfermedad y los patdgenos res-
ponsables dependen de si la infeccion fue adquirida en la comunidad
o en el hospital, y también del estado inmunoldgico del paciente. Las
neumonias adquiridas en la comunidad se pueden clasificar en «tipicas»
y «atipicas» por su presentacion.

Neumonia tipica
Las caracteristicas de la neumonia «tipica» son las siguientes:

e fiebre de aparicion subita con escalofrios
@ tos productiva con esputo mucopurulento
e disnea

e dolor toracico pleuritico

En la RxT se encuentra una consolidacion, que puede afectar a un
Gnico 16bulo, a todo el pulmdn o a ambos. El diagnostico se confirma
por el incremento de los leucocitos (sobre todo los neutréfilos) y de la
proteina C reactiva, asi como por los resultados de hemocultivos y del
cultivo de esputo. La tabla 5.11 resume los agentes responsables mas
frecuentes.

Neumonia atipica

Las neumonias atipicas reciben este nombre porque su modo de pre-
sentacion es distinto del asociado a la neumonia clasica. En concreto,
se describen las siguientes presentaciones:

® Presentacion en unos pocos dias, 1o que contrasta con las 24-36 h de
la neumonia clasica.

® Pueden predominar los sintomas no respiratorios. Es frecuente la
fiebre, el malestar, las mialgias y las artralgias. Algunas pueden aso-
ciarse a una enfermedad sistémica grave.

® La tos aparece a los pocos dias y con frecuencia no se asocia a
expectoracion. El esputo producido es claro y suele ser negativo en
la tincion de Gram y en el cultivo.

TABLA 5.11 Causas de neumonia atipica adquirida
en la comunidad

Neumonia lobular Streptococcus pneumoniae

Bronconeumonia S. pneumoniae
Haemophilus influenzae
Staphylococcus aureus
Enterobacterias (menos frecuente salvo que
existan factores de riesgo/comorbilidades)

(Continua)
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TABLA 5.12 Causas de neumonia atipica adquirida
en la comunidad

Viral Gripe Ay B
Parainfluenza
Virus sincitial respiratorio

Bacteriana Legionela pneumophila
Coxiella burnetii
Mycobacterium tuberculosis

Clamidias Chlamydlia psittaci

Micoplasmas Mycoplasma pneumoniae

® Puede existir discordancia entre los signos clinicos de la exploracion
toracica y la RxT con minimos signos a la exploracion en pacientes
que muestran una consolidacién parcheada extensa en la RXT con
infiltrados intersticiales y alveolares.

e El recuento leucocitario puede ser normal o sélo estar ligeramente
aumentado.

La tabla 5.12 recoge las causas de neumonia atipica adquirida en la
comunidad.

Aunque esta lista de causas no es exhaustiva, nos indica la gama de
patdgenos que pueden ser responsables. La dificultad suele ser estable-
cer el diagnostico. Deberia consultar a los microbidlogos locales qué
pruebas complementarias realizar y el tratamiento a seguir. A conti-
nuacion se describen las caracteristicas de algunas neumonias atipicas.

Neumonia por Mycoplasma

Mycoplasma pneumoniae es una infeccion adquirida en la comunidad
que suele afectar a adultos jovenes. Puede evolucionar a un proceso
multisistémico con las siguientes caracteristicas:

e anemia hemolitica, trombocitopenia

e pericarditis, miocarditis, en raras ocasiones endocarditis

® meningitis, encefalitis, paralisis de nervios centrales y periféricos
® vomitos y diarrea, hepatitis

® cxantemas, mialgias y artralgias

El diagnostico se confirma por el aumento del titulo de anticuerpos.
Las crioaglutininas se encuentran hasta en el 50% de los pacientes,
aunque son inespecificas y pueden aparecer en otras neumonias atipi-
cas, especialmente por Legionella.

Neumonia por Legionella
La infeccion por Legionella pneumoniae puede producirse en brotes
epidémicos asociados a duchas y sistemas de refrigeracion de agua
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infectados, pero también se produce de forma esporadica, particular-
mente en enfermos ancianos. Las caracteristicas tipicas son:

o enfermedad seudogripal prodrémica

® tos seca

o fiebre de hasta 40°C asociada a escalofrios

o confusion mental

® nauseas, vomitos, diarrea, dolor abdominal e ictericia

@ se puede producir hematuria e insuficiencia renal

@ opacificacion multilobular con pequefos derrames pleurales en la
RxT

El diagnostico se confirma por el incremento del titulo de anticuerpos.
Es posible identificar Legionella mediante inmunofluorescencia en
esputo, lavado bronquial y orina.

GRIPE PANDEMICA

Existe un temor creciente sobre el riesgo de que una futura pandemia
de gripe afecte a grandes subgrupos de la poblacion con el peligro de
rapido colapso de los servicios médicos de urgencias por pacientes con
insuficiencia respiratoria y multiorganica. Existen planes de contingen-
cia, nacionales y locales, para afrontar esta situacion (y otros brotes
contagiosos). Véanse las recomendaciones del Department of Health
(DOH) y las politicas locales.

NEUMONIA ADQUIRIDA EN EL HOSPITAL

Las neumonias adquiridas en el hospital son una causa frecuente de
morbilidad en pacientes hospitalizados. Hasta el 20% de los pacientes
sometidos a ventilacién mecéanica desarrollan una neumonia asociada al
respirador y la incidencia es mas elevada en los pacientes inmunodepri-
midos. Los gérmenes gramnegativos y Staphylococcus aureus son espe-
cialmente frecuentes. Una serie de factores pueden incrementar el riesgo
de neumonia en los pacientes criticos, mediante la alteracion de los
mecanismos de defensa del huésped y el aumento de la colonizacioén de
la via respiratoria superior. Estos factores se resumen en la tabla 5.13.

Como es poco lo que se puede hacer para aumentar los mecanismos
de defensa del huésped en los pacientes criticos ventilados, la mejor
aproximacion para reducir la incidencia de infecciones nosocomiales es
prevenir la contaminacion de la via respiratoria por bacterias patoge-
nas, sobre todo mediante la reduccion de la incidencia de colonizacion
de la via respiratoria superior.

Medidas higiénicas

Aseglirese de que siempre se aplican técnicas higiénicas y asépticas.
Aspire de forma regular la bucofaringe para prevenir que las secrecio-
nes se acumulen por encima de la laringe y mantenga a los pacientes
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TABLA 5.13 Factores que predisponen a la neumonia nosocomial

Enfermedad critica Alteraciones de las defensas del huésped
y de los sistemas inmunitarios

Sedacién Alteraciones del transporte de moco
y de los mecanismos de la tos

Tubos endotraqueales y de Evitan los mecanismos de defensa
traqueostomia normales del huésped
Aumenta la colonizacion de las vias
respiratorias altas
La incompetencia laringea aumenta el
riesgo de aspiracion

Antiacidos Reducen la acidez gastrica, permiten un
aumento de la colonizacién gastrica
por flora digestiva baja

Sondas nasogastricas Son una via para que aumente la
colonizacién de la via respiratoria alta
por flora digestiva baja del estomago

Antibiéticos de amplio Destruyen la flora comensal normal
espectro y facilitan la colonizacion por
microorganismos patdégenos

en posicion semirreclinada para reducir el riesgo de aspiracion pasiva.
Asegure una adecuada humidificacion de los gases inspirados y una
fisioterapia y aspiracion traqueal regulares. Utilice dispositivos de
aspiracion cerrados o emplee guantes estériles cuando aspire la via res-
piratoria. Se ha defendido la utilizacion de colutorios de clorhexidina.

Mantenimiento de la acidez gastrica

El mantenimiento del pH gastrico normal es una barrera importante
frente a la colonizacion de la via respiratoria superior por la flora intes-
tinal, que se produce mediante las sondas nasogastricas o el reflujo del
contenido gastrico. Por tanto, aunque se ha demostrado que la adminis-
tracion de bloqueantes H,, como la ranitidina, para reducir la acidez
gastrica y prevenir las tlceras de estrés mejora el prondstico, se pueden
asociar a efectos secundarios indeseables. Con frecuencia se pueden sus-
pender los bloqueantes H, en cuanto se establece la alimentacién enteral.
Por tanto, inicie la alimentacion enteral de forma precoz, pero suspén-
dala de forma periodica (tipicamente durante 4 h diarias) para permitir
que la acidez gastrica se normalice (v. «Profilaxis de la tlcera de estrés»,
pag. 172, y «Alimentacion enteral», pag. 57).

Descontaminacion digestiva selectiva

La descontaminacion digestiva selectiva (DSD) es un método para
reducir la colonizacion de las vias respiratorias altas mediante la
administracion de antibidticos orales no reabsorbibles para tratar de
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reducir la carga bacteriana en el tubo digestivo. Existen algunos datos
de que con esta medida se consigue reducir de forma eficaz las infeccio-
nes nosocomiales; sin embargo, en este momento en el Reino Unido
no se emplea de forma masiva la DSD por el temor a que dé lugar a
bacterias multirresistentes y a que facilite las infecciones por Staphy-
lococcus aureus resistente a la meticilina (SARM). Se estan realizando
mas estudios.

NEUMONIA EN PACIENTES INMUNODEPRIMIDOS

(V. también «Paciente inmunodeprimido», pag. 266.)

Los pacientes inmunodeprimidos por cualquier motivo pueden pre-
sentarse con una neumonia. Ademas de los trastornos tipicos y atipicos
descritos antes, estos pacientes se infectan tipicamente por una serie de
patdgenos oportunistas. Estos se recogen en el cuadro 5.3.

Neumonia por Pneumocystis carinii
Las caracteristicas tipicas son:

o ficbre

® tos seca

@ disnea e hipoxemia grave

@ opacificacion alveolar e intersticial bilateral difusa

El 8% de las neumonias por Preumocystis carinii se pueden detectar
mediante inmunofluorescencia en el liquido del lavado broncoalveo-
lar (LBA). Actualmente se dispone de pruebas de PCR. En ocasiones
puede ser necesaria una biopsia transbronquial.

Neumonia por hongos

Es frecuente la colonizaciéon de la faringe, del tracto digestivo, del
periné, de las heridas y de los pliegues de la piel, y es raro que necesite
tratamiento. Las infecciones fungicas importantes se pueden producir
tras un tratamiento prolongado con antibioticos, sobre todo en pacien-
tes inmunodeprimidos. La infeccion se debe sospechar ante un creci-
miento significativo en el esputo, los aspirados traqueales, el liquido del
LBA o el hemocultivo. Ademas, se pueden detectar titulos crecientes de
anticuerpos frente a Candida o presencia de antigenos de Aspergillus.
Las infecciones fungicas se asocian a una elevada mortalidad, especial-
mente la septicemia fingica.

Cuadro 5.3 Infecciones oportunistas frecuentes
Pneumocystis carinii

Citomegalovirus (CMV)

Virus herpes (simple y zéster)

Especies de Candida

Especies de Aspergillus
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Citomegalovirus

La neumonia por citomegalovirus (CMV) en pacientes inmunode-
primidos suele ser parte de una infeccion diseminada en la que existe
encefalitis, retinitis y afectacion del tubo digestivo. La citologia (LBA
o biopsia) puede mostrar los tipicos cuerpos de inclusion. El diagnos-
tico se puede establecer mediante la reaccion en cadena de la polime-
rasa (RCP), con pruebas de anticuerpos fluorescentes y con cultivos de
tejidos.

TRATAMIENTO DE LA NEUMONIA

En todos los pacientes con una neumonia que deben ser ingresados
en la UCI se deberia realizar un hemograma completo, urea y elec-
trélitos, pruebas de funcion hepatica, prueba de la PCR y una RxT.
La tabla 5.14 resume las probables pruebas microbioldgicas. Estas
pruebas no tienen porque realizarse en todos los casos, sino que se
deben elegir en funcion de la gravedad, de los factores de riesgo y de
la respuesta al tratamiento.
El tratamiento de cualquier neumonia es doble:

@ Tratamiento de soporte, que incluye oxigeno humidificado y venti-
lacion, segiin demanda. Fisioterapia y aspiracion traqueal regulares
para facilitar la eliminacion de las secreciones.

TABLA 5.14 Pruebas microbioldgicas para la neumonia

Muestral Pruebas
Esputo/aspirado traqueal Microscopia, cultivo y sensibilidad
LBA Cultivo (incluidos bacilos acidos

alcoholresistentes)
Inmunofluorescencia para Legionella
Virus
Hongos
Pneumocystis

Aspirado nasofaringeo/frotis  Virus
pernasal

Sangre Hemocultivo
Serologia (muestras en fase aguda
y durante la convalecencia)
Titulos virales
Fijacion de complemento (Mycoplasma,
Chlamydia)

Orina Inmunofluorescencia para Legionella

Derrame pleural Cultivo
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@ Antibioterapia. La seleccion depende del cuadro clinico y de la natu-
raleza del microorganismo responsable. Siempre que sea posible, se
deben obtener muestras para estudio microbiologico antes de iniciar
la antibioterapia.

La fibrobroncoscopia puede resultar util para obtener muestras y
eliminar las secreciones espesas. Cuando no se disponga de ella, se ha
demostrado que el LBA ciego (no dirigido) es una ayuda diagnéstica
muy eficaz (v. «Lavado broncoalveolar», pag. 415).

La antibioterapia empirica recomendada para la neumonia adqui-
rida en la comunidad grave es una cefalosporina de segunda generacion
(p. ¢j., cefuroxima) o un antibidtico resistente a lactamasa de amplio
espectro (p. €j., coamoxiclav), mas un macroélido (p. ej., claritromicina)
para cubrir los gérmenes atipicos mas habituales. Cuando se identifica
0 sospecha un germen especifico, se debera elegir el tratamiento segin
el consejo microbiologico.

Se debe descartar derrame con una radiografia o ecografia de
torax. Los derrames pueden ser puncionados con fines diagndsticos.
Si el derrame es extenso, su drenaje aumenta el volumen pulmonar y
mejora la distensibilidad pulmonar. El empiema se debe drenar qui-
rurgicamente para eliminar la fuente de infeccion. En ocasiones puede
ser precisa una intervencion quirurgica, sobre todo cuando se trata de
colecciones complejas multitabicadas. El drenaje quirurgico y la decor-
ticacion mediante la cirugia toracoscopica ayudada con video pueden
ser la unica solucion en algunos casos.

Se deberia sospechar un absceso pulmonar por la presencia de
niveles hidricos y los cambios quisticos progresivos en los pulmones.
Los abscesos pueden complicar una serie de infecciones bacterianas y
de otro tipo. El tratamiento se basa fundamentalmente en el drenaje
postural con antibioticos adecuados y otras medidas de soporte. En
este contexto, la intervencion quirurgica sobre el térax tiene poco
sentido.

Neumonia adquirida en el hospital

El tratamiento de la neumonia adquirida en el hospital es parecido al
de cualquier otra neumonia (v. antes). Seria ideal emplear antibioti-
cos solo para las infecciones confirmadas a nivel microbiologico. Si,
a pesar de todo, la situacion del paciente hace aconsejable la admi-
nistracion a ciegas de antibioterapia, asegurese de obtener muestras
adecuadas para microbiologia antes de iniciar el tratamiento. Los
antibioticos se deben elegir en funcion del probable patdogeno y del
patrén de resistencia antibidtica de los microbios locales. Consulte a
los microbidlogos (v. «Antibioterapia empirica», y «Staphylococcus
aureus resistente a la meticilina» y enterococos resistentes a vancomi-
cina, pag. 336).



APARATO RESPIRATORIO

» NEUMONITIS POR ASPIRACION

Neumonia en pacientes inmunodeprimidos

Este grupo de pacientes plantea un importante reto clinico, dado que
se pueden plantear dificultades diagnosticas para distinguir las caracte-
risticas clinicas y radioldgicas de la neumonia de las de otros procesos
intersticiales. Por ejemplo, los infiltrados linfomatosos pulmonares
se pueden parecer al cuadro de neumonia infecciosa en inmunodepri-
midos. El diagnostico se puede establecer con el LBA, los cepillados
bronquiales y, si es preciso, la biopsia. Las pruebas serologicas tam-
bién ayudan a confirmar el diagnostico. El tratamiento de la neumonia
en inmunodeprimidos es basicamente el mismo que en pacientes sin
inmunodepresion, aunque la gama de posibles agentes responsables es
mas amplia. Pregunte siempre cudles son los patogenos mas probables,
las pruebas complementarias adecuadas y el tratamiento inicial. Los
farmacos de primera linea mas frecuentes son:

® Neumonia por Pneumocystis. El cotrimoxazol y esteroides en dosis
altas para reducir la respuesta inflamatoria.

@ Neumonia fingica. El fluconazol o la anfotericina (liposomal) en
dosis altas.

e CMV. El ganciclovir. Recuerde que es nefrotdxico y produce supre-
sion medular.

Tuberculosis

La mayor parte de las infecciones tuberculosas se tratan con terapia
triple e incluso cuadruple. La isoniacida, la rifampicina, el etambutol,
la estreptomicina y otros farmacos son los mas empleados en combi-
nacion. Muchas cepas de tuberculosis son resistentes a multiples far-
macos; consulte al microbidlogo y el adjunto local de enfermedades
infecciosas.

NEUMONITIS POR ASPIRACION

Los pacientes con alteraciones del nivel de conciencia o del reflejo
tusigeno y nauseoso tienen riesgo de sufrir la aspiracion del contenido
gastrico hacia la via respiratoria. La aspiracion puede cursar como una
obstruccion aguda de la via respiratoria cuando el material aspirado es
solido. Con mas frecuencia cursa como una dificultad e insuficiencia
respiratoria de inicio gradual, bien debido a la infeccion bacteriana de
los pulmones o a los efectos inflamatorios de la aspiracion del acido.
Algunos pacientes sufren un dafio pulmonar agudo (DPA) tras la aspi-
racion (v. «Dafo pulmonar agudo», pag. 154).

Si se sabe que el paciente ha aspirado contenido gastrico, por ejem-
plo, durante la anestesia, el tratamiento sera el siguiente:

® Aspiracion de la traquea para eliminar los restos. Si es posible, se
debe aspirar antes de aplicar cualquier tipo de ventilacion con pre-
sion positiva.
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@ Plantéese la broncoscopia y el LBA si cuenta con ellos.

® Monitorice la situacion clinica y la saturacion de oxigeno. Adminis-
tre oxigeno humidificado segun demanda.

o Evite los antibidticos salvo que existan datos de infeccion. Si se
necesita, la antibioterapia deberia cubrir los patogenos respiratorios
normales ademdas de los gramnegativos y los anaerobios. Inicial-
mente resulta adecuada la combinacion de cefalosporina de amplio
espectro y el metronidazol. El tratamiento posterior deberia estar
orientado por los resultados de las pruebas microbiologicas.

@ Los esteroides profilacticos no tienen utilidad de forma rutinaria.

@ Trate el broncoespasmo correctamente. Si persisten las sibilancias,
plantéese una posible aspiracion de cuerpo extraio y la necesidad de
realizar una broncoscopia rigida.

® Si la situacion del paciente se deteriora, podra ser necesario el
soporte ventilatorio.

ASMA

El asma afecta fundamentalmente a personas jovenes y la incidencia
de este trastorno, que puede poner en riesgo la vida, esta aumentando.
El asma consiste en un aumento de la reactividad de la via respirato-
ria, frecuentemente provocado por un estimulo ambiental o tras una
infeccion. El proceso inflamatorio condiciona una estenosis de las vias
respiratorias pequenas, la formacion de tapones de moco, sibilancias
espiratorias y atrapamiento aéreo. El asma grave es una emergencia
médica. Puede progresar con rapidez y los signos clinicos pueden resul-
tar confusos. El cuadro 5.4 muestra los signos clinicos de asma grave.

Cuadro 5.4 Signos clinicos de asma grave

Asma grave Asma con riesgo vital

Incapacidad para hablar con Agotamiento, confusién, menor nivel
frases enteras de conciencia

Flujo méaximo < 50% del Flujo méaximo < 33% del predicho/
predicho/mejor mejor

Frecuencia respiratoria > 25/min  Esfuerzo respiratorio débil o térax
«silente»

Frecuencia del pulso > 110/min; Bradicardia o hipotensién
pulso paraddjico Sa0,<92%
Pa0, <8 kPa
PaCO, > 5 kPa
pH<7,3
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Tratamiento

® Administre oxigeno humidificado a alto flujo y monitorice de forma
continua la Sa0,.

® Administre agonistas B nebulizados (salbutamol 2,5-5 mg nebuli-
zado) y anticolinérgicos (bromuro de ipatropio 0,5 mg nebulizado).
Repita con la frecuencia necesaria. Asegirese de administrar los
nebulizadores en oxigeno, no con aire.

® Administre corticoesteroides i.v. para suprimir la respuesta inflama-
toria. Bolos de 200 mg de hidrocortisona y luego 100 mg cada 6 h.

® Los antibidticos no tienen utilidad salvo que existan pruebas claras
de una infeccidon bacteriana precipitante.

o Empiece a administrar liquidos i.v. para corregir la deshidratacion.

@ Si no consigue mejoria, empiece a administrar un agonista  i.v.,
bien salbutamol 4 wg/kg en dosis de carga durante 10 min seguido
de una infusion de 5 pg/min o aminofilina 5 mg/kg en dosis de carga
durante 10 min seguida de una infusion de 0,5 mg/kg/h.

@ Plantéese la administracion de una dosis Unica en bolos de sulfato de
magnesio 1,2-2 g i.v. en 20 min.

@ Cuando la situacion del paciente no mejora o existe riesgo para su
vida, plantéese la necesidad de ventilacion. El cuadro 5.5 resume las
indicaciones de la ventilacion.

El asma se diferencia de otros tipos de insuficiencia respiratoria en que
no se resuelve de forma inmediata mediante intubacion y ventilacion.
La obstruccion de la via respiratoria puede empeorar inicialmente con
la intubacién traqueal y los médicos responsables se enfrentan a un
paciente intubado y paralizado jal que no pueden ventilar!

Los pacientes con un asma grave con riesgo vital suelen estar des-
hidratados y tienen unas concentraciones de catecolaminas endogenas
altas. Cuando se induce la anestesia para facilitar la intubacion, los
efectos depresores cardiovasculares de los farmacos, la reduccion de
las catecolaminas endogenas, y los efectos de la deshidratacion y de la
acidosis pueden ser origen de un profundo colapso cardiovascular.

Tras la intubacion, asegure una sedacion y una analgesia adecuadas.
La existencia de un tubo endotraqueal en la laringe de un asmatico
sedado de forma inadecuada es una potente causa de irritacion y bron-
coconstriccion mantenida. Los regimenes de sedacion convencionales
suelen ser suficientes. La infusion de ketamina puede tener utilidad,

Cuadro 5.5 Indicaciones de la ventilacion en el asma
Agotamiento

Pa0, <8 kPa

PaCO,> 6,5 kPa

pH<7,3

Parada cardiorrespiratoria
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tanto como sedante como broncodilatador en el broncoespasmo
refractario. En algunos casos graves puede ser necesaria inicialmente la
relajaciéon muscular. Evite los farmacos que pueden liberar histamina,
como el atracurio o el mivacurio. Es menos probable que el cisatra-
curio, el vecuronio o el pancuronio produzcan la liberacion directa de
histamina.

Una broncoconstriccion grave durante la ventilacion puede provo-
car atrapamiento aéreo con hiperinsuflacion, lo que se puede traducir
en dificultades para ventilar al paciente de forma adecuada con los
ajustes normales del respirador. Puede ser necesaria una presion alta
en la via respiratoria, con el consiguiente riesgo de barotrauma y apari-
cion de un neumotorax.

Para reducir estos problemas, los ajustes del respirador se deberian
adaptar de forma que existiera un tiempo suficiente para la espiracion.
La combinacion optima de ajustes del respirador en un paciente con-
creto se determina mejor mediante ensayo. En general, elija una fre-
cuencia lenta y un tiempo espiratorio prolongado (I:E 1:3-1:4) para
permitir suficiente tiempo para la espiracion completa. Un tiempo
inspiratorio mas corto puede generar una presion pico en la via res-
piratoria mas alta. Esto se puede compensar de forma parcial con una
frecuencia mas lenta. En los casos graves puede ser necesario aceptar
una PaCO, mas alta, en lugar de aumentar las presiones inspiratorias.

La utilidad de la PEEP en el asma resulta controvertida. En teoria,
anadir PEEP aumenta la CRF y puede empeorar el atrapamiento
aéreo en los pacientes que estan hiperinsuflados. Sin embargo, se han
empleado unos niveles razonables de PEEP para reclutar las vias res-
piratorias y mejorar la ventilacion. En la practica, afiada PEEP con
cuidado y observe la respuesta (v. presion positiva al final de la espira-
cion, pag. 126).

Cuando la hiperinsuflacion grave plantea problemas, puede ser
necesario desconectar al paciente del respirador y ventilarlo de forma
manual con un tiempo espiratorio prolongado. Se ha recurrido a la
compresion manual de la pared toracica para expulsar el aire atrapado
y mejorar la mecanica respiratoria. Los anestésicos volatiles pueden
ser utiles en el broncoespasmo grave. Estos se pueden administrar
mediante una maquina anestésica, pero es frecuente que los respirado-
res incorporados no consigan ventilar a este tipo de enfermos. Existen
una serie de sistemas especializados con bombas de inyeccion para los
farmacos volatiles dentro de los circuitos de los respiradores de la UCI.
Algunos pacientes pueden tratarse mediante OMEC o tecnologias
relacionadas, aunque es posible que esto exija el traslado a un centro
especializado, algo que puede resultar problematico o imposible en los
casos de broncoespasmo agudo grave. Actualmente se dispone de sis-
temas sencillos para la eliminacion extracorporea del didxido de car-
bono, que se pueden emplear fuera de los centros especializados para
reducir una PaCO, alta.
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ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA
CRONICA

La EPOC es un concepto descriptivo amplio que se aplica a los
pacientes con bronquitis crénica y enfisema. Es frecuente que estos
dos trastornos coexistan y en los casos graves pueden provocar una
insuficiencia respiratoria, lo que se puede precipitar por infecciones res-
piratorias virales o bacterianas intercurrentes.

Exacerbacion aguda

Los pacientes con las denominadas exacerbaciones agudas de una
EPOC se suelen tratar en urgencias o en las plantas médicas con una
combinacion de antibioticos, broncodilatadores, oxigenoterapia con-
trolada (en general oxigeno al 24-35% con un sistema de Venturi de
rendimiento fijo) y ventilacion no invasiva. A nivel fisiopatologico,
existe cierto solapamiento entre la EPOC y el asma, dado que ambos
trastornos muestran caracteristicas de reactividad de la via respiratoria.
Algunos pacientes pueden sufrir de verdad ambos procesos. Cada vez
existen mas unidades respiratorias de alta dependencia en este grupo de
enfermos, de forma que estos solo ingresaran en la UCI cuando estas
medidas fracasen y sea precisa la intubacion traqueal con soporte ven-
tilatorio completo (v. «Ventilacién con presion positiva no invasiva»,
pag. 122).

Tratamiento

@ Dados los efectos de los mecanismos de compensacion a largo plazo,
estos pacientes suelen tolerar unas alteraciones graves de la gasome-
tria (hipoxia e hipercapnia) bastante bien. Por tanto, es la situacion
clinica del paciente mas que su gasometria la que determina la nece-
sidad de soporte ventilatorio. Valore al paciente clinicamente. Si
puede hablar, y no esta incomodo, es poco probable que el paciente
necesite de forma inmediata la ventilacion sea cual sea el dato gaso-
métrico.

e Corrija la hipoxia aumentando de forma progresiva la FiO,. Trate
de conseguir una PaO, de 7-8 kPa, una Sa0O,>90% o la que sea
normal en el paciente.

o En algunos pacientes con EPOC e insuficiencia respiratoria de tipo 2,
la hipercapnia cronica determina la pérdida de la capacidad de res-
puesta ventilatoria normal ante el didéxido de carbono. En estos
pacientes el principal estimulo para la respiracion sera la hipoxia.
Unas concentraciones altas de oxigeno inspirado podrian determinar
la pérdida del estimulo para la respiracion y precipitar una parada
respiratoria. Mire la concentracion de bicarbonato en la gasometria.
Si esta normal o solo ligeramente elevada (<30 mmol/l), es poco
probable una retencion cronica de didxido de carbono y el paciente
no deberia depender del impulso hipdéxico. Aumente la concen-
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tracion de oxigeno inspirado segun sea preciso y repita la gasome-
tria en 30 min. Cuando el paciente depende del estimulo hipoxico,
la PaCO, puede aumentar y la necesidad de ventilacion asistida se
puede precipitar antes.

e Evite los estimulantes respiratorios, como el doxapram. Estos com-
puestos no suelen ayudar y pueden conseguir que los pacientes se
agoten y precisen ventilacion. Plantéese el uso de CPAP o ventila-
cion no invasiva.

® Administre agonistas 8 (salbutamol 2,5-5 mg nebulizado) y antico-
linérgicos nebulizados (bromuro de ipratropio 0,5 mg nebulizado).
Repitalos con la frecuencia precisa. Asegurese de administrarlos en
oxigeno, no con aire.

® Administre corticoesteroides i.v. (bolo de hidrocortisona 200 mg y
luego 100 mg cada 6 h) para suprimir la respuesta inflamatoria.

@ Los antibidticos no tienen utilidad salvo que existan datos claros de
una infeccion precipitante.

@ Inicie la administracion i.v. de liquidos para corregir la deshidrata-
cion.

@ Sino se observa mejoria, inicie la administracion i.v. de agonistas 3,
bien salbutamol 4 pg/kg como dosis de carga en 10 min seguido de
una infusioén de 5 pg/min o aminofilina 5 mg/kg como dosis de carga
en 10 min seguida de 0,5 mg/kg/h en infusion.

@ Si el paciente sigue con una hipoxia grave, sufre cada vez mas hiper-
capnia, esta acidotico o agotado clinicamente, es posible que se
necesite una ventilacion urgente.

La mayor parte de los pacientes con exacerbaciones agudas de una
EPOC que necesitan un periodo de ventilacion corto evolucionan bien
y reciben el alta. Sin embargo, aquellos con una insuficiencia respira-
toria en fase terminal, sobre todo los que habian sido ventilados antes
y que presentaron dificultades para el destete del respirador, pueden
no ser candidatos para un posterior ingreso en la UCI. Esta decisién
la debe adoptar un adjunto superior previa consulta, si es posible, con
el paciente y/o algiin familiar proximo. Solicite consejo a adjuntos
mayores.

Tratamiento en cuidados intensivos

Estos pacientes estan tipicamente muy afectados y muestran un alto
nivel de actividad catecolaminérgica simpatica. Los farmacos anes-
tésicos empleados para la intubacion pueden abolirla, lo cual desen-
mascararia una hipovolemia relativa, con el consiguiente colapso
cardiovascular. Ademas, existen frecuentes problemas médicos asocia-
dos, como la cardiopatia isquémica. Por tanto:

o Siempre que sea posible, traslade directamente al paciente a la UCI
para intubacion y ventilacion en lugar de tratar de realizarlo en la
planta.
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@ Si lo permite la situacion del paciente, coloque una via arterial e ini-
cie la monitorizacion de la presion arterial antes de la induccion.

® Plantéese la administracion de un bolo de liquido (p. ¢j., 500 ml de
coloide) antes de la induccion. Prepare adrenalina para la reani-
macion.

® Tras asegurar la via respiratoria, inicie la VPPI. El modo de VMIS
suele ser adecuado. Evite la hiperventilacion. Una reduccion rapida
de la PaCO, puede reducir todavia mas el impulso simpatico y dis-
minuir la presion arterial.

® Siga el tratamiento antibidtico en funcion del protocolo local
(v. neumonia, pag. 141, y «Antibioterapia empirica», pag. 336).

® Administre broncodilatadores nebulizados. Salbutamol 2,5mg y
bromuro de ipratropio 0,5 mg.

e Plantéese la administracion de broncodilatadores i.v. Dosis de carga
de 5Smg/kg de aminofilina (cuando el paciente no esté recibiendo
teofilina a largo plazo y no haya recibido una dosis de carga previa)
seguida de una infusion del mismo compuesto a 0,5 mg/kg/h. Com-
pruebe las concentraciones.

e Corticoesteroides. Hidrocortisona, inicialmente 200 mg y posterior-
mente 100 mg cada 6 h.

Muchos de estos pacientes necesitan una ventilacion relativamente
corta y se pueden destetar del respirador con facilidad. El destete se
puede facilitar con frecuencia mediante el uso de técnicas de ventila-
cion no invasivas, como BIPAP. Sin embargo, algunos pacientes, sobre
todo los que sufren una insuficiencia respiratoria de tipo 2, pueden
presentar mas dificultades durante el destete y se puede plantear una
traqueostomia precoz para facilitar la limpieza traqueal y mejorar la
comodidad del paciente al tiempo que se consiguen reducir los farma-
cos sedantes. Cuando estan estables, los pacientes que reciben BIPAP
por mascarilla o traqueostomia pueden ser trasladados a una planta
médica o a unidades de destete para completar el destete (v. «Destete
de la ventilacion artificial», pag. 135).

DANO PULMONAR AGUDO

Los signos clinicos de DPA y sindrome de dificultad respiratoria aguda
(SDRA) son una dificultad respiratoria progresiva con taquicardia,
taquipnea y aparicion de cianosis. La gasometria arterial muestra
una hipoxemia grave. La RxT muestra una opacificacion intersticial
y alveolar bilateral aguda. La naturaleza no cardiogénica del edema
alveolar se confirma mediante el cateterismo de la arteria pulmonar
(presion de oclusion de la arteria pulmonar [POAP] < 18 mmHg, indice
cardiaco [IC]> 2 I/min/m?) o con una ecocardiografia, y el LBA des-
carta procesos infecciosos.
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TABLA 5.15 Criterios para el diagnéstico del dafio pulmonar
agudo y el sindrome de dificultad respiratoria en el adulto

Momento Oxigenacion Radiografia POAP
(PaO,/FiO,) de térax
DPA  Inicio <40 kPa Infiltrados <18 mmHg
agudo  (independientemente  bilaterales o ausencia
de PEEP) de datos de

hipertension
en la auricula
izquierda

SDRA Inicio <27 kPa Infiltrados <18 mmHg
agudo  (independientemente  bilaterales o ausencia
de PEEP) de datos de
hipertension
en la auricula
izquierda

El principal criterio diagnostico que permite diferenciar un DPA del
SDRA es el grado de hipoxemia, como recoge la tabla 5.15.

Fisiopatologia
Un gran numero de trastornos se han relacionado con la aparicion de
un DPA/SDRA, como recoge el cuadro 5.6.

Esta claro que el DPA se puede desarrollar como respuesta a una
amplia gama de lesiones. El proceso exacto mediante el cual se produce
no esta completamente aclarado. Se caracteriza por la proliferacion
de células inflamatorias, aumento de la permeabilidad de los capilares
alveolares y fuga de liquido proteinaceo hacia los alvéolos (el deno-
minado «edema pulmonar no cardiogénico»). Este material rico en
proteinas se precipita, formando membranas hialinas. En los supervi-
vientes se produce una desaparicion gradual del proceso inflamatorio
agudo con cicatrizacion. Esta se puede asociar a una fibrosis intersticial
difusa. No todos los pacientes con un DPA evolucionan a un SDRA
grave. Existe un espectro de enfermedad, que va de leve a grave.

Cuadro 5.6 Trastornos frecuentes asociados al dafio pulmonar
agudo/sindrome de dificultad respiratoria del adulto

Fisicos Infecciosos Inflamatorios/inmunitarios
Traumatismo Neumonia Transfusién de sangre
Aspiracion de acido Septicemia Circulacion extracorpérea
Embolia grasa Pancreatitis Anafilaxia

Inhalacion de humo
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TABLA 5.16 Sistema de gradacion del dafio pulmonar agudo

Componente Asigne valor

Aspecto radiolégico

Ausencia de consolidacion alveolar 0
Consolidacién alveolar en un cuadrante 1
Consolidacion alveolar en dos cuadrantes 2
Consolidacién alveolar en tres cuadrantes 3

Consolidacion alveolar en los cuatro cuadrantes 4

Puntuacion para la hipoxemia (PaO,/FiO, mmHg)*

>300
225-299
175-224
100-174
<100

Distensibilidad (ml/cmH,0)

>80
>60
>40
>20
<20

PEEP (cmH,0)

ArWN-—O

ArwWN-—O

<5
6-8
9-11
12-14
>15

rwN-—-0O

La puntuacion se calcula dividiendo la suma de los componentes por el
numero de componentes empleados

Escala=0 Ausencia de lesiones
pulmonares

Escala < 2,5 Lesion pulmonar leve a
moderada

Escala>2,5 Lesiéon pulmonar grave
(SDRA)

Tomado de Murray JF, Matthay MA, Luce JM, Flick MR 1989 American
Review of Respiratory Disease 139: 1065.

*para calcular kPa divida entre 7,5

Aunque se emplea fundamentalmente como herramienta de investi-
gacion, se ha desarrollado un sistema de gradacion para la gravedad
del DPA/SDRA. Se muestra en la tabla 5.16.

Tratamiento
El SDRA grave se asocia a una mortalidad elevada que oscila entre
el 25 y 80% segun las series. Los mejores resultados se han descrito
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en centros que aplican protocolos estrictos para el tratamiento. En
general:

@ Trate la causa de base, segun sea adecuado.

@ Inicie una monitorizacion cardiovascular invasiva (via arterial, pre-
sion venosa central, catéter en la arteria pulmonar o equivalente) y
utilice farmacos indtropos/vasopresores, segiin necesidad, para opti-
mizar el GC, la presion de perfusion y el aporte de oxigeno.

o La ventilacion artificial se necesita en general. La menor distensibi-
lidad pulmonar provoca unas presiones de insuflacion altas, que se
asocian a un mayor riesgo de barotrauma. Las actuales estrategias
del respirador tratan de limitar la lesion pulmonar secundaria al res-
pirador, al tiempo que garantizan el reclutamiento alveolar. La ven-
tilacidon con control de presion, que se asocia a tiempos inspiratorios
mas prolongados (cociente I:E invertido), permite limitar la presion
maxima de la via respiratoria. Los volumenes corrientes no deberian
superar 6 ml/kg. Se emplean niveles de PEEP mas altos para fomen-
tar el reclutamiento alveolar y mejorar la oxigenacion (v. «Estrategia
de ventilacion y ajustes del ventilador», pag. 127).

@ La FiO, se deberia mantener en los valores minimos necesarios para
conseguir una oxigenacion aceptable (PaO, 7-8 kPa, SaO,>90%)
con el fin de reducir las lesiones pulmonares por toxicidad del oxi-
geno. Se pueden tolerar niveles moderados de hipercapnia (hiper-
capnia permisiva) cuando en caso contrario fueran necesarias unas
presiones ventilatorias excesivas.

® Se deberia realizar un LBA para identificar las infecciones y, en caso
apropiado, iniciar la antibioterapia.

® Aunque en el SDRA se considera que el edema pulmonar es no car-
diogénico, estos pacientes suelen presentar una insuficiencia multior-
ganica. Se estima que el 25% de ellos desarrollan una insuficiencia
miocardica y es frecuente la sobrecarga de liquidos. Se pueden admi-
nistrar diuréticos para «secar» al paciente y esto ayuda a reducir la
magnitud del edema pulmonar.

Oxido nitrico

El oxido nitrico es un vasodilatador natural que se produce en el

endotelio de los vasos. Si se anade a los gases inspiratorios en concen-

traciones de 5-20 vpm, consigue una vasodilatacion pulmonar en las
zonas del pulmon bien ventiladas y esto aleja la sangre de las zonas mal
ventiladas. De este modo se reduce el desajuste ventilacion-perfusion

(V/Q) y mejora la oxigenacion. Al mismo tiempo se reduce la hiperten-

sion pulmonar y el riesgo de insuficiencia cardiaca derecha. El 6xido

nitrico tiene una semivida corta cuando se inhala y en general se con-

sidera seguro para el paciente. Sin embargo, se trata de un gas toxico y

solo se deberia emplear ajustandose a los protocolos establecidos en su

unidad. Aunque el 6xido nitrico puede mejorar la oxigenacion y esto
permitiria reducir la FiO, y las presiones de las vias respiratorias, exis-
ten pocas pruebas de que mejore el prondstico.
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Posicion prona

Colocar al paciente en prono puede mejorar el desajuste V/Q y la gaso-
metria arterial. La respuesta de cada paciente resulta impredecible.
Los beneficios suelen ser temporales (24-48 h) y en ocasiones es preciso
cambiar a los pacientes de prono a supino alternativamente. Entre los
riesgos de girar a los pacientes de gran tamafio se encuentran lesiones
del personal y del paciente, extubacion accidental de la traquea y pér-
dida del acceso venoso, los drenajes toracicos, etc. Se dispone de pocas
pruebas que confirmen una mejora del pronodstico (v. «Procedimientos
practicos», pag. 369).

Oxigenacion con membrana extracorpdrea

La OMEC es una técnica que permite mantener la oxigenacion mien-
tras se recuperan los pulmones. Los beneficios se reconocen bien en la
practica neonatal y pediatrica, aunque estan peor establecidos en los
adultos, si bien un estudio reciente en adultos ha demostrado resulta-
dos favorables (ensayo Conventional Ventilation or OMEC for Severe
Adult Respiratory Failure [CESAR]. www.cesar-trial.org). En el Reino
Unido, la OMEC so6lo se realiza en un numero limitado de centros y
el traslado del paciente con una hipoxemia grave plantea riesgos. Las
evidencias indican que para obtener beneficios se deberia iniciar a los
5-7 dias de comenzar la ventilacion artificial.

Esteroides en el sindrome de dificultad respiratoria del adulto
La idea tradicional era que las dosis terapéuticas de esteroides no apor-
taban beneficios en el SDRA. A pesar de que ha resurgido el interés
por los esteroides en el SDRA, actualmente son pocos los datos que
confirman ninguna ventaja prondstica de la administracion de esteroi-
des en dosis terapéuticas (altas) en la fase aguda de la enfermedad o
durante la convalecencia.

Pronéstico del dafo pulmonar agudo/sindrome

de dificultad respiratoria del adulto

La mortalidad de los pacientes con SDRA es elevada; sin embargo,
muchos de ellos fallecen por los efectos de la insuficiencia multiorga-
nica mas que por la hipoxemia directamente. La funcién pulmonar en
los pacientes que sobreviven al DPA/SDRA suele mejorar lentamente
en semanas o meses, aunque en los casos graves puede persistir una
lesion pulmonar duradera.

INTERPRETACION DE LA RADIOGRAFIA DE TORAX

La combinacion de intubacion traqueal o traqueostomia y VPPI difi-
culta mucho la interpretacion de los signos respiratorios clasicos en el
entorno ruidoso de una UCI. Por eso, la RXxT adquiere una importan-
cia especial a la hora de valorar la situacion de los enfermos.
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Usted debe ser capaz de reconocer los aspectos anormales tipicos
de la UCI, sobre todo los relacionados con las complicaciones de las
intervenciones. Por eso es mejor introducir un sistema de valoracion de
la RxT estandarizado:

e Compruebe el nombre, la fecha y la orientacion de la RxT. La
orientacion normal de la misma es posteroanterior (PA). Por tanto,
los rayos X atraviesan al paciente desde la parte posterior hacia la
placa, que se encuentra situada delante. Las RxT obtenidas en cui-
dados intensivos suelen ser anteroposteriores (AP), lo que modifica
el aumento de las estructuras.

e Compruebe la penetracion y rotacion de la RxT.

® Valore las estructuras mediastinicas, como la silueta cardiaca, el
hilio pulmonar y los vasos pulmonares.

e Compruebe los campos pulmonares y valore la posicién de los dia-
fragmas.

@ Valore los huesos y los tejidos blandos.

Se debe confirmar la correcta colocacion de todos los tubos traqueales,
los catéteres venosos centrales y de la arteria pulmonar, las sondas naso-
gastricas y cualquier drenaje visible en la RxT y también se deben descar-
tar complicaciones. En concreto, deberia valorar los siguientes aspectos:

@ Tubo endotraqueal, posicion correcta por encima de la carina, no
endobronquial.

o Catéteres venosos centrales. Confirme la localizacion intratoracica de
forma que la punta esté situada en un lugar compatible con la vena
cava superior, por encima del fondo de saco pericardico (v. pag. 376).

o Catéter de la arteria pulmonar. Compruebe que la punta se encuen-
tra localizada dentro de la arteria pulmonar, si es posible en el lado
derecho y no demasiado distal (a 2 cm del margen de la columna
vertebral).

® Sonda nasogastrica en el estomago.

En cuidados intensivos son frecuentes una serie de patrones de RxT.

Consolidaciéon y colapso
Estos términos se suelen emplear de forma errénea e incluso como
sindénimos. Los aspectos radioldgicos de la consolidacion y del colapso
son, sin embargo, bastante distintos (fig. 5.4).

Las caracteristicas tipicas de la consolidacion son:

@ opacificacién de un 16bulo o segmento (puede ser parcheada)

@ ausencia de pérdida de volumen pulmonar

@ los margenes mediastinicos y diafragmaticos se conservan en parte
® puede existir broncograma aéreo

Las caracteristicas tipicas del colapso son:

e pérdida de volumen en el lado del colapso
@ hiperinsuflacion compensadora de los otros 16bulos
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Consuolidacion del lobulo superior derecho Hiperinsuflacion
Ausencia de pérdida de volumen del resto del pulmén
Se conserva el reborde mediastinico izquierdo

Cisura horizental Colapso del lébulo inferior izquierdo
Pérdida de volumen
Margen cardiaco poco definido
Diafragma oscurecido

Figura 5.4 Caracteristicas en la radiografia de térax del colapso y de la
consolidacion.

® desplazamiento de las estructuras mediastinicas hacia el lado del
colapso
@ los margenes cardiacos y diafragmaticos se oscurecen

Colapso de un pulmén

Un ejemplo extremo de colapso es el que afecta a todo un pulmon. En
los pacientes intubados y ventilados se puede producir por una obs-
truccion del bronquio (p. €j., por tapones de moco) o tras la intubacién
endobronquial. La anatomia del arbol bronquial determina que los
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Desplazamiento del mediastino
hacia el pulmdn colapsado
(observe la posicidn de la traquea)

Hiperinsuflacién Pulmén izquierdo «blanco»
del pulmén derecho

Figura 5.5 Colapso del pulmon izquierdo.

tubos endotraqueales se introducen con mas probabilidad por el bron-
quio principal derecho que el izquierdo. Esto suele asociarse a un colapso
del pulmén izquierdo, cuyo aspecto tipico se muestra en la figura 5.5.

Derrame pleural/hemotérax

La caracteristica clasica del derrame pleural en un paciente en bipedes-
tacion es una opacificacion uniforme del espacio pleural, que tipica-
mente borra el fondo de saco costodiafragmatico, con un menisco o
nivel hidrico evidente. En los pacientes criticos, las RxT suelen reali-
zarse en supino, a menudo en presencia de ventilacion con presion
positiva o CPAP. Por tanto, puede faltar el aspecto clasico del derrame

© ELSEVIER. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.
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Margen pulmonar Catéter de la AP

o |
w

Derrame pleural Desplazamiento del mediastino
hacia el lade contrario al afectado

Figura 5.6 Aspectos en la radiografia de torax del derrame pleural.

pleural. La tnica prueba de un derrame pleural pequeiio a moderado
puede ser una sombra blanquecina generalizada de todo el campo pul-
monar (imaginese el liquido localizado posteriormente dentro del espa-
cio pleural). Los derrames pleurales mas grandes pueden mostrar estas
caracteristicas clasicas o presentarse con un «aspecto blanquecino» de
ese lado, con desplazamiento de las estructuras mediastinicas hacia el
lado contrario (fig. 5.6).

Neumotoérax

Se debe sospechar un neumotérax en un paciente que se deteriora
mientras estd conectado al respirador, sobre todo cuando existe un
traumatismo asociado o antecedentes de realizacion reciente de una
traqueostomia, via central u otra intervencion practica sobre el cue-
llo o el torax. Los aspectos tipicos son un margen pulmonar visible
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Aire en el espacio pleural

Tubo de térax Margen pulmonar

Figura 5.7 Radiografia de térax que muestra un neumotorax bilateral con
margen pulmonar. El pulmon derecho no se ha expandido a pesar del tubo
de torax. Verifique que el tubo no est4 bloqueado o acodado (presencia de
oscilacion respiratoria). Plantéese una aspiracion menor. Cambios parecidos
en el lado izquierdo, pero menos marcado.

y presencia de aire libre traslucido dentro del espacio pleural, como
muestra la figura 5.7.

Sin embargo, esta imagen puede no ser tan evidente siempre. En
los pacientes criticos en supino con un neumotdérax pequeno, el aire
libre puede quedar situado anteriormente por encima del pulmén y no
visualizarse ningun margen pulmonar en la RXT (esto seria similar a
los derrames pleurales pequefios que quedan localizados posteriores).
La unica evidencia puede ser un aumento anterior de la transparencia
(negrura), como se muestra en la figura 5.8. Ante la duda, una RxT
lateral o una tomografia computarizada pueden resultar utiles.

Enfisema quirdrgico y aire en el mediastino
El aire puede salir fuera de la cavidad pleural y presentarse como
enfisema quirurgico y/o aire mediastinico en la RxT. El enfisema
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Aspecto del aire libre en la
parte anterior dentro del
espacio pleural

Figura 5.8 Aspecto en la radiografia de térax de un neumotérax anterior.

quirtrgico afecta de forma caracteristica a la cara, al cuello, al
mediastino, al pericardio, al abdomen y al escroto, y determina una
palpacion en «papel de seda». En la radiografia simple se visualiza
como sombras negras de aire en los tejidos blandos de la parte supe-
rior del cuerpo y de la pared toracica, que con frecuencia definen
los musculos pectorales. El aire mediastinico se visualiza en la RxT
como zonas negras traslicidas que suelen resaltar los contornos
mediastinicos.

Edema pulmonar
El edema pulmonar es frecuente en cuidados intensivos y puede indi-
car insuficiencia cardiaca, sobrecarga de liquidos o datos de lesion
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pulmonar aguda. Existe un espectro desde el edema intersticial leve a
la opacificacion alveolar macroscopica. Entre sus caracteristicas des-
tacan las siguientes:

@ opacificacion intersticial (lineas B de Kerley)
@ opacificacion perihiliar

® opacificacion alveolar

@ liquido en las cisuras (sobre todo en la cisura horizontal)
o derrames pleurales

Daino pulmonar agudo/sindrome de dificultad
respiratoria del adulto

La apariencia del DPA/SDRA en la RxT es inespecifica. La respuesta
comun a la lesiéon pulmonar es la fuga de los capilares, la acumulacion
de liquido alveolar y el consiguiente desarrollo de areas de colapso y
consolidacion. Por tanto, las caracteristicas son una combinacién de
las descritas antes. La figura 5.9 muestra un ejemplo tipico.

Tubo de traqueostomia

Opacificacién  Areas de colapso Neumatérax
alveolar y consolidacion
diseminada

Figura 5.9 Radiografia de térax que muestra las caracteristicas tipicas del
SDRA grave.
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EL TUBO DIGESTIVO EN LAS ENFERMEDADES
CRITICAS

El tubo digestivo (TD) juega un papel fundamental en la fisiopatologia de
las enfermedades criticas. Ademas de ser un lugar frecuente de interven-
cion quirargica y una fuente habitual de sepsis intraabdominal, el intestino
resulta esencial durante las enfermedades criticas en una serie de aspectos:

@ Es un «tercer espacio» extenso para la pérdida de liquidos dentro de
la luz del intestino.

® Esun lecho para las alteraciones del flujo de sangre (derivacion auri-
culoventricular) durante los estados de shock.

® Es un reservorio para las bacterias y endotoxinas, que se pueden
traslocar a las circulaciones portal, sistémica y linfatica, produciendo
un sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, sepsis e insuficien-
cia multiorganica, sobre todo durante los periodos de alteracion del
flujo de sangre (v. «Sepsis», pag. 327).

e® Es un reservorio para las bacterias que pueden colonizar/infectar el
aparato respiratorio (v. neumonia asociada al respirador, pag. 143).

e Sirve de asiento para las infecciones nosocomiales secundarias, por
ejemplo, Clostridium difficile.

o El mantenimiento de la integridad y de la funcion digestivas es, pues,
de una importancia trascendental durante las enfermedades criticas.

Mantenimiento de la integridad digestiva

La fisiopatologia de la integridad digestiva es compleja. Se cree que el
mantenimiento de un flujo esplanico adecuado es una parte fundamental.
En este sentido, resulta esencial una reanimacion intensiva precoz en los
estados de shock. Varios estudios han demostrado que la reanimacién
con volumen y el mantenimiento de una presion de perfusion adecuada
mediante farmacos vasopresores son importantes independientemente.
En el estudio de Rivers se demostrdé que una reanimaciéon eficaz pre-
coz, orientada a la optimizacion de la saturacion de oxigeno en sangre
venosa mixta (un buen indicador sustituto de que la perfusion tisular es
adecuada), reducia la duracion del ingreso del paciente en la unidad de
cuidados intensivos, disminuia el nimero de insuficiencias organicas y
reducia la mortalidad de los pacientes sometidos a una reanimacion pre-
coz durante una sepsis. Es importante conseguir pronto los objetivos de la
reanimacion (p. €j., en las primeras 6 h). En los pacientes que se reaniman
de forma adecuada la nutricion enteral precoz puede tener también utili-
dad para conservar la integridad de la mucosa y de la funcion digestiva.

Manifestaciones de la disfuncion digestiva
El fracaso del TD durante la enfermedad critica puede debutar de
diversas formas. Estas se resumen en el cuadro 6.1.

El principal objetivo de las pruebas de disfuncion digestiva en
los pacientes criticos es descartar la patologia intraabdominal grave
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Cuadro 6.1 Caracteristicas clinicas de la insuficiencia digestiva

Retraso del vaciamiento gastrico

Incapacidad de absorcion del alimento

{leo, seudoobstruccién

Diarrea

Ulcera de estrés

Hemorragia digestiva

Isquemia digestiva

Colecistitis alitidsica

Disfuncion hepética

Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica

remediable. En algunos casos, resulta suficiente con la combinacioén
de la anamnesis, la exploracion clinica y los resultados de los analisis
de sangre en el contexto del cuadro clinico global. Sin embargo, en
muchos casos se necesitan estudios radiologicos intraabdominales. En
ocasiones puede ser precisa una laparoscopia o laparotomia para des-
cartar patologias graves.

Radiografias simples de abdomen

Se trata de una prueba de primera linea en la mayor parte de los casos.
Compruebe la posicion de la sonda nasogastrica y de otros drenajes
intraabdominales. Busque la burbuja de aire gastrico y verifique que el
patréon de distribucion del gas en el intestino grueso es normal. Busque
asas distendidas con pared intestinal engrosada y posibles burbujas de gas
en las paredes (indicaria isquemia intestinal). Compruebe la silueta de las
principales visceras y la sombra del psoas. Busque aire libre, que indicaria
una perforacién visceral, y de aire dentro de la via biliar, que sugiere sep-
sis biliar.

Ecografia

Se trata de una técnica radioldgica 1til que se puede realizar a la cabe-
cera del paciente. Resulta especialmente util para visualizar la region
perihepatica, el arbol biliar, los rifiones, el bazo y los drganos pélvicos,
y se puede emplear para la visualizacion de colecciones intraabdomina-
les de liquido susceptibles de drenaje. Puede ser dificil obtener imagenes
buenas en pacientes obesos o cuando existe exceso de gas en el intestino.

Tomografia computarizada

Es el estudio definitivo para la mayor parte de los problemas intraab-
dominales agudos. La tomografia computarizada (TC) se suele realizar
con contraste intravenoso y oral. Su utilidad puede verse limitada en
los pacientes muy inestables por la necesidad de transportar al paciente
a la sala de TC. Las imagenes deben ser interpretadas por un experto.
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REDUCCION DE LA MOTILIDAD DIGESTIVA

Retraso del vaciamiento gastrico e ileo persistente

En los pacientes criticos es frecuente que la motilidad intestinal falle.
En general se manifiesta como un ileo simple, con grandes pérdidas
nasogastricas e incapacidad de absorber alimentos. Suele mejorar de
forma espontanea cuando lo hace la situacion del enfermo. Asegurese
de que el equilibrio electrolitico del paciente es normal. Las alteracio-
nes del potasio y el magnesio pueden contribuir a la disfuncion del TD.
Los farmacos procinéticos, como la metoclopramida y la eritromicina
en dosis bajas, pueden fomentar la motilidad.

Es raro que sean necesarios farmacos colinérgicos, como la neostig-
mina, bien en bolos con dosis bajas (hasta 1 mg) o mediante infusion.
La neostigmina puede tener efectos secundarios cardiovasculares y
sistémicos alarmantes, como dolor abdominal, salivacion y bradicar-
dia. No inicie este tratamiento a la ligera; solo deberia hacerlo si esta
seguro de que no existe una obstruccién mecanica del intestino. Solicite
consejo a sus adjuntos.

(V. alimentaciéon que no se absorbe en «Problemas frecuentes aso-
ciados a la alimentacion enteral», pag. 59.)

Seudoobstruccion

En ocasiones el ileo evoluciona a una distension intraabdominal impor-
tante, con signos evidentes de obstruccion intestinal sin aparente causa
mecanica. Este cuadro se llama seudoobstruccion. Su diagndstico se
confirma con una radiografia simple de abdomen o una TC, que mues-
tran asas intestinales muy dilatadas.

Si el colon se distiende hasta superar 10-12cm en un corte trans-
versal, existira riesgo de rotura del colon. El uso de farmacos prociné-
ticos en estos pacientes puede plantear riesgos y, en general, se necesita
una descompresion mecanica para prevenir la rotura coldnica. Esta se
puede realizar mediante una sigmoidoscopia flexible o puede ser pre-
cisa una cirugia. Consulte a un cirujano.

DIARREA

La diarrea es una manifestacion frecuente de la disfuncion del TD en la
unidad de cuidados intensivos y puede aparecer de diversas formas:

o Como manifestacion de un trastorno multisistémico. Por ejemplo, la
hipoxia tisular generalizada, el edema tisular y la insuficiencia endo-
telial vascular afectan a la funcion de todos los tejidos y el intestino
no es una excepcion. Estas alteraciones patologicas se asocian a un
fracaso de la funcién celular y de las vias metabdlicas, que puede
persistir durante un tiempo. En consecuencia, la insuficiencia intesti-
nal (diarrea o estrefiimiento) suele ser una caracteristica del paciente
de cuidados intensivos.
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@ Como consecuencia de la carga osmotica que se ejerce sobre el intes-
tino. Esta puede indicar una sobrealimentacion o la administracion
de una dieta cuya composicion de electrolitos resulte inadecuada
para ese paciente concreto.

e Como consecuencia de trastornos mas graves, como una colitis
isquémica.

o Como consecuencia de la infeccion por un patdgeno intestinal. Este
problema es especialmente importante en pacientes de cuidados
intensivos, dado que el uso generalizado de antibidticos de amplio
espectro suprime la flora intestinal normal y permite que aparezcan
y predominen los gérmenes potencialmente patogenos, como Clos-
tridium difficile.

Clostridium difficile

Clostridium difficile es un germen formador de esporas que produce
una enterotoxina. La infeccion por este germen es un problema grave,
dado que, ademas de provocar una diarrea torrencial, da lugar a un
trastorno inflamatorio intestinal que origina una colitis seudomembra-
nosa y que también puede conducir a un megacolon toxico y a una per-
foracion intestinal. El diagndstico se establece por la clinica, mediante
coprocultivo o por la deteccion de la toxina de Clostridium difficile.
Ademas, se pueden visualizar las scudomembranas en la sigmoidosco-
pia o dilatacion intestinal en la radiografia (megacolon toxico).

Clostridium difficile se transmite con facilidad de un paciente a otro.
Se transmite mediante contacto, por ejemplo, con las manos de los
profesionales sanitarios. Por desgracia, dado que se trata de un germen
formador de esporas, resiste a la descontaminacion mediante el lavado
de manos con alcohol. El lavado riguroso de las manos con agua y
jabon resulta mucho mas eficaz. Los pacientes afectados por una dia-
rrea por Clostridium difficile deben ser tratados mediante enfermeria de
barrera mientras permanecen en la unidad de cuidados criticos.

El tratamiento especifico de Clostridium difficile depende de los
antibidticos apropiados. Deberia solicitar consejo al microbiologo de
la unidad, dado que las politicas de control local de las infecciones son
un elemento importante para limitar la diseminacion de esta perni-
ciosa infeccion. Entre los antibioticos mas eficaces (en general por via
enteral) se encuentran el metronidazol y la vancomicina. En algunos
pacientes es precisa una colectomia.

Tratamiento de la diarrea
Algunas de medidas de soporte son las siguientes:

® Reanimacion con liquido ante las pruebas de hipovolemia.

@ Sustitucion de las pérdidas mantenidas con una solucion de electro-
litos adecuada, generalmente de salino al 0,9 o al 0,45%.

@ Envio de muestras de heces para cultivo y determinacion de la toxina
de Clostridium difficile.
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En los casos leves se puede mantener la alimentacion enteral. Soli-
cite consejo a un dietista sobre la alimentacion mas adecuada. En
los casos graves se debe plantear el «reposo intestinal» mediante la
interrupcion de la alimentacion enteral y el inicio de la nutricion
parenteral.

ULCERAS DE ESTRES

Las ulceras de estrés pueden afectar a cualquier lugar del TD, aunque
son mas frecuentes en el duodeno y en el estomago. La hemorragia
secundaria a las tlceras es frecuente y puede debutar como una hema-
temesis franca o con una reduccién inexplicada de la hemoglobina. Se
deberia considerar una perforacion en todos los pacientes que presen-
ten signos abdominales y deterioro, y se debe sospechar cuando existe
aire libre en la radiografia simple de abdomen o en la TC.

Se cree que las ulceras de estrés se deben fundamentalmente a una
falta de flujo adecuado de la mucosa, aunque la administracion simul-
tanea de farmacos antiinflamatorios no esteroideos es un factor de
riesgo. Las medidas de reanimacion generales, como la administracion
de una cantidad de liquidos adecuada y el mantenimiento de unas
presiones de perfusion adecuadas, ademas de una alimentacion precoz,
son mas importantes que las medidas profilacticas.

(V. «Profilaxis de la ulcera de estrés», pag. 62.)

ISQUEMIA INTESTINAL

Se debe considerar como posible causa de deterioro, sobre todo en
pacientes ancianos con una enfermedad vascular o vasculitis de base.
Se puede asociar a una respuesta inflamatoria sistémica, acidosis per-
sistente, aumento de la amilasa y diarrea sanguinolenta, pero ninguno
se considera especifico. En la radiografia simple de abdomen se obser-
van unas asas de intestino engrosadas con presencia de gas en la pared.
La TC puede ser util, pero el diagndstico se suele establecer mediante
una laparotomia. El tratamiento pasa por la extirpacion del intestino
isquémico. La dificultad para distinguir el intestino viable del no viable
durante la laparotomia suele obligar a la realizacion de una segunda
laparotomia (second look) a las 24-48 h. Los infartos extensos suelen
resultar mortales.

HEMORRAGIA DIGESTIVA

Se puede producir una hemorragia lenta de origen digestivo, lo cual
es una causa frecuente de una reduccion de la hemoglobina en los
pacientes criticos. Menos habitual, aunque causa mas preocupacion,
es una hemorragia digestiva masiva, que puede amenazar la vida. El
origen suele ser el TD superior. Las causas mas frecuentes se resumen
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Cuadro 6.2 Causas de hemorragia digestiva alta

Ulcera duodenal

Erosién y Ulcera gastrica

Varices esofagicas

Gastropatia portal/varices gastricas
Fistula aortoentérica
Malformaciones AV

Otras lesiones del intestino delgado

en el cuadro 6.2. Las hemorragias de este tipo pueden producir una
hematemesis, melenas o incluso un sangrado rectal franco. Las hemo-
rragias del TD bajo son menos frecuentes, aunque también pueden
comprometer la vida.

Cuadro clinico

La historia puede indicar el diagndstico de base; los factores predis-
ponentes pueden incluir una ulceracion péptica previa, los farmacos
antiinflamatorios no esteroideos (AINE), los corticoesteroides, los anti-
coagulantes, la hepatopatia, la hipertension portal y las enfermedades
criticas. Las hemorragias digestivas bruscas se pueden complicar con
un shock hipovolémico y oliguria. Puede aparecer una isquemia mio-
cardica. En los pacientes hepatdopatas se deteriora la encefalopatia. Los
pacientes con un nivel de conciencia bajo pueden sufrir una neumonia
por aspiracion.

Pruebas complementarias

Al hemograma completo y a las pruebas cruzadas les suele seguir
una monitorizacion regular del estado hemodinamico, de la diure-
sis, de la hemoglobina, de la coagulacion y de los electrdlitos. El
origen de la hemorragia se puede identificar mediante endoscopia
o arteriografia.

Tratamiento

@ Se obtiene un acceso vascular de calibre grueso y se inicia la reani-
macion de la hipovolemia. En las hemorragias masivas resulta ttil
una monitorizacion hemodinamica completa, incluida una via
arterial, la determinacion de la presion venosa central o alguna otra
medida del estado de volemia.

® Se deberia corregir la coagulopatia.

@ Los analgésicos y ansioliticos se deben emplear con buen criterio en
los pacientes conscientes. Sin embargo, en las hemorragias masivas
suelen ser necesarias la intubacion y la ventilacion.

@ La endoscopia permite inyectar las ulceras sangrantes y colocar una
banda o esclerosar las varices. La coadministracion de un inhibidor
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de la bomba de protones (p. ¢j., omeprazol 40 mg una o dos veces al
dia) suele ser la Ginica medida necesaria para prevenir la recaida.

@ Una hemorragia digestiva persistente no controlable puede precisar
una cirugia. En ocasiones resulta 1til la embolizacion radiolégica de
los vasos que sangran de forma activa.

Hemorragia por varices

La hemorragia persistente por varices se asocia a una elevada mortali-
dad (hasta el 50% en la primera presentacion). Ademas de las medidas
anteriores, el tratamiento incluye:

® Uso de una sonda de Linton o Sengstaken-Blakemore para com-
primir las varices en el fondo gastrico.

® Administracion de vasopresina (hasta 20 unidades mediante inyec-
cién subcutanea [s.c.] o infusion intravenosa [i.v.] lenta; cuidado con
los efectos vasopresores) y un octreotido para reducir la hipertension
portal.

@ Endoscopia y colocacion de una banda en las varices tras controlar
la hemorragia.

Cuando estas medidas resulten ineficaces, sera precisa la derivacion
portosistémica. La derivacion portosistémica intravenosa transhepa-
tica (TIPSS) es una técnica radiologica con menor mortalidad que la
derivacion quirtirgica, pero no se considera definitiva. Las alternativas
quirurgicas son la derivacion esplenorrenal, la derivacion mesocava, la
seccion esofagica y el trasplante hepatico. Estas intervenciones se aso-
cian a una elevada mortalidad.

(V. «Colocacion de una sonda de Sengstaken-Blakemorey, pag. 422.)

SEPSIS INTRAABDOMINAL

Las colecciones subfrénicas, pélvicas e intraabdominales de otro tipo
son una amenaza constante en los pacientes criticos, sobre todo tras
cualquier cirugia intraabdominal. Los signos y sintomas clinicos pue-
den ser vagos. Se debe sospechar ante un ileo persistente, con incapa-
cidad para absorber los alimentos, una «sepsis insidiosa» o ante las
alteraciones de las pruebas de funcion hepatica. Siempre se deberia
plantear una infeccion de la herida, urinaria y genital.

La valoracion se realiza mediante exploracion clinica seguida de eco-
grafia o TC. El tratamiento depende de la situacion clinica del paciente.
Entre las opciones se encuentran el drenaje guiado radioldégicamente o
el drenaje quirurgico abierto.

SINDROME COMPARTIMENTAL ABDOMINAL

La presencia de sangre, liquido libre o gas en la cavidad abdominal,
el edema esplanico o tisular y la organomegalia pueden producir un
incremento progresivo de la presion intraabdominal y una reduccion
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de la perfusion esplacnica. Esto puede determinar una hipoperfusion
intestinal, renal y hepatica con las caracteristicas clinicas asociadas. Si
se sospecha, es posible medir la presion intraabdominal con una sonda
urinaria permanente (fig. 6.1).

La presion intraabdominal normal es inferior a 15-20 mmHg. Una
presion superior a 20 mmHg con datos de disfuncion de 6rganos ter-
minales sugiere un sindrome compartimental abdominal. Puede ser
necesario descomprimir el abdomen. Consulte a un cirujano. Cuando
se abre el abdomen, puede resultar imposible cerrarlo en la primera
laparotomia. Es posible dejarlo «abierto» con unas coberturas de
plastico estériles para su cierre posterior, cuando haya desaparecido
el edema.

Puerto de muestreo  Pinza
Sonda urinaria

Aguja de calibre 22

Llave de fres vias

Jeringa {20 ml de salino)

Transductor de presidn

Técnica

1. Pince |a sonda urinaria distal al puerto de muestreo.

2. Introduzca la aguja a través del puerto de muestreo & inyecte 20 ml
de salino para distender la vejiga y conseguir una columna continua
de liquide entre la vejiga y el puerto de muestreo {la vejiga se
distiende sin aumentar la presicn).

3. Abrala llave de tres vias para conectar el transductor de presion.
Deje que se estabilice la presidn y anote la lectura (recuerde que por
convencién el transductor equivale a 0 en la linea media axilar).

La vejiga se comporta como un manometro y refleja la presion
intraabdominal.

4, Aspire 20 ml de la vejiga, retire la aguja y libere la pinza.

Figura 6.1 Medicion de la presion intraabdominal mediante una sonda
urinaria.
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DISFUNCION HEPATICA EN LAS
ENFERMEDADES CRITICAS

La disfuncién hepatica (en contraposicion con el insuficiencia
hepatica) es frecuente en las enfermedades criticas, especialmente
en relacion con estados de shock graves, en los que se produce una
hipoperfusion esplacnica y hepatica relativa. Se caracteriza por un
aumento progresivo de la bilirrubina, alteraciones de las enzimas
hepaticas, coagulopatia con incremento del tiempo de protrombina
(TP) y retraso del metabolismo de los farmacos. Se deberia realizar
una ecografia o una TC para descartar colecciones localizadas de
liquido infectado o una obstruccion de la via biliar. El tratamiento
es basicamente de soporte. Se deben suspender los farmacos hepato-
toxicos. La funcion hepatica deberia mejorar al hacerlo la situacion
general del paciente.

Colestasis y colangitis

La colestasis es frecuente en los enfermos criticos, sobre todo cuando
no reciben alimentacion enteral, y puede producir una ictericia. La fos-
fatasa alcalina puede estar aumentada. En general se resuelve cuando
mejora la situacion general del paciente y se reinicia la alimentacion
enteral. Puede ser precisa una ecografia abdominal o una colangiopan-
creatografia retrograda endoscopica (CPRE) para descartar las causas
mecanicas de obstruccion biliar. Se pueden emplear farmacos, como
el acido ursodesoxicolico, pero existen pocos datos sobre los posibles
beneficios que aportan. En ocasiones una colestasis produce una colan-
gitis ascendente, que puede requerir antibioterapia.

Colecistitis alitiasica

Es raro que los pacientes criticos desarrollen una inflamacion necro-
sante aguda de la vesicula biliar, que se denomina colecistitis alitia-
sica. La etiologia suele ser multifactorial, pero incluye estasis biliar
e hipoperfusion esplanica. Se deberia plantear en todos los pacientes
con dolor en el cuadrante superior derecho, ictericia, incremento de la
fosfatasa alcalina, signos abdominales y datos de sepsis. No se dispone
de pruebas definitivas. La ecografia y la TC abdominal pueden mos-
trar una vesicula biliar edematosa aumentada de tamafio con pared
engrosada y rodeada de liquido libre. Entre las opciones terapéuticas
destacan el drenaje guiado mediante TC y la colecistectomia aguda.
Consulte a un cirujano.

INSUFICIENCIA HEPATICA

La insuficiencia hepatica se define como hiperaguda cuando aparece
una encefalopatia en los primeros 7 dias desde el inicio de la ictericia,
aguda cuando transcurren entre 7 y 28 dias, y subaguda cuando pasan
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entre 28 dias y 6 meses. Los intervalos mas prolongados se corresponden
con una insuficiencia hepatica cronica. El término insuficiencia hepatica
fulminante alude a una clasificacion antigua en la que se aludia a la ence-
falopatia producida a las 8 semanas de aparecer la ictericia. Por tanto,
actualmente engloba las formas aguda e hiperaguda de insuficiencia
hepatica.

Etiologia

La causa mas frecuente en todo el mundo sigue siendo la hepatitis B.
En el Reino Unido es la intoxicacion por paracetamol. Otras causas
frecuentes son la hepatitis A, la idiosincrasia farmacologica y las
hepatitis viricas no A no B. (Nota: estas no equivalen a la hepatitis C,
que no se considera una causa de insuficiencia hepatica fulminante.
Sin embargo, hasta el 20% de los casos se pueden relacionar con una
hepatitis E.)

Fisiopatologia

La via final comun es una insuficiencia hepatocelular con una reduc-
cion o pérdida de las funciones sintéticas, homeostaticas y de filtro del
higado. Esto se traduce en un fracaso del metabolismo de los hidratos
de carbono, agotamiento de los depositos de glucogeno y la consi-
guiente hipoglucemia. El trastorno del metabolismo de los aminoacidos
condiciona la acumulacion de amoniaco y otros compuestos interme-
dios, lo que explica parcialmente el desarrollo de la encefalopatia.

La sintesis de proteinas se interrumpe, incluida la sintesis de
albimina y de los factores de la coagulacion. La coagulopatia es un
hallazgo constante. El TP es el indice mas sensible de insuficiencia y
recuperacion hepatocelular. La coagulopatia se puede agravar por la
fibrinolisis activada.

Las funciones de filtro (reticuloendoteliales) de las células de Kupf-
fer hepaticas resultan fundamentales para prevenir la translocacion de
las endotoxinas de origen intestinal hacia la circulacion sistémica. En
la insuficiencia hepatica aguda se produce una endotoxemia sistémica.
Ademas, la necrosis masiva de hepatocitos libera una gran cantidad
de factor de necrosis tumoral (TNF), factor activador de las plaquetas
(PAF) y otras citocinas proinflamatorias. Esto se asocia a la apari-
cion del sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) y del de
disfuncion multiorganica (SDMO). Ademas, se produce un aumento
muy marcado de la concentracion de amoniaco circulante, que parece
implicada en el incremento de los neurotransmisores excitadores en el
sistema nervioso central. La combinacion de estos efectos condiciona
el fallo de la barrera hematoencefalica, con edema cerebral y alteracio-
nes de la conciencia (encefalopatia).

Cuadro clinico
La hipoglucemia es frecuente y se produce en cualquier momento
durante los primeros dias del trastorno. Se resuelve de forma gradual
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TABLA 6.1 Gradacion de la encefalopatia hepatica

Grado 0 Normal

Grado 1 Confusion leve (puede no ser evidente de forma
inmediata)

Grado 2 Obnubilacién

Grado 3 Obnubilacién intensa, palabras/frases inadecuadas,

rechinar de dientes

Grado 4 No se despierta

al ir mejorando la insuficiencia hepatica. El equilibrio acidobasico se
altera y puede aparecer una alcalosis o acidosis como complicacion. La
acidosis metabdlica es la mas grave. Cuando se altera el metabolismo,
puede hacerlo el nivel de conciencia. La encefalopatia se gradua segiin
se muestra en la tabla 6.1.

Cuando aparece la encefalopatia, algunos pacientes desarrollan
edema cerebral e hipertension intracraneal (HIC). El riesgo del
incremento de la presion intracraneal (PIC) es maximo en la insufi-
ciencia hepatica hiperaguda (superior al 50% de los casos) y mucho
menor en la aguda. Es mucho menos habitual en las formas suba-
gudas (aproximadamente el 4%). Un incremento basal de la PIC de
hasta 20-25 mmHg puede seguirse de picos, que son transitorios,
aunque importantes (hasta 80-90 mmHg). Este estadio se puede
seguir de un incremento inexorable de la PIC con muerte cerebral.

La hemodinamica del SRIS se desarrolla cuando el nivel de concien-
cia llega a los grados III-IV. La hipotension caracteristica se asocia a
un indice cardiaco elevado y a una resistencia vascular sistémica baja.
La vasodilatacion y el aumento de la permeabilidad capilar contribu-
yen a reducir la volemia y pueden predisponer a la insuficiencia renal.
También se puede producir una necrosis tubular aguda como conse-
cuencia del SRIS o directamente por la lesion precipitante, por ejem-
plo, una lesion renal secundaria a paracetamol.

Es raro que la coagulopatia determine una hemorragia de novo, aun-
que se encuentren valores muy elevados del TP (>100s). Es frecuente
un rezumado generalizado alrededor de los sitios de canulacion, pero
no suele tener gran importancia. Puede aparecer también una trombo-
citopenia, por coagulacion intravascular diseminada o hiperesplenismo.
En ocasiones es preciso realizar las técnicas invasivas con cobertura de
plaquetas.

Puede aparecer una sepsis «infecciosa» verdadera, que se debe sos-
pechar ante el aumento de los leucocitos, la reduccion del recuento de
plaquetas, un retraso en la recuperacion del TP o un empeoramiento
de la acidosis.
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Tratamiento

“

A La insuficiencia hepatica aguda se asocia a una elevada
mortalidad y una de las opciones terapéuticas es el tras-

plante. Por eso es obligado comentar de forma precoz el caso con
un centro especializado.

El desarrollo de una encefalopatia de grados III-IV o la aparicion del
SRIS es indicacion para la intubacion traqueal y la ventilacion mecéanica.
De este modo se preserva la via respiratoria, se reduce el esfuerzo respira-
torio y se protege al paciente del riesgo de lesiones hipoxicas secundarias.
El tratamiento con liquidos y hemodinamico es guiado por la moni-
torizacion invasiva. Mantenga un llenado adecuado para asegurar el
gasto cardiaco optimo, al tiempo que evita el riesgo de edema inters-
ticial pulmonar, cerebral e intestinal.

Se administra noradrenalina para mantener la presion arterial
media por encima de 70-80 mmHg y la presion de perfusion cerebral
>50 mmHg (v. mas adelante).

La insuficiencia renal puede dificultar el equilibrio hidrico. Con frecuen-
cia es preciso el tratamiento de sustitucion renal continuo, que a menudo
se asocia a inestabilidad hemodinamica transitoria y picos de PIC.
Todos los pacientes deberian recibir una infusiéon continua de
N-acetilcisteina (100 mg/kg cada 24 h). Se ha demostrado que de este
modo mejora el pronostico de la insuficiencia hepatica fulminante,
independientemente de la causa, incluso cuando se inicia en fases
relativamente tardias del proceso patologico.

Se deberia indicar una profilaxis de las tlceras de estrés con antago-
nistas H, o inhibidores de la bomba de protones.

La prevencion de la sepsis es un problema importante. Se debe
comentar la antibioterapia profilactica con un microbiologo. Algu-
nos centros realizan una descontaminacion selectiva del TD, pero su
valor posiblemente sea marginal.

0

A El tiempo de protrombina (TP) es uno de los factores
pronosticos clave para determinar si el tratamiento

optimo de la insuficiencia hepatica aguda es médico o quirargico.
Por tanto, no trate la coagulopatia (p. ej., mediante la adminis-
tracion de plasma fresco congelado), salvo que exista una hemo-
rragia con riesgo vital.

Aspectos metabolicos

@ La hipoglucemia es frecuente. Todas las infusiones se deberian reali-

zar en soluciones de glucdsido (5-20%) y se administran infusiones
de dextrosa (5-50%) para mantener una glucemia normal.
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Se deberian evitar los alimentos nitrogenados (no se debe admi-
nistrar nutricion parenteral total (NPT) o alimentos con sonda
nasogastrica hasta que se resuelvan los aspectos metabdlicos de la
insuficiencia hepatica aguda).

El sodio y el potasio se mantienen dentro de sus valores normales,
para lo cual puede ser necesaria la administracion cautelosa de infu-
siones de potasio a 10-40 mmol/h.

El higado resulta incapaz de metabolizar el citrato empleado como anti-
coagulante en los hemoderivados. Por tanto, el citrato persistente quela
el calcio y puede reducir de forma muy importante las concentraciones de
calcio ionizado. Se puede administrar un bolo lento de 10 mmol de clo-
ruro célcico para mantener el calcio ionizado por encima de 0,8 mmol/l.
La acidosis metabolica es un indicador pronostico 1til y tedricamente
resulta mejor en todos los casos no tratarla. La excepcion seria una
acidosis grave asociada a inestabilidad hemodinamica. Se considera
aceptable corregir el pH lentamente hasta 7,2 si esto mejora el estado
hemodinamico. Se deberia evitar una correccion rapida de la aci-
dosis mediante bolos de bicarbonato sodico. La administracion de
bicarbonato sddico puede provocar un incremento transitorio muy
importante de la tension de didxido de carbono, con la consiguiente
vasodilatacion cerebral y un pico de la PIC.

Control de la presion intracraneal

Mantenga al paciente con la cabeza elevada 20°.

Mantenga la fisioterapia, la aspiracion traqueal y los cambios de posi-
cion al minimo hasta que se resuelva el riesgo de alcanzar picos de PIC
(en general a los 5 dias de aparecer la encefalopatia de grado IV).
Aseguirese de conseguir una sedacion y una paralisis adecuadas.

Los picos primarios de PIC (que con frecuencia vienen seguidos de
un incremento reflejo de la presion arterial) se tratan de forma aguda
mediante hiperventilacion. La respuesta a la hiperventilacion no se
mantiene, por lo que se deberia interrumpir en cuanto se observe una
reduccion de la PIC. La administracion de 100 ml de manitol al 20%
permite mantener la reduccion de la PIC y también se emplea cuando
la PIC basal es superior a 25 mmHg. Otros tratamientos hiperos-
molares, como el salino hiperosmolar, pueden resultar también utiles.
Deberia comentar el empleo de estas medidas con su centro regional.
Se ha demostrado que el enfriamiento del paciente y los sistemas de
soporte hepatico ayudan a controlar la PIC.

Incluso aunque la PIC se mantenga alta, es posible conseguir una
buena evolucion neuroldgica siempre que la PPC se mantenga en
40-50 mmHg o mas.

Pronéstico
Si no se realiza un trasplante, el prondstico es peor en el grupo subagudo

y

mejor en el hiperagudo. Dentro de este grupo, el pronostico es peor en

los extremos de edad, en los pacientes con hepatitis no A no By en la
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discrasia farmacologica. La mortalidad global de los pacientes con una
encefalopatia de grado IV es del 70%. Cuando se realiza un trasplante
hepatico (p. €j., en pacientes con maximo riesgo de muerte con el trata-
miento médico 6ptimo), la mortalidad al afio oscila entre el 30 y el 50%.

PANCREATITIS AGUDA

La inflamacion y la autodigestion del pancreas se pueden precipitar por
una serie de estimulos, algunos de los cuales se recogen en el cuadro 6.3.
Las causas mas frecuentes son el alcohol y la obstruccion biliar. Con
frecuencia no se identifica ninguna causa.

Cuadro clinico

Existe un espectro de gravedad desde un dolor leve hasta un shock
grave. Este diagnodstico se debe sospechar ante un dolor epigastrico
que se irradia a la espalda y antecedentes de factores de riesgo (inclui-
dos episodios previos). La exploracion puede mostrar decoloracion del
flanco (signo de Grey-Turner) y peritonismo. Puede aparecer un SRIS,
un sindrome de dificultad respiratoria del adulto (SDRA), coagulopatia
e insuficiencia renal. La accion de las enzimas digestivas sobre la grasa
produce la «formacion de jabones», hipocalcemia e hipomagnesemia.
La diabetes mellitus que aparece de novo puede hacerse persistente.

Pruebas complementarias
El incremento de la amilasa sérica (>1.000 UI/l) es diagnostico, aunque
con frecuencia no se produce. Las concentraciones entre 100 y 1.000 U/l
sugieren otra enfermedad intraabdominal alternativa, incluida una perfo-
racion visceral. La TC es la prueba de eleccion. La resonancia magnética
(RM) también resulta util en los casos mas dificiles. Es posible emplear el
cultivo de los liquidos aspirados para orientar el drenaje quirtrgico, por
ejemplo, si estd muy infectado, estaria indicada la cirugia o el drenaje.
Puede ser dificil distinguir las perforaciones localizadas posterio-
res del duodeno o el estomago. Las radiografias simples toracicas o

Cuadro 6.3 Causas frecuentes de pancreatitis
Alcohol

Obstruccién biliar (calculos)/CPRE

Infeccion viral (CMB, VEB, etc.)

Lesion quirdrgica o traumatica

Hipotermia

Circulacion extracorpérea

Corticoesteroides

Anticonceptivos orales
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abdominales deberian confirmar la ausencia de gas libre o la presencia
de una neumonia, y pueden mostrar depositos de calcio. En los casos
graves se pueden encontrar datos radiologicos tipicos de un SDRA. La
radiografia simple y la ecografia pueden confirmar la existencia de cal-
culos u otra lesion biliar de base. La glucemia y la gasometria arterial se
deberian monitorizar de forma estrecha. Conforme progresa el cuadro,
la TC seriada resulta util para monitorizar la viabilidad del pancreas y
diagnosticar los quistes y seudoquistes pancreaticos.

Tratamiento

Los casos graves deberian ser derivados a centros especializados. En los
casos mas leves, el tratamiento es de soporte con analgesia. En teoria, la
petidina se asocia a menos espasmo del esfinter de Oddi que la morfina.
La hiperglucemia se trata con una infusion de insulina en dosis crecien-
tes. Tradicionalmente, el TD se deja en reposo mediante la colocacion
de una sonda nasogastrica y el drenaje/aspiracion regular. Con frecuen-
cia se introduce la NPT en fases precoces del proceso. Estas ideas estan
siendo replanteadas en este momento; algunos estudios sugieren que la
alimentacion enteral muy precoz reduce la mortalidad.

En algunos centros se emplea octredtido (25 pg cada hora en infusion)
o lanredtido para reducir la actividad exocrina. Los pacientes que desa-
rrollan un SRIS o un SDRA deben ser intubados, ventilados y su hemo-
dinamica debe ser optimizada. Estos pacientes se pueden beneficiar de
regimenes antioxidantes. La insuficiencia renal aguda (IRA) puede exigir
un tratamiento de sustitucion renal. Se deberia prestar especial atencion
a los trastornos acidobasicos y electroliticos. Con frecuencia se deben
repetir los aportes de suplementos de calcio, fosfato y magnesio.

La formacion de quistes/seudoquistes pancreaticos obliga a una
intervencion quirtrgica experta. El tratamiento puede ser conservador,
mediante drenaje guiado radiologicamente o mediante extirpacion qui-
rurgica. En este Gltimo caso pueden ser necesarias laparotomias repeti-
das debido a sepsis intraabdominal.

La utilidad de los antibidticos profilacticos en la pancreatitis grave
se ha discutido mucho durante estos tltimos afios. Las mejores pruebas
actuales indican que el uso profilactico de antibidticos se asocia a un
incremento de la mortalidad y que la utilizacién de los antibidticos se
debe decidir segtin los resultados del cultivo. Dado que la pancreatitis
se asocia con una respuesta de SRIS rapida, resulta tentador introducir
los antibidticos en ausencia de infeccion. jHay que resistirse a esta ten-
tacion!

Pronéstico

Depende de la gravedad y de la duracién de la enfermedad, asi como de
la aparicion de complicaciones, como SRIS, SDRA e IRA. En general,
el pronostico es peor en ancianos, en diabéticos conocidos y en los que
sufren la enfermedad secundaria al consumo de alcohol.
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DISFUNCION RENAL EN LAS
ENFERMEDADES CRITICAS

La disfuncion renal es frecuente en la unidad de cuidados intensivos
(UCI) y se suele producir como parte del sindrome de disfuncion mul-
tiorganica. La causa de la disfuncion renal a menudo es multifactorial.
La alteracion renal preexistente se puede agravar por los efectos de la
enfermedad critica, como la liberacion de citocinas, la activacion de las
cascadas inflamatorias, la hipoperfusion, las alteraciones del aporte y la
extraccion de oxigeno y las alteraciones de la funcion celular. Ademas,
muchos de los farmacos empleados en cuidados intensivos son nefroto-
xicos predecibles, mientras que otros se han relacionado con reacciones
nefrotoxicas idiosincrasicas.

Clasicamente las causas de disfuncion renal aguda se clasifican en
prerrenales (perfusion inadecuada), renales (nefropatias intrinsecas) y
posrenales (obstruccion). Estas se resumen en el cuadro 7.1.

Clinicamente, la disfuncién renal suele cursar con oliguria, que evolu-
ciona a anuria, y por eso la retencion de agua es una caracteristica clave,
aunque también se describe una insuficiencia renal de alto gasto, en la
cual se excretan grandes voliimenes de orina poco concentrada. La dis-
funcién renal se asocia a una reduccion de la eliminacion de creatinina y
a la acumulacion de moléculas toxicas en el paciente, como potasio, urea,
las llamadas moléculas intermedias y los metabolitos de los farmacos.

Se emplean tres términos en relacion con los distintos patrones de
disfuncion/insuficiencia renal.

Insuficiencia prerrenal
Se refiere a la reduccién del filtrado glomerular (FG) secundaria a una
reduccion de la perfusion renal. No se observan lesiones tubulares y se

Cuadro 7.1 Causas de disfuncion renal*

Prerrenales Renales Postrenales

Deshidratacion Enfermedad renovascular Obstruccion del tracto de
salida renal

Hipovolemia Enfermedad Obstruccion ureteral

autoinmunitaria

Hipotensién SRIS y sepsis Obstruccion del tracto
de salida vesical (sonda
obstruida)

Sindrome hepatorrenal

Lesiones por aplastamiento
(mioglobinuria)

Farmacos nefrotdxicos

*En muchos pacientes la causa de la insuficiencia renal es multifactorial.
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puede revertir mediante una reanimacion adecuada con liquidos y la
reperfusion renal.

Necrosis tubular aguda

La reduccion del FG se debe a una menor perfusion, lo que determina
una lesion tubular renal isquémica. No se consigue una recuperacion
inmediata cuando se recupera la perfusion, pero en general mejora con
el tiempo. Es el patrén mas frecuente de la insuficiencia renal aguda
(IRA) (que necesita tratamiento de sustitucion renal [TSR], p. ej.,
hemofiltracion) en la UCIL.

Necrosis cortical aguda

Pérdida total e irreversible de la funcidn renal secundaria a una isque-
mia grave prolongada de los rifiones. Es rara. Se encuentra en algunas
pacientes obstétricas tras un desprendimiento de placenta y hemorragia
porque la combinacion de hipotension, estado de hipercoagulabilidad y
lesion endotelial provoca una trombosis de los vasos renales.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS EN LA
DISFUNCION RENAL AGUDA

En muchos casos las causas de disfuncion renal aguda en la UCI se
pueden determinar conociendo los antecedentes clinicos del paciente y
con una sencilla anamnesis y exploracion. La mayor parte de los casos
de IRA seran de origen prerrenal o se desarrollaran a partir de una
necrosis tubular aguda (NTA). Hasta el 10% de los casos, sin embargo,
se asociaran a otras enfermedades de base significativas.

Anamnesis y exploracién

e ;Existen indicios de una nefropatia preexistente? La enfermedad vas-
cular, la diabetes, la enfermedad multisistémica/vasculitis, la anemia
cronica y las alteraciones previas de urea y electrélitos (UE) son
todas sugerentes (busque unos riflones retraidos en la ecografia o en
la tomografia computarizada [TC]).

e ;Existen datos de alteraciones prerrenales, por ejemplo, deshidrata-
cion, hipovolemia o hipotension?

e ;Existen datos de una alteracion renal intrinseca de nueva aparicion,
como sepsis, o farmacos nefrotoxicos?

e ,Existen antecedentes o datos de traumatismos u obstruccion del
tracto genitourinario?

Pruebas complementarias

Urea, electrdlitos y creatinina séricas

Las determinaciones seriadas permiten monitorizar la funcion renal y
predecir la necesidad de TSR. Evite dar demasiada importancia a un
resultado aislado. Obtenga muestras seriadas y valore las tendencias.
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Aclaramiento de creatinina

El aclaramiento de creatinina es una medida indirecta del FG y puede
ser necesaria para orientar la reduccion de la dosis de farmacos en la
insuficiencia renal. Las estimaciones del aclaramiento de creatinina
son calculadas en algunos laboratorios hospitalarios a partir de for-
mulas. Sin embargo, estas pueden no ser claras en pacientes criticos,
sobre todo cuando se producen grandes desplazamientos de liquidos
o se realiza soporte renal, que pueden inducir a confusion. La valora-
cion formal del aclaramiento de creatinina exige la recogida de orina
durante 24 h, pero puede resultar muy util (v. «Prescripcion en la insu-
ficiencia renal», pag. 196).

Bioquimica urinaria

Se deberia monitorizar la diuresis cada hora. Una diuresis baja debe
levantar sospechas, aunque no es patognomonica de insuficiencia renal.
La diuresis se deberia interpretar junto con la bioquimica urinaria.
Tres pruebas sencillas son utiles para distinguir la insuficiencia renal
prerrenal de la intrinseca:

o UE urinarios.

® Osmolalidad de la orina y el plasma.

e Estudio microscopico de la orina: jse observan cilindros, hematies,
cristales?

La osmolalidad normal de la orina depende del estado de hidratacion
del paciente y puede ser hipoosmolar (inferior a la osmolalidad nor-
mal del plasma de 280 mosmol/l) o hiperosmolar muy concentrada
(>1.000 mosmol/l).

En la insuficiencia prerrenal, los rifiones funcionan al maximo para
conservar el sodio y el agua para poder reexpandir la volemia plas-
matica. La concentracion de sodio en orina sera baja y la orina estara
concentrada al maximo, lo que se traduce en una osmolalidad alta
(600-900 mosmol/l) y un cociente urea en orina: plasma superior a 10.

Cuando se desarrolla una NTA, los tubulos renales no consiguen
funcionar mas con normalidad y ya no pueden retener sodio o concen-
trar la orina. Aumenta asi el sodio urinario, disminuye la osmolalidad
urinaria y también se reduce el cociente entre la urea en orina y plasma.
Al final la concentracion de sodio en orina y la osmolalidad se aproxi-
man a las plasmaticas. En la orina se pueden observar restos de células
tubulares renales o cilindros. La tabla 7.1 resume los rasgos que dife-
rencian una insuficiencia prerrenal y renal.

Segun las circunstancias pueden estar indicadas otras pruebas:

Creatina cinasa (CK) | mioglobina urinaria. El aumento de la creatinina
cinasa sérica y de la mioglobina urinaria (s6lo signo precoz) indica una
rabdomiolisis, por ejemplo, tras un traumatismo, en lesiones por aplas-
tamiento (v. «Rabdomiolisis», pag. 320).



SISTEMA RENAL

© ELSEVIER. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS EN LA DISFUNCION «

TABLA 7.1 Rasgos que distinguen la insuficiencia prerrenal y renal

Prerrenal  Renal (NTA)

Sodio urinario” <10 mmol/l >30 mmol(l
Osmolalidad urinaria* Alta Baja

Cociente urea en orina: plasma  >10:1 <8:1

Estudio microscépico de la orina  Normal Cilindros tubulares

*Si los pacientes han recibido diuréticos, sera dificil interpretar el sodio y
la osmolalidad urinarios.

TABLA 7.2 Pruebas complementarias para las enfermedades
autoinmunitarias en la insuficiencia renal

Vasculitis Anticuerpos antineutréfilo citoplasméticos
(ANCA)

Sindrome de Goodpasture Anticuerpos frente a la membrana basal
glomerular

Lupus eritematoso Anticuerpos antinucleares (ANA)

sistémico (LES) Anticuerpos frente al ADN de doble cadena

Enfermedad reumatoidea  Factor reumatoide

Cribado de las vasculitis. Las nefropatias se pueden asociar a trastornos
autoinmunitarios y vasculitis. El cribado de la vasculitis y de enferme-
dades autoinmunes puede estar indicado, sobre todo cuando coexiste
una neumopatia. Solicite asesoramiento. La tabla 7.2 recoge las prue-
bas complementarias.

Pruebas de imagen. Las radiografias simples de abdomen pueden mos-
trar calcificaciones o calculos. La pielografia intravenosa (PIV) no se
suele realizar en la IRA. La ecografia renal puede mostrar unos rifo-
nes retraidos pequefios en los casos de insuficiencia renal cronica (IRC)
y resulta atil para demostrar una obstruccién (p. ej., uréteres o pelvis
renal dilatados). Aunque la ecografia renal no suele estar indicada
como prueba de emergencia en los pacientes de cuidados intensivos
con insuficiencia renal, deberia ser una prueba rutinaria durante las
horas de trabajo convencional para descartar una obstruccion renal o
causas vasculares.

La TC con contraste puede ser util en los traumatismos/obstrucciones.

La biopsia renal y la gammagrafia de perfusion pueden ser utiles en
casos dificiles.
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OLIGURIA

La oliguria se define como una diuresis inferior a 0,5 ml/kg 'h™! durante
al menos 2 h consecutivas. La mayor parte de los casos de oliguria no
evolucionan a IRA si se siguen unos pasos adecuados.

Revise los resultados de la bioquimica. ;jExisten datos de deterioro
de la funcion renal a lo largo del tiempo (p. €j., incremento de la
urea y de la creatinina séricas)?

Revise el estado clinico del paciente. (Existen datos de deshidrata-
cién/hipovolemia sugeridos por sed, mala turgencia de los tejidos
(pellizque la piel del dorso de la mano), sequedad de boca, miembros
palidos y frios, gran oscilacion respiratoria de la via arterial, presion
venosa central baja o bajo indice de volumen sistolico)?

(Es adecuado el gasto cardiaco (GC) y la presion arterial?

(Existe alguna causa evidente de insuficiencia renal, por ejemplo,
IRC, farmacos nefrotdxicos o rabdomidlisis?

(Existe alguna fuente oculta de sepsis?

TRATAMIENTO

Si existen datos de hipovolemia, administre una sobrecarga de liqui-
dos. Aunque el paciente parezca normovolémico, en general merece
la pena administrarla (p. €j., 500 ml de coloides). Cualquier respuesta
puede no ser inmediata. Si no se obtiene respuesta, plantéese la nece-
sidad de monitorizacion invasiva para valorar mejor la volemia.

La filtracién renal es un proceso dependiente de la presion. Los
ancianos, y en concreto los que tienen hipertension vascular, pueden
necesitar una presion arterial media superior a la esperada. Plantéese
la administracion de indtropos o vasopresores de forma adecuada
para tratar de normalizar la presion arterial o acercarla a los valores
previos al ingreso del paciente.

e Cuando la causa de la oliguria no queda clara a partir de la valora-

cién clinica y el paciente no responde ante estas medidas sencillas,
plantéese realizar las pruebas complementarias descritas antes.

® Revise la hoja de prescripcion. Determina si se debe suspender

alguno de los farmacos con riesgo nefrotoxico (aminoglucosidos,
antiinflamatorios no esteroideos, inmunodepresores).

® Busque posibles fuentes de sepsis, necrosis muscular (rabdomiolisis)

o0 isquemia intestinal.

@ Si el paciente sigue con oliguria, administre 1-2 mg de bumetanida en

bolo o furosemida 20-40 mg en bolo (puede ser preferible la bumeta-
nida, porque no tiene que ser filtrada a nivel glomerular para conse-
guir su efecto). Si se consigue respuesta, plantéese la administracion
en infusién para mantener la diuresis: 1-2 mg/h de bumetanida o
20-40 mg/h de furosemida.
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® Si no consigue respuesta, plantéese administrar diuréticos en dosis
altas, por ejemplo, 5 mg de bumetanida o 250 mg de furosemida en
1 h, seguidos de una infusion si se obtiene alguna respuesta.

@ Si se sigue sin respuesta, la IRA estara establecida y es posible que
se necesite un TSR. Limite la ingesta de liquidos a la diuresis de la
orina previa mas 30-50 ml para cubrir las pérdidas insensibles. Soli-
cite ayuda.

(V. «Tratamiento de sustitucion renal», pag. 190.)

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

El tratamiento de los pacientes con insuficiencia renal puede benefi-
ciarse de un abordaje multidisciplinario. Consulte a adjuntos supe-
riores y plantéese la derivacion a los nefrologos o a la unidad renal
local.

Insuficiencia renal oligurica

Entre los principales problemas asociados a la IRA destacan la incapa-
cidad de excretar liquidos, las alteraciones de la regulacion acidobasica,
la hiperpotasemia y la acumulacion de los productos de desecho.

® La incapacidad para excretar liquidos puede determinar una sobre-
carga progresiva de los mismos, lo que puede ocasionar hipertension
y edema tisular y pulmonar.

® Las alteraciones del equilibrio acidobasico pueden provocar una
acumulacion progresiva de hidrogeniones y acidosis metabolica, que
se puede agravar por los efectos de una carga excesiva de cloruro
(secundaria a la administracion de liquidos que contienen cloruro
sodico al 0,9%) y esto culmina en una acidosis hiperclorémica (v.
«Acidosis hiperclorémica», pag. 53).

@ Las alteraciones de la excrecion de potasio producen hiperpotase-
mia. Esta se puede desarrollar con rapidez, sobre todo en pacientes
criticos, y se convierte en una emergencia médica. Entre otros pro-
blemas derivados de los trastornos electroliticos se encuentran las
alteraciones del equilibrio del sodio, del fosfato y del calcio.

@ La acumulacion de creatinina, urea y otras moléculas puede inducir
un aturdimiento del nivel de conciencia, una encefalopatia metabo-
lica y depresion miocardica. Los efectos secundarios digestivos son
estasis gastrica e ileo. Se puede producir una coagulopatia por los
efectos sobre la funcion plaquetaria.

Control de la hiperpotasemia

La principal preocupacion en la fase aguda es la aparicion de arritmias
ventriculares en relacion con la hiperpotasemia. Las concentraciones
de potasio pueden incrementarse con rapidez en casos de sepsis grave
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Cuadro 7.2 Indicaciones del tratamiento de sustitucion renal

Aguda En24 h

K*>6,5 mmol/l Orina >40-50 mmol/l y aumentando*

pH<7,2 Creatinina >400 pmol/l y
aumentando”

Sobrecarga hidrica/edema Hipercatabolismo, sepsis importante

pulmonar

*Estos son sélo valores nominales, que sirven como guia para la
probable necesidad de TSR en una enfermedad aguda. Los pacientes con
insuficiencia renal cronica toleraran valores mas elevados. Si los valores
se estabilizan y el paciente tiene unas diuresis adecuadas, sera posible
retrasar el TSR con la esperanza de que se recupere la funcién renal.

e hipercatabolismo. Los pacientes con IRC pueden tolerar la hiperpo-
tasemia mucho mejor que los pacientes con IRA. Una concentracion
de potasio sérico superior a 6-6,5 mmol/l deberia recibir tratamiento
urgente. El calcio, el bicarbonato y la dextrosa/insulina ahorran tiempo
antes de la dialisis, pero no modifican el problema de base (v. hiperpo-
tasemia, pag. 206).

Indicaciones del tratamiento de sustitucion renal
En el cuadro 7.2 se resumen las indicaciones tipicas para comenzar el
TSR en la IRA.

Insuficiencia renal de alto gasto (no oligurica)

Se caracteriza por el incremento de las concentraciones séricas de urea
y creatinina a pesar de que la diuresis es adecuada. Los estudios bio-
quimicos en orina muestran incapacidad de concentrar la orina. Las
indicaciones de dialisis son iguales que en la insuficiencia renal oligt-
rica, pero en general se plantean menos problemas por el aumento del
potasio y la sobrecarga de liquidos. Se dice que la insuficiencia renal no
oligurica evoluciona mejor que la oligurica. Con frecuencia se observa
durante la fase de recuperacion de una NTA.

TRATAMIENTO DE SUSTITUCION RENAL

Los pacientes con IRC que necesitan un TSR a largo plazo suelen reali-
zarse hemodidlisis intermitente dos o tres veces a la semana, o como
alternativa, se someten a una dialisis peritoneal a largo plazo. Estos
modos de tratamiento resultan inadecuados para los pacientes que se
encuentran en la fase aguda de una enfermedad critica en la UCI.

La hemodialisis intermitente se asocia a una inestabilidad hemodina-
mica importante en los pacientes criticos. Los sistemas de sustitucion renal
continua que permiten una correccion de las alteraciones bioquimicas y
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la eliminacion del liquido mas gradual son de eleccion por este motivo,
al menos durante la fase aguda de la enfermedad. Estos sistemas también
aportan la ventaja de poder ser empleados con seguridad fuera de los cen-
tros especializados en dialisis renal.

Hemofiltracion venovenosa continua
La forma mas sencilla de TSR continua es la hemofiltracion venove-
nosa continua (HFVVC) (fig. 7.1).

Se hace pasar la sangre del paciente por un filtro, que permite la
salida del agua, los electrélitos y las moléculas de bajo peso molecular
del plasma a favor del gradiente de presion. Este filtrado se elimina y
sustituye por una solucion de electrélitos equilibrada. Es tipico extraer
y reponer 200-500 ml/h de filtrado. Se puede conseguir un equilibrio
hidrico negativo global reponiendo menos liquido del que se extrae.

Recientemente se ha generado gran interés por la utilidad de la
HFVVC en la sepsis. Muchas de las moléculas proinflamatorias, toxi-
nas y citocinas implicadas en la patogenia del sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica se eliminan mediante la hemofiltracion. Existen
algunos datos anecddticos de que algunos pacientes inestables mejo-
ran tras la aplicacion de la HFVVC y actualmente muchas unidades

(B) Liguido
de reposicion posdilucidn

A 4

Filtro

Bomba —l
I @ T Ultrafiltrado

Anticoagulante (A) Liguido
de sustitucion predilucién

Figura 7.1 Hemofiltracion venovenosa continua. El liquido de reposiciéon
se puede administrar bien (A) antes del filtro (predilucion) o (B) después del
mismo (posdilucion). La predilucion puede reducir la coagulacion dentro del
filtro y prolongar la duracién del mismo.
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realizan hemofiltracion de forma rutinaria a los pacientes sépticos.
Existen algunas pruebas limitadas de que la hemofiltracion de alto
volumen, por ejemplo, 2.000 ml/h, puede estabilizar a los pacientes sép-
ticos en estado critico (v. sepsis, pag. 331).

Hemodialisis venovenosa continua

Un problema de la hemodialisis venovenosa continua (HDVVC) es que
la eliminacion de las moléculas pequeiias y los solutos resulta ineficiente,
por lo que puede ser necesario extraer y reponer grandes volimenes de
filtrado para conseguir una eliminacion de creatinina aceptable.

En la hemodialisis continua (fig. 7.2), el liquido de dialisis pasa por
la membrana del filtro por un mecanismo de contracorriente. Los
liquidos, los electrolitos y los productos pequenos se pueden desplazar
en ambas direcciones a través del filtro en funcion de la presion hidros-
tatica, de la union idnica y de los gradientes osmoticos. El aclaramiento
global de creatinina aumenta mucho en comparacion con la hemofil-
tracion aislada.

En la HDVVC, siempre que el volumen de dialisis que sale del sis-
tema se corresponda con el volumen de dialisis que se introduce, el
paciente no mostrara un incremento o pérdida neta de liquido. Si se
deja salir mas liquido de dializado del que se introduce, sera posible
una extraccion eficaz de liquido del paciente. Se pueden conseguir velo-
cidades de eliminacion de liquido de hasta 200 ml/h. En la mayor parte
de los dispositivos de HDVVC la extraccion de liquido por parte de las

Bomba
de dialisis A
Entrada
= de liquido
de didlisis

Bomba acoplada

Salida del
=¥ liquido
Bomba de sangre de didlisis

Bomba
> zgi de dialisis B

Anticoagulante

Filtro

Figura 7.2 Hemodidlisis venovenosa continua. Si la maquina de didlisis

no se programa para eliminar todo el liquido, las bombas de didlisis Ay B
funcionan a la misma velocidad. Si la maquina de diélisis se programa para
extraer el liquido, la bomba de didlisis B funcionarad mas rapido que la A, lo
suficiente como para eliminar el liquido.
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maquinas se consigue aumentando la velocidad de la bomba de dialisis
que controla la parte de salida del filtro en funcion de la cantidad de
liquido que se desea extraer (v. fig. 7.2).

Hemodiafiltracién venovenosa continua

Este término se reserva para sistemas que combinan de forma inten-
cionada la hemofiltracion y la hemodialisis. Se hace pasar el liquido de
dialisis a través de un filtro para eliminar los solutos, pero al mismo
tiempo se elimina y se sustituye el ultrafiltrado.

Acceso venoso para el tratamiento

de sustitucion renal

El acceso venoso para el TSR venovenosa se suele realizar con un
catéter grueso de doble luz (tipicamente 11,5 Fr). Se colocan mediante
la técnica de Seldinger usando un dilatador «rigido» de gran calibre.
Se tiene que tener cuidado para evitar causar lesiones en los vasos y
estructuras circundantes. Evite introducirlo en vasos que tengan
angulaciones importantes conocidas, como la vena yugular interna
izquierda. En condiciones ideales, elija la vena yugular derecha o las
venas femorales. Asegurese de elegir un catéter de longitud suficiente
para alcanzar la vena cava inferior o la superior/auricula derecha para
conseguir flujos adecuados y prolongar la vida del catéter (v. acceso
venoso central, pag. 387).

Los catéteres de gran calibre muestran tendencia a «coagularse»
cuando no estan en uso. Cuando se introducen los catéteres o cuando
se suspende el uso de los circuitos extracorporeos, se deberian lavar con
heparina (1.000 unidades/ml) hasta el volumen de inicio del catéter, que
viene impreso en su cono.

Anticoagulante

En los sistemas en los que la sangre atraviesa circuitos extracorporeos,
se necesita anticoagulacién para prevenir la coagulacion, salvo que el
paciente sufra una coagulopatia grave de base. Los regimenes tipicos
son 1.000 unidades de heparina como dosis de carga y luego 100-500 uni-
dades/h o epoprostenol (prostaciclina) 5 ng/kg 'min!. Las infusiones
se introducen directamente en el circuito de dialisis. Los efectos de la
anticoagulacion se deberian monitorizar de forma regular mediante el
tiempo de coagulacion activado (TCA) o el tiempo de tromboplastina
parcial activado (TTPA) y ajustar el régimen de anticoagulacion segiin
demanda.

La anticoagulacion excesiva puede determinar problemas de san-
grado. Una opcidn para resolver este problema es la introduccion de
citrato como anticoagulante para el TSR. Cuando la sangre sale del
paciente y entra al circuito extracorporeo, se anade citrato. Cuando
la sangre sale del circuito, se anade calcio para invertir los efectos
del citrato y evitar que el paciente presente una anticoagulacion sis-
témica.
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Cuadro 7.3 Complicaciones del tratamiento de sustitucion renal
Hipotension

Arritmias

Hemorragia

Consumo de plaquetas

Errores del equilibrio hidrico

Infeccion

Incremento de la PIC

Embolia gaseosa

Problemas asociados al tratamiento
de sustitucion renal
El cuadro 7.3 resume los problemas asociados al TSR.

Es frecuente que aparezca hipotension y reduccion del GC y dete-
rioro de la oxigenacion cuando la sangre entra en cualquier circuito
extracorpéreo. Los factores que pueden contribuir a este fenomeno
son los desplazamientos de liquido, la hemodilucién y la activacion del
complemento/citocinas de la sangre dentro del circuito de dialisis. La
hipotension suele responder a la sencilla carga de liquidos, aunque en
ocasiones puede obligar a infundir vasopresores/inotropicos. Plantéese
reducir la velocidad de extraccion del liquido por parte del sistema
cuando persista la hipotension.

El denominado sindrome de desequilibrio por la dialisis se produce
cuando las alteraciones bioquimicas se corrigen con rapidez excesiva.
La rapida extraccion de los solutos del plasma determina que este se
vuelva hipotdnico respecto al encéfalo y que aparezca edema cerebral.
En general se asocia a la hemodialisis intermitente convencional y es
poco frecuente en la practica moderna.

DIALISIS PERITONEAL

La dialisis peritoneal se suele emplear en nifios y adultos como trata-
miento de la IRC. En los nifios se suele utilizar también para tratar la
IRA por las dificultades para el acceso venoso. El cuadro 7.4 resume
las posibles ventajas de la dialisis peritoneal sobre otros tipos de TSR.

Cuadro 7.4 Posibles ventajas de la dialisis peritoneal
Ausencia de necesidad de acceso vascular

Ausencia de circuito extracorpéreo

Ausencia de necesidad de anticoagulacion

Poca inestabilidad cardiovascular

Minimos efectos directos sobre el intercambio pulmonar de gases
Los pacientes pueden seguir ambulatorios
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En las UCI de adultos, en general la dialisis peritoneal no se emplea
en el tratamiento de la IRA, salvo en pacientes que ya estén someti-
dos de forma establecida a este tipo de dialisis. Habitualmente resulta
ineficaz para controlar el equilibrio hidroelectrolitico en los pacientes
sépticos catabodlicos. La patologia intraabdominal, sobre todo la sepsis,
es frecuente, lo que hace poco practica la dialisis peritoneal. La presen-
cia de liquido en el peritoneo puede condicionar una «ferulizacion» del
diafragma, lo que puede alterar la ventilacion.

EVOLUCION DE LA INSUFICIENCIA RENAL
AGUDA EN CUIDADOS INTENSIVOS

La mayor parte de los casos de IRA que se producen en las UCI se
deben a una NTA vy se recuperan con relativa rapidez, cuando mejora
la situacion global del paciente. La recuperacion de la diuresis esponta-
nea se suele seguir de una fase de poliuria. Se pueden producir grandes
volumenes de orina diluida, que deben ser reemplazados. Mida las pér-
didas de electrolitos en la orina para orientar esta reposicion hidroelec-
trolitica. Durante la fase politirica, la eliminacion de creatinina es baja
inicialmente, pero mejora de forma progresiva. Con frecuencia alcanza
valores suficientes como para que el paciente no necesite mas soporte
renal, aunque puede no recuperar unos valores «sanos» normales.

Sin embargo, un porcentaje de los pacientes no recupera una fun-
cién renal adecuada. En algunos casos se retrasa la recuperacion,
mientras que en otros se produce una alteracion renal grave perma-
nente. Los pacientes con una disfuncion renal persistente deberian ser
remitidos a un nefrélogo mientras estan ingresados en la UCI, para
que recomiende las pruebas complementarias necesarias y el trata-
miento, incluida la posible utilidad de la hemodialisis intermitente en
la UCI/ unidad de alta dependencia (UAD). En este periodo, tras la
fase aguda de los cuidados criticos, la hemodialisis intermitente puede
aportar ventajas sobre el TSR continuo porque la anticoagulacion
es intermitente, se consumen menos plaquetas, mejora la movilidad
del paciente, reduce la carga de trabajo para el personal y tiene unos
costes globales mas bajos. Algunos pacientes necesitaran un ingreso
en la unidad renal durante una fase de recuperacion renal prolongada,
mientras que unos pocos necesitaran supervision renal y dialisis a
largo plazo.

TRATAMIENTO DE LOS PACIENTES
CON INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

Los pacientes con una IRC dependiente de dialisis pueden ingresar en la
UCI por una enfermedad intercurrente. Los principios de tratamiento en
estos casos son muy parecidos a los empleados para el tratamiento de
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Cuadro 7.5 Problemas asociados a la insuficiencia renal crénica
Anemia

Enfermedad 6sea

Tolerancia limitada a los liquidos

Hipertensién

Enfermedad cardiovascular acelerada

Acceso vascular dificil

la IRA. Sin embargo, estos enfermos plantean una serie de problemas
especificos (cuadro 7.5).

Los pacientes con una IRC muestran siempre anemia, pero en
general estan bien compensados (pueden estar tratados con eritropo-
yetina [EPO]). En cuidados intensivos, la necesidad de transfusiones
dependera de la situacion clinica global y de la necesidad de aumentar
el aporte de oxigeno. Una hemoglobina inferior a 8 g/dl es un umbral
razonable para la transfusion.

Los pacientes con IRC que sobreviven en la UCI deberan regresar
a dialisis a largo plazo. Para ello serd preciso un acceso arteriovenoso
(AV) a largo plazo. Tenga mucho cuidado de proteger las fistulas AV
existentes y evite las lesiones en los posibles sitios de fistulas futuras.
Minimice el nimero de punciones arteriales y venosas que se realizan.
Si se necesita un acceso venoso central, evite la vena subclavia del lado
de la fistula, por el peligro de hemorragia en el lugar de venopuncion
(vaso de alta presion arterializado) y por el riesgo de estenosis venosa
tardia que puede bloquear la fistula. Es mejor evitar las vias en la arte-
ria radial.

PRESCRIPCION EN LA INSUFICIENCIA RENAL

La insuficiencia renal determina cambios en la farmacodinamia (qué
hace el farmaco al cuerpo) y la farmacocinética (qué hace el cuerpo con
el farmaco) de muchos compuestos. Entre los problemas se encuentran
los siguientes:

@ Alteraciones de la eliminacion del farmaco y sus metabolitos.

@ Alteraciones de la sensibilidad a algunos farmacos, aunque la elimi-
nacion no sufra cambios.

® Menor eficacia de algunos fairmacos en la insuficiencia renal.

® Mala tolerancia de los efectos secundarios.

Por tanto, la prescripcion de farmacos a los pacientes con insuficien-
cia renal es un tema complejo y se deberia consultar con el farmacéu-
tico y/o los nefrologos. Cuando sea posible, se evitaran los farmacos
nefrotdxicos y se prescribiran otros alternativos. Cuando no exista
alternativa o ninguna se considere adecuada, puede ser necesaria una
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Cuadro 7.6 Farmacos de uso frecuente que alteran
la funcion renal

Inhibidores de la ECA

Aminoglucésidos

AINE

Ciclosporina

Medios de contraste radiolégico

Anfotericina

Quimioterapicos

Ganciclovir

Cuadro 7.7 Férmula de Cockcroft-Gault para estimar
la eliminacién de creatinina
Eliminacion de creatinina (ml/min) [hombre adulto]=(140 — edad en
anos) — masa corporal magra (kg) + creatinina sérica (wmol/)x 0,815
En las mujeres multiplique por 0,85.
Eliminacion normal de creatinina>100 ml/min
Alteracion significativa <50 ml/min

monitorizacion estrecha (p. ej., concentraciones plasmaticas) y se
debera valorar a diario la relacion entre los riesgos y los beneficios de
mantener el tratamiento. En el cuadro 7.6 se resumen algunos de los
farmacos nefrotoxicos prescritos con mas frecuencia.

Las dosis y/o la frecuencia de administracion de muchos farmacos
varian segun la funcion renal, que se estima segun las estimaciones del
aclaramiento de creatinina. La formula mas utilizada para calcular el
aclaramiento de creatinina es la féormula de Cockcroft-Gault, que se
muestra en el cuadro 7.7.

Estos calculos permiten una estimacion exacta del aclaramiento de
creatinina en la mayor parte de los pacientes, aunque no resultan fia-
bles en presencia de malnutricion, obesidad o enfermedades criticas
(cambios rapidos de la funcion renal). Consulte a un adjunto superior.

Eliminacion de farmacos durante el tratamiento

de sustitucion renal

De cara a la prescripcion, se debe considerar que el aclaramiento de
creatinina durante el TSR esta muy reducido (<10 ml/min). La elimi-
nacion de los farmacos depende del tamano molecular, de la carga,
del volumen de distribucion y de la solubilidad en agua. En general,
los farmacos no ionizados muy liposolubles y con un gran volumen
de distribucion no se eliminan de forma eficiente con la dialisis (p. ¢j.,
farmacos sedantes y analgésicos que actiian sobre el sistema nervioso
central).




SISTEMA RENAL

» PRESCRIPCION EN LA INSUFICIENCIA RENAL

Opioides

Los metabolitos de la morfina (morfina-3-glucurénido y morfina-6-glu-
curénido) son activos y se acumulan en la insuficiencia renal. Resulta
razonable administrar derivados de la morfina en inyecciones i.v. inter-
mitentes, pero se deberia evitar la infusion durante periodos de tiempo
prolongados. La petidina se metaboliza a norpetidina, que se acumula
y puede producir excitacion cerebral y convulsiones. El fentanilo, el
alfentanilo y el remifentanilo se acumulan menos y se pueden adminis-
trar mediante infusiones continuas.

Benzodiacepinas

Las dos benzodiacepinas mas empleadas en cuidados intensivos son el
midazolam y el diacepam. Ambas se metabolizan en el higado, pero
el diacepam da lugar a un metabolito activo que se excreta por via
renal y se puede acumular en la insuficiencia renal.

Relajantes musculares

El suxametonio produce un incremento transitorio del potasio sérico,
que posiblemente tenga repercusion clinica y pueda resultar peligroso
para los pacientes con insuficiencia renal, sobre todo cuando existe una
lesion muscular asociada. El uso de suxametonio se deberia plantear de
forma cuidadosa en funcion de los riesgos, dado que el riesgo de aspi-
racion del contenido géstrico hacia la via respiratoria puede ser inferior
al de parada cardiaca secundaria a hiperpotasemia (v. «Suxametonio»,
pag. 43).

Algunos relajantes musculares no despolarizantes se pueden acu-
mular en la insuficiencia renal. El atracurio y su isbmero cis-atracurio
sufren una degradacion espontanea (no metabolica) al pH y a la tem-
peratura corporales, y en general son mas adecuados para su adminis-
tracion en enfermos criticos (v. sedacion y analgesia, pag. 43).

Antibiéticos

La eliminacién de los aminoglucdsidos se reduce en la insuficiencia
renal, y las concentraciones altas resultan nefrotoxicas y responsa-
bles de sordera cuando se mantienen a lo largo del tiempo. Reduzca
la dosis/frecuencia y monitorice las concentraciones (v. «Apéndice 2»,
pag. 449). Las penicilinas se pueden acumular y provocar convulsiones
cuando su concentracion es alta. La dosis y la frecuencia se deberian
reducir tras la administracion de la dosis de carga. También puede ser
necesario reducir la dosis de los carbapenem, las cefalosporinas y otros
antibidticos. Pida consejo.

Digoxina

La digoxina resulta impredecible en la insuficiencia renal. Las concen-
traciones pueden estar notablemente aumentadas en comparacion con
los pacientes sanos. La dialisis la elimina en forma variable. Plantéese
utilizar farmacos alternativos, como la amiodarona.
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INTERCAMBIO DE PLASMA

El intercambio de plasma es un tratamiento empleado en algunos tras-
tornos inmunitarios agudos, para reducir la carga de proteinas circu-
lantes con actividad inmunolégica. De forma sencilla, se puede decir
que se elimina el plasma que contienen estas proteinas activas y se
sustituye su volumen por una solucioén de albumina al 4,5% o plasma
fresco congelado. Existen una serie de indicaciones bien establecidas y
se pueden emplear en algunas ocasiones en pacientes de la UCI (cua-
dro 7.8).

Cuadro 7.8 Indicaciones del intercambio de plasma

Entre las indicaciones Entre las indicaciones que se
establecidas se encuentran: especulan se encuentran:
Sindrome de Guillain-Barré Sepsis grave

Miastenia grave Pancreatitis

Lupus eritematoso sistémico

Otras vasculitis (p. €j., sindrome
de Goodpasture)

Pdrpura trombocitopénica
trombética (PTT-SHU)

El intercambio de plasma lo suele realizar el servicio de trans-
fusiones de sangre o de nefrologia. En un adulto lo tipico es realizar
un intercambio de plasma de 40-50 ml/kg a diario (o en dias alternos)
durante 5-7 dias mediante un circuito extracorpéreo como en la diali-
sis/hemofiltracion. Los problemas asociados al intercambio de plasma
son parecidos a los de la hemodialisis, por ejemplo, necesidad de un
acceso venoso con catéter grueso, hipotension, anticoagulacion, des-
plazamientos de liquidos y deterioro de la oxigenacion. Solicite ayuda y
consejo de un experto. En general se obtiene mas beneficio si se realiza
a los pocos dias de la presentacion.

En algunos trastornos inflamatorios (p. ej., sindrome de Guillain-
Barré) se pueden administrar soluciones de inmunoglobulinas como
una alternativa mas sencilla al intercambio de plasma (v. «Sindrome de
Guillain-Barré», pag. 303).
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SOBREDOSIS E INTOXICACION

Los problemas asociados a las sobredosis e intoxicacion (deliberada o
accidental) son responsables de un porcentaje significativo de la carga
de trabajo médico aguda en los hospitales. Aunque la mayor parte de
las sobredosis e intoxicaciones no son graves y se pueden tratar en las
plantas médicas, algunos pacientes tienen que ser ingresados en cuida-
dos intensivos.

Esto se puede deber a la naturaleza especifica y a los efectos de la
sustancia consumida, a las complicaciones respiratorias o cardiovas-
culares o, en ocasiones, a la aparicion de una insuficiencia multiorga-
nica. La tabla 9.1 resume las complicaciones frecuentes asociadas a las
sobredosis y a las intoxicaciones.

En este capitulo sélo se recogen consejos generales. El National
Poisons Infomation Service del Reino Unido (http://www.npis.org)
mantienen la Toxbase®, que es un servicio de informacion en la red
sobre toxicos que esta disponible en http://www.toxbase.org. Para
entrar en esta base hay que registrarse, pero en la mayor parte de los
centros deberia estar disponible y se debe consultar como primera
medida. Si necesita mas asesoramiento, lo podra obtener de uno de
los servicios de informacion regionales sobre toxicos por via telefo-
nica. Los niimeros de teléfono pueden ser localizados a través de las

TABLA 9.1 Posibles complicaciones de una sobredosis

Generales Hipotermia/hipertermia
Ulceras por presién
Sindrome por aplastamiento/rabdomidlisis
Deshidratacion

Cardiovasculares Hipotension/hipertension
Arritmias
Parada cardiaca

Respiratorias Depresion respiratoria
Aspiracion
Neumonia

SNC Coma

Lesion cerebral hipoxica
Convulsiones
Estados confusionales/agresion

Renales NTA secundaria a hipotensiéon/deshidratacion
Efectos de la rabdomidlisis
Efectos tdxicos directos

Digestivos/hepaticos  Diarrea/vomitos
Erosiones gastricas agudas/hemorragia digestiva
Insuficiencia hepatica aguda
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MEDIDAS PARA REDUCIR LA ABSORCION <«

centralitas hospitalarias, por la Toxbase® y en el British National
Formulary (BNF; disponible en www.bnf.org).

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

En los pacientes inconscientes es fundamental descartar otras causas tra-
tables de pérdida de la conciencia (p. ¢j., traumatismos craneales, hemo-
rragia subaracnoidea, hipoglucemia, meningitis), aunque el paciente
haya dejado incluso una nota de suicidio o se sepa que ha tomado
sobredosis con anterioridad. Si existen dudas, planifique la realizacion
de una tomografia computarizada cerebral, y plantéese la puncion lum-
bar y otras pruebas complementarias segun necesidad.

La respuesta ante una provocacion (cuidadosa) con naloxona o flu-
macenilo puede resultar 1til para identificar sobredosis de opioides y
benzodiacepinas, respectivamente (v. mas adelante).

En todos los casos se deberia determinar la concentracion de acido
acetilsalicilico (salicilatos) y paracetamol. La mayor parte de los cen-
tros pueden medir la concentracién de alcohol, lo que puede ser util
para distinguir una intoxicacion de una lesion cerebral. La mayoria
de las demas determinaciones no estan disponibles a corto plazo y las
muestras deben ser remitidas a centros regionales. Salvo en el caso del
paracetamol, es raro que las determinaciones modifiquen el tratamiento
clinico. Pida al laboratorio que conserve el suero en los casos dudosos
para analisis posterior y remita orina para estudios de deteccion selec-
tiva de toxicos. Estas muestras pueden tener gran valor si el paciente
fallece y se inician acciones forenses o de otro tipo.

MEDIDAS PARA REDUCIR LA ABSORCION/
AUMENTAR LA ELIMINACION DE LOS FARMACOS

Lavado gastrico

Historicamente se realizaban lavados gastricos para tratar de elimi-
nar los restos de comprimidos del estobmago. Esto no se realiza ya de
forma rutinaria, porque las evidencias indican que es bastante inefi-
caz, no mejora la supervivencia y se asocia a posibles efectos adversos
graves, como aspiracion, compromiso de la via respiratoria, hipoxia
y muerte.

Por tanto, el lavado gastrico solo se deberia realizar cuando lo
recomiende el centro de informacién sobre téxicos. En general solo
esta indicado en pacientes que consultan en la primera hora posterior
a la ingesta de una cantidad de droga que ponga en riesgo la vida. Las
contraindicaciones son la ingesta de corrosivos o sustancias que pue-
dan provocar una neumonia lipoidea y la falta de consentimiento del
paciente. No se suele realizar en los niflos.
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En los raros casos en que estd indicado el lavado gastrico, la via
respiratoria debe ser protegida mediante intubaciéon endotraqueal. Si
fuera preciso, solicite la ayuda de un anestesidlogo experto.

e Cuando el paciente estd muy obnubilado, se le puede intubar la tra-
quea sin anestesia.

e En caso contrario, realice una induccién de secuencia rapida con
preoxigenacion, presion sobre el cricoides, agente de induccion
intravenoso y suxametonio.

e Introduzca la sonda gastrica bajo visualizacion directa y a continua-
cion realice el lavado.

e Plantéese la extubacion con el paciente cabeza abajo en posicion
lateral izquierda.

@ Si el paciente no esta preparado para la extubacion y/o remision a
la planta, mantenga al paciente intubado y trasladelo a la unidad de
cuidados intensivos (UCI).

@ Si el esfuerzo respiratorio es débil, es mejor dar soporte ventilatorio
durante unas pocas horas en lugar de permitir al paciente respirar de
forma espontanea con malos volimenes corrientes. Esto ayuda a man-
tener la expansion pulmonar, reduce la tendencia al desarrollo de ate-
lectasias y consigue una proteccion mantenida de la via respiratoria.

Carbén activado

El carbon activado (oral o mediante sonda nasogastrica [NG]) tiene
dos efectos. Se liga al farmaco libre dentro de la luz intestinal y también
absorbe de forma activa el farmaco de la circulacion. La absorcion del
farmaco ingerido del torrente circulatorio es la base para el uso repe-
tido del carboén activado en algunos casos. El cuadro 9.1 resume las
indicaciones de las dosis multiples de carbon activado.

El siguiente es un régimen de dosificacion tipico:

® 50 gcada 4 h oraless NG
e Si las nauseas y los vomitos suponen un problema, se pueden admi-
nistrar 12,5 g cada hora

Cuadro 9.1 Sobredosis para las cuales pueden ser utiles las dosis
multiples de carbén activado

Barbituricos
Carbamacepina
Clormetiazol
Digoxina
Fenobarbital
Fenitoina
Quinina
Salicilatos
Teofilina
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TABLA 9.2 Papel de la hemodialisis y la hemoperfusion
en la sobredosis

Hemodiaélisis Hemoperfusion
Etilenglicol Barbituricos

Metanol Teofilina

Litio

Salicilatos

Diuresis alcalina forzada

Tradicionalmente esta medida se ha empleado para aumentar la elimi-
nacion renal de los farmacos solubles acidos, sobre todo los salicilatos y
barbituricos. Actualmente resulta controvertido por los problemas aso-
ciados a la sobrecarga de liquidos y los trastornos acidobasicos. Solicite
consejo a adjuntos superiores. Un régimen tipico es el siguiente:

e Utilice la presion venosa central para orientar la carga de volumen
con salino normal/coloide.

® Administre 0,25-0,5 g/lkg de manitol al 20% para inducir la diuresis
>200 ml/h.

® Administre bicarbonato sodico (8,4%) 1 mmol/kg/h para conseguir
un pH urinario >7,5.

Resulta discutida la utilidad de los diuréticos de asa para aumentar el
flujo urinario en este contexto. Algunos autores los recomiendan en
caso de respuesta inadecuada al manitol. Sin embargo, pueden pro-
ducir acidificacion en el tabulo renal e inducir la precipitacion de los
farmacos solubles en acido y algunos compuestos, como la mioglobina
(v. «Rabdomidlisis», pag. 320).

Hemodialisis y hemoperfusion

La hemodialisis y hemoperfusion tras la administracion de carbén
activado resultan ttiles en algunas sobredosis con riesgo vital, como
las recogidas en la tabla 9.2. Solicite consejo a un especialista. Existen
algunas publicaciones sobre la utilizacion de la dialisis con albumina
(p. ¢j., MARS®) para tratamiento de la intoxicacion por metales pesados.

ANTIDOTOS

Existen algunos antagonistas o antidotos especificos para ciertas sobre-
dosis o intoxicaciones y estos reducen los efectos toxicos y la morta-
lidad. En general sélo se deberian emplear en situaciones con riesgo
vital, cuando se conoce el tipo de sobredosis o veneno. La tabla 9.3
resume los antagonistas/antidotos disponibles.
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TABLA 9.3 Antagonistas y antidotos frecuentes

Farmaco Antagonistalantidoto
Benzodiacepinas Flumacenilo

Cobre Penicilamina

Digoxina Anticuerpos especificos para la digoxina
Etilenglicol Etanol, fomepizol

Heparina (no fraccionada) Protamina

Hierro Desferrioxamina

Plomo Edetato calcico sédico

Metanol Etanol, fomepizol

Opioides Naloxona

Organofosfatos Atropina, pralidoxima

Paracetamol N-acetilcisteina

Warfarina Vitamina K, plasma fresco congelado,

concentrado de complejo de protrombina

TRATAMIENTO EN CUIDADOS INTENSIVOS

No existen antidotos especificos para la mayor parte de las sobredosis/
intoxicaciones y el tratamiento es de soporte para tratar de prevenir o
revertir las complicaciones. El cuadro 9.2 resume las indicaciones de
ingreso en cuidados intensivos.

® Ascgure la via respiratoria y apoye la respiracion con ventilacion
con presion positiva intermitente si es preciso. En general se pueden
evitar los sedantes en pacientes muy comatosos. Los relajantes mus-
culares pueden facilitar la intubacién. Extube solo cuando mejore el
nivel de conciencia.

Cuadro 9.2 Indicaciones de ingreso a cuidados intensivos

tras una sobredosis/intoxicacion

Necesidad de intubacion traqueal/ventilacién asistida

Reduccién del nivel de conciencia (ECG < 8) o convulsiones

Necesidad de monitorizacién invasiva/soporte cardiovascular
Arritmias”

Bloqueo cardiaco de segundo o tercer grado”

QRS>0,12 50 QTc>420 ms”

Necesidad de tratamiento de sustitucion renal u otro soporte organico

*Necesidad de monitorizacién cardiaca continua. Segun las politicas locales
se puede ingresar a estos pacientes en la unidad coronaria o en una UAD.
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® Monitorice el electrocardiograma y la presion arterial.

@ Una serie de sobredosis frecuentes se asocian a alteraciones del ritmo car-
diaco. Cuando sea posible, evite los procedimientos o tratamientos que
puedan precipitar una arritmia. La mayor parte de los pacientes ingre-
sados en cuidados intensivos tras un autoenvenenamiento son ingresa-
dos durante un periodo de tiempo relativamente corto y permanecen
estables (normalmente s6lo mostraran un bajo nivel de conciencia). En
general no resulta necesario ni deseable poner un catéter venoso cen-
tral. Cuando sea preciso un acceso venoso central, evite precipitar alte-
raciones del ritmo introduciendo en exceso la guia.

e Utilice liquidos como primera medida para tratamiento de la hipo-
tension. Algunos pacientes pueden mostrar una deshidratacion
grave y necesitar fluidoterapia importante.

® Monitorice la temperatura corporal. La hipotermia es frecuente tras
una falta de conciencia prolongada y tras las sobredosis con algunos
farmacos de accion central, mientras que la hipertermia se puede
observar en algunas sobredosis especificas.

® Las convulsiones aisladas de corta duracion no necesitan trata-
miento. La actividad convulsiva prolongada se deberia tratar; con-
sulte a un especialista (v. «Convulsiones», pag. 296).

@ Preste atencion a las lesiones secundarias a la presion generada por
una inmovilizacion prolongada. Las ulceras por presion, la necrosis
tisular y los sindromes compartimentales son frecuentes tras una
inconsciencia prolongada. La rabdomidlisis y la mioglobinuria pue-
den precipitar una insuficiencia renal (v. «Sindromes compartimen-
tales periféricos», pag. 319, y «Rabdomiolisis», pag. 320).

Tipicamente un paciente que ha tomado una sobredosis de sedantes o
analgésicos necesita entre 12 y 24 h de tratamiento de soporte (posi-
blemente también respirador) antes de poder ser dado de alta a planta.

Todos los pacientes ingresados tras una sobredosis deliberada
deberian ser vistos por un psiquiatra. La consulta psiquiatrica no se
suele realizar hasta que el paciente esta lo suficientemente recuperado
como para que esta sea significativa y esto no suele ocurrir hasta que
se encuentra ya en la planta. A pesar de todo, es importante derivarlo
pronto, para no olvidarlo. Esto tiene especial importancia porque
muchos pacientes que toman una sobredosis pueden solicitar el alta
hospitalaria en contra del criterio médico.

PARACETAMOL

La intoxicacion por paracetamol es importante, dado que es la sobre-
dosis mas frecuente notificada al National Poisons Infomation Service
del Reino Unido, con mas de 1.000 llamadas anuales. A pesar de la
legislacion orientada a reducir la cantidad de paracetamol que se puede
comprar en cada ocasion en el Reino Unido, el 48% de todos los ingre-
sos hospitalarios por intoxicaciones se deben a este compuesto. Sigue
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TABLA 9.4 Indicaciones de trasplante hepatico tras la sobredosis
de paracetamol

Cualquiera (cualquiera de las siguientes) O (todas las siguientes)

pH < 7,3 tras la reanimacion con volumen  Creatinina >300 umol/l

Lactato >3,5 (previa a la reanimacion) TP>100s

Lactato >3 (tras la reanimacion) Encefalopatia de grados Il o IV

siendo una causa fundamental de insuficiencia hepatica hiperaguda en
las UCI y provoca 300 muertes anuales en el Reino Unido.

Unas dosis relativamente bajas de este firmaco pueden provocar una
insuficiencia hepatica mortal en pacientes susceptibles, como los que
sufren una hepatopatia de base. Ademas, la ingesta de otros farmacos
(p. €j., anticonvulsivos) puede incrementar la toxicidad de paracetamol.

La necesidad de tratamiento viene determinada por la concentracion
plasmatica del compuesto. En los pacientes que tienen concentraciones
superiores al umbral de tratamiento, la administracion de N-acetilcisteina
intravenosa es un antidoto eficaz si se inicia a las 10-12 h de la ingesta.
Para conocer los umbrales de tratamiento y las pautas de dosificacion,
consulte el BNF o contacte con el centro de asesoramiento sobre toxicos.

En los pacientes que consultan pasadas mas de 12 h de una ingesta
importante de paracetamol, la N-acetilcisteina puede aportar todavia
cierto beneficio. Se debe solicitar consejo al centro de intoxicaciones
y/o la unidad hepatica local.

Los pacientes que sufren una insuficiencia hepatica suelen presen-
tar pocos signos visibles durante unas 48 h y luego se deterioran con
rapidez. Se produce una insuficiencia hepatica fulminante con encefa-
lopatia hepatica, aumento del tiempo de protrombina y del cociente
internacional normalizado, reduccién del recuento de plaquetas, icte-
ricia, acidosis y disfuncion renal. Es preciso trasladar con urgencia
a estos pacientes a una unidad hepatica regional para el tratamiento
posterior, que incluye un posible trasplante hepatico agudo. Dado que
los pacientes con una insuficiencia hepatica secundaria al paracetamol
se deterioran con una velocidad extrema, es importante comentar estos
casos con su unidad hepatica local lo mas pronto posible y trasladar al
paciente antes de que fallezca por una insuficiencia multiorganica
(v. «Insuficiencia hepatica», pag. 176). La tabla 9.4 resume las indica-
ciones de un trasplante urgente (en 24 h).

SALICILATOS (ACIDO ACETILSALICILICO)

La toxicidad por salicilatos se caracteriza por hiperventilacion, acu-
fenos, sordera, vasodilatacion y sudoracion. La hiperventilacion y la
sudoracion producen deshidratacion. El coma es raro, pero indica una



SOBREDOSIS, INTOXICACIONES Y ABUSO DE DROGAS

© ELSEVIER. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

ANTIDEPRESIVOS «

sobredosis importante. El vaciamiento gastrico se retrasa y el lavado
gastrico resulta util para eliminar los restos de los comprimidos hasta
4 h tras su ingesta. Por este mismo motivo, las concentraciones plasma-
ticas pueden resultar erroneas cuando se miden en las primeras 6 h.

Se deberia monitorizar la gasometria arterial y los electrolitos. El
tratamiento es la rehidratacion. Si las concentraciones plasmaticas
superan los 500 mg/l (3,6 mmol/l) en adultos o los 350 mg/1 (2,5 mmol/l)
en nifios, se deberia realizar una diuresis alcalina forzada con bicarbo-
nato sodico al 1,26% para mejorar la excrecion urinaria. En los casos
muy graves, con concentraciones superiores a 700 mg/l (5,1 mmol/l), el
tratamiento de eleccion sera la hemodialisis.

BENZODIACEPINAS Y OPIOIDES

Las sobredosis de benzodiacepinas y opioides no suelen necesitar mas
tratamiento especifico que un cuidado de soporte y la proteccion de la
via respiratoria asociada o no a ventilacion asistida hasta que el nivel
de conciencia y el impulso respiratorio mejoren. Se puede administrar
flumacenilo y naloxona para confirmar el diagnostico de sobredosis
de benzodiacepinas y opioides, pero pueden precipitar convulsiones,
arritmias e hipertension. No utilice estos antidotos para tratar de evi-
tar la necesidad de intubacién traqueal, ventilacion asistida e ingreso
en la UCI. Su accion es corta. Si se detiene la infusion o se saca la
canula, el nivel de conciencia del paciente se puede deteriorar con
rapidez e incluso tener consecuencias fatales. Se han publicado casos
en los que, tras la administracion de estos antagonistas, el paciente se
ha despertado de forma rdpida, con un comportamiento agresivo y
solicitando el alta hospitalaria, para sufrir un nuevo colapso nada mas
abandonar el hospital (v. adictos a drogas intravenosas, pag. 244).

ANTIDEPRESIVOS

Antidepresivos triciclicos

Los farmacos antidepresivos triciclicos y relacionados, ademas de sus
propiedades sedantes, poseen efectos anticolinérgicos/simpaticomimeé-
ticos, que producen problemas significativos tras una sobredosis. El
cuadro 9.3 resume los posibles efectos.

El tratamiento es de soporte con reanimacion, control de las con-
vulsiones y rehidratacion. Son frecuentes las taquiarritmias y pueden
exigir cardioversiones repetidas. Los antiarritmicos se deberian evitar.
Cuando se corrigen la hipoxia, la acidosis y la deshidratacion, el ritmo
cardiaco suele recuperarse a ritmo sinusal. Se cree que la correccién de
la acidosis con bicarbonato ayuda a reducir el farmaco libre no ligado
(efecto pKa). Es tipico que, incluso tras sufrir problemas graves (p. €j.,
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Cuadro 9.3 Efectos de la sobredosis de triciclicos
Confusion

Convulsiones

Coma

Deshidratacion

Taquicardia/arritmias

Midriasis intensa

Hipertermia

arritmias), los pacientes alcancen una estabilidad suficiente como para
ser extubados a las 12-24 h. Es frecuente que el paciente no necesite
sedacion durante las primeras horas. Los sedantes/anticonvulsivos
de accion rapida (p. ej., infusién de propofol) pueden ser necesarios
durante unas pocas horas cuando el paciente esta estable.

Inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina
Los inhibidores selectivos de recaptacion de serotonina (ISRS) son una
causa cada vez mas frecuente de sobredosis desde hace unos afios. La
sobredosis con este tipo de farmaco se asocia a un riesgo muy inferior de
mortalidad que la de antidepresivos triciclicos. Aunque todos los miem-
bros de esta clase se han relacionado con sobredosis, el mas frecuente es
el citalopram. La sobredosis de este tipo de compuestos produce obnu-
bilacion, aunque en los casos graves puede producirse una depresion
del nivel de conciencia, convulsiones y prolongacion del intervalo QT
corregido (QTc). En muy raras ocasiones esto se asocia a unas arritmias
cardiacas significativas. La bibliografia médica describe casos esporadi-
cos de parada cardiaca. Se recomienda el ingreso en cuidados intensivos
para tratar los efectos secundarios sedantes. Los efectos de la sobredosis
de ISRS pueden ser prolongados, dado que se reduce la eliminacion del
farmaco y parece que la farmacocinética normal no se produce.

SOBREDOSIS DE INSULINA

Es frecuente sufrir una sobredosis relativa por una falta de ajuste invo-
luntaria entre la dosis y la necesidad de insulina. Si se trata a tiempo, la
hipoglucemia leve que produce suele durar poco tiempo y no provoca
lesiones al paciente (v. «Hipoglucemia»).

La sobredosis intencional de insulina, bien por parte del paciente o
de una tercera persona con intencion criminal, es rara, pero se ha des-
crito en el entorno hospitalario y en el extrahospitalario. La hipoglu-
cemia grave de larga duracion provoca lesiones cerebrales irreversibles
y con frecuencia la muerte. Se debe plantear siempre una sobredosis
de insulina (deliberada o no) en los casos de hipoglucemia importante.
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Plantéese obtener sangre para determinar posteriormente la insulina.
El tratamiento es una infusion de glucosado. Los supervivientes a la
lesion cerebral desarrollan problemas parecidos a los que han sufrido
una lesion cerebral hipdxica.

INTOXICACION POR MONOXIDO DE CARBONO
Y CIANURO

Monéxido de carbono

El monoxido de carbono es un producto de la combustion incom-
pleta. La intoxicaciéon por monoxido de carbono se puede asociar a
quemaduras, inhalacion de humo, uso de sistemas de calentamiento
en lugares mal ventilados (colapso no explicado) o tras intentos de
suicidio (humo del coche). Las victimas que no parecen quemadas en
un incendio doméstico pueden sufrir una intoxicacién por monoxido
de carbono. Este se liga de forma avida a la hemoglobina y da lugar
a carboxihemoglobina, que no transporta oxigeno. Los casos graves
pueden sufrir una lesion cerebral anoxica. El cuadro 9.4 resume las
caracteristicas clinicas.

El diagnéstico se establece mediante la determinacion de las concen-
traciones de carboxihemoglobina. Muchos analizadores de gasometria
arterial actuales incluyen un cooximetro que permite medir la carbo-
xihemoglobina (concentraciones normales <5%). Algunos pulsioxime-
tros también incorporan esta opcion.

El tratamiento es de soporte. Si la concentracion de oxigeno ins-
pirado aumenta hasta el 100%, la semivida de la carboxihemoglobina
sera de 1 h; por tanto, las concentraciones en sangre se normalizaran
con rapidez, aunque las tisulares pueden permanecer altas durante mas
tiempo. Existen algunas evidencias de que, en los pacientes con con-
centraciones demostradas de carboxihemoglobina superiores al 20%
y/o sintomas neuroldgicos en cualquier momento, es posible reducir
la incidencia de secuelas neuroldgicas tardias mediante el tratamiento
con oxigeno hiperbarico. Es preciso sopesar los beneficios del oxigeno

Cuadro 9.4 Caracteristicas clinicas de la intoxicacion
por monoéxido de carbono

Color rojo cereza (poco fiable)

Cefaleas

Nduseas y vomitos

Arritmias

Convulsiones

Coma, estados confusionales
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hiperbarico frente al riesgo de trasladar al paciente a un centro especia-
lizado. Consulte a un adjunto superior.

'\

A No todas las unidades hiperbaricas se localizan en hos-
pitales; consulte antes de ir porque se puede encontrar
en un lugar aislado con servicios limitados y sin ayuda.

Intoxicaciéon por cianuro
El cianuro es un producto de la combustion de algunos materiales
espumosos. Por tanto, la intoxicacion por cianuro puede afectar a
pacientes que hayan inhalado humo o con intoxicacion por monoxido
de carbono. Entre las caracteristicas del cuadro clinico, que puede apa-
recer con rapidez, se encuentran la ansiedad, los vomitos, la cefalea y la
reduccion del nivel de conciencia. La acidosis metabdlica es frecuente.
En los casos leves, solo se necesita tratamiento de soporte. Adminis-
tre oxigeno al 100%. En los casos graves con pérdida de conciencia se
emplea tiosulfato sodico para convertir el cianuro en tiocianato. Soli-
cite asesoramiento. Tipicamente:

® 150 mg/kg de tiosulfato sodico por via intravenosa (i.v.) seguido de
30-60 mg/kg/h en infusion.

METANOL Y ETILENGLICOL

Estos compuestos pueden ser ingeridos de forma accidental o deliberada.

Metanol

El metanol se comercializa como disolvente, en bebidas alcoholicas
metiladas y aparece en las soluciones anticongelantes y descongelantes.
El metanol puede ser tomado como sustituto del alcohol por personas
que no son conscientes de los riesgos.

Entre las caracteristicas del cuadro clinico destacan confusion pro-
gresiva, ataxia y alteraciones visuales. El metabolismo a formaldehido y
luego a acido férmico produce una acidosis metabolica grave a las 12-18 h
de la ingesta. Los efectos toxicos directos del formato sobre el nervio
optico pueden producir ceguera. La osmolalidad plasmatica y el hiato
aniénico aumentan (v. tratamiento, mas adelante).

Etilenglicol

El etilenglicol es un liquido dulce que se utiliza solo o combinado con
otros alcoholes en los anticongelantes. Las caracteristicas clinicas son
similares a las de la intoxicacion alcohdlica, seguidas de nauseas, vomi-
tos y hematemesis. A continuacion se producen signos neurologicos
focales, convulsiones y un deterioro gradual del nivel de conciencia.
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Aunque la mayor parte del etilenglicol se excreta sin cambios en la
orina, entre sus metabolitos se encuentra el acido oxalico. Este se acu-
mula, lo que determina una acidosis metabolica grave, con aumento
del hiato anionico e hipocalcemia. La excrecion de oxalato en la orina
provoca la aparicion de cristales de oxalato con insuficiencia renal.

El tratamiento de la intoxicacion por metanol y etilenglicol se basa
en el tratamiento de soporte, en la correccion de la acidosis de base
y en la inhibicion del metabolismo con etanol o fomepizol. El etanol
compite con el metanol/etilenglicol como sustrato en la via metabolica.
La mayor parte de los servicios de farmacia hospitalaria disponen de
ampollas de etanol de alto porcentaje de prueba. El fomepizol es un
inhibidor de la alcohol deshidrogenasa recientemente introducido y
caro. En ambos casos se reduce el metabolismo del metanol/etilenglicol
y la produccion de metabolitos toxicos. La hemodialisis para eliminar
el metanol/etilenglicol se debe plantear en casos graves. Solicite consejo
a especialistas.

ALCOHOL

El alcohol (etanol) es la droga que mas se consume y que con mas fre-
cuencia genera abuso. La intoxicacion alcoholica aguda es un factor
existente en muchos pacientes que ingresan en cuidados intensivos,
sobre todo tras un traumatismo.

Intoxicacion alcohdlica aguda

La intoxicacion alcoholica aguda produce coma, hipotermia, hipoglu-
cemia y, en casos graves, acidosis metabolicas. Se deberian descartar
otras causas de coma (p. €j., hemorragia extradural) y otras lesiones. El
tratamiento es de soporte. Plantéese:

@ intubacion para proteger la via respiratoria y ventilacion, segiin
necesidad

@ lavado gastrico para reducir la absorcién de alcohol (el alcohol
retrasa el vaciamiento gastrico)

e infusion de glucosado para corregir la hipoglucemia

En los casos de intoxicacion alcohodlica graves con riesgo para la vida,
puede ser Gtil administrar un inhibidor de la alcohol deshidrogenasa,
como el fomepizol. Solicite consejo a un experto. Se ha empleado la
hemodialisis para eliminar el alcohol, aunque sélo se han descrito casos
esporadicos.

Tratamiento de la abstinencia alcohélica en la unidad
de cuidados intensivos

La abstinencia alcohoélica aguda puede producir insomnio, temblor,
agitacion y convulsiones. El delirium tremens, que cursa con alucinacio-
nes visuales, es la alteracion mas grave asociada a la abstinencia. Los
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Cuadro 9.5 Problemas asociados al abuso crénico de alcohol
Menor resistencia a la infeccion

Las infecciones toracicas graves son frecuentes (se deberia descartar una
tuberculosis)

Autoabandono/mala nutricién (administre vitaminas del grupo B)
Miocardiopatia alcohdlica (frecuente la fibrilacion auricular)
Cirrosis/insuficiencia hepatica

Hemorragia digestiva

Pancreatitis

Estados confusionales agudos

Neuropatia autondémica y periférica

Estados de abstinencia agudos/delirium tremens/convulsiones
Atrofia cerebral

Mielindlisis pontina central

Encefalopatia de Wernicke

sintomas se desarrollan al cabo de 1 a 5 dias de la abstinencia y pueden
poner en riesgo la vida. El tratamiento incluye sedacion adecuada, ade-
mas de tratamiento de soporte:

e Los regimenes sedantes convencionales de la UCI (sobre todo los
basados en benzodiacepinas) suelen ser adecuados. La infusion de
clormetiazol resulta dificil de ajustar, representa una notable carga
de liquido y posiblemente se deba evitar (v. «Sedacion» y analgesia,
pag. 34).

Alcoholismo crénico

En el momento del ingreso puede no ser evidente que el paciente es un
alcoholico y puede que el paciente, los amigos o los familiares no lo
digan o no lo sepan. El alcoholismo crénico se asocia a una serie de
problemas médicos (cuadro 9.5).

® Todos los alcohdlicos crénicos deberian recibir suplementos de vita-
mina B por via parenteral.

ABUSO DE DROGAS CON FINES LUDICOS

El abuso de drogas por todas las vias es generalizado. La tabla 9.5
resume algunas de las drogas usadas con fines «ludicos» y sus efectos.

Extasis

Este y otros derivados de las anfetaminas se reconocen cada vez mas
como causa de reacciones toxicas graves. Los pacientes debutan con sig-
nos derivados de una hiperactividad simpatica parecidos a la sobredosis
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TABLA 9.5 Drogas de abuso frecuentes y sus efectos

Sustancia Efectos

Anfetaminas Efectos estimulantes, aumento del
metabolismo, pérdida de peso, taquicardia,
hipertension, arritmias, alucinaciones,
paranoia, agresividad

Esteroides Ausencia de efectos toxicos. En ocasiones

anabolizantes psicosis aguda; riesgos a largo plazo
asociados a los esteroides, miocardiopatia y
muerte subita

Cannabinoides Euforia, retraso del tiempo de reaccion,
alteraciones del equilibrio/coordinacién/
ansiedad y ataques de panico

Cocaina Los efectos estimulantes se parecen a las
anfetaminas. Taquicardia, hipertension,
convulsiones, ACV, coma

y-hidroxibutirato (GHB) Reduccién del dolor y la ansiedad, situacion de
bienestar, obnubilacién, nduseas/vomitos,
pérdida de conciencia, depresion de los
reflejos, convulsiones, coma y muerte

Ketamina Taquicardia, hipertension, alteraciones de
la funcion motora; dosis altas, depresion
respiratoria

Dietilamida del 4&cido  Alteraciones de la percepcién, hipertermia,

lisérgico (LSD) taquicardia, hipertension

Metilenodioximetan-  Similar a las anfetaminas. Efectos alucinégenos

fetamina (MDMA) (en leves, alteraciones de la memoria y del

este grupo se incluye aprendizaje, hipertermia, insuficiencia

el éxtasis) hepatica hiperaguda idiosincrasica

Opioides Alivio del dolor, euforia, obnubilacion,
inconsciencia, depresién/parada respiratoria

Fenciclidina (PCP) Panico, agresividad, violencia, bradicardia,
hipotension

Disolventes Estimulantes. Cefaleas, pérdida de coordinacién,

nauseas/vémitos, arritmias, muerte subita

de triciclicos. Estas reacciones parecen mas idiosincrasicas que depen-
dientes de la dosis. No esta claro qué desencadena la respuesta en un
paciente concreto que ha tenido exposiciones previas a la droga sin
problemas. En los casos graves se observa hiperpirexia, rabdomidlisis,
insuficiencia renal aguda e insuficiencia multiorganica. El tratamiento es
de soporte con medidas de enfriamiento y el dantroleno puede ser util.
Solicite consejo al centro de intoxicaciones (v. «Hipertermia», pag. 224).
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Cuadro 9.6 Problemas asociados al abuso de drogas intravenosas
Autoabandono/malnutricion

VIH/hepatitis

Trombosis venosa (acceso venoso dificil)
Trombosis arterial con isquemia de los miembros
Formacién de abscesos

Endocarditis

Neumonia

Sepsis

Pancreatitis

Botulismo

PROBLEMAS ASOCIADOS AL CONSUMO
DE DROGAS POR VIA INTRAVENOSA

Los adictos a opioides intravenosos son ingresados con frecuencia en
cuidados intensivos. Esto se puede deber a los efectos de los farmacos,
a los traumatismos sufridos cuando se encuentran bajo la influencia de
las drogas o a los problemas médicos generados por los efectos secun-
darios del abuso de drogas. El cuadro 9.6 resume los problemas médi-
cos frecuentes en este grupo.

Puede no resultar evidente en el momento del ingreso que los
pacientes abusan de las drogas y puede que el paciente, los amigos o
los familiares no lo cuenten. Existe un riesgo significativo de que estos
pacientes sean portadores de la hepatitis, del virus de la inmunodefi-
ciencia humana (VIH) y de otras enfermedades infecciosas. Esto nos
recuerda la importancia de aplicar las precauciones universales cuando
se realiza cualquier intervencion (v. precauciones universales, pag. 19).

Tratamiento de la abstinencia de opioides
Los pacientes pueden desarrollar sintomas o signos por abstinencia de
drogas.

e Evite precipitar los fenomenos de abstinencia mediante una suspen-
sion innecesaria de las drogas.

@ Cuando sea probable una abstinencia aguda, en general se podran
controlar los sintomas con los regimenes de sedantes convencionales
de la UCL
En ocasiones un adicto a opioides i.v. reformado puede solicitar que

no se le administren regimenes de analgésicos o sedantes basados en
estos compuestos para evitar recaidas del consumo. Plantéese la reali-
zacion de un bloqueo periférico, regional o central y la administracion
de otros farmacos analgésicos para aliviar el dolor. Consulte a un espe-
cialista de los equipos de tratamiento del dolor.
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PROBLEMAS HEMATOLOGICOS

» INDICACIONES DE LA TRANSFUSION DE SANGRE

INTRODUCCION

Los problemas hematologicos son frecuentes en la unidad de cuidados
intensivos (UCI). La mayor parte de ellos se deben a la pérdida de san-
gre, a la necesidad de transfusiones de grandes volumenes de sangre
y al desarrollo de trastornos de la coagulacion. El fallo de la médula
6sea y la inmunodepresion son también problemas en algunos pacientes.

ANEMIA EN PACIENTES CRITICOS

La anemia es frecuente en los pacientes criticos y con frecuencia nece-
sita transfusiones repetidas de sangre. Puede ser consecuencia directa
de un proceso patoldgico de base, pero con mas frecuencia es multifac-
torial. En el cuadro 10.1 se recogen los factores frecuentes que pueden
contribuir a la anemia.

Cuando sea posible, se deberian valorar las causas de base de la
anemia. La pérdida de sangre, incluida la secundaria a la obtencion de
muestras de sangre, deberia reducirse al minimo.

INDICACIONES DE LA TRANSFUSION DE SANGRE

Se ha discutido mucho cual es la concentracion de hemoglobina (Hb)
Optima en los pacientes criticos y a partir de cual se deberian iniciar las
transfusiones (el denominado umbral para la transfusion). Las siguien-
tes consideraciones son claves:

e Transporte y reparto de oxigeno. El contenido de oxigeno de la san-
gre se calcula como Hb x SaO, X 1,34. Aumentar la hemoglobina
es una forma eficaz de mejorar el transporte de oxigeno (v. «Aporte
y consumo de oxigeno», pag. 68).

® Funcion miocardica. Se puede producir una isquemia miocardica
con disfuncion diastolica en el corazén sometido a estrés cuando el
hematocrito es inferior a 0,18. En presencia de enfermedad arterial
coronaria, el umbral es 0,24 o superior.

Cuadro 10.1 Factores que contribuyen a la anemia en enfermos
criticos

Obtencién repetida de muestras de sangre

Pérdidas de sangre asociadas a intervenciones quirurgicas de repeticion
Hemorragia (sobre todo digestiva)

Anemia de los trastornos cronicos (p. ej., insuficiencia renal crénica)
Efectos de los procesos patolégicos de base

Hemdlisis (p. ej., farmacos, anticuerpos, infeccion)

Supresién medular

Deficiencias relativas de hierro/B,/folato
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® Reologia. La viscosidad de la sangre in vitro y posiblemente in vivo
se reduce cuando el hematocrito disminuye por debajo de 0,24
y aumenta por encima de 0,3. Esto puede tener implicaciones para la
perfusion de la microcirculacion, sobre todo en las enfermedades cri-
ticas y tras una cirugia vascular. Las evidencias recientes indican que
unos valores de hematocrito muy elevados o muy bajos se asocian a
alteraciones de la perfusion tisular. Es posible estimar el hematocrito
como Hb (g/dl) x 3/100.

o Inmunologia. Existen algunas evidencias de que la transfusion deter-
mina cierto grado de inmunodepresion, sobre todo las transfusiones
masivas. Esto es importante tras una cirugia mayor y sobre todo
cuando esta se realiza por un proceso maligno.

® Pequeno riesgo asociado a cada tipo concreto de hemoderivado
transfundido (v. mas adelante).

Los trabajos recientes sugieren que las estrategias de transfusion res-
trictivas consiguen mejores resultados en los pacientes criticos y que la
concentracion 6ptima de hemoglobina en la mayor parte de los casos es
de 8-10 g/dl. Un umbral para la transfusion de unos 7 g/dl es razonable
en la mayoria de los pacientes con la intencion de incrementar la hemo-
globina sin superar los 10 g/dl. La velocidad de transfusion depende de
las circunstancias clinicas, pero en muchas «transfusiones rutinarias»
se puede administrar lentamente la sangre a lo largo de algunas horas
para evitar los efectos de una sobrecarga de volumen rapida.

El volumen de sangre de un paciente varia mucho en funcion de su
tamafo y edad, pero aproximadamente equivale a 80 ml/kg de masa
magra corporal.

HEMODERIVADOS EN EL REINO UNIDO

En el Reino Unido, la sangre es donada por voluntarios que no reciben
dinero a cambio, que se someten a un chequeo general de salud. La
sangre completa se recoge en una solucion con anticoagulante basado
en citrato (quelante del calcio para evitar la coagulacion) y posterior-
mente se separa en los componentes individuales de la sangre, como
plaquetas, plasma fresco congelado (PFC) y crioprecipitado.

En todas las donaciones se determina serologicamente la presencia
del virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) 1y 2, hepatitis By C,
sifilis y citomegalovirus (CMV). Los componentes de la sangre libres
de CMV se emplean en pacientes inmunodeprimidos y en los menores de
1 afio.

Recientemente ha surgido la preocupacion ante una posible
transmision de la nueva enfermedad de Creutzfeldt-Jakob variante
(ECJv). Es probable que en un futuro proximo se disponga de
pruebas para la deteccion selectiva de ECJv en los donantes.
En este momento, en el Reino Unido se eliminan de todos los
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hemoderivados los leucocitos (leucodeplecion) como medida de
precaucion frente a la transmision de la ECJv (recuento leucoci-
tario < 5 X 10°). La creciente preocupacioén sobre el riesgo de pre-
sencia y transmision de la ECJv por los donantes del Reino Unido
ha llevado a importar algunos productos del plasma de otros pai-
ses, sobre todo de EE. UU.

A pesar de estas y otras medidas, siguen existiendo riesgos derivados
del uso de hemoderivados. Aunque la mayor parte de las lesiones gra-
ves secundarias a la transfusiéon que se producen se relacionaran con
la transfusion de una sangre equivocada al paciente, e incluso aunque
se eliminaran todos los errores de este tipo, persistirian unos riesgos
minimos asociados a la infeccion y a las reacciones inmunologicas e
idiosincrasicas. Por tanto, usted no deberia realizar una transfusion de
hemoderivados a la ligera. En muchos casos puede resultar mas ade-
cuado un tratamiento conservador (v. «Riesgos y complicaciones de la
transfusion de sangre», pag. 252).

Se puede disponer de los siguientes componentes de la sangre.

Hematies

Tradicionalmente se utilizaba la sangre completa para reponer la pér-
dida de sangre. Actualmente no se suele disponer de ella y se suelen
emplear concentrados de hematies. El componente plasmatico de la
sangre completa es separado por el National Blood Transfusion Service
(se eliminan los factores de la coagulacion y la albtimina) y los hema-
ties se suspenden en una solucion aditiva antes de ser remitida a los
laboratorios de transfusiones hospitalarios. Las dos soluciones aditivas
mas empleadas son:

e citrato, fosfato, dextrosa y adenosina (CPDA)
@ cloruro sodico, adenosina, glucosa y manitol (SAGM)

Los hemoderivados que pueden servir para sustituir hematies se reco-
gen en la tabla 10.1.

TABLA 10.1 Derivados de los hematies
Sangre Concentrados  Solucion
completa de hematies aditiva de
hematies
Volumen (ml) 470 £ 50 270 £ 50 550 + 70
Fuente Donante Unico  Donante Unico  Donante Unico
Hematocrito 35-45 55-75 50-70
(%)
Leucocitos Deplecionados  Deplecionados  Deplecionados
Aditivos CPDA CPDA SAGM
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Plasma fresco congelado
El PFC puede proceder de un donante unico o ser recuperado de un
grupo agregado de donantes. El volumen de las unidades puede oscilar
entre 150 y 500 ml. El PFC contiene factores labiles y estables, como
albimina, gammaglobulina, fibrindgeno y factor VIII. En general se
administran 2-4 unidades cuando se necesita por una coagulopatia
(tiempo de protrombina [TP] prolongado). Los productos derivados del
plasma deben ser compatibles en el sistema de grupos sanguineos ABO.
Recientemente, la preocupacion ante la posible transmision de virus ha
llevado a la introduccion de derivado del plasma tratados. En este momento
existen dos: tratados con azul de metileno y con detergentes disolventes. La
tabla 10.2 resume las caracteristicas de los derivados del plasma disponibles.
En trabajos recientes, las complicaciones procoagulantes del PFC tra-
tado con detergentes disolventes se consideran debidas a una deficiencia
relativa de la proteina S. Esto, junto con los problemas asociados a la acu-
mulacion de donantes (1.000 donantes en cada lote), puede limitar su uso
generalizado. Sin embargo, este campo avanza de forma continua. En este
momento existe gran interés en la produccion de un plasma universal (inde-
pendiente del sistema ABO) con inactivacion de los patdgenos, que resul-
taria seguro en todos los grupos sanguineos y que eliminaria el riesgo de
incompatibilidad en el sistema ABO y de reacciones transfusionales graves.
Igual que en todos los hemoderivados, la necesidad de PFC se deberia
valorar de forma critica en cada paciente. Aunque esta claro que el PFC
corrige la coagulopatia y tiene un efecto evidente sobre las hemorragias,
ninglin ensayo controlado aleatorizado ha demostrado beneficios clini-
cos por su uso. A pesar de todo, los plasmas tratados con detergente
disolvente y con azul de metileno estan autorizados en Europa y siguen
siendo una opcidn atractiva para los pacientes que necesitan transfusio-
nes masivas o repetidas (v. «Hemorragia grave», pag. 251).

Crioprecipitado
El crioprecipitado se comercializa en forma de una a seis donaciones
por bolsa, suspendida en 10-20 ml de plasma. Contiene fibrindgeno y

TABLA 10.2 Productos de plasma fresco congelado

PFC PFC tratado PFC tratado con
convencional  con azul de detergentes/
metileno disolventes
Fuente Donante Unico  Donante Unico  Agregado
de donantes
Volumen (ml) 180-300 235-305 200
Contenido Variable Variable Constante

en factores
de coagulacion
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factor VIII. Se emplea para corregir la coagulopatia cuando las con-
centraciones de fibrindgeno estan agotadas. Seis unidades suelen incre-
mentar las concentraciones de fibrinogeno 1 g/l aproximadamente.

Plaquetas

Las plaquetas pueden proceder de un solo donante o de varios (de cinco
a seis). Seis unidades incrementan tipicamente el recuento plaquetario
10-20 x 10%1. Seria ideal, aunque no imprescindible, que las plaquetas
fueran compatibles en el sistema de grupos sanguineos ABO. La trans-
fusion de plaquetas solo se deberia realizar cuando sea absolutamente
necesaria. Ademas de todos los riesgos asociados a la transfusion de san-
gre, las plaquetas se mantienen a temperatura ambiente y en raras oca-
siones pueden ser causa de una infeccion bacteriana masiva cuando se
realiza la infusion de un producto infectado. Aunque es muy infrecuente,
esta complicacion es catastrofica y con frecuencia mortal.

ADMINISTRACION DE HEMODERIVADOS

A continuacion se comentan las complicaciones derivadas de la trans-
fusion. La principal causa de reacciones de incompatibilidad en el sis-
tema ABO es el error humano. Este se suele deber a que no se siguen
los protocolos aprobados. Los siguientes comentarios se deben aplicar
a todos los hemoderivados.

Solicitud de los hemoderivados

® Asegurese de seguir los protocolos y recomendaciones locales/nacionales.

o Compruebe que todas las muestras de sangre estan bien identificadas
y que se han cumplimentado los formularios de solicitud correspon-
dientes de forma adecuada.

@ Asegurese de que los hemoderivados se prescriben bien.

Comprobacion de la identidad del receptor

Antes de administrar cualquier hemoderivado, es fundamental comparar
que el producto es para el receptor. La etiqueta del producto debe indi-
car siempre la naturaleza del contenido (p. €j., sangre completa, PFC), la
temperatura de almacenamiento, la fecha de caducidad, el grupo ABO
y RhD, el niimero de donacién o lote y los detalles del paciente para el cual
se han realizado las pruebas cruzadas. Estos detalles se deben comprobar
con la mufiequera de identificacion del paciente que va a ser receptor.

® Cuando sea posible, pida al paciente que confirme su identidad y veri-
fique que los detalles de la mufiequera de identificacion son correctos.

o Compruebe que el nombre y el numero de identificacion del paciente
de su muifiequera coinciden con los presentes en el hemoderivado
que se ha recibido.

® Asegurese de que el grupo sanguineo ABO, el grupo rhesus y el
numero de identificacion de la unidad es correcto.
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A En algunos hospitales, los hemoderivados se acompa-
ian de un formulario, en el que se identifican las unida-
des servidas; el objetivo del mismo es poder incluirlo en la
historia del paciente. Estos formularios no tratan de sustituir al
proceso de comprobacion y no ayudan a asegurarse de que se
administra la unidad correcta de sangre al paciente indicado. El
unico proceso de comprobacion aceptable es verificar los detalles
del paciente en la etiqueta del producto y que coinciden con los
que figuran en la muiiequera de identificacion del mismo.

TABLA 10.3 Almacenamiento y utilizacion de los hemoderivados

Hematies PFC  Crioprecipitado Plaquetas

Almacenamiento  2-6°C -30°C -30°C 22°Cen
agitadores

Duracion del 35 dias 1ano 1 afo 5 dias

almacenamiento

Cuando se sacan del 5 h 4h 4h 2h

almacén, transfusion

completa en:

Administracion

Los hemoderivados se almacenan en condiciones de estrecho control
en el banco de sangre. Cuando se retiran del almacén controlado, se
deben emplear dentro del periodo de tiempo marcado y que se indica
en el envase, como se muestra en la tabla 10.3.

La sangre se deberia administrar idealmente a través de una canula
de gran calibre (minimo 18 G) para evitar la hemolisis. Los equipos de
administracion convencionales con filtros de 170 wm resultan adecua-
dos. No se necesitan filtros de microagregados y nunca se deben emplear
cuando se administran plaquetas. Si se administra la sangre con otros
liquidos a través del mismo equipo, se deberian evitar las soluciones que
contienen calcio. Plantéese emplear un sistema para calentar la sangre.

HEMORRAGIA GRAVE

Un riesgo importante a la hora de tratar una hemorragia grave es la
falta de disponibilidad de la sangre adecuada cuando se necesita. Una
comunicacion clara, la remision de muestras de sangre al laboratorio
de forma puntual y priorizar las preparaciones (solicitar ayuda, pre-
parar los calentadores para la sangre, los sistemas de recuperacion de
células y los sistemas de infusion rapida) reducen el riesgo de desastre.
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e Siempre que sea posible, controle la fuente del sangrado, por ejem-
plo, mediante presion directa.

® Asegure un acceso vascular adecuado; al menos dos vias periféricas
de calibre 14 G o una canula tnica de calibre grueso, como un intro-
ductor de 8,5 Fr. No es necesario colocarlas en una vena central;
sera mas sencillo canular una vena periférica en caso de emergencia
y es igual de adecuado.

® Mantenga los liquidos de base o mantenimiento para aportar las
necesidades de agua libre, glucosa y electroélitos.

@ Comience la reposicion inicial de volumen con un cristaloide o
coloide simple, como gelatina modificada.

@ Siga administrando concentrados de hematies para mantener un
hematocrito de 0,26-0,32.

® Tras administrar 5 unidades de sangre, plantéese cambiar a sangre
completa si esta disponible y/o la administracion de FPC para redu-
cir los efectos de la coagulopatia por dilucion.

® Vuelva a comprobar el hemograma, la urea y los electrélitos y la
coagulacion y la tromboelastografia (TEG) si se puede.

® Ascgurese de que el tratamiento de la coagulopatia es correcto. En
concreto, mantenga el calcio ionizado por encima de 0,85 mmol/l.
Mantenga la normotermia mediante el calentamiento activo del
paciente en caso necesario.

® Tras administrar 10 unidades, vuelva a comprobar la coagulacion.
Plantéese la administracion de crioprecipitado, plaquetas y mas PFC
(v. «Coagulopatia», mas adelante).

El éxito del tratamiento de la hemorragia grave suele depender del con-
trol quirurgico de la hemorragia. Por tanto, nada mas identifique o
sospeche una hemorragia importante, avise a su adjunto y a los adjun-
tos superiores del equipo clinico responsable de forma directa. Avisar
al miembro mas joven de otros equipos y esperar a que adopte una
decision y consulte el tema con los miembros superiores de su equipo
solo puede llevar a perder un tiempo precioso. Si es posible, plantéese
la utilizacion de un sistema de recuperacion de células, para reducir la
necesidad de sangre de «banco».

RIESGOS Y COMPLICACIONES
DE LA TRANSFUSION DE SANGRE

Entre las complicaciones de las transfusiones de sangre se encuentran
la sobrecarga de liquido, la hipotermia, la hipocalcemia, la acidosis y la
coagulopatia por dilucion. El sindrome de dificultad respiratoria del
adulto (SDRA) y la disfuncién multiorganica también se consideran
complicaciones de una transfusion masiva. Es raro que la sangre se con-
tamine por bacterias y suele resultar mortal (la transfusion de plaquetas
se asocia al maximo riesgo porque se almacena a temperatura ambiente).



PROBLEMAS HEMATOLOGICOS

© ELSEVIER. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

RIESGOS Y COMPLICACIONES DE LA TRANSFUSION «

Los datos recientes sobre riesgo de transmision de infecciones viricas
sugieren que el riesgo de transmision del VIH es de 0,14 por millon de
exposiciones a donante, y el riesgo de hepatitis B y C, algo superior,
con 1,7y 0,8 por millon, respectivamente.

Las reacciones transfusionales agudas son relativamente raras. Entre
ellas se encuentran las siguientes:

@ hemoliticas (75% se deben a la incompatibilidad con el sistema ABO)

e anafilacticas (anticuerpos frente a inmunoglobulina A [IgA] en
pacientes con deficiencia de IgA)

@ reacciones leucocitarias febriles (anticuerpos frente a los antigenos
leucocitarios)

® dafio pulmonar agudo secundario a la transfusion (anticuerpos
frente a los antigenos leucocitarios)

e urticaria (1-2% de las transfusiones)

Las reacciones hemoliticas graves por incompatibilidad con el sistema
ABO son infrecuentes y en general se deben a la administracion de una
sangre erronea. Las reacciones febriles son menos frecuentes cuando se
administra sangre sin leucocitos, aunque se pueden producir.

Tratamiento de las reacciones transfusionales agudas
Las reacciones febriles/urticariales menores por la transfusion pueden
mejorar con hidrocortisona 100 mg y clorfenamina 10 mg, y se puede
seguir con la transfusion si se tiene cuidado. Las reacciones trans-
fusionales graves obligan a interrumpir la transfusion. Se deberian
devolver las bolsas de sangre al laboratorio de transfusiones, junto con
una muestra de sangre del paciente, para que las analicen. Consulte al
departamento de hematologia.

Dafo pulmonar agudo secundario a la transfusion
Esta es una causa relativamente infrecuente de lesion pulmonar aguda
tras la transfusion de sangre o de cualquier hemoderivado que con-
tenga plasma. Sin embargo, puede que sea mas frecuente de que se
piensa en este momento (muchos casos se consideran SDRA o edema
pulmonar). El PFC es el hemoderivado que con mas frecuencia se
asocia.

Los anticuerpos presentes en el hemoderivado que se transfunde
provocan la activacion de los leucocitos del receptor, lo que da origen
a una respuesta inflamatoria. Esta comienza a las pocas horas de la
transfusion y clinicamente se caracteriza por rasgos parecidos al edema
pulmonar no cardiogénico, lo que puede evolucionar hasta un SDRA.
Si se sospecha dafio pulmonar agudo secundario a la transfusion, se
deberia recomendar al servicio de transfusiones de sangre que reali-
cen la deteccion selectiva de anticuerpos frente a los leucocitos en los
donantes. El tratamiento es de soporte, igual que en todo dafio pulmo-
nar agudo/SDRA (v. «Daiio pulmonar agudo», pag. 154).
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Si se desea mas informacion sobre los riesgos graves de la transfusion,
consulte www.shotuk.org. Serious Hazards of Transfusion (SHOT) es
una organizacion profesional independiente que recoge informacién
sobre las reacciones transfusionales graves en el Reino Unido.

PACIENTES QUE RECHAZAN LAS TRANSFUSIONES

Los testigos de Jehova tienen unas creencias religiosas muy estrictas
sobre la aceptabilidad de la sangre y los hemoderivados. Siempre que
sea posible, usted debe tratar de averiguar los deseos y las creencias
religiosas del individuo, porque debe respetarlas. Si no lo hace, se puede
considerar una agresion. El paciente testigo de Jehova que necesita
tratamiento en cuidados intensivos puede ser incapaz de expresar su
voluntad y de dar o rechazar el consentimiento informado. En el caso
de los adultos se debe consultar a algin familiar o al comité de relacio-
nes hospitalarias de los testigos de Jehova (v. aspectos éticos y legales,
pag. 29, y aspectos culturales de la muerte, pag. 440).

Los siguientes comentarios son unas recomendaciones generales que
pueden no ser totalmente aceptables para todos los individuos:

® La sangre (hematies, sangre completa), el PFC y las plaquetas no
se pueden administrar a los testigos de Jehova en ninguna circuns-
tancia.

e La sangre predonada no se considera aceptable en general.

® La albimina y el crioprecipitado es aceptado por algunos testigos de
Jehova (aunque no por todos).

® Los concentrados de factores especificos (p. ej., factores XI, IX y
VIII) son aceptados en general. Consulte con el comité de relaciones
de su hospital.

e Circuitos extracorpéreos. La mayor parte de los testigos de Jehova
aceptan la sangre que ha circulado por un circuito extracorporeo.
Esto permite realizar cirugia cardiaca (circulacidn extracorporea) y la
dialisis renal. En general se acepta la recuperacion de células intrao-
peratoria siempre que la sangre se reinfunda de forma inmediata,
durante la cirugia, no algunas horas mas tarde en la UCI.

@ Se puede preparar un contrato o plan de tratamiento individual para
aclarar las opciones terapéuticas cuando el paciente esté lo bastante
bien para poder hacerlo.

Tratamiento

® Los pacientes en los que se espera un sangrado importante deberian
recibir suplementos de hierro y otros factores hematinicos antes de
la cirugia.

® Se puede prescribir eritropoyetina (EPO) para estimular la produc-
cion de hematies. Los efectos secundarios son infrecuentes, pero



PROBLEMAS HEMATOLOGICOS

© ELSEVIER. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

MECANISMOS NORMALES DE LA HEMOSTASIA «

entre ellos se encuentran la hipertension, la cefalea y el ictus. No
todos los pacientes responden.

® Reduzca al minimo la pérdida de sangre durante la cirugia.

e Plantéese una hemodilucion hipervolémica intensiva para reducir
el hematocrito de la sangre que se pierde durante la intervencion.
Se pueden tolerar concentraciones de hemoglobina de sélo 5 g/dl
(v. mas adelante).

@ Plantéese técnicas como la hipotension programada para reducir
todavia mas la pérdida de sangre.

e Evite la toma innecesaria de muestras de sangre.

Los testigos de Jehova que sufren un trastorno de la coagulacion plan-
tean un problema especial. El uso de farmacos antifibrinoliticos (como
la aprotinina) suele ser aceptable y se debe plantear de forma precoz. Si
existen evidencias de heparinas enddgenas (que determinan un tiempo
de tromboplastina parcial activado [TTPA] prolongado), plantéese la
administracion de protamina (v. mas adelante). El tratamiento de la coa-
gulopatia dependera de qué factores de la coagulacion esta dispuesto a
aceptar el paciente (si acepta alguno).

Se ha obtenido mucha informacion util con el tratamiento de
estos pacientes cuando se ha visto que los individuos que estan
sanos pueden sobrevivir durante periodos de tiempo largos con unas
concentraciones de hemoglobina extremadamente bajas. Se han
publicado casos de supervivencia con concentraciones de hemoglo-
bina de 1-2 g/dl. Sin embargo, en ancianos fragiles con comorbilida-
des importantes, la realidad es algo distinta y la mayor parte de los
pacientes con concentraciones de hemoglobina inferiores a 5 g/dl de
forma mantenida no mejoraran y falleceran en dias o semanas por
disfuncion multiorganica.

MECANISMOS NORMALES DE LA HEMOSTASIA

Para comprender los trastornos de la coagulacion, debera comprender
los mecanismos de la hemostasia normal. Tras el dafio de un vaso se
inician una serie de acontecimientos:

@ La vasoconstriccion reduce el flujo de sangre por el vaso lesionado.

o El factor VII y las plaquetas se adhieren al factor tisular (FT)
expuesto en la pared vascular y liberan una serie de mediadores,
incluido difosfato de adenosina. Se atraen mas plaquetas, que for-
man con rapidez un tapén plaquetario hemostasico temporal.

® Se activa la cascada de la coagulacion, lo que convierte el fibrinogeno
en fibrina. La formacion de enlaces cruzados en las moléculas de fibrina
convierte el tapon plaquetario primario en un coagulo organizado.

La figura 10.1 muestra la cascada de la coagulacion clasica. Esta repre-
senta la situacion que se encuentra in vitro. Aunque resulta util para
comprender la cascada de las proteasas de serina y para determinar en
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Figura 10.1 Cascada de la coagulacién. La via de la coagulacién segun se
describe clasicamente, en la que se muestran las vias intrinseca, extrinseca
y comun (en negrita). La unién in vivo del factor VIl al factor tisular
expuesto puede ser el mecanismo de inicio primario.

el laboratorio la naturaleza de los trastornos de la coagulacion, no se
corresponde con la situacion in vivo.

In vivo la interaccion entre el factor VII, las plaquetas y la pared vas-
cular es la mas importante para el proceso de coagulacion.

El factor VII forma un complejo con el FT en la superficie de las
células en la zona lesionada, incluidas las plaquetas. Este complejo
inicia la cascada de la coagulacion al activar los factores X y IX y, de
este modo, da lugar al denominado «estallido de trombina» y acelera la
formacion del coagulo, como se muestra en la figura 10.2.

El papel fundamental del factor VII ha llevado a desarrollar factor VII
activado (VIIa) como posible tratamiento de la hemorragia no
controlada (v. «Factor VII activado», pag. 261).

Existen algunos mecanismos mediante los cuales el cuerpo previene
la formacion del coagulo en los vasos sanos y disuelve los coagulos
establecidos. Estas vias fibrinoliticas se muestran en la figura 10.3.

Por tanto, en circunstancias normales se produce un equilibrio cons-
tante entre los mecanismos procoagulantes y los anticoagulantes. Si
este equilibrio se altera, se producird una hemorragia o trombosis.
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Figura 10.2 Mecanismo de la coagulacién in vivo. Obsérvese el papel
central del factor Vllla, las plaquetas y la generacién del estallido de
trombina que culmina con la formacion del tapon de fibrina.
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Figura 10.3 Vias fibrinoliticas. La plasmina es una enzima proteolitica
inespecifica, que degrada los factores V y VIII, el fibrinégeno y la fibrina, y que
también inhibe la cascada de la coagulacion y la conversién del fibringeno
en fibrina. La a,-antiplasmina y la a,-macroglobulina inhiben la plasmina.



PROBLEMAS HEMATOLOGICOS

» COAGULOPATIA

COAGULOPATIA

El término coagulopatia se suele emplear para aludir a los trastornos de
la hemostasia que cursan con tendencia al sangrado (los trastornos
protromboticos se comentan mas adelante).

Causas
La coagulopatia se puede deber a un fallo en la formacion del coagulo, a
la incapacidad para estabilizarlo o a una activacion excesiva de la fibri-
nolisis. Con frecuencia existe implicacion de mas de un proceso y resulta
aconsejable la implicacion precoz de un hematologo. El cuadro 10.2
muestra las causas tipicas de coagulopatia.

En cuidados intensivos, las causas adquiridas de coagulopatia son
mucho mas frecuentes que las congénitas. Muchos factores pueden
contribuir; se detallan mas abajo.

® La sepsis puede producir la supresion medular (trombocitopenia)
y activar las cascadas inflamatorias, que activan tanto la coagulacion
como la fibrinolisis.

® La menor absorcion digestiva de las vitaminas liposolubles (A, D, E
y K) reduce la produccion de los factores dependientes de la vitamina
K (II, VII, IX, X, proteina C).

® La menor funcion reticuloendotelial hepatica permite que aumenten
las concentraciones circulantes de heparinoides enddgenos (lo que
potencia a la antitrombina I1I e inhibe los factores V y X).

e En la insuficiencia renal la uremia altera la funcion plaquetaria.

e Las transfusiones masivas y la carga enérgica de liquidos pueden ser
causa de una «coagulopatia por dilucion».

® Los anticoagulantes con citrato pueden persistir en la circulacién
durante algiin tiempo, quelando el calcio y con posibilidad de reducir
la contractilidad cardiaca. Ademas, algunos coloides sintéticos pueden
alterar la funcion plaquetaria (dextranos, hetalmidén en concreto).

Cuadro 10.2 Causas tipicas de coagulopatia

Congénitas Adquiridas
Hemofilia A (factor VIII) Deficiencia adquirida/funcional del factor
Hemofilia B (factor IX) Coagulopatia por dilucion

Enfermedad de Von Willebrand = Trombocitopenia
Otras deficiencias de factores  Sepsis
Hipotermia
Disfuncion hepética
Deficiencia/mala absorcion de vitamina K
Insuficiencia renal
Farmacos
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@ La fibrindlisis activada produce una coagulopatia por consumo.

® Los efectos de la heparina administrada para tratamiento/profilaxis
de la trombosis venosa profunda (TVP), como anticoagulacion en los
circuitos extracorporeos, durante la cirugia vascular/cardiaca, etc.

Los pacientes que necesitan anticoagulacion terapéutica por un tras-
torno de base, por ejemplo, los portadores de valvulas cardiacas pro-
tésicas mecanicas o antecedentes de TVP/ embolia pulmonar (EP) que
necesitan anticoagulacion a largo plazo, representan un reto especial,
dado que la anticoagulacion mantenida puede producir riesgo de
hemorragia. Esto puede obligar a valorar de forma equilibrada los ries-
gos y los beneficios relativos de la anticoagulacion mantenida. Solicite
el consejo pertinente, tanto de su adjunto y del hematdlogo con interés
en anticoagulacion.

Pruebas complementarias

Entre las pruebas complementarias basicas se encuentran el recuento
plaquetario, el TP, el TTPA, tiempo de trombina (TT), fibrindgeno y
productos de degradacion del fibrindgeno (producto de degradacion de
la fibrina/dimero D). Si se considera probable una deficiencia de un fac-
tor especifico, puede estar indicada la determinacion del factor concreto.
Consulte a un hematodlogo. La tabla 10.4 resume los valores normales.

TABLA 10.4 Pruebas de coagulacion

Valores normales  Significado

Plaquetas 150-450 x 109/ Véase trombocitopenia mas adelante
TP 12-14 s Via extrinseca y comun
(INR = TP/control; Marcador de disfuncion hepatica/
INR normal = 1) deficiencia de vitamina K

Se emplea para monitorizar
el tratamiento con warfarina

TTPA 30-40s Vias intrinseca y comun

Se emplea para monitorizar
el tratamiento con warfarina

T 10-12 s Mide la conversién de fibrinbégeno
a fibrina
Se prolonga por la heparina/PDF/
dimeros D
Fibrinégeno  >2 g/l Se reduce en la coagulopatia por

dilucion, insuficiencia hepética,
fibrinolisis (CID)

DimerosD  <0,2 g/l Aumentan en presencia
de fibrinalisis (CID)
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Tromboelastografia

Aunque las pruebas in vitro descritas antes pueden tener utilidad diag-
nostica para determinar la causa probable de una coagulopatia, analizan
aspectos individuales del proceso de coagulacion en lugar de valorar de
forma global el proceso de formacion del coagulo. La TEG se puede
emplear como prueba dinamica de la coagulacion y la fibrinolisis. Sirve
para identificar la necesidad de administracion de PFC, crioprecipitados,
plaquetas o tratamiento antifibrinolitico. Cada vez mas hospitales tienen
acceso a sistemas de TEG en el quirofano y en algunas UCI. Si dispone
de estos dispositivos, usted deberia familiarizarse con ellos e interpretar
la informacion que le aportan antes de tener que emplearlos en una situa-
cion de urgencia. Actualmente existen una serie de evidencias que sugieren
que el tratamiento de la coagulopatia en funcion de la interpretacion de
la TEG y de las tecnologias relacionadas no sélo ayuda al tratamiento
de la hemostasia, sino que también reduce la cantidad de productos de la
coagulacion necesarios. La figura 10.4 recoge un registro de TEG tipico.

Tratamiento de la coagulopatia
En general los trastornos de la coagulacion solo se deberian tratar si
existe una hemorragia activa o cuando las posibles consecuencias de
una hemorragia pudieran ser desastrosas.

® Ascgurese de que el paciente es bien reanimado. Oxigeno, acceso intrave-
noso y reposicion adecuada de volumen o sangre. Corrija la hipotermia.

® La causa mas frecuente de hemorragia durante el postoperatorio es
el fallo de la hemostasia quirurgica. Se deben descartar las causas
quirurgicas de hemorragia. Consulte al cirujano.

® Se deberian descartar otras causas de hemorragia y coagulopatia.
No se olvide de las causas hereditarias, por ejemplo, las hemofilias,
aunque son poco frecuentes.

R = tiempo previo que refleja el tiempo necesario para la activacion de la
cascada de la coagulacicn

o = angulo que refleja la velocidad de formacion del codgulo

AM = amplitud méxima que refleja la resistencia del codgulo

Figura 10.4 Tromboelastografia (TEG) de un adulto sano normal
(no gestante).
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® Realice las pruebas hemostaticas basicas, como se ha comentado
antes. El diagndstico deberia quedar claro a partir de la anamnesis,
la exploracion y los resultados de estas pruebas.

o Si se prolonga el TTPA, sospeche heparinoides u otros inhibidores.
El laboratorio puede repetir el TTPA en presencia de una heparinasa
para distinguirlo.

@ Si existe heparina, pero no sabe cuanta se ha administrado, adminis-
tre 50 mg de protamina y repita el TTPA. Si usted sabe la dosis de
heparina administrada, deberd administrar 1 mg de protamina por
cada 100 unidades de heparina para conseguir la reversion adecuada.

o Siel TP y el TTPA se prolongan en ausencia de anticoagulantes
exogenos, administre PFC, que se debe emplear en 2-4 unidades
alicuotas hasta que el TP disminuya por debajo de 20 s. Ademas,
si existe una deplecion importante de fibrindgeno, plantéese la
administracion de 6 unidades de crioprecipitado inicialmente.

e Cuando el recuento de plaquetas sea <80 x 10%/1, administre 4 unidades
de plaquetas, aunque pueden ser necesarias mas si el recuento es mas
bajo o cuando la respuesta a la transfusion es limitada, por ejemplo, en la
coagulacion intravascular diseminada (CID). En la insuficiencia renal
la funcion plaquetaria puede ser anormal, aunque el recuento plaqueta-
rio sea normal. La administracion de 20 g de desmopresina (DDAVP)
en bolo unico libera los depositos periféricos de factor VIII:Rag. Esto
aumenta la «adhesividad» de las plaquetas y mejora la funcion.

o Compruebe el calcio ionizado; si es inferior a 0,85 mmol/l, puede
contribuir a la coagulopatia. Administre 2,5-10 mmol de cloruro
calcico lento (v. «Hipocalcemia», pag. 207).

@ En los cuadros de malabsorcion y en las hepatopatias, la adminis-
tracion de 10 mg de vitamina K permite corregir de forma parcial
los trastornos de la coagulacion.

Concentrado de complejo de protrombina

En los pacientes que muestran un aumento importante de cociente interna-
cional normalizado (INR) por una sobredosis absoluta o relativa de warfa-
rina u otras causas de hemorragia importante es posible revertir el defecto
de la coagulacion con rapidez por la infusion de complejo de protrombina.
Es un producto caro y puede asociarse a riesgo de sobrecorreccion o ten-
dencia protrombotica. Sin embargo, resulta atractivo porque se infunde
un volumen pequefio y por su seguridad respecto a los virus. Ademas,
no se asocia a riesgo de dafio pulmonar agudo secundario a transfusion,
que se describe en ocasiones cuando se administra PFC. Aunque no esta
dentro de las recomendaciones actuales, el complejo de protrombina cada
vez se utiliza mas en una serie de situaciones en las que el PFC era la base
tradicional del tratamiento. Consulte al departamento de hematologia.

Factor VIl activado
Recientemente se ha generado mucho interés sobre la utilidad del factor VII
para el tratamiento de la coagulopatia y la hemorragia no controlada. El
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factor VIIa se liga al FT expuesto en las superficies endoteliales lesionadas y
activa el proceso de la coagulacion, lo que culmina con la produccion locali-
zada de fibrina y en la formacion de un coagulo. Cada vez existen mas datos
de que el factor VIIa es eficaz para reducir la hemorragia cuando otras medi-
das han fracasado (v. «Mecanismos normales de la hemostasia», pag. 255).

TROMBOCITOPENIA

La trombocitopenia es frecuente en los pacientes criticos. El cuadro 10.3
resume algunas causas frecuentes.

Los valores normales de concentracion de las plaquetas estan en torno
alos 150-400 x 10%1. Sin embargo, un recuento normal de plaquetas
no implica que su funcion sea normal. Ademads, los pacientes con
hiperesplenismo pueden mostrar un recuento plaquetario reducido, pero
conservando una funcion plaquetaria relativamente normal. Plantéese
la realizacién de pruebas funcionales (p. ¢j., TEG).

En términos generales, la hemorragia grave secundaria a trombo-
citopenia es rara salvo que el recuento sea muy bajo. Por tanto, no
administre plaquetas de forma profilactica hasta que el recuento sea
inferior a 20 x 10°/1. Por debajo de esta concentracion, existe riesgo
de hemorragia intracraneal espontanea. Cuando el paciente presenta una
hemorragia activa, es razonable administrar plaquetas para mantener un
recuento por encima de 80-100 x 10%/1. En todos los casos se debe prestar
atencion al tratamiento de la causa de base de la trombocitopenia.

°

A En algunos casos la trombocitopenia se asocia a un
aumento de los procesos tromboticos microvasculares.

En estas circunstancias, la administracion de plaquetas
puede incrementar el riesgo de trombosis con repercusion clinica.
No administre plaquetas salvo que exista una hemorragia activa

o el recuento plaquetario sea inferior a 20 X 10%1 y se haya
descartado el riesgo de trombosis (v. mas adelante).

Cuadro 10.3 Causas de trombocitopenia

Menor produccion  Aumento de la destruccion/secuestro

Insuficiencia medular  Infeccion

Farmacos, toxinas Coagulacion intravascular diseminada (CID)

Infecciones viricas Dispositivos mecanicos (bombas con globo/HDVVC)
Destruccion mecanica/coagulo
Trombocitopenia inducida por heparina (TIH)
Purpura trombocitopénica inmunitaria (PTI)
Plrpura trombocitopénica trombética (PTT)
Secuestro (p. ej., esplenomegalia)
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Trombocitopenia inducida por heparina
La trombocitopenia inducida por heparina (TIH) es un fenomeno de
mecanismo inmunoldgico, que se observa hasta en el 5% de los pacien-
tes que reciben heparina no fraccionada y hasta en el 1% de los que
reciben heparina de bajo peso molecular. Los anticuerpos frente al com-
plejo heparina-plaquetas provocan la activacion de las plaquetas con
liberacion de mediadores procoagulantes, 1o que se traduce en trom-
bocitopenia y trombosis de las venas y de las arterias principales. Esta
ultima puede ser origen de una isquemia catastrofica de los miembros.
Plantéese este diagnostico cuando el recuento plaquetario se reduce
mas de un 50% tras la exposicion a heparina (en general se produce a los
4 dias) o cuando se observa una trombosis a pesar de la heparinizacion
y/o trombocitopenia. La trombosis puede cursar como una TVP, una EP,
una trombosis arterial, un ictus trombotico o un infarto de miocardio.

® Remita sangre para la deteccion selectiva de la TTH (comente con el
servicio de hematologia).

e Suspenda la heparina, tanto la no fraccionada como la de bajo peso
molecular.

e Evite las transfusiones de plaquetas; la hemorragia es rara.

@ Plantéese la anticoagulacion si es preciso con un farmaco alterna-
tivo, como lepirudina (v. British National Formulary).

Purpura trombocitopénica trombética-sindrome
hemolitico urémico

La trombocitopenia se asocia a trombosis (tipicamente cerebral vascular)
en la purpura trombocitopénica trombotica (PTT) y a disfuncion renal en
el sindrome hemolitico urémico (SHU).

En los adultos se considera que la PTT y el SHU son presentaciones
distintas del mismo proceso patologico de base. Las deficiencias de pro-
teasas plasmaticas (en general adquiridas, pero pueden ser congénitas)
condiciona que la molécula Von Willebrand sea anormalmente grande,
lo que activa las plaquetas y provoca una trombosis (microvascular).
Segun la localizacion, el cuadro clinico predominante puede ser la insu-
ficiencia renal (SHU) o la deficiencia neurologica (PTT).

El tratamiento fundamental es de soporte. No administre plaquetas
porque estas se asocian a un aumento de la trombosis intravascular y a
un peor pronodstico. El PFC (para sustituir a las proteasas plasmaticas)
y/o el intercambio de plasma pueden ser beneficiosos.

COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA

La CID es un proceso complejo secundario a una activacion generali-
zada de la cascada inflamatoria. Se produce por la activacion de la coa-
gulacion dentro de la microvasculatura, con el consiguiente dafio tisular.
Se produce una coagulopatia de consumo, en la que la coagulacion
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Cuadro 10.4 Causas de purpura

Trombocitopenia

Enfermedad meningocdcica (sepsis/meningitis)
Otras causas de sepsis grave

Purpura de Schonlein-Henoch

Vasculitis (p. ej., lupus sistémico)

Deficiencia de vitamina C (infrecuente)

normal no se produce por agotamiento de los factores circulantes. El
proceso se suele asociar a una fibrindlisis activada, con inestabilidad de
los coagulos. Los productos de degradacion del fibrindgeno (dimero D)
y la fibrina (PDF) son en si mismos anticoagulantes, lo que aumenta
todavia mas la complejidad.

El tratamiento de la CID supone un reto y es fundamental que
participe un hematdlogo desde el principio. Los principios del trata-
miento son tratar la causa de base y aportar un tratamiento sustitutivo
adecuado con PFC, crioprecipitado y plaquetas. Algunas unidades
emplean antitrombina II en la CID. Busque asesoramiento. La hepari-
nizacion no tiene sentido.

TRASTORNOS PURPURICOS

La purpura son pequenas manchas de color purpura en la piel secun-
darias a una hemorragia microvascular. Aunque no siempre son pato-
logicas, por ejemplo, la «purpura senil» es secundaria a la fragilidad
vascular por la edad, su presencia lleva a plantearse una enfermedad de
base. Tipicamente, la purpura se asocia a trombocitopenia (v. antes),
pero se encuentra en otros procesos en los que existe inflamacion o
lesiones microvasculares. El cuadro 10.4 recoge las causas importantes.

Se puede encontrar también un exantema purpurico distal a un
punto de obstruccién venosa o constriccidon mecanica. Por ejemplo,
puede aparecer en la cabeza y en el cuello tras un ahorcamiento o en
estrangulamientos.

TRASTORNOS TROMBOTICOS

Una serie de factores predisponen a la trombosis a los pacientes de la
UCI (tabla 10.5).

Algunos pacientes presentan especial riesgo de trombosis. Entre
estos se encuentran las gestantes, los obesos y los pacientes con car-
cinomatosis, lesiones o cirugia pélvica/de cadera, sindromes mielo-
proliferativos, lupus eritematoso sistémico (anticoagulante lupico) y
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TABLA 10.5 Factores que predisponen a la trombosis venosa

Lesién endotelial vascular Traumatismo/cirugia
Catéteres venosos centrales

Alteraciones del flujo de la sangre Enfermedad vascular
Inmovilizacion
Estados de shock
Catéteres venosos centrales
Efectos de los farmacos vasoactivos

Alteraciones de la actividad Procesos patoldgicos de base
plaquetaria y estados de Activacion de las cascadas inflamatorias
coagulacion Respuesta de estrés ante cirugia,

traumatismos, sepsis

trastornos como la PTT-SHU (v. «Purpura trombocitopénica trombo-
tica-sindrome hemolitico urémico», pag. 263).

Existen, ademas, algunos trastornos familiares que aumentan el
riesgo de trombosis, como la deficiencia de las proteinas Cy Sy la de
antitrombina ITI. Cuando se sospechen estas entidades, se deberia con-
sultar a un hematdlogo qué pruebas realizar y el tratamiento.

Trombosis venosa

A pesar de que los factores predisponentes son frecuentes, la trombo-
sis venosa con repercusion clinica resulta relativamente infrecuente en
los pacientes de la UCI. La incidencia de trombosis venosa detectada
mediante ecografia o venografia es, sin embargo, muy superior y, por
tanto, se deberia administrar anticoagulacion profilactica a todos los
pacientes, salvo que esté contraindicada (v. «Profilaxis de la trombosis
venosa profunda», pag. 63).

Clinicamente, la trombosis venosa periférica puede debutar con
un miembro edematoso doloroso y tenso. Se puede afectar el miem-
bro superior o el inferior, y el primero lo suele hacer en relacion con
la canulacion de la vena subclavia. Los trombos yugulares unilaterales
no se suelen reconocer en la clinica. La trombosis venosa central de la
vena cava inferior (VCI) o superior (VCS) debuta con edema de la zona
afectada, de los miembros, del tronco y de la cabeza o del cuello. Puede
ser evidente el drenaje venoso colateral (venas superficiales distendidas).

El diagnostico de TVP se suele establecer mediante compresion y eco-
grafia Doppler, aunque se necesitan otras técnicas de imagen (venografia,
tomografia computarizada con contraste) para reconocer los coagulos
mas centrales. El riesgo de que la TVP progrese a una EP es importante.

Trombosis/embolizacion arterial

La trombosis/embolizacion arterial suele aparecer tras una cirugia
vascular en las arteriopatias, pero también se puede asociar a trauma-
tismos o en relacidbn con otros procesos protrombdticos, como
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la TIH (v. pag. 263). La oclusion de los pequefos vasos periféricos
es frecuente (p. ej., pie catastrofico) tras la cirugia adrtica, aunque
también se asocia a otros procesos como la endocarditis bacteriana y
el aneurisma micotico. Este cuadro clinico suele mejorar con el tiempo.
La embolizacion de una arteria periférica (miembro) provoca un
miembro palido, débil, con parestesias y ausencia de pulso con pérdida
de las sefiales Doppler. La trombosis arterial central de la aorta distal
también se produce en raras ocasiones (embolia en silla de montar).

Tratamiento de la trombosis

@ Trate la causa de base cuando sea adecuado (p. ¢j., intercambio de
plasma en la PTT).

e La trombosis arterial suele necesitar una embolectomia urgente y/o
exploracion quirtrgica.

e La infusion de agentes tromboliticos puede ser una alternativa en
algunas ocasiones.

® En general se necesita anticoagulacion sistémica con dosis terapéuticas
de heparina de bajo peso molecular subcutanea, por ejemplo, enoxa-
parina en dosis de 150 unidades/kg/dia o con heparina intravenosa no
fraccionada, tipicamente en dosis de carga de 5.000 unidades seguida
de la infusion de 18 unidades/kg/24 h ajustada segun el TTPA.

@ En los casos de trombosis asociada a la TIH, los nuevos farmacos
lepirudina y fondaparinux evitan agravar la TIH y se pueden admi-
nistrar por via parenteral, aunque se necesita cuidado para que la
dosis sea adecuada, dado que una anticoagulacion excesiva puede
plantear problemas. A diferencia de lo que sucede con la heparina
o la warfarina, estos no se consiguen revertir con tanta facilidad.
Consulte a un hematdlogo qué farmacos debe seleccionar, la dosis y
aspectos de la monitorizacion.

La trombdlisis local o sistémica se puede emplear en los casos de trom-
bosis venosa, pero en general se reserva para los coagulos centrales mas
extensos y para la EP. Los pacientes con TVP/EP de repeticion se pue-
den beneficiar de un filtro temporal (hasta 3 semanas) o permanente en
la VCI. No coloque catéteres en la vena femoral si el paciente porta un
dispositivo de este tipo (v. «kEmbolia pulmonar», pag. 107).

PACIENTES INMUNODEPRIMIDOS

Se debe considerar que todos los pacientes criticos de la UCI sufren
cierto grado de alteracion de la funcion inmunitaria (inmunodepre-
sion). Las causas son multifactoriales y se recogen en el cuadro 10.5.
Algunos grupos de pacientes especificos muestran un riesgo especial
de inmunodepresion relativa. Entre ellos destacan los alcohdlicos con
alteraciones de la funcion hepatica y los que tienen tumores malignos.
Esta inmunodepresion resulta dificil de diagnosticar, dado que la funcion
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Cuadro 10.5 Causas de alteracion de la funcion inmunitaria
en los pacientes criticos

Efectos de la enfermedad crénica

Deplecién nutricional

Alteraciones de las defensas de barrera (soluciones de continuidad en
la piel/alteraciones del reflejo tusigeno/trastornos de la perfusion
intestinal)

Alteraciones de la funcién hepatica

Activacién de las cascadas proinflamatorias/antiinflamatorias

Supresion medular

Cuadro 10.6 Causas de inmunodepresion importante

Quimioterapia del cancer

Procesos malignos hematoldgicos

Infiltracion medular por cualquier proceso maligno
Farmacos inmunodepresores

Infeccién por VIH/sida

Enfermedad crénica

Anemia aplasica (reacciones idiosincrasicas a farmacos)

medular y otras medidas de respuesta a la infeccion pueden ser aparente-
mente normales.

Los pacientes con una inmunodepresion importante son cada vez
mas frecuentes en la UCI. La inmunodeficiencia puede ser hereditaria
(p. ¢j., inmunodeficiencia combinada grave) o adquirida. Lo mas fre-
cuente es encontrar pacientes con depresion de la funcion medular,
como consecuencia de un proceso patologico de base o secundaria al
tratamiento (p. ¢j., tras la quimioterapia o el tratamiento inmunode-
presor tras el trasplante). El cuadro 10.6 muestra las causas tipicas de
inmunodepresion importante.

Los pacientes mas inmunodeprimidos que son trasladados a la UCI
tienen un diagnostico de base establecido. La derivacion se suele preci-
pitar por una insuficiencia respiratoria, neutropenia febril o sindrome
séptico. Con frecuencia la evolucion temporal es corta y los aconteci-
mientos precipitantes pueden no estar claros.

Tratamiento
Los principios del tratamiento son basicamente los mismos que en
pacientes inmunocompetentes. Las prioridades iniciales son la reani-
macion y la estabilizacion.

Las infecciones cruzadas con gérmenes potencialmente resistentes
son un problema muy importante en cuidados intensivos, pero pueden
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resultar desastrosas en los pacientes inmunodeprimidos. Se deben reali-
zar cuidados de enfermeria de barrera en habitaciones laterales, ideal-
mente con flujo de aire con presion positiva, para protegerlos del riesgo
de sufrir mas infecciones (v. «Control de la infeccién», pag. 19).

Algunos pacientes (p. €j., los que tienen tumores malignos hematolo-
gicos o reciben quimioterapia a largo plazo) tendran un acceso venoso
especial a largo plazo (via de Hickman, Portacath, etc.). Se pueden
emplear para la reanimacion; sin embargo, evite el acceso a los mismos
con fines generales para reducir el riesgo de infeccion del catéter. Con
frecuencia se considera prudente poner un catéter venoso central dis-
tinto para uso general a corto plazo.

El hemograma completo basal que incluye leucocitos puede dar
algunas pistas sobre la naturaleza y gravedad de la inmunodepresion
(recuento de neutrdfilos/linfocitos). La temperatura y la proteina C
reactiva son marcadores ttiles de infeccion en los pacientes neutropéni-
cos. Tras reanimar de forma adecuada al paciente, se deberian buscar
los origenes de la sepsis. La anamnesis y la exploracion clinica pueden
orientar sobre este aspecto (v. «Neumonia en pacientes inmunodepri-
midos», pag. 145).

® Se deben cultivar los lugares con sepsis evidente y drenar todos los
abscesos.

® Los catéteres venosos a largo plazo son un origen frecuente de
sepsis relacionada con catéter. La infeccion puede resultar evidente
externamente (frotis del lugar de entrada) o pueden no existir sig-
nos externos de infeccion a pesar de la presencia de una tromboflebitis
y/o un coagulo asociado al catéter. Plantéese su retirada.

e Envie hemocultivos. Recuerde que la administracion previa de
antibioticos de amplio espectro multiples puede enmascarar el creci-
miento, predisponer a la aparicion de gérmenes resistentes y aumen-
tar todavia mas el riesgo de infecciones por hongos.

® Envie muestras para urocultivo y coprocultivo.

@ Remita la serologia de infecciones viricas (CMV, herpes, virus de
Epstein-Barr, etc.).

o Envie muestras para realizar las pruebas de antigenos de Aspergillus
y Candida.

Comente los patogenos probables y los menos habituales (p. ej., proto-
700s) con el microbidlogo responsable y el equipo al que pertenece. Se
deberian utilizar medios de cultivo adecuados (p. ¢j., envases con resinas
quelantes de antibioticos). Avise al laboratorio de microbiologia de esto
para poder cultivar los gérmenes menos frecuentes. La antibioterapia
viene determinada por los resultados del cultivo. En primera instancia se
suelen emplear antibidticos de amplio espectro. Los regimenes tipicos son:

e La piperacilina/tazobactam y la tobramicina como farmacos de pri-
mera linea.
e Elimipenem y la vancomicina como farmacos de segunda linea.
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® Se puede afadir fluconazol como profilaxis frente a los hongos.
@ Se puede afiadir cotrimoxazol como profilaxis frente a la neumonia
por Pneumocystis carinii.

Tumores malignos hematolégicos
Los pacientes con tumores malignos hematoldgicos son un reto diag-
nostico y terapéutico tremendo en la UCI. Un problema frecuente es la
neutropenia tras la ablacion y el trasplante medular. La recuperacion del
recuento leucocitario se puede acelerar en ocasiones mediante la admi-
nistracion del factor estimulante de colonias de granulocitos (G-CSF).
La combinacién de tumor maligno hematologico y necesidad de
ventilacién con presion positiva intermitente se asocia a una morta-
lidad alta, sobre todo cuando la neumonia se queda sin diagnosticar
(los pacientes con un neumonia por Pneumocystis carinii [NPC] demos-
trada suelen sobrevivir). Si ademas el paciente sufre una insuficiencia
renal, la mortalidad aumenta todavia mas. Como consecuencia de ello,
algunas personas se muestran reticentes a ingresar a los pacientes con
tumores malignos hematoldgicos en la UCI. Las politicas de este tipo
resultan inadecuadas y se debe plantear cada paciente de forma indi-
vidual. Aquellos que son derivados de forma precoz y los que pueden ser
tratados con otros tipos de soporte respiratorio no invasivo pueden
evolucionar bien.

Sida

Los pacientes con un sida conocido suelen recibir tratamiento antirre-
troviral. Si lo toleran, el tratamiento antirretroviral de gran actividad
(TARGA) permite conservar una salud normal durante muchas décadas.

Los pacientes con sida pueden sufrir una NCP u otra enfermedad
intercurrente, que tenga un prondstico razonablemente bueno si no se
produce una insuficiencia multiorganica anadida. El recuento de CD4
es una herramienta util para determinar la probabilidad de respuesta al
tratamiento y puede orientar sobre el grado de evolucion del proceso
patologico del paciente. También puede ser Util medir la carga viral,
dado que este es otro indicador util de la actividad y progresion de la
enfermedad, y del riesgo de infeccion para los demas. Consulte a un
especialista.

En un estudio reciente los pacientes con sida mostraron una super-
vivencia similar en la UCI que aquellos sin sida. Entre los factores
que permiten predecir la supervivencia destacan la escala APACHE
al ingreso y el recuento de CD4. Es interesante que el TARGA no
parezca un factor predictor.

En los pacientes que se presentan con una enfermedad caracte-
ristica de una inmunodepresion y que posteriormente son diagnos-
ticados de positividad para el VIH durante un ingreso en cuidados
criticos, normalmente no se empieza el tratamiento antirretroviral
hasta que reciben el alta en cuidados intensivos o se recuperan del
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proceso infeccioso agudo. Esto se debe a que es poco probable que el
comienzo agudo de los antirretrovirales afecte al prondstico durante
la enfermedad aguda.

Receptores de trasplante de 6rganos

Los receptores de trasplante de organos sélidos no necesitan ya una
proteccion especial en la UCI durante el periodo perioperatorio. Posi-
blemente tampoco la necesiten cuando desarrollen infecciones oportu-
nistas, sepsis o neumonia quirurgica, dado que la inmunodepresion es
menos grave que la que presentan los pacientes con cuadros de inmu-
nodepresion reales. Si fuera preciso, se podria suspender la inmunode-
presion y tratar a los pacientes con esteroides durante la enfermedad
aguda. Posteriormente se podria reintroducir el tratamiento inmuno-
depresor de mantenimiento tras la recuperacion o si se produjera un
rechazo. Consulte al equipo de trasplantes.
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PATRONES DE LESION CEREBRAL

El cerebro es muy sensible a los danos provocados por diferentes
causas, pero sobre todo a los efectos de los traumatismos, la hipoxia
y la hipoperfusion. En la tabla 11.1 se recogen las principales causas y
patrones de lesion cerebral.

A diferencia de algunos otros érganos, el cerebro posee una capaci-
dad de regeneracion muy limitada. A menudo, la recuperacion funcio-
nal tras una lesion depende de la neuroplasticidad (conexiones/regiones
cerebrales existentes que se hacen cargo de las zonas dafiadas) mas que
de los efectos de la posible regeneracion. A continuacion analizamos
los aspectos fundamentales en el tratamiento de las lesiones cerebrales.

CONCEPTOS CLAVE DE LAS LESIONES CEREBRALES

Tras el episodio inicial es muy poco lo que se puede hacer para con-
trarrestar los efectos de la lesion primaria, y el tratamiento se centra
fundamentalmente en la prevencion de los dafos secundarios causados
por el edema, la isquemia y el infarto.

Por tanto, los principios del tratamiento consisten en:

@ limitar los efectos de la lesion primaria alli donde sea posible

e identificar y tratar aquellas alteraciones que puedan responder a una
intervencion quirurgica

e identificar y tratar aquellas alteraciones que puedan responder al
tratamiento médico

@ prevenir dafos secundarios

TABLA 11.1 Causas y patrones de las lesiones cerebrales

Lesiones cerebrales traumaticas Hinchazon difusa
Lesién axdnica difusa
Hematoma intracerebral agudo
Hematoma subdural agudo
Hematoma extradural agudo
Contusiones (hequimosis)
Hematoma subdural crénico

Hemorragias espontaneas Hemorragias subaracnoideas
Hemorragias intracerebrales

Trastornos cerebrovasculares Ictus

(embolicos)

Infecciones Meningitis, encefalitis, abscesos

Lesiones hipdxicas/isquémicas Infarto de divisoria de aguas
Infarto global

Encefalopatia hipoxica

Lesiones metabdlicas Encefalopatia
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La prevencion de los dafios secundarios depende fundamentalmente
del mantenimiento de una perfusion y una oxigenacion cerebrales ade-
cuadas. Existe una serie de conceptos fundamentales relacionados con
la perfusion cerebral en los que se basa el tratamiento del paciente con
una lesion cerebral

Flujo sanguineo cerebral y autorregulaciéon
Normalmente, el flujo sanguineo cerebral se mantiene constante dentro
de unos margenes muy amplios de presiones de perfusion cerebral, un
fenomeno conocido como autorregulacion (fig. 11.1). En los pacientes
normotensos, este fendmeno se observa con unas presiones de perfu-
sion cerebral (PPC) de entre 50 y 150 mmHg. En pacientes previamente
hipertensos la curva se desplaza hacia la derecha y la autorregulacién
se produce con una presion arterial superior.

Tras una lesion cerebral importante suele perderse la capacidad de
autorregulacion y el flujo sanguineo cerebral pasa a depender directa-
mente de la PPC.

Presion de perfusion cerebral
La PPC es la presion eficaz en la circulacion cerebral. Se calcula del
siguiente modo:

Presion media de perfusion cerebral (PPC) = presion arterial media
(PAM) — presion intracraneal (PIC)

A veces se incluye en esta ecuacion la presion venosa central (PVC).
Esto se debe a que el craneo se comporta como un resistor de Starling,
de manera que cuando la PVC sobrepasa la PIC, la primera se convierte
en la presion de circulacion eficaz y debe utilizarse para calcular la PPC.

Cuando la PPC resulta insuficiente, el flujo sanguineo cerebral es
igualmente insuficiente; por tanto, es muy importante mantener una
PPC adecuada. Sin embargo, no se ha alcanzado un consenso acerca de
lo que constituye una PPC adecuada y los valores que deben tomarse
como objetivo para el tratamiento. En la tabla 11.2 se muestran los
valores mas utilizados.

Autorregulacion

Autarregulacion cerebral

Flujo sanguineo cerebral
{(mlf100 g/min)
3
|

0 50 150
Presion de perfusion cerebral mmHg
Figura 11.1 Curvas de autorregulacion.
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TABLA 11.2 Valores caracteristicos de perfusion cerebral (mmHg)
a conseguir”

Adultos >60
3-12 anos >50
<3 afios >40

“Se sigue debatiendo sobre los valores ideales a conseguir. Algunos
aceptan valores mas bajos.

Adaptacion intracraneal
Desde un punto de vista conceptual, podemos considerar que el craneo
constituye un recipiente rigido que contiene el cerebro, el liquido cefalorra-
quideo (LCR) y la sangre. Si aumenta el volumen de uno de estos compo-
nentes (p. €j., a causa del edema cerebral), debe disminuir el de los demas.
En un primer momento, el LCR se desplaza hacia el conducto medular
y, posteriormente, disminuye el volumen sanguineo. En ultima instancia,
cuando ya no es posible mas compensacion, la PIC aumenta rapidamente,
mermando la perfusion cerebral. Si no se alivia la presion, el propio cere-
bro puede llegar a desplazarse, dando lugar a lo que se conoce como her-
niacion o conificacion (v. «Control de la presion intracranealy, pag. 288)
Debido a la escasa distensibilidad intracraneal, el volumen san-
guineo cerebral representa un factor muy importante en la PIC. Si se
produce vasodilatacion en la circulacion cerebral, aumenta el volumen
sanguineo cerebral y también puede hacerlo la PIC. Tanto la hipercap-
nia como la hipoxia inducen vasodilatacion cerebral y deben evitarse.
Normalmente, a los pacientes con lesiones cerebrales se les ventila con
una presion arterial de didoxido de carbono (PaCO,) de 4-4,5 kPa. Hay
que evitar que la PaCO, descienda por debajo de estos valores debido
a una hiperventilacion excesiva, puesto que existe un riesgo importante
de vasoconstriccion e isquemia cerebrales.

TRATAMIENTO INMEDIATO DE LESIONES
CEREBRALES TRAUMATICAS

Los siguientes apartados hacen referencia al tratamiento de las lesiones
cerebrales traumaticas. Estos principios se aplican igualmente al trata-
miento de otras formas de lesion cerebral.

Dependiendo de la politica local, puede que tenga que intervenir en
el tratamiento de los pacientes con traumatismos craneales en la sala
de reanimacion en urgencias. Por consiguiente, debe conocer bien
el protocolo del soporte vital traumatologico avanzado (SVTA), asi
como el tratamiento agudo de los pacientes con lesiones cerebrales.
(V. «Traumatismos», pag. 305.)

Examen inicial
La evaluacion inicial comprende:

@ La via respiratoria (con control de la médula cervical)
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@ La respiracion
® La circulacion
@ La discapacidad (evaluacion neurologica)

Via respiratoria (con control de la médula cervical)

Es muy importante mantener las vias respiratorias despejadas y pre-
venir la hipoxia y la hipercapnia. En el cuadro 11.1 se enumeran las
indicaciones para la intubacién y la ventilacion.

Intubacion/ventilacion de los pacientes con lesiones
cerebrales
(V. «Intubacioén de la traquea», pag. 398.)

La laringoscopia y la intubacion traqueal constituyen estimulos
importantes que pueden inducir un aumento significativo de la presion
arterial y de la PIC. Hay que conseguir una anestesia y una relajacion
muscular adecuadas para amortiguar esta respuesta y prevenir un posi-
ble agravamiento de la lesion cerebral.

Establezca una via de acceso intravenoso. Restablezca la volemia,
especialmente si el paciente estd sangrando y sufre otras lesiones.
Administre sangre, coloide u otros cristaloides, segun las necesidades.
Si es posible, monitorice directamente la presion arterial.

e Compruebe todo el equipo de intubacion, los circuitos de respira-
cién, los aparatos de ventilacion y respiracion, etc. Debe disponer
de los medios necesarios para monitorizar la presion arterial, el elec-
trocardiograma, la saturacion de oxigeno (Sa0,) y el didxido de car-
bono al final de la espiracion (ETCO,).

@ Documente la puntuacion de la Glasgow Coma Scale (GCS) inicial y
el tamano de las pupilas, para utilizarlos como referencia. Las pupi-
las son el principal indicador clinico del cerebro tras la induccion de
la anestesia y la paralisis.

Cuadro 11.1 Indicaciones para la intubacién y la ventilacion de
los pacientes con lesiones cerebrales

GCS inferior a 8 o que desciende rapidamente

Hipoxia

Hipercapnia (PaCO, > 6,5 kPa) o hipocapnia (PaCO, < 3 kPa)
Imposibilidad de proteger las vias respiratorias

Lesiones faciales importantes y hemorragias (la hinchazén puede
dificultar considerablemente la intubacién si se demora)

Convulsiones

Lesiones importantes en otras zonas, especialmente en el térax
Signos de shock (taquicardia, hipotension arterial, acidosis, etc.)
Paciente inquieto al que hay que trasladar a la sala de TC

Todo paciente con una lesién cerebral importante al que haya que
trasladar a otro hospital

Necesidad de anestesia y cirugia por otras lesiones
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® Asuma que existe una lesion de la médula cervical mientras no se
demuestre lo contrario. Una segunda persona debe encargarse de
alinear e inmovilizar el cuello. (Se puede usar un catéter intercam-
biador o un videolaringoscopio para facilitar la intubacion sin nece-
sidad de extender el cuello.)

Asuma que el estomago esta lleno y realice una induccion rapida.
Preoxigene con oxigeno al 100%. Pida a un ayudante adecuada-
mente preparado que comprima el cartilago cricoides. Utilice eto-
midato si la presion arterial es muy baja; en caso contrario, puede
usar tiopentona o propofol como agente de induccion. Para inducir
la relajacion muscular se emplea suxametonio (a menos que esté
totalmente contraindicado, v. pag. 43).

A

A El suxametonio induce un aumento pasajero de la pre-
sion intracraneal. Sin embargo, en el caso de un paciente
politraumatizado con lesiones cerebrales es fundamen-

tal proteger las vias respiratorias con rapidez y seguridad. El

suxametonio suele ser el farmaco de eleccién.

Se pueden usar opioides (p. ej., fentanilo en dosis crecientes de
100 wg o remifentanilo en infusion de 0,1 wg/kg '/min™') para ayu-
dar a bloquear la respuesta hipertensiva a la intubacion.

Intube al paciente e introduzca un tubo orogastrico para drenar el
contenido del estomago.

A

A Los tubos endotraqueales y gastricos deben introducirse
por via oral en primera instancia, ya que cuando existe
una fractura de la base del craneo se corre el riesgo de

que estos tubos penetren en el craneo si se introducen por via

nasal. Solo hay que cambiar a tubos nasotraqueales/nasogastri-
cos una vez que se haya descartado una fractura de la base del
craneo.

Ventile para conseguir la normocapnia o una hipocapnia moderada
(PaCO, 4-4,5kPa). Una hipocapnia marcada provoca vasocons-
triccion cerebral y reduce la perfusion cerebral. Esto puede llegar a
causar isquemia cerebral y agravar el dano cerebral.

Monitorice la SaO, y el ETCO,. Mida directamente la presion arterial
y los gases en sangre tan pronto como sea posible. Mantenga una PPC
adecuada con liquidos y fairmacos vasoactivos (v. mas adelante).
Mantenga la sedacion con benzodiacepinas, propofol y opioides.
Durante la fase precoz de reanimacion y estabilizacion, mantenga la
paralisis con un relajante muscular no despolarizante con estabilidad
cardiovascular.
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Circulacién
Es muy importante mantener una PPC adecuada en los pacientes con
lesiones cerebrales:

® Administre coloides o suero salino normal para restablecer el volu-
men circulante. Evite los liquidos hiponatrémicos, ya que pueden
agravar el prondstico.

® Administre sangre si la concentracion de hemoglobina es muy baja,
y corrija cualquier coagulopatia existente.

@ Considere la posibilidad de administrar firmacos inotropicos/vaso-
presores para mantener la presion arterial.

® Se pueden administrar bolos de suero salino hiperténico (3-7,5%) para
mantener la perfusion/volumen circulante y limitar la formacion de
edema cerebral. Siga los protocolos locales o consulte a un especialista.

@ Descarte la existencia de otros focos de hemorragia.

(V. «Tratamiento en la unidad de cuidados intensivos», mas adelante.)

Evaluacién neurolégica

La evaluacion neurologica requiere una documentacion escalonada
del grado de conciencia, de los signos pupilares, de los signos de late-
ralizacion de las extremidades (indicativos de una lesion ocupante de
espacio), del tono y de la postura. Hay que documentar la posible exis-
tencia de hemorragias de fondo de ojo, edema papilar, rinorrea/otorrea
de LCR y sangrado auricular.

Grado de conciencia
La forma mas sencilla de evaluar el grado de conciencia consiste en
utilizar una escala de cuatro puntos:

o A El paciente esta Alerta

® V Responde a los estimulos Vocales

o D Responde a los estimulos Dolorosos
e N No responde.

Esta escala carece de la sensibilidad adecuada para la evaluacion
neuroldgica de los pacientes con lesiones cerebrales y solo se utiliza
durante la reanimacion en urgencias para hacerse una idea general del
grado de conciencia del paciente. Si hay respuesta al dolor, sélo repre-
senta una merma importante del nivel de conciencia, lo cual equivale a
una puntuacion de 8 o menos en la escala GCS.

Glasgow Coma Scale

La GCS, que reproducimos en la tabla 11.3, representa un método de
evaluacion neurologica mas completo; se utiliza universalmente para
describir el grado de conciencia y tiene utilidad prondstica. Debe utili-
zarse tan pronto como se haya estabilizado al paciente. Hay que repe-
tirla durante el proceso de reanimacion para detectar cualquier posible
deterioro en el estado del paciente, lo que podria indicar la presencia de
un hematoma intracerebral en expansion o de hinchazon cerebral.
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TABLA 11.3 Glasgow Coma Scale

Apertura de ojos Espontaneamente
Al hablarle
Con el dolor

- N W A

Inexistente

Mejor respuesta verbal Orientada
Confundida
Palabras inadecuadas
Sonidos incomprensibles

- N W~ Un

Inexistente

Mejor respuesta motora (brazos) ~ Obedece 6rdenes
Localizacién con el dolor
Flexién normal con el dolor
Flexién espastica con el dolor
Extensién con el dolor

- N W b~ U1 O

Inexistente

Puntuacion méaxima 15. Puntuacién minima 3. (Para los ninos menores
de 5 anos se emplea una GCS modificada.)

Pupilas

Es necesario documentar periodicamente el tamafio de las pupilas y su
respuesta a la luz (directa y consensual). Debemos asumir que cualquier
asimetria de mas de 1 mm o cambio en la respuesta a la luz se debe a los
efectos de una lesion ocupante intracraneal que comprime el tercer ner-
vio ipsolateral. En tal caso sera necesario solicitar una tomografia com-
putarizada (TC) craneal urgente. La dilatacion y la falta de respuesta
pupilar bilateral en el contexto de una lesion cerebral, y sin que se hayan
administrado farmacos midriaticos, constituye un signo grave.

Reevaluacién y exploracion secundaria

Una vez que se haya completado la exploracion inicial y estabilizado al
paciente, es necesario que este vuelva a ser evaluado antes de proceder
a realizar un examen secundario. Una lesion cerebral traumatica puede
ser una lesion aislada, pero nunca se debe presuponer esta posibilidad.
El tratamiento de la lesion cerebral debe acompanarse de la reevalua-
cion periodica y de la reanimacion de las demas lesiones, de acuerdo
con los protocolos del SVTA. En concreto, recuerde:

@ las lesiones de la columna cervical (inmovilizacion, radiografia late-
ral de la columna cervical, TC raquidea)

@ los traumatismos cardiotoracicos (radiografia toracica, TC * drenajes)

@ las lesiones abdominales (lavado peritoneal diagnostico, ecografia,
TC, laparotomia)
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@ las fracturas pélvicas (radiografia, fijacion externa precoz)
@ las lesiones de extremidades inmovilizadas con férulas (evaluacién
de la integridad neuromuscular)

¢Qué lesiones deben tener prioridad?
En un paciente politraumatizado con una lesion cerebral, es necesario esta-
blecer las prioridades. Es importante considerar los siguientes factores:

® Muchas lesiones cerebrales no requieren ninguna intervencion neu-
roquirurgica.
@ Todas las lesiones cerebrales pueden empeorar debido a la hipoxia o
a la hipotension arterial.
Deben tener prioridad todas aquellas lesiones que comprometan las
vias respiratorias, la respiracion o la circulacion. En concreto, las hemo-
rragias toracicas o abdominales muy graves obligan a una intervencion
quirurgica inmediata y nunca deben posponerse a causa de una TC
craneal o una intervencion neuroquirurgica. En casos excepcionales, se
puede hacer un trépano o practicar una craneotomia al mismo tiempo
que se realiza otra intervencion quirtrgica, y obtener una TC antes de
trasladar al paciente a la unidad de cuidados intensivos (UCI).

INDICACIONES PARA LA TOMOGRAFIA
COMPUTARIZADA

Las radiografias simples de craneo pueden resultar muy utiles como
parte de la evaluacion inicial de los pacientes con dafo cerebral leve,
ya que la existencia de una fractura de craneo incrementa considerable-
mente el riesgo de formacion posterior de un hematoma intracerebral.
Sin embargo, en los pacientes con dafio cerebral mas grave es necesario
recurrir a la TC para:

e confirmar el diagnostico, por ejemplo, hematoma, lesion cerebral,
hemorragia subaracnoidea (HSA), tumor, fracturas de craneo
@ identificar lesiones ocupantes de espacio
e orientar la cirugia hacia el lugar de la lesion
No se debe posponer la TC para obtener radiografias simples. En la
tabla 11.4 se enumeran las indicaciones para la TC.
Una vez obtenida la TC, y dependiendo de las demas lesiones, se
pueden decidir las opciones para el tratamiento posterior del paciente.
Dichas opciones pueden incluir:

@ TC normal o con unos cambios minimos: interrumpa la administra-
cion de sedantes; deje que el paciente despierte y evaliie nuevamente
su estado neuroldgico.

e TC difusa o lesion no operable (p. ej., edema cerebral difuso):
ingrese al paciente en la UCI para continuar con el tratamiento,
incluyendo la monitorizacion de la PIC.

@ Lesion ocupante de espacio con efecto de masa: hay que derivar urgen-
temente al paciente a neurocirugia y practicarle una craneotomia.
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TABLA 11.4 Indicaciones para la TC

Todos los pacientes con lesiones ~ GCS> 13
moderadas/graves mas cualquiera

e Signos neurolégicos
de los siguientes factores:

Imposibilidad de evaluar el grado de
conciencia, por ejemplo, debido a
los anestésicos

Cualquier paciente con lesiones Mecanismo lesional de alto riesgo
leves mas cualquiera de los CES < 15 duanie més ¢ 2 7
siguientes factores: )

Fractura de craneo

Voémitos

Edad >60 afios”

“Grupo de pacientes con riesgo elevado de lesiones intracraneales ocultas

A

A Para interpretar las TC se requiere mucha pericia. No
tome ninguna decision clinica hasta que una persona
experimentada las haya examinado. Es facil pasar por

alto una hemorragia subaracnoidea leve, un ligero edema cere-

bral, un infarto cerebral precoz, una lesion hipofisaria o una
lesion troncoencefalica.

INDICACIONES PARA LA DERIVACION
NEUROQUIRURGICA

Los medios disponibles para asistir a un paciente con una lesion cerebral
varian considerablemente. El hospital puede carecer de equipo de TC,
poseer el equipo necesario para la misma pero no para la neurocirugia o
carecer de todo lo necesario. Por tanto, la decision de trasladar al paciente
dependera no solo de su estado sino también de los recursos locales dispo-
nibles. En el cuadro 11.2 se resumen las indicaciones para la derivacion.
La busqueda de una cama de UCI no debe demorar el traslado del
paciente que precise una TC urgente o una craneotomia para evacuar

Cuadro 11.2 Indicaciones para la derivacion neuroquirdrgica

Esta indicada la TC pero no se dispone del equipo necesario

La TC muestra una hemorragia intracraneal/desplazamiento de la linea
media

La TC parece indicar una lesién axoénica difusa

La TC parece indicar hipertension intracraneal/hidrocefalia
GCS < 15 durante mas de 24 h

La GCS se deteriora 2 puntos o mas

GCS<9

Fractura de la base del craneo o fractura craneal compuesta
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un hematoma. La mayoria de las unidades de neurocirugia intentan
adoptar una politica de admision muy abierta, y aceptan a todos los
pacientes con lesiones graves a los que no se les ha realizado una TC y
a aquellos que necesitan una intervencion quirurgica, con independen-
cia de la posible disponibilidad de camas en la UCI. Una vez completa-
das las intervenciones pertinentes, cualquier retraso en la obtencion de
una cama en la UCI no supondra un riesgo adicional para el paciente.
Si es necesario, se puede devolver al paciente al hospital de origen una
vez que se haya descartado la necesidad de otras intervenciones.
Entre las indicaciones para un traslado menos urgente destacan las
siguientes:
@ las fracturas craneales deprimidas, aisladas, sin déficits neurologicos
o fistula aislada de LCR
@ los pacientes con lesiones menores que no experimentan una mejoria
neurologica con el paso del tiempo

TRATAMIENTO DE LAS LESIONES CEREBRALES
TRAUMATICAS EN LA UNIDAD DE CUIDADOS
INTENSIVOS

El tratamiento de las lesiones cerebrales en la UCI se basa en el mante-
nimiento de una perfusion y una oxigenacion cerebrales adecuadas con
el objeto de prevenir dafios cerebrales secundarios. La restriccion del
edema cerebral y de los incrementos bruscos de la PIC puede ayudar-
nos a prevenir las hernias cerebrales. Por lo demas, los principios gene-
rales del tratamiento son los mismos que para cualquier otro paciente:

e Utilice la intubacion traqueal y la ventilacion asistida para mantener
una oxigenacion adecuada y la normocapnia, o una ligera hipocap-
nia (PaCO, 4-4,5 kPa).

® Mantenga una sedacion y una analgesia adecuadas. Normalmente
hay que recurrir a la paralisis en las fases iniciales del tratamiento,
pero esta solo debe prolongarse en los pacientes inestables, en aque-
llos con hipertension intracraneal o cuando se necesita para conse-
guir una ventilacion satisfactoria.

® Eleve la cabeza del paciente 15-20° para garantizar un drenaje
venoso adecuado. Evite fijar el tubo endotraqueal con cintas dema-
siado apretadas, ya que puede ocluir las venas yugulares.

® Monitorice la presion arterial y la PVC, vigile la sonda urinaria y la
nasogastrica [NG]. Si es posible, evite la canulacion de la vena yugular
interna (excepto el catéter de bulbo yugular). Las dificultades durante
la insercion pueden alterar el drenaje venoso cerebral e incluso dafnar
la carotida. Utilice siempre la ecografia para evitar una puncién arte-
rial y otras complicaciones. La via femoral presenta algunas ventajas,
ya que evita la necesidad de inclinar la cabeza durante la insercion.

® Administre liquidos de mantenimiento, como suero salino al 0,9% (mas
potasio [K*]) inicialmente. Antiguamente se restringian los liquidos de
mantenimiento, pero actualmente se considera fundamental mantener
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la perfusion cerebral. La hiponatremia y la hiperglucemia agravan el
pronostico, por lo que deben evitarse. Algunos administran bolos de
suero salino hipertonico (3-7,5%). Cumpla los protocolos locales.

e Evite cualquier aumento de la temperatura. Administre paracetamol
peridédicamente y utilice métodos de refrigeracion superficial (espon-
jas templadas, ventiladores, mantas de aire frio). La hipotermia leve
(35,5-36,5°C) puede tener efectos beneficiosos.

e Profilaxis de tlcera de estrés. Comience la alimentacion enteral tan
pronto como sea posible. En caso contrario, hay que prescribir un
antagonista H, o un inhibidor de la bomba de protones.

® No existe ninguna indicacioén para el uso rutinario de anticonvulsi-
vantes profilacticos.

Existen muy pocas pruebas que demuestren que determinados regime-
nes diselados para proteger el cerebro (como el uso de barbittricos o
esteroides) modifiquen el pronostico de los pacientes con lesiones cere-
brales. Se ha comprobado que la hipotermia puede tener efectos pro-
tectores sobre el cerebro en algunos casos, por ejemplo, en los pacientes
semiahogados, pero en los estudios de hipotermia inducida en lesiones
cerebrales traumaticas no se ha podido confirmar ningtin efecto bene-
ficioso al margen de los que se consiguen manteniendo la normotermia
(es decir, evitando la pirexia). (V. «Tratamiento de los pacientes tras
una parada cardiaca», pag. 109.)

Mantenimiento de la presion de perfusion cerebral

En los pacientes adultos hay que mantener la PPC por encima de
60 mmHg. En los ancianos hipertensos (en los que la curva de autorre-
gulacion normal se desplaza a la derecha) puede ser necesario mante-
ner una presion ain mayor, e incluso una PPC superior cuando existen
indicios de vasoespasmo cerebral (p. ¢j., en las HSA) o de perfusion
inadecuada (p. ¢j., saturacion yugular de oxigeno [SjO,] baja). (V. satu-
racion del oxigeno en el bulbo venoso yugular, pag. 259.)

® Modifique la administracion de liquidos en funcion de la PVC. Si el
paciente no mejora o manifiesta inestabilidad hemodinamica, con-
sidere la posibilidad de utilizar dispositivos avanzados de monito-
rizacion hemodinamica (mejora del gasto cardiaco, del volumen de
eyeccion, de la resistencia vascular, etc.).

® Una vez conseguida una reanimacion hidrica adecuada, si la PPC
permanece dentro de unos valores reducidos, utilice vasopresores
como la noradrenalina (norepinefrina) o la fenilefrina para incre-
mentar la PAM y mejorar la PPC.

@ Se puede utilizar adrenalina (epinefrina) si la monitorizacion inva-
siva nos indica que el descenso de la PAM se debe fundamental-
mente a una reduccion del monodxido de carbono.

@ La administracion de dosis crecientes de vasopresores para mantener
una determinada PPC puede producir isquemia miocardica suben-
docardica y otras lesiones en Organos terminales. Si se necesitan
dosis cada vez mayores, busque el asesoramiento de otra persona.
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Control de la presién intracraneal

La medicion de la PIC constituye actualmente una practica rutinaria
dentro del tratamiento de las lesiones cerebrales. También se puede utili-
zar en otras circunstancias en las que existe la posibilidad de que aumente
la PIC, por ejemplo, durante el tratamiento de determinados trastornos
metabolicos como la insuficiencia hepatica. Este parametro puede indi-
carnos el desarrollo progresivo de un edema cerebral o la reacumulacion
de un hematoma, y sirve igualmente para calcular la PPC.

La PIC normal no sobrepasa los 10 mmHg, y una presiéon mantenida
por encima de 20 mmHg conlleva un prondstico mas desfavorable. Si
la PIC supera los 20-30 mmHg, puede que haya que intervenir, espe-
cialmente durante las 24-48 h inmediatamente posteriores a la lesion.
En la tabla 11-5 se incluye una lista de comprobacion de las posibles
causas de aumento de la PIC. Antes de iniciar el tratamiento conviene
descartar posibles errores en la medicién y aumentos evitables.

Si mejoran todos los factores, descarte un posible desarrollo o reacu-
mulacién de un hematoma. Considere la posibilidad de repetir la TC
para descartar un proceso intracraneal evolutivo (p. ¢j., hematoma en
expansion) y solicite la opinion de un neurocirujano. Corrija cualquier
posible coagulopatia. A continuacion, enumeramos otras medidas para
intentar controlar la PIC.

TABLA 11.5 Lista de comprobacion para el tratamiento de la
hipertension intracraneal

Problema Actuacion

Exactitud en la medicion Recoloque, limpie y vuelva a calibrar el
dispositivo.

Sedacién o pardlisis Administre un bolo de sedacion,

insuficientes analgesia y/o relajantes. Incremente los

ritmos de infusion.

Hipoxia o hipercapnia Compruebe el ETCO,/gases en sangre.
Ajuste la FiO, y/o la ventilacion segln
las necesidades.

PPC inadecuada Considere la posibilidad de administrar
liquidos i.v. adicionales. Aumente la
dosis de vasopresores/inotropicos.

Problemas de drenaje Cabeza torcida (ocluye las venas

venoso de la cabeza y el cuello cervicales). Cintas de fijacion del tubo
endotraqueal demasiado apretadas.
Eleve la cabeza 15-20°.

Convulsiones Pueden quedar enmascaradas por los
relajantes musculares. Compruebe el
trazado del MFC o del EEG. Prescriba el
tratamiento pertinente.

Pirexia Administre antipiréticos. Considere
la posibilidad de enfriar la superficie
corporal.
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Medidas de primera linea

® Manitol 0,5 g/kg a lo largo de 20 min, y/o furosemida 0,5 mg/kg. Sus
posibles efectos beneficiosos suelen ser pasajeros.

e Infusion/bolos de suero salino hipertonico (suero salino al 3-7,5%).
Siga los protocolos locales o solicite asesoramiento.

@ Hiperventilacion moderada. No reduzca la PaCO, por debajo de
4 kPa. Valores inferiores pueden inducir una vasoconstriccion cere-
bral excesiva y producir zonas de isquemia. Sus posibles efectos
beneficiosos suelen desaparecer al cabo de algunas horas.

® Drenaje del LCR mediante un tubo de drenaje ventricular externo.

® Asegurese de mantener una PPC adecuada en todo momento. Si no
obtiene respuesta con unas medidas sencillas, considere la posibili-
dad de incrementar la PPC. Puede que los efectos beneficiosos de
esta medida no sean inmediatos y tarden algunas horas.

Medidas de segunda linea

e Infusion de tiopental (tiopentona). En la primera hora 15 mg/kg,
en la segunda hora 8 mg/kg y, posteriormente, 5 mg/kg/h. Con esta
medida se pretende conseguir una supresion inmediata en la moni-
torizacion de la funcidon cerebral. Tiene el inconveniente de que el
tiempo necesario para que desaparezca el tiopental tras la inte-
rrupcion de la infusion obliga a demorar la evaluacion clinica del
paciente. Vigile las concentraciones a lo largo del tiempo.

® Craneotomia descompresiva. Supresion del colgajo 6seo y lobectomia.

o Hipotermia inducida.

e Hiperventilacion intensiva para conseguir una PaCO, <3 kPa.
Véase la nota incluida anteriormente.

PROBLEMAS FRECUENTES EN LAS LESIONES
CEREBRALES TRAUMATICAS

Inestabilidad cardiovascular

Es frecuente observar inestabilidad hemodinamica, que puede asociarse
a edema pulmonar neurogénico (v. mas adelante). Ya hemos insistido
anteriormente en la importancia de mantener una perfusion cerebral
adecuada. La hipertension arterial puede deberse a una combinacion de
diferentes factores. Debe descartar algunas causas como la hipovolemia,
el neumotoérax y la sepsis. Es necesario monitorizar directamente la pre-
sion arterial y la PVC de todos los pacientes. En los casos complicados
hay que considerar la posibilidad de utilizar otros sistemas de monitori-
zacion para determinar la correcta administracion de liquidos y de far-
macos inotrdpicos y vasopresores, como en cualquier cuadro de shock.
Pupilas dilatadas

Un aumento repentino del diametro pupilar (especialmente si es unilate-
ral y no responde a los estimulos luminosos) puede deberse a la distension
del tercer nervio craneal y representar el preludio de una hernia troncoen-
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cefalica. Esta circunstancia constituye una indicacion para repetir urgen-
temente la TC. La dilatacion pupilar puede ser un indicio de actividad
convulsiva subyacente. La dilatacion bilateral, fija y persistente de las
pupilas representa un signo de mal pronodstico y puede ser un indicio de
muerte cerebral inminente, pero nunca debe considerarse por separado.

Convulsiones

En las lesiones cerebrales de cualquier etiologia son frecuentes las con-
vulsiones generalizadas o focales. En los pacientes con complicaciones
ingresados en la UCI no tiene mayor importancia la distincion entre
convulsiones focales y generalizadas, y esta distincion suele carecer de
relevancia. La actividad convulsiva continuada incrementa las necesi-
dades cerebrales del oxigeno y agrava las lesiones cerebrales; por tanto,
las convulsiones deben recibir tratamiento inmediato.

Normalmente, los pacientes con lesiones cerebrales agudas y riesgo
de convulsiones repetidas suelen estar ventilados. Los relajantes muscu-
lares bloquean las manifestaciones periféricas de la actividad convulsiva,
lo que dificulta atin mas su identificacion clinica. La actividad epiléptica
puede acompanarse de cambios en la presion arterial/frecuencia car-
diaca y en las pupilas, pero estos signos resultan poco fiables.

A menudo se emplean monitores de la funcion cerebral (MFC) o anali-
zadores de la funcion cerebral (AFC) para detectar una posible actividad
convulsiva anormal en los pacientes paralizados. El mas sencillo de estos
dispositivos registra dos canales: la actividad basal (para detectar posibles
artefactos) y la actividad eléctrica cerebral global. Las convulsiones pro-
vocan un aumento brusco del nivel de actividad cerebral. Un trazado en
dientes de sierra es caracteristico de las convulsiones breves y recurrentes.

Los AFC mas sofisticados registran la actividad eléctrica de cada
hemisferio cerebral por separado y disponen de numerosos canales para
mostrar individualmente las diferentes frecuencias que constituyen la
actividad cerebral global (actividad «, B, 6 8). Debe solicitar la ayuda de
un especialista a la hora de interpretar los registros de estos monitores.

Si tiene alguna duda acerca de la posible presencia o ausencia de
actividad convulsiva en un paciente paralizado, solicite un electroence-
falograma (EEG) formal. Por otra parte, la disminucion/interrupcion
temporal de la administracion de relajantes musculares para evaluar
la actividad convulsiva no suele tener efectos perjudiciales; pero antes
debe garantizar unas dosis adecuadas de sedantes/analgésicos.

Descarte una posible causa desencadenante y tratable, como la hipo-
xia, la hipercapnia, la hipertermia o las alteraciones electroliticas.

Tratamiento de primera linea

® Benzodiacepinas por via intravenosa (i.v.), por ejemplo, diacepam
5-10 mg o clonacepam, en funcion de las necesidades. Puede que se nece-
siten dosis elevadas acumuladas. El midazolam también resulta eficaz.
e Difenilhidantoina i.v. Dosis de choque 15 mg/kg. Administre una
dosis de choque de 300 mg a lo largo de 1 h y después 1.200 mg a lo
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largo de las 24 h siguientes. Posteriormente, utilice una dosis diaria
de 300 mg. Mida las concentraciones de vez en cuando. La difenilhi-
dantoina puede alterar el ritmo cardiaco en algunos pacientes.

o También puede resultar eficaz la administracion de un bolo de pro-
pofol i.v., seguido de la infusion de 200-400 mg/h.

Tratamiento de segunda linea

@ Sino se consigue controlar la actividad convulsiva, puede necesitarse
la administracion de otros anticonvulsivantes, como clonacepam,
valproato sodico, fenobarbital, clorometiazol, paraldehido o magne-
sio. Solicite la opinion de un experto y compruebe la posologia en el
British National Formulary.

@ Considere la posibilidad de administrar un bolo de 500 mg de tio-
pental (tiopentona) a lo largo de 5 min, seguido de la infusion de
2,5-5 g diarios. Compruebe las concentraciones periodicamente.

A los pacientes de riesgo se les pueden administrar anticonvulsivantes
profilacticos; por ejemplo, a los pacientes con contusiones impor-
tantes en la TC o con convulsiones documentadas tras la lesion. La difenil-
hidantoina es el farmaco utilizado habitualmente, ya que no produce una
sedacion (v. posologia mas adelante).

Diabetes insipida

La diabetes insipida neurogénica se produce por un fallo en la sintesis
de hormona antidiurética (ADH) en la hipofisis posterior. Este fallo
puede deberse a un dafo localizado en la region hipofisaria/hipotala-
mica o a una lesion cerebral difusa/muerte cerebral. Provoca una diu-
resis excesiva debido a la imposibilidad de concentrar la orina. Si no se
trata, produce deshidratacion progresiva e hipernatremia.

Se debe considerar esta posibilidad si la excrecion urinaria se man-
tiene por encima de los 300-400 ml/h sin que se hayan administrado
diuréticos. La excrecion urinaria excesiva puede deberse a otras causas,
como a la eliminacion de los liquidos de reanimacion y al uso de mani-
tol y otros diuréticos.

® Para confirmar el diagndstico, compruebe la osmolalidad de la
orina/plasma. La osmolalidad plasmatica normal es 286 mOsml/I.
Si aumenta >310 mOsm/l, la orina tiene que estar muy concentrada.
En estas circunstancias, una osmolalidad urinaria <500 mOsm/l
implica la existencia de DI.
® Administre desmopresina (DDAVP) 1-2 pg i.v., segun las necesidades.
® Reponga las pérdidas urinarias con dextrosa al 5% y suplementos de K*.
y'N
A Si no reciben tratamiento, los pacientes con diabetes insi-
pida desarrollan rapidamente deshidratacion e hiperna-
tremia progresivas. Evite una correccion rapida, que puede
causar edema cerebral agudo. (V. «Hipernatremia», pag. 202.)
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Intercambio gaseoso insuficiente
En los pacientes con lesiones cerebrales son frecuentes los problemas
respiratorios, que a menudo obligan a ingresarlos inicialmente en la UCI
0 a posponer su alta hospitalaria. Estos problemas tienen un mecanismo
multifactorial, como alteraciones en los reflejos de la tos y el vomito,
aspiracion pulmonar, infecciones pulmonares (especialmente por estafi-
lococos), hiperpermeabilidad capilar pulmonar y depresion de la funcion
inmunitaria. (V. «Neumonia adquirida en el hospital», pag. 143.)
Muchos pacientes con lesiones cerebrales graves necesitan una
traqueostomia para facilitar la manipulacion de las vias respiratorias
durante su tratamiento a corto y medio plazo. Generalmente, se evaltian
las funciones neurologicas 48-72 h después de la lesion si el paciente se
ha estabilizado lo suficiente como para ser despertado y valorado. Si
se considera que el paciente tiene probabilidades de sobrevivir a su lesion
pero esta obnubilado, plantéese la posibilidad de practicar una traqueos-
tomia precoz para no tener que extubarlo y reintubarlo repetidamente, y
acabar, finalmente, realizando una traqueostomia. Esta protege las vias
respiratorias, resulta menos molesta para el paciente, permite reducir
precozmente las dosis de sedantes y analgésicos, facilita la alimentacion y
la movilizacion, y posibilita acortar la asistencia respiratoria. Si se cues-
tionan las probabilidades de supervivencia o si el paciente permanece
inestable (p. ¢j., PIC elevada, oxigenacion critica), puede que convenga
posponer la traqueostomia hasta que se aclare la situacion.

Edema pulmonar neurogénico

El edema pulmonar es una complicacion bien conocida de las lesiones
cerebrales. En su forma mas grave se caracteriza por una inestabilidad
cardiovascular extrema con un edema pulmonar abundante, espumoso
y sonrosado. Se cree que se debe a un incremento de las catecolami-
nas causado por un aumento muy rapido de la PIC. Esto provoca un
incremento agudo de la poscarga ventricular izquierda y una disfun-
cién ventricular izquierda, un aumento del volumen vascular pulmonar
(por la sangre que vuelve en la periferia), hipertension pulmonar y un
aumento de la permeabilidad del endotelio vascular pulmonar; todo
esto contribuye al desarrollo del edema.

El tratamiento del edema pulmonar neurogénico agudo consiste en
medidas de apoyo como ventilacién con presion positiva intermitente
[VPPI], fraccion inspiratoria de oxigeno en el aire inspirado (FiO,) ele-
vada y presion positiva al final de la espiracion. Los diuréticos no suelen
resultar eficaces y el volumen de liquido que pasa a los alvéolos y sale
hacia los pulmones puede causar una hipovolemia marcada. La inesta-
bilidad cardiaca obliga a menudo a una monitorizacion hemodinamica
avanzada y a la administracion de farmacos inotropicos/vasopresores.
El edema pulmonar suele remitir con el paso del tiempo, pero puede
causar dano pulmonar agudo, que desemboca en un sindrome de difi-
cultad respiratoria del adulto. (V. «Dafio pulmonar agudo», pag. 154.)
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Fistula de liquido cefalorraquideo

La pérdida de liquido claro o sanguinolento por la nariz o el oido
puede representar una fistula de LCR, lo que constituye una manifes-
tacion de las lesiones del seno frontal y de la base del craneo. El LCR
da resultado positivo en las pruebas de glucosa con tiras reactivas.
Historicamente se consideraba necesaria la profilaxis con antibioticos,
pero en la mayoria de los centros se ha abandonado esta practica.
Lo habitual es esperar unos 10 dias para comprobar si la fistula cesa
espontaneamente; en caso contrario, puede ser necesario practicar una
craneotomia y colocar un parche dural.

El paciente irritable con lesiones cerebrales
La irritabilidad y la inquietud son frecuentes en los pacientes con lesio-
nes cerebrales menores o durante la fase de recuperacion de lesiones de
mayor gravedad. En este ultimo caso suelen observarse movimientos
anormales muy marcados, en forma de espasmos extensores. A pesar del
riesgo teodrico de enmascarar los posibles signos neurologicos, a menudo
es necesario administrar sedantes (benzodiacepinas) y tranquilizantes
mayores (clorpromacina/haloperidol) a estos pacientes para facilitar su
asistencia y prevenir mayores danos. Se pueden necesitar dosis impor-
tantes de estos farmacos. Generalmente, el paciente con espasmos exten-
sores puede beneficiarse de una traqueostomia para evitar que muerda el
tubo endotraqueal y sufra una obstruccion de las vias respiratorias.
Considere la posibilidad de colocar a estos pacientes en un colchon
sobre el suelo para evitar que se caigan de la cama (las barreras laterales
no siempre lo impiden, y aumentan la altura de las caidas). Estos pacien-
tes suelen arrancarse una y otra vez las sondas NG. A mas largo plazo,
pueden necesitar una gastrostomia/yeyunostomia para su alimentacion.

MODALIDADES DE MONITORIZACION EN LAS
LESIONES CEREBRALES

Puede que conozca diferentes modalidades de monitorizacion que se
emplean actualmente de forma rutinaria o cuyo uso se esta investi-
gando en pacientes con lesiones cerebrales. La mayor parte de ellas sir-
ven para obtener informacion adicional sobre la perfusion, el aporte y
el consumo de oxigeno en el cerebro. La mayoria de estas técnicas pre-
sentan limitaciones técnicas o no sirven para identificar pequenas zonas
cerebrales que sufren isquemia critica. Se sigue debatiendo acerca de su
posible utilidad general.

Monitorizacion de la presion intracraneal

Constituye una practica rutinaria en la mayoria de los centros. Para
monitorizar la PIC se puede usar un catéter intraventricular (que
mide la presion del LCR y permite drenar el liquido) o transductores
colocados en el espacio subdural o en el parénquima cerebral. Existen
distintos dispositivos, que estan constituidos generalmente por un
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microtransductor de presion acoplado al extremo de un cable flexible.
Pueden introducirse en la propia UCI a través de un pequeio agujero
abierto con una fresa, y suelen colocarse en el lado mas afectado, de
acuerdo con la cirugia o la TC. (V. «Tratamiento de las lesiones cere-
brales traumaticas en la unidad de cuidados intensivos», mas arriba.)

Saturacion de oxigeno del bulbo yugular

La medicion de la saturacion en la sangre venosa cerebral nos indica si
el aporte y la utilizacion del oxigeno por el cerebro son adecuados. Los
valores normales oscilan entre el 55y el 75%. Las variaciones resultan
mas utiles que los valores aislados y reflejan el grado de perfusion y
oxigenacion global/regional.

Una SjO, reducida implica un aporte de oxigeno insuficiente. Consi-
dere la posibilidad de tomar medidas para mejorar del flujo sanguineo
cerebral, en particular el aumento de la PPC. Si el grado de saturacién
es elevado, el cerebro sufre hiperemia o no consigue extraer el oxigeno.
Los barbituricos pueden ayudarnos a controlar la PIC en caso de hipe-
remia. En caso de muerte cerebral, la saturacion puede aproximarse al
100%, ya que el cerebro deja de extraer oxigeno.

A

A El indice lactato-oxigeno bulbar yugular puede servir-
nos para identificar un cerebro con perfusion critica.
LO;=AVDL/AVDO, (diferencia AV en el lactato/

diferencia AV en el contenido de oxigeno). Si utiliza este indice en

su unidad, pida que le expliquen la forma de calcularlo y también
de interpretarlo.

Espectroscopia préxima al infrarrojo

En esta técnica se utiliza la absorcién luminica para medir la oxigena-
cion del tejido cerebral. Se hace pasar un haz de luz de una longitud de
onda concreta a través del craneo y se determina el grado de absorcion
por el citocromo aa3 cerebral (que representa el eslabon terminal de
la cadena mitocondrial de transporte de electrones). Esta técnica se ve
limitada por la profundidad de penetracion de la luz incidente. Es muy
probable que los cambios solo reflejen la perfusion/aporte de oxigeno
en las zonas cerebrales superficiales.

Presion de oxigeno tisular cerebral

La presion de oxigeno (PO,) de los tejidos cerebrales puede medirse
directamente utilizando un electrodo en miniatura colocado en el cere-
bro o en la superficie cerebral a través de un orificio craneal. Normal-
mente se combina con un dispositivo para medir la PIC.

Microdialisis tisular cerebral
Para estas técnicas se coloca un catéter de microdialisis en el parén-
quima cerebral a través de un pequefio orificio abierto en el craneo. A
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través de dicho catéter se introduce un liquido y se deja que se equilibre
con el liquido intersticial del tejido cerebral. A continuacion, se aspira
el liquido y el analisis quimico del material recuperado indica el grado
de perfusion y de oxigenacion tisular local. Con la excepcion de unas
pocas unidades neuroquirtrgicas especializadas, esta técnica representa
en gran medida un método experimental.

Actividad cerebral

El método usado tradicionalmente para controlar la actividad cerebral en
pacientes con lesiones cerebrales sedados y paralizados se basa en el uso de
MFC y AFC, asi como del EEG intermitente. Estos métodos tienen algu-
nas limitaciones, como la escasa informacion clinica que proporcionan, las
dificultades para su interpretacion o su caracter intermitente. Las técnicas
mas recientes para monitorizar la actividad cerebral intentan proporcionar
informacion clinica relevante de la actividad cerebral en tiempo real.

El analizador espectral comprimido (compressed spectral array) per-
mite monitorizar y visualizar constantemente la senal del EEG en un
monitor sencillo y facil de interpretar, colocado junto a la cama del
paciente. Es probable que llegue a desbancar a los AFC convenciona-
les como método estandar para monitorizar la actividad cerebral de los
pacientes con lesiones cerebrales.

El indice biespectral (BIS®) utiliza un algoritmo patentado para
generar un unico valor numérico que indica el grado de conciencia. Se
utiliza fundamentalmente para determinar la profundidad de la anes-
tesia durante las intervenciones quirurgicas. No ha sido formalmente
autorizado para su uso en las lesiones cefalicas, y solo ofrece una orien-
tacion general acerca del grado de conciencia.

En centros especializados disponen de distintas técnicas neurofisio-
logicas avanzadas de diagndstico por imagen, como la resonancia mag-
nética funcional, la tomografia computarizada por emision de fotdon
simple (SPECT), la tomografia por emision de positrones y la TC de
xenon. Por el momento se utilizan fundamentalmente como métodos
de diagnostico e investigacion, aunque probablemente su uso se gene-
ralice en el futuro en la practica clinica.

PRONOSTICO TRAS UNA LESION CEREBRAL

Después de una lesion cerebral grave, los pacientes necesitan gene-
ralmente intubacion traqueal, ventilacion asistida y sedacion/parali-
sis. Hay que intentar mejorar la PPC y otros parametros durante un
periodo de 48-72 h con la esperanza de limitar los dafios cerebrales
secundarios. Si pasado este periodo de tiempo persiste la inestabilidad,
aumenta la PIC o se detectan otros fallos sistémicos, se necesitara mas
tiempo para intentar mejorar el estado del paciente. En caso contrario,
se suele optar por interrumpir la sedacién y permitir que el enfermo
despierte para poder evaluar su estado neurologico.

Si estos pacientes responden con claridad a las 6rdenes recibidas, mue-
ven ambos lados del cuerpo con normalidad y demuestran estabilidad
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TABLA 11.6 Glasgow Coma Scale para pacientes con lesiones
cerebrales

Descripcion Clasificacion

Reanudacién del grado funcional previoa  Buena recuperacion
la lesion

Déficit neuroldgico pero con capacidad Discapacidad moderada
para cuidar de uno mismo
Incapacidad para cuidar de uno mismo Discapacidad grave

Ausencia de funciones mentales superiores  Estado vegetativo

Muerte

hemodinamica, se puede efectuar una prueba de desconexion y extuba-
cion. Sin embargo, si no despiertan, no obedecen las 6rdenes y demues-
tran hemiparesia o una postura anormal en flexion o extension, es muy
probable que la desconexion y la extubacion inmediata no proporcionen
los resultados buscados. Hay que considerar la posibilidad de practicar
una traqueostomia para facilitar la desconexion de la ventilacion.

Una vez que se desconecta la ventilacion mecanica, los pacientes que
sufren dafos neuroldgicos suelen recibir tratamiento en una unidad de
dependencia extrema. Normalmente, en los primeros momentos necesitan
alimentarse por una sonda NG de calibre reducido o por una gastrostomia
(PEG). Con el paso del tiempo puede producirse una mejoria neurologica,
y es importante prescribir un programa de rehabilitacion a largo plazo.

El pronostico después de una lesion cerebral depende de una serie de
factores, como el mecanismo y la gravedad de la lesion inicial, los episo-
dios posteriores de hipotension arterial, hipoxia o hipercapnia, la calidad
de la reanimacion y la posible existencia de otras lesiones. También es
importante la edad; los pacientes jovenes tienen mucho mejor prondstico
que los mayores con una lesion similar. En concreto, los nifios pequeios
pueden recuperarse bastante bien tras una lesion aparentemente devasta-
dora. El espectro entre las lesiones leves y devastadoras es muy amplio.
Para clasificar el pronodstico se puede emplear la GCS (tabla 11.6).

Resulta relativamente facil predecir el prondstico en ambos extremos
del espectro, pero no en la zona intermedia. El tiempo transcurrido (sema-
nas/meses) resulta esencial para evaluar las posibilidades de recuperacion.
Los clinicos saben por experiencia que en muchos casos es imposible
predecir el prondstico a largo plazo de un determinado paciente. Por otra
parte, incluso tras una recuperacion fisica aparentemente favorable pue-
den ocultarse deficiencias cognitivas o problemas psicologicos subyacen-
tes, que pueden manifestarse después de lesiones aparentemente triviales.

ICTUS Y HEMORRAGIA INTRACRANEAL

La aparicion repentina de un déficit neurologico agudo asociado a una
oclusion vascular/hemorragia cerebral recibe habitualmente el nombre de
ictus. En los tltimos afios ha mejorado considerablemente el tratamiento
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de los pacientes con ictus. Cada vez es mayor el nimero de individuos
con ictus a los que se les realiza una TC de urgencia para determinar la
naturaleza de su lesion y escoger el tratamiento posterior. En los pacien-
tes con lesiones oclusivas se puede optar por la trombolisis si son diagnos-
ticados a tiempo. En aquellos que presentan hemorragias se suele optar
inicialmente por un tratamiento conservador. En un estudio internacio-
nal realizado recientemente se comprob6 que la intervencion quirargica
tras una hemorragia intracerebral espontanea no tenia un efecto benefi-
cioso general, aunque algunas pruebas parecen indicar que el tratamiento
hemostatico precoz puede mejorar el prondstico de estos pacientes. Por
otra parte, los pacientes con HSA pueden beneficiarse claramente de una
intervencion quirtrgica o radiologica precoz (v. mas adelante).

Tras un ictus, los pacientes pueden necesitar cuidados intensivos para
proteger sus vias respiratorias, mantener la ventilacion o evitar las com-
plicaciones del tratamiento. A veces es dificil determinar hasta dénde
deben llegar los cuidados intensivos en este grupo de pacientes predomi-
nantemente ancianos y que suelen sufrir una comorbilidad importante.
Como en la mayoria de los casos, a menos que resulte obvio que el
tratamiento paliativo es la opcion mas apropiada, es mejor optar por
un tratamiento intensivo y volver a evaluar la situacion mas adelante.
El prondstico dependera de la localizacion y de la naturaleza del ictus
(infarto o hemorragia), del estado neurologico y del grado de conciencia
del paciente, de la edad y de los problemas médicos concomitantes.

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

Los pacientes manifiestan un cuadro repentino de cefalea, déficit neuro-
l1ogico y colapso. La TC y/o la puncién lumbar confirman la HSA. La
localizacion y el aspecto de la hemorragia pueden hacer pensar en un
aneurisma o una malformacion arteriovenosa. Las HSA se asocian a otras
enfermedades, como vasculopatia ateromatosa, poliquistosis renal, altera-
ciones del colageno/tejido conjuntivo y otras malformaciones congénitas.

El tratamiento y el pronostico dependen del grado de las lesiones. En
las tablas 11.7 y 11.8 se muestran dos sistemas de gradacion muy utiliza-
dos. La gradacion de la lesiones plantea muchos problemas en los pacien-
tes sedados/ventilados. La repeticion de la hemorragia o del vasoespasmo
puede agravar rapidamente el estado neuroldgico del paciente.

Tratamiento
En los pacientes con hemorragias de grado inferior se han podido com-
probar los efectos beneficiosos de la angiografia precoz y de la embo-
lizacién o del pinzamiento de los aneurismas para reducir el riesgo de
que se repita la hemorragia y se produzcan mas lesiones neurologicas.
Los pacientes con HSA importantes y hematomas intracerebrales exten-
sos pueden necesitar una evacuacion quirtrgica urgente del hematoma. Se
puede recurrir al drenaje intraventricular para descomprimir el cerebro y
atajar la hidrocefalia. Estos pacientes necesitan cuidados intensivos.
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TABLA 11.7 Sistema de gradacion de Hunt y Hess para las
hemorragias subaracnoideas

Descripcion Grado
Aneurisma sin romper 0
Paciente asintomatico, cefalea o rigidez de nuca minimas 1
Cefalea o rigidez de nuca moderadas 2
Ausencia de déficits neurolégicos excepto en nervios 3

craneales. Somnolencia, confusién o déficit focal leve
Estupor, hemiparesia

Coma profundo, rigidez de descerebracién, aspecto
moribundo

(G0 =N

TABLA 11.8 Escala de la World Federation of Neurological Surgeons

Glasgow Coma Scale Déficit motor Grado
15 No 1
13-14 No 2
13-14 Si 3
7-12 Sfono 4
3-6 Sfono 5

El tratamiento definitivo consiste en la embolizacion del aneurisma bajo
control radioldgico o el pinzamiento quirtrgico, dependiendo de la natura-
leza de la lesion. La eleccion del momento mas indicado para el tratamiento
dependera de la edad del paciente (riesgo creciente de enfermedad cerebro-
vascular y de infarto cerebral), del estado preoperatorio y del riesgo pre-
sumible de repeticion de la hemorragia. Una intervencion precoz permite
reducir el riesgo de repeticion de la hemorragia y de problemas médicos
intercurrentes, pero la intervencion quirurgica plantea mayores dificultades
técnicas y conlleva un riesgo superior de espasmo vascular cerebral. Una
intervencion tardia (10-14 dias después de la hemorragia) plantea menos
problemas técnicos y conlleva un riesgo menor de vasoespasmo, pero el
riesgo de hemorragia durante el periodo de espera es mucho mayor.

Tratamiento en la unidad de cuidados intensivos
Los pacientes que sufren una HSA espontanea suelen necesitar cuidados
intensivos, ya sea en un primer momento, tras la cirugia o algun tiempo
después, debido a las complicaciones respiratorias o de otro tipo.

El tratamiento de las HSA en la UCI no difiere mucho del tra-
tamiento de otras causas de lesion cerebral. Puede producirse un
vasoespasmo cerebral. No se conoce bien el mecanismo exacto de este
fenomeno, pero puede observarse en zonas de infarto isquémico. Para
su diagnostico se recurre a la angiografia o a la ecografia Doppler trans-
craneal. El tratamiento se basa fundamentalmente en la prevencion.
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® Es muy importante mantener la PPC con la ayuda de liquidos y vasopre-
sores. Intente conseguir una presion sistémica media de 90-100 mmHg.
Normalmente no se monitoriza la PIC. Generalmente se utilizan vaso-
presores, que pueden administrarse hasta durante 3 semanas.

@ Se ha comprobado que el nimodipino, un antagonista del calcio,
mejora el pronostico neuroldgico. Se cree que su efecto no depende
de su accion antivasoespasmo. Su efecto vasodilatador sistémico
puede agravar la PPC y obliga a administrar vasopresores. Existen
preparados orales e i.v. de este farmaco.

e En las HSA son frecuentes las arritmias cardiacas. Generalmente no
necesitan tratamiento.

Muchos pacientes son tratados en la sala o en una unidad de alta
dependencia (UAD). Los casos mas graves pueden necesitar un
periodo de ventilacion en la UCI, seguido de otro de desconexion y
traqueostomia.

LESION CEREBRAL HIPOXICA

Las lesiones cerebrales hipdxicas son especialmente frecuentes después
de la reanimacioén prolongada por una parada cardiaca. Existen tam-
bién otras causas:

@ hipotension arterial/hipoxemia profunda por cualquier causa
e convulsiones prolongadas

@ intoxicacion por mondxido de carbono

e intentos de estrangulamiento o ahorcamiento

e semiahogamiento

Los pacientes reanimados tras una parada cardiaca suelen quedar
ingresados en la UCI si no recuperan la conciencia, si manifiestan ines-
tabilidad hemodinamica o si demuestran un esfuerzo respiratorio insu-
ficiente. No se ha podido demostrar suficientemente que un periodo de
ventilacion optativa o el uso de los denominados protectores cerebrales
(p. ¢j., barbittricos/esteroides) influya en el prondstico neuroldgico.
No obstante, las recomendaciones mas recientes respaldan el uso de
una hipotermia moderada como tratamiento posparada cardiaca, lo
que obliga a un periodo de ventilacion artificial. En algunos estudios
limitados se han obtenido resultados alentadores, pero todavia no se
conoce bien la duracion o el grado de hipotermia ideales.

Lo mas importante es prevenir los episodios secundarios.

e Ventile al paciente durante 12-24 h, utilizando una sedacion minima
siempre que sea posible, y después evalue nuevamente su estado
neuroldgico. Si el paciente empieza a mostrar signos de agitacion, se
pueden administrar farmacos de accion breve (p. ¢j., propofol) para
facilitar las exploraciones neurologicas periddicas.

@ Los movimientos intencionados o semiintencionados representan un
signo favorable y suelen presagiar la recuperacion. La ausencia de
esfuerzo respiratorio, las sacudidas mioclonicas, y las pupilas fijas y
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dilatadas suelen indicar un dafio hipoxico grave e implican un pro-
nostico sombrio a largo plazo.
(V. «Tratamiento de los pacientes tras una parada cardiaca», pag. 109.)

Pronéstico
No es facil predecir el prondstico a largo plazo tras una lesion cere-
bral hipoxica. Si el paciente no despierta, el tratamiento a largo plazo
dependera de su salud general, de su edad y de sus deseos previos (ins-
trucciones por adelantado, etc.). Hay que mantener a los familiares
del paciente informados de la situacion y tener también en cuenta sus
deseos. A menos que se alcance un consenso en relacion con la inte-
rrupcion del tratamiento activo, es necesario estabilizar al paciente,
desconectarlo de la VPPI (normalmente mediante una traqueostomia),
iniciar la alimentacion enteral y trasladarlo a una sala a la espera de
que su estado neuroldgico cambie. Si el paciente no mejora con el paso
del tiempo y todas las partes interesadas coinciden en la inutilidad de
seguir adelante con el tratamiento, parece razonable desconectar la
ventilacion asistida, extubar la traquea y esperar acontecimientos.
(V. «Decisiones sobre la limitacion del tratamiento», pag. 430.)
Después de una parada cardiaca, algunos pacientes quedan en
estado vegetativo o semivegetativo. A menudo es dificil predecir la
duracion de ese estado. En algunos casos resulta permanente, mientras
que en muy pocos casos se consigue una recuperacion significativa al
cabo de los meses o de los afios. Estos pacientes deben ser examinados
por un neur6logo con vistas a su rehabilitacion.

INFECCIONES

Meningitis

No es frecuente que los pacientes adultos diagnosticados inicialmente
de meningitis necesiten cuidados intensivos. En aquellos casos graves
que justifiquen dichos cuidados es aconsejable realizar una TC antes de
proceder a la puncion lumbar para descartar un posible edema cerebral
y el riesgo potencial de herniacion tras dicha puncion. Si esta contrain-
dicada la puncion lumbar, hay que iniciar el tratamiento empirico con
antibidticos. Se ha comprobado que los esteroides permiten reducir las
secuelas neuroldgicas a largo plazo en ninos y adultos con meningitis
por Haemophilus, neumococos y, mas recientemente, meningococos;
por esta razon, deben administrarse desde el primer momento.

En ocasiones, los pacientes mas graves pueden desarrollar hidroce-
falia secundaria y pueden beneficiarse del drenaje del LCR intraven-
tricular; debido a ello, conviene realizar una TC a los pacientes que
empeoran o que no mejoran con el paso del tiempo.

Encefalitis

Como en el caso de la meningitis, es poco frecuente que los adultos
necesiten cuidados intensivos. En ocasiones, es necesario considerar la
encefalitis como diagnodstico de exclusion en los pacientes en coma. En
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la encefalitis herpética se observan cambios caracteristicos en el EEG.
Puede estar indicada la obtencion de una biopsia cerebral para confir-
mar el diagnostico. Empiece a administrar aciclovir y antibidticos de
amplio espectro (cefotaxima y claritromicina) hasta que pueda confir-
mar/descartar el diagnostico.

(V. «Antibioterapia empirica», pag. 336.)

Abscesos cerebrales

Constituyen una causa ocasional de ingreso en la UCI. Busque posibles
focos embdlicos de infeccion (p. €j., endocarditis), asi como focos loca-
les (p. ¢j., infecciones del oido medio). Compruebe el estado tubercu-
loso del enfermo. Los pacientes inmunodeprimidos (p. €j., por el virus
de la inmunodeficiencia humana [VIH]) pueden desarrollar meningitis/
abscesos del sistema nervioso central infrecuentes, por ejemplo, por
toxoplasmosis y criptosporidiosis. Los abscesos de gran tamafo requie-
ren drenaje quirurgico. Solicite la opinion de un neurocirujano.

CONVULSIONES

En los pacientes en estado critico son frecuentes las convulsiones, ya
sea por un diagnostico inicial de epilepsia 0 como una complicacion
secundaria de otros trastornos. En el cuadro 11.3 se enumeran algunos
de los factores predisponentes mas frecuentes.

Estado epiléptico

El estado epiléptico puede definirse como una sucesion de convulsiones
que duran mas de 30 min, o con una frecuencia que no permite que el
paciente se recupere entre unos ataques y otros. Los pacientes corren
el riesgo de suftir lesiones cerebrales, edema cerebral, hipoxia y aspiracion.
Generalmente, estos pacientes son enviados a la UCI cuando fracasa el
tratamiento farmacologico de primera linea y empiezan a manifestar obnu-
bilacion progresiva a causa de los efectos de las convulsiones continuadas
y de la acumulacion de los farmacos sedantes. Si no reciben tratamiento,
estos pacientes pueden desarrollar otras complicaciones como consecuen-
cia de la inmovilidad, la hipotermia, la hipertermia y la rabdomiolisis.

Cuadro 11.3 Circunstancias que predisponen a la actividad
convulsiva

Agravamiento de un trastorno convulsivo existente

Abstinencia de alcohol u otra droga

Sobredosis de farmacos, por ejemplo, antidepresivos triciclicos
Lesiones cerebrales

Abscesos o tumores cerebrales

Alteraciones metabdlicas, por ejemplo, hipoglucemia/hipomagnesemia
Hipoxia
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En ocasiones, los pacientes manifiestan inicialmente seudoconvulsio-
nes muy convincentes como parte de un sindrome de tipo Miinchausen.
Si no tiene muy claro si las sacudidas o la pérdida de conciencia repre-
sentan una verdadera crisis convulsiva, solicite un EEG.

Tratamiento

La mayoria de los casos graves que tienen que ingresar en la UCI nece-
sitan un periodo de intubacion traqueal y ventilacion asistida. Consi-
dere la posibilidad de solicitar una TC y/o una puncion lumbar para
descartar una entidad tratable. Corrija cualquier anomalia metabodlica
o alteracion de la temperatura corporal. Para el tratamiento anticon-
vulsivo de primera linea considere los siguientes farmacos y, después,
consulte a un especialista:

® Benzodiacepinas i.v., por ejemplo, diacepam 5-10 mg o clonacepam
segiin las necesidades. Puede que necesite una dosis acumulada
importante. También son eficaces el midazolam y el propofol.

e Difenilhidantoina i.v. Dosis de choque 15 mg/kg. Administre una
dosis de choque de 300 mg a lo largo de 1 h y después 1.200 mg a
lo largo de las 24 h siguientes. Posteriormente, administre una dosis
diaria de 300 mg. Mida las concentraciones periodicamente. La dife-
nilhidantoina puede alterar el ritmo cardiaco en algunos pacientes.

MUERTE ENCEFALICA

La muerte encefalica se debe a una lesion irreversible del tronco del encé-
falo, el centro de control de las funciones vegetativas del cerebro. Fue
descrita por primera vez en 1959 tras la introduccion del uso de la ven-
tilacion asistida en pacientes con lesiones cerebrales. En 1976 se postu-
laron por primera vez en el Reino Unido los criterios para el diagndstico
de la muerte encefalica, y recientemente la Academy of Medical Royal
Colleges ha editado un cdédigo de conducta actualizado (4 Code of Prac-
tice for the Diagnosis and Confirmation of Death, 2008) para el diagnos-
tico y la confirmacion de la muerte (incluida la muerte encefalica).

Generalmente, resulta evidente la inminencia o la confirmacion de
la muerte encefalica por las observaciones clinicas junto a la cabecera
del paciente. Los signos caracteristicos de herniacion troncoence-
falica son la taquicardia y la hipertension arterial, seguidas por la
bradicardia, la hipotension arterial y la dilatacion pupilar. La falta
de respuesta a la aspiracion endotraqueal, a la movilizacion y a los
cuidados bucales, junto con unas pupilas fijas y dilatadas, indica
la posibilidad de la muerte cerebral real o inminente. Todas estas
maniobras forman parte de la asistencia rutinaria. Posteriormente, se
recurre a las pruebas formales de muerte encefélica para confirmar
que la misma se ha producido. No parece muy profesional realizar
estas pruebas formales y comprobar que, después de todo, el paciente
no esta muerto.
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Cuadro 11.4 Requisitos previos para la realizacion de las pruebas
de muerte encefélica

Causa conocida de dafio cerebral, por ejemplo, traumatismo,
hemorragias intracerebral, hipoxia

Ausencia de bloqueantes neuromusculares

Ausencia de restos de farmacos que puedan deprimir el SNC
Normotermia (temperatura central > 35,5°C)

Estado metabdlico y endocrino normal

Ausencia de alteraciones importantes en los electrélitos o la glucemia

Condiciones previas

Antes de proceder a realizar las pruebas troncoencefalicas hay que
cumplir algunos requisitos previos para descartar algunas causas
potencialmente reversibles de disfuncion troncoencefalica. Estos requi-
sitos se enumeran en el cuadro 11.4.

Para que el paciente pueda cumplir los requisitos previos y sea poten-
cialmente apto para la donacion de 6rganos se pueden necesitar algu-
nas medidas activas para mantener la presion arterial, la temperatura
y unos electrolitos normales. Puede que haya que administrar liquidos,
inotrdpicos, vasopresores y DDAVP en las horas que preceden a estas
pruebas (en muchos casos durante la noche anterior). La reposicion de
las grandes cantidades de orina que se pierden en la diabetes insipida
mediante suero salino isotonico o soluciones de coloides sintéticos pro-
duce una hipernatremia progresiva. Para evitar esta posibilidad, utilice
DDVAP y soluciones de dextrosa (mas K*). (V. «Diabetes insipida»,
pag. 286, «Aspectos practicos del tratamiento de donantes», pag. 438.)

Antes de proceder a las pruebas, aseglrese de que se cumplen todos
los requisitos previos. Confirme siempre la integridad de la uniéon neu-
romuscular y descarte los posibles efectos de los relajantes musculares
mediante un estimulador nervioso (v. pag. 43). Examine las graficas far-
macoldgica y de cuidados intensivos para confirmar que ha transcurrido
tiempo suficiente para que el paciente haya metabolizado y eliminado
cualquier farmaco de accion central. Tenga cuidado con los metabolitos
activos, que pueden tener una vida media muy larga. En caso de duda,
puede medir las concentraciones de farmacos. Compruebe la tempera-
tura central del paciente y los resultados de los analisis mas recientes.

r'N
A Los requisitos previos para el diagnostico de la muerte
encefalica son absolutamente fundamentales dentro del
proceso y deben cumplirse antes de poder considerar
este diagnostico.

Realizacion de las pruebas de muerte encefalica
En el Reino Unido, las pruebas corren a cargo de dos médicos con mas
de 5 anos de ejercicio. Al menos uno de ellos debera ser un especialista
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TABLA 11.9 Pruebas de muerte encefalica

Prueba Funcién troncoencefalica (nervios craneales)

Reflejo pupilar a la luz I1, Il

Reflejo corneal V, VI

Pruebas caléricas VI, IV, VA,

Reflejo del vomito IX, X

Aspiracion traqueal X

Respuesta al dolor Aferentes sensitivas, eferentes motoras

(v. texto a continuacién)

Pruebas de apnea Centro respiratorio

que se haya encargado del paciente durante su ingreso, y ninguno de
ellos debera estar relacionado con los servicios de trasplantes. Ambos
deben realizar las pruebas conjuntamente y cada uno de ellos debe
mostrar su conformidad con los resultados. Las pruebas deben repe-
tirse tras un periodo de tiempo adecuado para confirmar los hallazgos.
Una vez completada la segunda bateria de pruebas, se puede confirmar
la muerte encefalica.

En ocasiones, los familiares piden que se les permita asistir a estas
pruebas. Esto es aceptable, siempre que el personal haya dedicado el
tiempo necesario para explicarles el proceso y que los familiares com-
prendan la naturaleza de las pruebas, incluidos los reflejos espinales.
Inevitablemente, todo el proceso de realizar las pruebas, asesorar a la
familia, y explicarles los conceptos de muerte cerebral y de donacion de
organos lleva bastante tiempo.

En la mayoria de los hospitales disponen de documentacion impresa
para las pruebas de muerte cerebral y la donacion de 6rganos. En la
tabla 11.9 se enumeran las pruebas necesarias.

Respuesta al dolor

Se provoca un dolor profundo periférico mediante la compresion de
determinados puntos sensibles, como los lechos ungueales, y un dolor
central mediante la compresion de los nervios supraorbitarios, mientras
se observa una posible respuesta en los territorios de distribucion de los
nervios craneales. Los movimientos periféricos sin ningun propdsito
en respuesta al dolor periférico constituyen reflejos espinales y no son
indicativos de funcion troncoencefalica. Reflejan la pérdida del control
descendente de los centros superiores sobre la médula espinal y pueden
acentuarse con el paso del tiempo. Hay que advertir a los familiares y
al personal sobre los mismos y explicarles su significado.

Prueba de apnea

Se preoxigena al paciente con oxigeno al 100%, y después se procede
al destete del ventilador y se le conecta a un circuito respiratorio con
un flujo elevado de oxigeno al 100%. Si los pulmones estan bien, la
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oxigenacion se mantiene y la PaCO, se eleva gradualmente. Hay que
permitir que la PaCO, aumente hasta alcanzar un valor con el que
cabria esperar que el paciente respirase normalmente (PaCO, de 6,6 kPa
para un paciente previamente sano, y superior para pacientes con
enfermedad pulmonar crénica y retencion de dioxido de carbono). El
dioxido de carbono suele necesitar unos 10 min para aumentar. Si la
funcién pulmonar es inadecuada, existe un cierto riesgo de hipoxia
profunda y parada cardiaca durante la prueba de apnea. En tales
casos, conviene ventilar lentamente con oxigeno al 100% y didxido de
carbono, o afiadir un espacio muerto al circuito y desconectar breve-
mente el ventilador para detectar movimientos respiratorios.

Finalizacion de las pruebas

Una vez completada la segunda bateria de pruebas troncoencefalicas,
se confirma la muerte encefalica y se puede declarar al paciente legal-
mente muerto. Aunque se realizan dos baterias de pruebas, se toma
como hora de la muerte el momento en el que se completa la primera
bateria. (A este respecto, la segunda tanda de pruebas confirma los
hallazgos iniciales de muerte encefalica). Si es necesario, se informa de
la muerte al encargado de la investigacion (v. «Comunicacion de un
fallecimiento al juez de instruccion», pag. 436).

y'N

A No utilice las palabras superada o no superada en las
pruebas de muerte encefalica, ya que pueden crear confu-
sién. La muerte encefalica se confirma o no se confirma.

Una vez confirmada la muerte encefalica, se pueden efectuar los prepa-
rativos para recuperar los 6rganos para sus trasplantes si se ha obtenido
el consentimiento pertinente. (V. donacion de organos, pag. 437.) Tam-
bién se puede interrumpir la ventilacion. Hay que ofrecer a los familiares
la posibilidad de que acompafien al paciente y dejar algiin tiempo para la
visita de los parientes lejanos. Puede que los familiares deseen permanecer
junto al paciente mientras se desconecta el ventilador. Otros prefieren
despedirse antes y marcharse, o acompaifiar al paciente mas tarde.

Funcién troncoencefalica residual

Si durante las pruebas troncoencefalicas se detecta funcion troncoen-
cefalica residual (normalmente tos residual o esfuerzo respiratorio),
hay que mantener la ventilacion asistida y evaluar nuevamente la situa-
cion. Si asumimos que se ha producido una lesion cerebral irrepara-
ble, la actividad troncoencefalica residual suele desaparecer al cabo de
28-48 h; transcurrido ese periodo de tiempo se pueden repetir las prue-
bas para confirmar la muerte encefalica. También se puede comentar
con la familia la posibilidad de interrumpir el tratamiento activo en
prevision de la muerte, de acuerdo con los criterios aceptados conven-
cionalmente. (V. interrupcion del tratamiento, pag. 431.)
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Tratamiento de las lesiones cerebrales irreparables
Algunos pacientes, a pesar de sufrir una lesién cerebral aparente-
mente irreparable y presumiblemente mortal, mantienen alguna
funcién troncoencefalica residual. Aunque no se puede declarar su
muerte cerebral, no parece que tengan ninguna probabilidad sig-
nificativa de supervivencia. Se deben analizar abiertamente con la
familia las ventajas y los inconvenientes de continuar o interrumpir
el tratamiento, de manera que se puedan adoptar las decisiones perti-
nentes en poco tiempo y por el bien del paciente. Si se coincide en la
inutilidad de prolongar el tratamiento activo, hay que interrumpirlo.
Estos pacientes pueden ser candidatos potenciales para la donacion
de un corazon asistolico o que no late. (V. «Donaciéon de 6rganos sin
latido cardiaco», pag. 439.)

TRASTORNOS NEUROMUSCULARES

En los cuidados intensivos son importantes tanto los trastornos neuro-
musculares agudos como los cronicos. Las caracteristicas de los dife-
rentes trastornos varian considerablemente y en muchos casos nunca
se llega a alcanzar un diagnoéstico definitivo. No obstante, hay que
considerar que todos estos pacientes estan expuestos a:

e Insuficiencia respiratoria incipiente. Generalmente como consecuen-
cia de una infeccion toracica o una intervencion de cirugia mayor.

@ Paralisis bulbar, con aspiracion pulmonar recurrente.

@ Neuropatia vegetativa, con inestabilidad cardiovascular. Los pacien-
tes pueden desarrollar bradicardia, taquicardia, hipertension o hipo-
tension arterial.

® Miocardiopatia. Los pacientes corren el riesgo de sufrir arritmias y
muerte repentina.

@ Hipersensibilidad a los relajantes musculares. Tras la adminis-
tracion de farmacos no despolarizantes puede producirse debilidad
prolongada. Es bien conocida la liberacion masiva de K* tras el uso
de suxametonio, incluso antes de que se observen manifestaciones
clinicas; se cree que se debe a los receptores extrasinapticos de la
acetilcolina. jEvite el uso de este farmaco!

Aunque cada vez es mayor el numero de pacientes con trastornos
neuromusculares que reciben tratamiento en centros comunitarios
con métodos no invasivos de asistencia respiratoria, dichos individuos
pueden necesitar cuidados intensivos como parte de su tratamiento
inicial o por trastornos intercurrentes posteriores. En ocasiones, se
comprueba que pacientes que tienen dificultades para desconectarse de
la ventilacion asistida sufren un trastorno neuromuscular no diagnos-
ticado previamente. El tratamiento es fundamentalmente de apoyo, a
base de ventilacion asistida (invasiva/no invasiva), traqueostomia para
facilitar la desconexion, fisioterapia, etc.
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A

A Los pacientes con trastornos neuromusculares pueden
manifestar debilidad profunda, pero normalmente man-
tienen un grado de conciencia normal. Si dependen de la

ventilacion, pueden ser incapaces de moverse o de mostrar cual-
quier signo de sufrimiento. (Su inica forma de comunicarse puede
ser mediante el parpadeo.) Debemos asumir que mantienen la
conciencia mientras no se demuestre lo contrario, y garantizarles
una sedacion/analgesia adecuadas.

Distrofias musculares

Cada vez hay mas pacientes con trastornos neuromusculares heredi-
tarios que sobreviven hasta la edad adulta. Muchos de ellos necesitan
presion positiva continua en la via respiratoria nocturna o asistencia
ventilatoria no invasiva. A menudo tienen que ingresar en una UCI
a causa de infecciones toracicas intercurrentes. No obstante, en muchos
casos se observa con el paso del tiempo un declive gradual de la fun-
cion respiratoria, el reflejo de la tos y el estado general. Debido a ello,
pueden llegar a un punto en el que ya no convenga su ingreso en cuida-
dos intensivos. Esto puede conducir a enfrentamientos con el paciente y
con sus familiares/cuidadores. Busque siempre el consejo de un adjunto
superior.

Miastenia grave

Este trastorno autoinmunitario se debe a la formaciéon de anticuerpos
contra los receptores colinérgicos de la placa neuromuscular. Su tra-
tamiento se basa en el uso de anticolinesterasicos, que incrementan la
cantidad de acetilcolina disponible en los receptores colinérgicos.

Los pacientes pueden experimentar un deterioro fisico, una debilidad
muscular progresiva y una insuficiencia respiratoria posterior como
consecuencia de las enfermedades intercurrentes, la cirugia o la sobre-
dosis de anticolinesterasicos (crisis colinérgica). Se puede administrar
edrofonio, un anticolinesterasico de corta duracion, para comprobar
si es posible mejorar la funcién muscular («prueba de Tensilon»). En
la practica, para cuando los pacientes miasténicos necesitan cuidados
intensivos suele haber problemas para distinguir entre una crisis coli-
nérgica y otras causas de fatiga muscular.

Para tratar las exacerbaciones agudas se incrementa la dosis de anti-
colinérgicos, se administran esteroides y se recurre a la plasmaféresis.
La azatioprina, la ciclofosfamida y la timectomia constituyen algunos
tratamientos muy utiles a mas largo plazo.

Sindrome de Guillain-Barré
Este sindrome de paralisis muscular ascendente suele aparecer tras una
enfermedad intercurrente. El tratamiento precoz con inmunoglobulina
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i.v. y plasmaféresis puede limitar la necesidad de ventilacion asistida.
Los pacientes que requieren ventilacion asistida pueden tardar semanas
0 meses en recuperarse, y su recuperacion no siempre es completa. Son
frecuentes las alteraciones neurovegetativas y el dolor neuropatico. Existe
una variante de este trastorno, conocida como sindrome de Miller Fisher,
que afecta predominantemente a los nervios craneales. El tratamiento
incluye la plasmaféresis, las inmunoglobulinas y los esteroides. De la plas-
maféresis se encarga habitualmente el servicio de transfusion regional.

Tétanos

Esta es una enfermedad poco frecuente en el Reino Unido debido a la
eficacia de los programas de inmunizacion. Sin embargo, representa un
problema importante en otros paises. La toxina producida por la bacte-
ria Clostridium tetani altera el control neuromuscular normal y provoca
espasmos y alteraciones neurovegetativas muy graves. El tratamiento es de
apoyo y consiste en el desbridamiento de la herida, en la administracion
de antibiodticos e inmunoglobulinas, y en el control de las disfunciones neuro-
vegetativas y de los espasmos musculares. Para inducir la relajacion muscu-
lar se ha utilizado el baclofeno (por via sistémica e intratecal) con resultados
variables. Los pacientes mas graves pueden necesitar sedacion y ventilacion
asistida durante bastante tiempo. Solicite la ayuda de un especialista.

Botulismo

Esta es una enfermedad muy poco frecuente en el Reino Unido, aun-
que en ocasiones se producen brotes por el consumo de alimentos
envasados contaminados. La toxina producida por Clostridium botuli-
num bloquea los receptores colinérgicos, produciendo nauseas y vomi-
tos, seguidos de vision borrosa, paralisis laringea y faringea, y paralisis
generalizada. También se observa taquicardia, retencion urinaria y
estrefiimiento. El tratamiento es fundamentalmente de apoyo. Solicite
la ayuda de un especialista.

A

A En los ultimos afos se han detectado algunos casos
de tétanos y botulismo relacionados con el consumo de
drogas y, en concreto, en drogadictos que emplean una

técnica intramuscular, subcutanea o inyeccion subcutanea, en vez

de usar la via intravenosa. El tratamiento es el mismo que se ha
descrito anteriormente. (V. «Problemas asociados al consumo de

drogas por via intravenosa», pag. 243.)

NEUROMIOPATIA DE LA ENFERMEDAD CRITICA

Cada vez es mayor el nimero de pacientes en estado critico que logran
sobrevivir y, debido a ello, también es mayor el nimero de individuos
que desarrollan problemas neuromusculares residuales: es lo que se
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conoce como «neuromiopatia de la enfermedad critica». No se conoce
con exactitud su etiologia, pero se considera que la sepsis grave, la
inmovilidad prolongada, la nutricion inadecuada, los bloqueantes
neuromusculares y las condiciones médicas de los pacientes mayores
constituyen factores de riesgo. Generalmente se identifica cuando un
paciente en estado critico se encuentra en la fase de recuperacion y es
incapaz de mover las extremidades. Es importante diagnosticar este
trastorno y comprender que el enfermo puede estar totalmente des-
pierto pero ser incapaz de moverse. A menudo, el paciente mantiene
relativamente la movilidad facial, y puede que su unica forma de comu-
nicarse o responder sea parpadeando.

Es importante descartar otras posibles causas de debilidad, como los
problemas medulares cervicales. Durante la exploracion neurologica
suele observarse una paralisis flicida. El electromiograma registra un
cuadro mixto de neuropatia y miopatia. Aunque no es una prueba ruti-
naria, en la biopsia se observa degeneracion axénica con conservacion
de las vainas de mielina. Este trastorno suele mejorar al cabo de varias
semanas o meses, pero la recuperacion puede ser incompleta y es fre-
cuente el dolor neuropatico.

DEFICITS NEUROLOGICOS TRAS EL INGRESO
EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS

En ocasiones, mientras el paciente se recupera en la UCI, se comprueba
que ha sufrido un nuevo déficit neuroldgico aislado, que puede ir desde
una leve neurapraxia periférica por compresion de un nervio periférico
hasta una deficiencia central importante, como paralisis bulbar (difi-
cultades para deglutir) o hemiplejia profunda. En aquellos casos en
los que es probable que exista una etiologia tratable hay que investigar
la misma lo antes posible, incluyendo pruebas de imagen y diferentes
intervenciones (cirugia/trombolisis, etc.). Sin embargo, en la mayoria
de los casos es mejor no intervenir. Las lesiones nerviosas periféricas
suelen recuperarse. Los déficits centrales mas importantes pueden
mejorar o no con el paso del tiempo. El tratamiento es de apoyo. Puede
que haya que practicar una traqueostomia para permitir la aspiracion
o facilitar la desconexion. Se pueden realizar estudios de imagen perio-
dicamente para poder establecer el pronostico con mayor exactitud.
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INTRODUCCION

El tratamiento correcto de los traumatismos graves se basa en la identi-
ficacion y el tratamiento precoces de las lesiones mas peligrosas, segui-
dos de la evaluacion y el tratamiento sistémicos de todas las demas.
Los mejores resultados se consiguen con el tratamiento en equipo y
basado en protocolos.

Dependiendo de la politica local, puede que tenga que intervenir en
la reanimacion inicial de las victimas de traumatismos importantes.
Aunque un especialista en accidentes y emergencias (AE) o un ciru-
jano de trauma se encargan generalmente de dirigir la reanimacion del
trauma, usted debe conocer bien los protocolos de soporte vital trau-
matologico avanzado (SVTA).

EXPLORACION INICIAL

La exploracion inicial va dirigida a identificar e iniciar el tratamiento
de todas las lesiones que representen un riesgo inminente para la vida
del paciente:

@ obstruccion de las vias respiratorias
® neumotdrax a tension

e taponamiento cardiaco

® hemorragia masiva

Los elementos fundamentales de la exploracion primaria se muestran
a continuacion.

Vias respiratorias (con control medular cervical)
Evalue el estado de las vias respiratorias. Despeje las vias respiratorias
altas mediante la aspiracion y unas maniobras sencillas y suministre
oxigeno al 100% con una mascarilla y una bolsa de ambu.

Si es necesario, asegure las vias respiratorias mediante la intubacion
o una cricotiroidotomia, dependiendo de la situacion clinica y del
grado de urgencia. (V. «Lesiones medulares», pag 311.)

“

A Debe asumirse que la columna cervical es inestable y debe
protegerse en todo momento. Utilice inmovilizacion en
linea durante los procedimientos en las vias respiratorias.
Debe colocarse un collar cervical y utilizarse cojines de arena y cinta
para impedir el movimiento innecesario de la columna cervical.

Respiracion
Recurra a la ventilacion asistida si es necesario. Descubra el torax y
evalte la respiracion. Identifique y trate cualquier alteracion que pueda



TRAUMATISMOS

© ELSEVIER. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

EXPLORACION INICIAL «

hacer peligrar la vida del paciente, como un toérax hundido, una herida
abierta, un neumotorax a tension o un hemotorax masivo.

Circulacion

@ Detenga las hemorragias importantes mediante compresion directa.

e Compruebe la circulacion; en concreto, la frecuencia del pulso, la
presion arterial y el llenado capilar.

@ Coloque dos canulas intravenosas periféricas de calibre 14 G. Sino es posi-
ble, canule las venas yugular interna o femoral, o considere la posibilidad
de venoseccion (p. €j., vena safena). De acuerdo con la doctrina del SVTA,
las lineas de presion venosa central (PVC) se utilizan para monitorizar al
paciente y no para reanimarlo. Adapte su practica personal en funcion de
los protocolos locales, del equipo disponible y de su experiencia.

o Envie una muestra de sangre para las pruebas de compatibilidad cruzada.

@ Inicie la reanimacion con fluidos con 2-3 1 de cristaloides. Si persisten las
necesidades de liquidos, continte con sangre/hemoderivados. El uso de
coloides en estos casos es motivo de controversia; cada vez hay mas prue-
bas que parecen indicar que pueden favorecer las hemorragias. Es preferi-
ble utilizar sangre cruzada, aunque se puede usar sangre del mismo grupo
o sangre 0 negativa no compatible, dependiendo de las circunstancias.

"

A Las pruebas disponibles parecen indicar que después de
un traumatismo, la reanimacion con fluidos precoz y

excesivamente intensiva puede agravar el prondstico.
Cuando no se puede conseguir inmediatamente la hemostasia
quirurgica, el objetivo de la reanimacion con fluidos debe consistir
solo en el restablecimiento del volumen circulatorio para obtener
una presion arterial compatible con la perfusion de los 6rganos
criticos (v. mas adelante).

® Si no consigue restablecer la perfusiéon con liquidos, considere la
posibilidad de administrar una infusion de adrenalina (epinefrina).

Discapacidad (evaluacién neurolégica)

o Evalte el grado de conciencia y el tamafio de las pupilas, y docu-
mente cualquier déficit neurologico evidente. Una puntuacion decre-
ciente o inferior a 8 en la Glasgow Coma Scale (GCS) constituye
una indicacion para la intubacion y la ventilacion. (V. «Tratamiento
inmediato de lesiones cerebrales traumaticasy», pag. 274.)

Reevaluacion

o Evalte nuevamente los apartados anteriores para comprobar que
el paciente se mantiene estable y responde adecuadamente al trata-
miento antes de proceder a la exploracion secundaria.
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Cuadro 12.1 Pruebas y monitorizacion

Pruebas rutinarias Monitorizacion

Recuento hematolégico completo  ECG

Urea y electrolitos, glucosa Presion arterial (invasiva o no invasiva)
Gasometria arterial Oximetria de pulso

(Prueba de embarazo) PVC

ECG Excrecién urinaria

Radiografia lateral de columna

cervical

Radiografia toracica
Radiografia pélvica
Orina (tiras reactivas)

EXPOSICION Y EXPLORACION SECUNDARIA

Una vez que haya completado la exploracion inicial y el paciente se
haya estabilizado, asegtrese de establecer la monitorizacion adecuada
y organizar las pruebas necesarias (cuadro 12.1).

Confirme que se ha obtenido una correcta anamnesis. Esta debera
incluir como minimo los antecedentes médicos del paciente, la farma-
coterapia, las alergias, el tiempo transcurrido desde la ultima comida
y el mecanismo de la lesion. Este ultimo es especialmente importante,
ya que aporta pistas esenciales para poder determinar las lesiones que
pueda haber sufrido el paciente.

® Descubra completamente al paciente, tomando las medidas necesa-
rias para prevenir la hipotermia.

o Examine sistematicamente al paciente de la cabeza a los pies, bus-
cando otras posibles lesiones.

® D¢ la vuelta al paciente para explorar la espalda y la columna, y
realice las exploraciones rectales y vaginales pertinentes.

@ Si no estan contraindicadas, puede introducir una sonda urinaria y
una sonda nasogastrica (NG).

Una vez completadas la reanimacion, la estabilizacion y la reevalua-
cion del paciente, se puede proceder a planificar su tratamiento pos-
terior, que puede incluir una intervencién quirurgica inmediata para
las lesiones que ponen en peligro la vida, u otras pruebas como la eco-
grafia o la tomografia computarizada (TC).

Cada vez se recurre con mas frecuencia a la ecografia para identificar
la presencia de liquido libre (sangre) en los espacios peritoneal, pleural y
pericardico. A este respecto, su utilidad radica en la posibilidad de iden-
tificar un problema (p. ¢j., presencia de liquido peritoneal) mas que de
establecer el diagnodstico definitivo (p. ej., rotura esplénica). Actualmente
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despierta mucho interés la posibilidad de utilizar las ecografias «enfoca-
das» en el trauma, faciles de aprender y de realizar por personal no espe-
cializado (p. ¢j., el eco «<FAST», del inglés focused abdominal sonography
in trauma) (Trauma Ultrasonography. The FAST and Beyond. http://
www.trauma.org/archive/radiology/FASTintro.html).

Actualmente, en muchos centros importantes se realizan rutinaria-
mente TC de torax, abdomen, cabeza y columna a todos los pacientes
con antecedentes importantes de traumatismos mayores. Gracias a la
rapidez de las técnicas modernas, cada vez se utilizan mas estos méto-
dos para mejorar la asistencia de estos pacientes tan vulnerables; y a
menudo se identifican lesiones ocultas.

Traumatismos contusos y penetrantes

Los traumatismos contusos y penetrantes producen diferentes patrones
lesionales. Los primeros se asocian a lesiones importantes en las partes
blandas y hemorragias en tejidos y cavidades corporales. En los trau-
matismos penetrantes, la lesion tisular puede estar bastante localizada,
y la hemorragia puede quedar taponada por un coagulo o por la pre-
sencia de un objeto extrafio. Se sigue debatiendo acerca de las estrate-
gias de reanimacion en ambos grupos.

Una reanimacion intravenosa muy intensiva con sangre, coloides o
cristaloides puede hacer aumentar la presion arterial, degradar los coa-
gulos sanguineos y favorecer nuevas hemorragias. Hay algunas pruebas
(especialmente en el caso de los traumatismos penetrantes) que parecen
demostrar que se obtienen mejores resultados utilizando estrategias
restrictivas y limitando el volumen de los liquidos de reanimacion que
se administran hasta que se consigue controlar quirirgicamente el san-
grado. Lo mismo puede suceder en otras circunstancias quirtrgicas,
como los aneurismas aorticos con fugas.

TRATAMIENTO EN CUIDADOS INTENSIVOS

Frecuentemente, a los pacientes con lesiones multiples hay que transferir-
los a la unidad de cuidados intensivos (UCI) después de la reanimacion
inicial, la estabilizacion y la cirugia. La asistencia de un paciente poli-
traumatizado es practicamente la misma que la de cualquier otro paciente
ingresado en la UCI. Por su propia naturaleza, los traumatismos multiples
constituyen un trastorno multisistémico, mas que un conjunto de lesiones
aisladas. El tratamiento es de apoyo en la mayoria de los casos, e incluye
las intervenciones pertinentes para los problemas que vayan surgiendo.

Fracaso multiorganico

Después de un traumatismo masivo es frecuente observar un fracaso
multiorganico. Generalmente, los pacientes desarrollan un sindrome
de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS), 24-48 h después de apli-
car unas medidas de reanimacion aparentemente adecuadas, que
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evoluciona seguidamente a un fracaso multiorganico. En esta respuesta
intervienen el dano tisular, la activacion del sistema inmunitario y las
transfusiones masivas de sangre, aunque todavia no se conocen bien los
mecanismos exactos. El tratamiento es fundamentalmente de apoyo.
Hay que descartar posibles focos de respuesta inflamatoria continuada,
como tejido necrotico y focos infecciosos. (V. fracaso multiorganico,
pag. 328, y «Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica», pag. 326.)

A continuacion analizamos el tratamiento de determinados grupos
de lesiones.

LESIONES DE CABEZA, CARA Y CUELLO

Lesiones cefalicas
(V. «Tratamiento inmediato de lesiones cerebrales traumaticas», pag. 274.)

Lesiones faciales

En los pacientes inconscientes u obnubilados hay que asegurar pre-
cozmente las vias respiratorias mediante la intubacion. Con el paso
del tiempo, la hinchazén puede imposibilitar posteriormente la rein-
tubacion o la manipulacion de las vias respiratorias. En los pacientes
con lesiones graves hay que considerar la posibilidad de realizar una
traqueostomia precoz. En los individuos con fracturas faciales o de la
base del craneo conviene evitar la intubacion nasal y las sondas NG, ya
que pueden penetrar en el craneo. Utilice la via oral.

Nunca se debe subestimar una hemorragia copiosa procedente de una
lesion facial. Las hemorragias nasales pueden obligar a taponar la nariz
para atajar el sangrado. Consulte a un cirujano otorrinolaringélogo/
maxilofacial. Las lesiones mandibulares suelen requerir fijacion interna
y cerclaje con alambre. En caso de que surjan problemas respiratorios,
corte los alambres. A la hora de extubar a estos pacientes, asegtirese de
que estan despiertos y de que han recuperado plenamente sus reflejos
protectores antes de proceder a retirar el tubo endotraqueal.

Existe riesgo de aspiracion de los dientes rotos o avulsionados.
Normalmente, son visibles en las radiografias, aunque no suelen ser
muy radioopacos a menos que presenten obturaciones de amalgama.
Es necesario examinar minuciosamente las placas; una radiografia
lateral puede ayudarnos a confirmar la posicion (observe la posicion
de la sonda NG para delimitar el esofago). Para localizar y extraer los
dientes/fragmentos radiotransparentes puede ser necesario un broncos-
copio rigido. (V. «Obstruccion de la via respiratoria», pags. 138, 309.)

Lesiones de médula cervical
(V. «Lesiones medulares», mas adelante.)

Lesiones de partes blandas cervicales
La lesion directa de las partes blandas del cuello puede comprometer
las vias respiratorias, ya sea por la compresion directa causada por el
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hematoma/hinchazon tisular o por lesion directa de la laringe o de la
traquea. Garantice la permeabilidad de las vias respiratorias mediante
la intubacion precoz y solicite la ayuda de un cirujano experto. Las
lesiones vasculares cervicales puede comprometer la circulacion cere-
bral. La diseccion de las arterias cardtidas por el traumatismo contuso
causado por el cinturdn de seguridad o por otros traumatismos es una
posibilidad poco frecuente, pero que se puede pasar por alto facilmente.
La sangre puede descender hasta el torax y provocar un hemotorax, un
hemomediastino o, en ocasiones, un taponamiento cardiaco. Para iden-
tificar la diseccion carotidea se pueden recurrir a la ecografia, a la TC o
a la angiografia.

LESIONES MEDULARES

Las lesiones medulares pueden deberse a un traumatismo, a un colapso
vertebral, a una infeccion, a un tumor, a un infarto o a otras patolo-
gias. Las manifestaciones clasicas de una lesion medular completa son
la pérdida total de las funciones motoras y sensitivas por debajo de la
lesion. (En la fase aguda, la lesion puede parecer mas alta debido a la
inflamacion y al edema perilesionales.) Igualmente, se conocen diferen-
tes patrones de lesiones incompletas (tabla 12.1).

En todo paciente con un traumatismo importante debemos asumir,
mientras no se demuestre lo contrario, que la columna (cervical, dorsal
o lumbar) ha resultado lesionada e inmovilizarla como parte de las
maniobras de reanimacion inicial. En el cuadro 12.2 se enumeran los
signos indicativos de lesion medular en un paciente inconsciente.

TABLA 12.1 Patrones de lesiones medulares

Lesién medular completa Pardlisis total y pérdida de sensibilidad
por debajo del nivel de la lesion

Hemiseccién medular, sindrome de Pardlisis ipsolateral y pérdida de
Brown-Séquard sensibilidad contralateral por debajo
de la zona de la lesion

Sindrome medular central Mayor pérdida motora en las
extremidades superiores que en las
inferiores

Pérdida de sensibilidad variable por
debajo de la zona de la lesion

Sindrome medular anterior Pardlisis, pérdida de la sensibilidad
dolorosa/térmica por debajo de la
zona de la lesién

Persistencia de la propiocepcién y la
sensibilidad a las vibraciones
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Cuadro 12.2 Signos indicativos de lesion medular en un paciente
inconsciente

Patrén de respiracion diafragmatica

Hipotensién arterial/bradicardia inexplicables

Ausencia de respuesta al dolor (por debajo de la zona de la lesién)
Paralisis flacida/arreflexia

Hipotonia anal

Retencion urinaria

Priapismo

Tratamiento

@ Cumpla los protocolos de SVTA (v. pag. 306).

@ Inmovilice la columna vertebral para prevenir lesiones secundarias. Utilice
un collarin cervical, bolsas de arena y cinta adhesiva para la columna cervi-
cal, asi como un tablero raquideo. (Voltee al paciente en bloque con estabi-
lizacion en linea para controlar el movimiento de la cabeza y del cuello.)

"

A Las radiografias de columna no permiten descartar la
inestabilidad por una lesion de ligamentos. Unicamente

la exploracion clinica de un paciente despierto y que coo-
pera permite descartar plenamente una lesién medular. Por tanto,
aun cuando las radiografias sean normales, debe mantener la inmo-
vilizacion hasta que pueda evaluar clinicamente la columna verte-
bral. La TC y la RM pueden proporcionar informacién adicional.

e Establezca una via de acceso intravenoso (i.v.). Administre liquidos
para mantener la presion arterial.

e La interrupcion de la inervacion simpatica por una lesion medular
produce hipotension arterial y bradicardia, dependiendo del nivel de
la lesion. Puede que haya que administrar farmacos vasopresores/ino-
tropicos para mantener la circulacion. Descarte posibles hemorragias
por otras lesiones (p. ¢j., en el abdomen denervado «silencioso»).

e En caso de insuficiencia respiratoria o para facilitar la cirugia, puede
que haya que recurrir a la intubacion traqueal y a la ventilacion asis-
tida. Considere la posibilidad de intubar al paciente despierto con
ayuda de la fibra optica y bajo anestesia local. También puede intubar

"

A Se puede administrar suxametonio en las horas inmediata-

mente posteriores al momento en que se produjo la lesion.
Evite este farmaco después de las primeras 24 h debido al

riesgo de liberacion masiva de K*. (V. «Suxametonio», pag. 43.)
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al paciente anestesiado una vez que haya inmovilizado y alineado su
cuello. Se puede emplear una bujia y un laringoscopio de McCoy o un
videolaringoscopio para limitar la necesidad de extender el cuello.

o En estos pacientes es frecuente la estasis gastrica: introduzca una
sonda NG/orogastrica.

@ También es habitual la retencion urinaria (que constituye una causa
importante de hiperreflexia espinal). Coloque una sonda urinaria.

® La administracion precoz de dosis elevadas de esteroides (metilpred-
nisolona) puede tener efectos beneficiosos en las lesiones medulares.

e Comente el tratamiento con el personal de la unidad local de lesio-
nes raquideas o con el cirujano de columna. Las indicaciones para
la descompresion medular precoz y la estabilizacion quirurgica son
motivo de controversia. Traslade al paciente a una unidad de lesio-
nes espinales solo después de haber descartado y estabilizado otras
lesiones en una unidad de cirugia general/neurocirugia.

Las complicaciones respiratorias representan la principal causa de
muerte tras las lesiones medulares cervicales. Se producen cambios
importantes en la fisiologia y la mecanica respiratorias, y la recupera-
cién puede prolongarse debido a los problemas ventilatorios a y los
reflejos de la tos. Esto suele dificultar la desconexion de la ventilacion
artificial. La traqueostomia precoz puede tener algunas ventajas. Cuando
la lesion afecta al nervio frénico (C3, C4, C5), el paciente puede necesitar
ventilacion asistida durante bastante tiempo.

LESIONES TORACICAS

Neumotoérax
Es necesario drenar todos los neumotdrax traumaticos. (V. «Procedi-
mientos practicos», pag. 369.)

En caso de fuga aérea masiva puede ser necesaria una broncoscopia
para descartar una posible rotura bronquial. Se debe sospechar esta
posibilidad en todo paciente con una lesion por desaceleracion, ensan-
chamiento mediastinico, hemoptisis, o fractura de la primera costilla o
la clavicula. Hay que solicitar urgentemente la opinion de un cirujano
toracico, ya que estos pacientes suelen necesitar reparacion quirurgica.

Hemotorax

Requiere drenaje precoz. Una vez que se forma el coagulo resulta
mas dificil drenarlo, y puede que haya que practicar una toracotomia
mas adelante. Un drenaje inicial >600 ml o un drenaje continuado
>150 ml/hora obligan a intervenir quirirgicamente de urgencia. Antes
de intentar drenar un hemotérax masivo asegurese de que dispone de
un acceso venoso adecuado, ya que a veces puede producirse la des-
compresion de un desgarro vascular, lo que provoca una hemorragia
masiva. Generalmente se necesita un tubo de drenaje de gran calibre
(28-32 Fr) para drenar adecuadamente la sangre.
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Fracturas costales

Tienen importancia debido al riesgo potencial de lesion de las visceras sub-
yacentes. Los pacientes ancianos tienen unas costillas muy fragiles y pueden
sufrir fracturas costales impresionantes con lesiones subyacentes minus-
culas. Por el contrario, los pacientes jovenes poseen unas costillas mas flexi-
bles y pueden sufrir lesiones viscerales muy graves sin fracturas evidentes.

@ Las fracturas de costillas apicales se asocian a lesiones de grandes vasos.

® Las fracturas de costillas medias se asocian a contusiones pulmonares.

® Las fracturas de costillas basales se asocian a lesiones de visceras
abdominales (higado, bazo, rifiones).

A menudo, las fracturas costales simples sin lesiones viscerales solo necesi-
tan tratamiento conservador. Es muy importante proporcionar una anal-
gesia adecuada; también se puede optar por la analgesia controlada por el
paciente con o sin antiinflamatorios no esteroideos (AINE), por el bloqueo
epidural toracico continuo o por el bloqueo paravertebral. Resultan muy
utiles el oxigeno suplementario, la presion positiva continua y la fisioterapia.

Cuando existe un segmento excesivamente movil y contusiones pul-
monares subyacentes se suele recurrir a la ventilacion con presion posi-
tiva intermitente (VPPI); esta debe comenzar lo antes posible, antes de
que el paciente se agote y desarrolle una hipoxia importante. General-
mente, los pacientes necesitan ventilacion asistida durante 7-10 dias en
estos casos. Pueden desarrollar un sindrome de dificultad respiratoria
del adulto (SDRA) grave y peligroso.

La fijacion quirtrgica de la caja toracica tiene pocas aplicaciones. Nor-
malmente, la ventilacion asistida (VPPI y presion positiva al final de la espi-
racion [PEEP]) permite restablecer razonablemente la alineacion de la caja
toracica deformada en pocos dias. Algunos pacientes necesitan cirugia tora-
cica o plastica para poder desbridar las heridas contaminadas y reconstruir
la parte que falta de la pared toracica o las costillas prominentes.

Lesiones mediastinicas
Las lesiones por desaceleracion brusca pueden dafiar el contenido
mediastinico; en concreto, pueden causar la transaccion traumatica de
la aorta u otros vasos importantes. Muchas de las victimas de este tipo
de lesiones fallecen antes de llegar al hospital, pero algunas sufren una
rotura contenida que puede volver a sangrar copiosamente en cual-
quier momento, al cabo de varias horas o incluso dias. El hallazgo mas
caracteristico es un ensanchamiento mediastinico en la radiografia de
torax (RxT). En la figura 12.1 se muestran los rasgos caracteristicos.
Las pruebas a realizar incluyen una angiografia aértica y una TC heli-
coidal. La ecocardiografia transesofagica puede tener alguna utilidad, pero
no suministra toda la informacién necesaria para una intervencion quirur-
gica. No todos los casos de hemorragia mediastinica precisan tratamiento
quirurgico. Para las hemorragias venosas de menor cuantia puede bastar
el tratamiento conservador. Asesorese siempre en estos casos.
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La traquea se desvia

caracteristicamente hacia Busque posibles fracturas
la derecha. El bronquio principal esternales o costales altas,
derech esta elevado, el bronquio indicativas de una lesidn
principal izquierdo esta deprimido de mucha energia

—
El esdfago se desvia hacia Botén  Hemotérax
la derecha (busque la posicion aortico

de la sonda nasogastrica) borrado

Figura 12.1 Aspecto de un posible hematoma mediastinico (mediastino
ensanchado) en una radiografia de térax.

Cada vez es mas frecuente tratar las lesiones de grandes vasos con
endoprotesis en lugar de recurrir a la cirugia abierta, alli donde dispo-
nen de los medios necesarios. Derive al paciente a los cirujanos cardio-
toracicos, a los cirujanos vasculares o a los radidlogos intervencionistas
vasculares. El tratamiento inmediato incluye la hipotension arterial
controlada (p. €j., infusion de nitroglicerina sodica o esmolol).

Contusiones cardiacas

Los traumatismos contusos en la pared toracica anterior pueden causar
lesiones en el miocardio, en las arterias coronarias, en las valvulas cardiacas
y en otras estructuras asociadas. La existencia de una fractura esternal debe
despertar la sospecha. Generalmente, las contusiones miocardicas pueden
dar lugar a arritmias y patrones de lesion isquémica en el electrocardio-
grama (ECG). Estas consecuencias suelen ser pasajeras y de escasa rele-
vancia, aunque las arritmias pueden necesitar una intervencion adecuada.
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En ocasiones, una lesion de la arteria coronaria descendente anterior puede
causar un infarto de miocardio. Realice ECG seriados de 12 derivaciones
y extraiga sangre para determinar la troponina. La ecocardiografia puede
registrar una discinesia indicativa de contusion miocardica, dafios valvula-
res y derrame pericardico. Las proyecciones transtoracicas pueden bastar,
pero no tienen sensibilidad para detectar una posible diseccion adrtica o
una lesion en la raiz de la aorta. Una ecocardiografia transesofagica o una
angiografia por TC (si se dispone del equipo necesario) puede ayudarnos a
descartar estos posibles diagnosticos. Consulte a un especialista.

Rotura diafragmatica

Los traumatismos contusos del abdomen pueden causar la rotura del
diafragma. Normalmente, la rotura afecta al hemidiafragma izquierdo,
debido a la proteccion que confiere el higado en el lado derecho. La
sombra del gas de las visceras abdominales en el torax suele indicar el
diagnostico. Compruebe la posicion de la sonda NG como referencia de
la ubicacion del estdbmago. En estos casos esta indicada la reparacion qui-
rurgica por via toracica o abdominal. En algunos pacientes, la rotura del
diafragma pasa desapercibida y se manifiesta posteriormente por la estran-
gulacion del contenido herniado. En ocasiones la rotura del diafragma
puede constituir también un hallazgo casual al cabo del tiempo. En estos
casos, no hay que confundir la imagen de las visceras en la RXT con una
acumulacion de liquido/gas pleural, que precisaria un drenaje toracico.

LESIONES ABDOMINALES

Puede resultar danada cualquier estructura intraabdominal. Las lesiones
viscerales importantes pueden resultar muy evidentes, pero es facil pasar
por alto las de menor importancia, como los desgarros mesentéricos. En
un paciente inconsciente, sedado y ventilado no es facil evaluar adecuada-
mente el dolor, la defensa muscular, la distension y la presencia o ausencia
de ruidos intestinales. Si sospecha la existencia de una lesion no identifi-
cada previamente o de una hemorragia intraabdominal continuada, soli-
cite inmediatamente la opinion de los cirujanos. Algunas pruebas como la
ecografia y la TC pueden resultar muy utiles, pero en todas ellas se puede
pasar por alto la presencia de lesiones importantes. Si persiste la duda,
debe considerar la posibilidad de realizar una laparotomia.

Rotura del bazo

Cada vez es mas frecuente que los cirujanos intenten conservar
el bazo tras una lesion, y existe la posibilidad de utilizar medidas
conservadoras para tratar las lesiones esplénicas menores. Tras la
esplenectomia, los pacientes suelen manifestar un incremento inicial
del numero de leucocitos en el periodo postoperatorio. Después de
la esplenectomia aumenta considerablemente el riesgo de infecciones
(fundamentalmente neumococicas) que ponen en peligro la vida de
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los pacientes. Estos necesitan profilaxis prolongada con penicilina
(durante 2 afios como minimo) e inmunizacion contra Prneumococcus,
Meningococcus 'y Haemophilus influenzae durante el periodo de conva-
lecencia. (V. el British National Formulary y los protocolos locales.)

Rotura del higado

Siempre que sea posible, los traumatismos hepaticos deben recibir trata-
miento conservador. En muchos casos es posible atajar las hemorragias
hepaticas postraumaticas mediante una intervencion radioldgica (embo-
lizacion). Cuando no se puede evitar una laparotomia, los cirujanos pue-
den rellenar el lecho hepatico y cerrar el abdomen para volver a acceder
a la zona al cabo de 48 h. Los pacientes con rotura hepatica y estabilidad
hemodinamica deben ser trasladados a una unidad especializada.

Sindrome compartimental abdominal

Si la presion intraabdominal sobrepasa la presion venosa (p. ej., a
causa de una hemorragia intraabdominal), disminuye la perfusion de
los 6rganos abdominales. El primer indicio puede ser una reduccion
de la diuresis en presencia de un abdomen cada vez mas tenso y silen-
cioso. Para medir la presion intraabdominal se puede conectar la sonda
urinaria a un transductor de presion. Unas presiones intraabdominales
superiores a 20 mmHg y los signos de disfuncion de 6rganos diana son
indicios de un sindrome compartimental abdominal. El tratamiento
consiste en la exploracion quirtrgica (v. pag. 174).

Los pacientes pueden sangrar torrencialmente al abrir el abdomen y
desarrollar inestabilidad hemodindmica tras la reperfusion visceral. En
algunos casos hay que dejar el abdomen «abierto» tras la descompresion.
Se puede proceder a su cierre a los pocos dias, una vez que haya remi-
tido la causa de la distensién abdominal, o mucho mas tarde, cuando el
defecto primario haya cerrado por granulacion. La distension abdominal
puede impedir la funcién diafragmatica y dificultar la desconexion de la
ventilacion (v. «Destete de la ventilacion artificial», pag. 135).

LESIONES ESQUELETICAS

Lesiones pélvicas

Las lesiones de la pelvis pueden causar una pérdida sanguinea impor-
tante. El tratamiento de las que son inestables consiste en la fijacién
externa precoz, que generalmente se lleva a cabo en la sala de AE. Esta
medida ayuda a reducir el sangrado y, en ultima instancia, permite una
movilizacion mas precoz del paciente.

En todos los pacientes con lesiones pélvicas hay que considerar
la posibilidad de una lesion uretral. Sospeche esta posibilidad si sale
sangre por el meato uretral o si la exploracion rectal es anormal.
No intente sondar la uretra. Solicite la ayuda de los urologos. Para
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confirmar el diagnostico se recurre a la uretrografia, que se puede lle-
var a cabo en la sala de AE. Se inyecta el material de contraste por la
uretra y se comprueba su posible extravasacion en las radiografias. El
tratamiento consiste en el sondaje suprapubico; hay que posponer la
reparacion definitiva para mas adelante.

Lesiones de huesos largos

Busque una deformidad evidente en la extremidad y compruebe la integridad
neurovascular. La reduccion precoz de la deformidad y la inmovilizacion
permiten limitar el sangrado y el dolor. (V. también «Embolia grasa», «Sin-
dromes compartimentales periféricos» y «Rabdomidlisis», més adelante.)

El momento mas adecuado para la fijacion interna de las fracturas
importantes de huesos largos cuando existen otras lesiones multiples es
motivo de controversia. En principio, lo ideal es optar por la fijacion pre-
coz. No obstante, hay pruebas que parecen indicar que la fijacion puede
tener efectos perjudiciales sobre la presion intracraneal y agravar, ade-
mas, las lesiones pulmonares agudas y el SDRA. Por otra parte, no tiene
sentido malgastar 8-12 h en el quir6fano realizando una reconstruccion
ortopédica importante si el paciente tiene pocas probabilidades de sobre-
vivir. Por tanto, en los pacientes inestables y en aquellos con lesiones
cefalicas importantes puede que convenga posponer la fijacion. Debido a
ello, en los ultimos afios se han llevado a cabo numerosos estudios sobre
el momento mas indicado para el tratamiento ortopédico definitivo. Las
pruebas disponibles parecen defender que el tratamiento bien inmediato
o bien diferido es «seguro», mientras que el tratamiento en momentos
intermedios se asocia a un mayor riesgo de sufrir un dafio por «segundo
insulto» (second hit ).

EMBOLIA GRASA

Las embolias grasas producen generalmente disnea, hipoxemia, erupcion
petequial y confusion aguda tras una fractura de huesos largos o una ins-
trumentacion ortopédica. Estos signos son inespecificos y pueden deberse
a una neumonia, una sepsis u otras complicaciones de los traumatismos
y la cirugia. No se conoce bien el mecanismo de la embolia grasa. La
explicacion mas sencilla consiste en el paso de grasa de la médula de los
huesos largos a la circulacion, y posteriormente a los pulmones y otros
organos. Pero esto no explica como las gotitas de grasa pueden atravesar
los pulmones y llegar a la circulacion sistémica para producir efectos en
el sistema nervioso central, y tampoco explica por qué la mayoria de los
pacientes no desarrollan este trastorno a pesar de la presencia frecuente
de particulas de grasa en la circulacion tras las lesiones de huesos largos.
Aunque las manipulaciones quirurgicas pueden precipitar una embolia
grasa, estudios en victimas de trauma parecen indicar que la fijacion
ortopédica precoz de las fracturas permite reducir la incidencia global de
embolia grasa con repercusiones clinicas.
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Pruebas complementarias

El diagnostico suele ser de exclusion. Se pueden detectar gotitas
de grasa en los vasos retinianos, el esputo o la orina: pero ninguno de
estos hallazgos es especifico de este trastorno. La TC cerebral suele ser
normal o muestra un ligero edema cerebral difuso; en la resonancia
magnética se observan zonas de microinfarto en los casos graves.

Tratamiento

El tratamiento es fundamentalmente de mantenimiento. La insuficiencia
respiratoria puede progresar a una SDRA grave. Los signos neurologicos
centrales suelen remitir con el tiempo, pero algunos pacientes desarrollan
lesiones cerebrales graves, con dafios a largo plazo o incluso la muerte.

SINDROMES COMPARTIMENTALES PERIFERICOS

Después de la reanimacion inicial, las zonas lesionadas suelen inflamarse.
La hinchazén de las partes blandas en aquellas zonas en que los grupos
musculares estan rodeados por aponeurosis puede hacer aumentar la
presion en el interior de esos compartimientos. Esto restringe la entrada
y la salida de sangre de los musculos, que desarrollan isquemia. Si no
se inicia el tratamiento, pueden producirse necrosis, rabdomidlisis y con-
tracturas isquémicas tardias. Esto es un fenomeno bien conocido en la
pantorrilla o el antebrazo, pero puede observarse también en la parte
superior del brazo, en el muslo, en las nalgas o en otras zonas.

El sindrome compartimental puede ser el resultado de cualquier proceso
que produzca edema de partes blandas, como las infecciones, las hemorra-
gias o la isquemia. En el cuadro 12.3 se enumeran las causas mas frecuentes.

El diagnostico se basa en la sospecha clinica. Busque muisculos hinchados,
tensos y doloridos (fundamentalmente durante la extension) en la pantorrilla
y en el antebrazo. Tenga presente que el bloqueo anestésico epidural/regional
puede enmascarar el dolor. Puede presentarse ausencia de pulso, pero no
siempre es asi. Para confirmar el diagnostico se mide la presion comparti-
mental mediante la introduccion de una aguja de calibre 21 (verde) conectada
a un sistema de medicion y a un transductor de presion (como en cualquier
monitorizacion intravascular). Conviene tener presentes que en cada extre-
midad existen varios compartimientos, por lo que a la hora de realizar las

Cuadro 12.3 Causas habituales del sindrome compartimental periférico

Fractura de antebrazo

Fractura de extremidad inferior

Lesién vascular (incluida la cirugfa)

Lesion de reperfusion

Compresion por cualquier causa (incluye lesiones por aplastamiento/coma)
Infeccién local

Hemorragia local
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mediciones hay que conocer bien la anatomia de los mismos (busque ayuda).
Unas presiones superiores a 30 mmHg son una indicacion para la fascioto-
mia y para el desbridamiento del tejido muscular muerto. Todo esto se puede
llevar a cabo en la UCI. Las heridas se dejan abiertas y se cierran posterior-
mente, una vez que remita la hinchazon. Solicite la ayuda de los cirujanos.

RABDOMIOLISIS

Generalmente se produce tras las lesiones por aplastamiento de las extremi-
dades inferiores, aunque puede observarse tras la lesion de cualquier grupo
muscular o incluso a partir del musculo necrético de las heridas quirurgicas.
Puede aparecer también como consecuencia de un sindrome compartimen-
tal no diagnosticado, y también en caso de inmovilidad prolongada, por
ejemplo, tras una sobredosis, un cuadro epiléptico o una lesion cefalica. La
degradacion del tejido muscular (rabdomiolisis) libera productos toxicos a
la circulacion. Estas sustancias producen un SRIS, que puede progresar al
fracaso multiorganico. Ademas, la mioglobina precipita especificamente en
los 16bulos renales y puede provocar una insuficiencia renal aguda.

Tratamiento

El tratamiento se basa en la prevencion, en la identificacion del pro-
blema y en las medidas de apoyo. Mida la concentracion de creatina
cinasa (CK), que suele superar las 5.000 unidades, y de mioglobina uri-
naria (que desaparece rapidamente a las pocas horas). Descarte y trate
los posibles sindromes compartimentales, y elimine el tejido muscular
necrotico (puede que haya que recurrir a la amputacion).

Mioglobinuria

El aporte de liquidos y los diuréticos ayudan a mantener la diuresis. Una
diuresis alcalina puede impedir que la mioglobina precipite en los tubulos
renales. Reponga la diuresis horaria + 50 ml con una solucion de bicar-
bonato al 1,4% y dextrosa al 5% en horas alternas. Administre, ademas,
manitol 0,5 g/kg. Mida periddicamente el pH urinario e intente mantener
un pH alcalino. Contintie con este tratamiento hasta que desaparezca la
mioglobinuria. (V. «Diuresis alcalina forzada», pag. 233.)

En caso de insuficiencia renal, es necesario prescribir tratamiento de
apoyo. Una vez que se produce la insuficiencia renal, suele evolucionar igual
que la necrosis tubular aguda, con una recuperacion gradual y completa de la
funcion renal. (V. indicaciones para la terapia de reposicion renal, pag. 140.)

QUEMADURAS

Los pacientes con quemaduras extensas (>20% de la superficie corpo-
ral) suelen recibir tratamiento en centros regionales para quemados.
No obstante, puede que usted tenga que intervenir en la reanimacion
inicial de un paciente quemado o tratarlo en la UCI general debido a
otros problemas concomitantes. En la figura 12.2 se muestra un dia-
grama utilizado habitualmente para evaluar la superficie quemada.
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Parcentaje relativo de superficie corporal afectada por el crecimiento

Superficie Edad0 1 5 10 15 Adultos
A =1,cabeza 91, 8Y, | 6, | 5l | 4l |31,
B = My muslo 2%, 3, 4 iy Aty | 4%,
C =1, pierna 21, 2, B, 3 3, |31,

Figura 12.2 Valoracién de quemaduras: tablas de Lund y Browder.

Reanimacion

Los principios basicos de la reanimacion de los pacientes quemados
son los mismos que para cualquier otro paciente. El problema princi-
pal radica en las posibles lesiones térmicas de las vias respiratorias, el
volumen de liquido perdido y el riesgo de infecciones.

® Suministre oxigeno humidificado mediante una mascarilla facial.
Si el paciente ha sufrido quemaduras faciales extensas o presenta
indicios de lesion térmica en las vias respiratorias, debe garantizar
su respiracion mediante la intubacion endotraqueal. Conviene reali-
zar esta maniobra antes de que el edema y la hinchazén impidan la
intubacion.

o Establezca una via de acceso i.v. Siempre que pueda, evite insertar
ninguna canula a través de la piel quemada, para reducir el riesgo de
infeccion. (Si las quemaduras son muy extensas se puede recurrir a
la ecografia para facilitar la canulacion venosa central).

® Administre analgesia i.v. e inicie la reanimacion hidrica.
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» QUEMADURAS

Cuadro 12.4 Ejemplos de regimenes para la reanimacion
con fluidos de pacientes quemados

Férmula de Mount Vernon Férmula de Parkland
AlbGmina al 4,5% Lactato de Ringer

Volumen (ml) = 0,5 x peso (kg) x Volumen (ml) = 4 x peso (kg) x
% quemaduras % quemaduras

Se administra en seis periodos Se administra a lo largo de 24 h
consecutivos de 4, 4,4, 6,6y 12 h

cada uno

Las necesidades de liquidos dependeran de la extension de las quema-
duras. Para calcularla se utiliza la regla de los nueves o un diagrama de
quemaduras. Se han descrito diferentes regimenes de reposicion hidrica
basados en la infusion de cristaloides o coloides. En el cuadro 12.4 se
muestran algunos ejemplos.

Cumpla los protocolos locales y/o busque ayuda. Conviene tener
presente que estas férmulas constituyen sélo una referencia aproxi-
mada y que a menudo no permiten estimar correctamente las nece-
sidades hidricas, especialmente cuando existen otras lesiones. La
reanimacion hidrica va dirigida a restablecer los volimenes plasmatico
y extracelular y, por tanto, una perfusion tisular y organica adecuada.
La excrecion urinaria y el gradiente de temperatura central-periférica
pueden servirle de referencia. En muchas unidades de quemados se
prescinde de la canulacion central debido al riesgo de infecciones; sin
embargo, puede que haya que monitorizar la PVC o recurrir a otras
formas de monitorizaciéon hemodinamica.

e Vigile los electrolitos y la hemoglobina/hematocrito.

@ Puede que haya que administrar sangre para mantener una concen-
tracion de hemoglobina >8 g/dl.

e En las quemaduras circunferenciales puede ser necesaria una inci-
sion de urgencia (escarotomia).

e Hay que cubrir las quemaduras con panos estériles o una pelicula de
plastico para limitar el riesgo de infecciones y la pérdida de liquidos.

® Las quemaduras importantes pueden provocar un SRIS (v. pag. 326).

Inhalacién de humo

Cuando el incendio se produce en un lugar cerrado, como un domici-
lio, es frecuente la inhalacion de humos. Los pacientes pueden sufrir
quemaduras concomitantes o no. A menudo, la inhalacion masiva de
humo provoca lesiones pulmonares agudas (v. pag. 154).

Intoxicacién por monéxido de carbono y cianuro
La inhalacion de humo puede asociarse a los efectos de la intoxicacion
por mondxido de carbono y cianuro (v. pag. 239).
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ELECTROCUCION

La electrocucion puede producirse por una descarga del suminis-
tro eléctrico doméstico o de una linea de alta tension o, en ocasiones,
por la caida de un rayo. Los efectos dependen de la intensidad de la
corriente y la duracion de la descarga:

Taquiarritmias, especialmente taquicardia ventricular y fibrilacion
ventricular.

Asistolia.

Parada respiratoria por contraccion prolongada del diafragma.
Quemaduras externas y destruccion de tejidos internos, rabdomidlisis.
Otros traumatismos, por ejemplo, los producidos al apartar a la vic-
tima de la fuente de alimentacion.

El tratamiento es fundamentalmente de soporte:

Mantenimiento de unas vias respiratorias y una ventilacion adecuadas.
Reanimacion con fluidos apropiada para las quemaduras y las
demas lesiones.

Tratamiento adecuado de las arritmias. Compruebe el ECG, las
enzimas cardiacas y la troponina.

Desbridamiento quirtrgico precoz de las quemaduras y fasciotomia
para el sindrome compartimental. (V. «Sindromes compartimentales
periféricos», pag. 319.)

Tratamiento apropiado de las demas lesiones.

SEMIAHOGAMIENTO

En la practica, apenas existen diferencias entre los efectos del ahoga-
miento en agua dulce y en agua salada. Los problemas asociados son
muy parecidos en ambos casos:

hipotermia

arritmias

aspiracion/lesiéon pulmonar aguda
traumatismos

lesion cerebral hipdxica

Tratamiento

Garantice unas vias respiratorias y una ventilacion adecuadas.

Inicie la monitorizacion cardiovascular invasiva (linea arterial y de pre-
sion venosa central) y mantenga la circulacion segun las necesidades.
Trate las posibles arritmias. Recaliente activamente al paciente y
corrija las posibles alteraciones electroliticas.

Si observa signos de aspiracion en la RXT, considere la posibilidad de
administrar antibioticos de amplio espectro (solicite asesoramiento micro-
biologico). En caso contrario, espere a obtener el resultado de los cultivos.
Trate pertinentemente las lesiones pulmonares agudas.

Busque y trate otras posibles lesiones, segtin las necesidades.
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» PRONOSTICO TRAS UN TRAUMATISMO

El grado de lesion hipoxica cerebral es el factor que mas influye en el
prondstico de un paciente semiahogado. No obstante, la hipotermia
marcada puede tener efectos protectores importantes sobre el cerebro,
especialmente en los nifios; debido a ello, es dificil predecir el prondstico.

En ocasiones se obtienen buenos resultados a pesar de la duracion de
la inmersion y la parada cardiaca. (V. también «Hipotermia», pag. 226.)

PRONOSTICO TRAS UN TRAUMATISMO

El prondstico tras un traumatismo grave depende fundamentalmente
de la localizacion del mismo. Las lesiones cerebrales o medulares
importantes incrementan considerablemente el riesgo de discapacidad y
muerte. Existe una relacion muy clara entre el numero y la gravedad de
las lesiones y el riesgo de muerte. La edad constituye una variable inde-
pendiente muy importante. La curva de mortalidad empieza a ascen-
der rapidamente a partir de los 50-55 anos de edad, de manera que las
personas mayores estan expuestas a una morbilidad y una mortalidad
elevadas incluso después de sufrir traumatismos relativamente leves.

Se han propuesto diversos sistemas de puntuacion para los pacientes
traumatizados.

Injury Severity Score

Consiste en un sistema de puntuacion anatémico basado en seis regiones
corporales. A cada zona del cuerpo (cabeza y cuello; cara; torax; abdo-
men; extremidades; piel) se le asigna una puntuacion lesional abreviada
(PLA) de 1 a 6 (1 = lesion menor; 5 = lesion grave; 6 = lesion mortal). Se
elevan al cuadrado las PLA de las tres regiones corporales mas afectadas y
se suman para obtener la Injury Severity Score (ISS). (A toda lesion consi-
derada mortal [PLA = 6] se le asigna una ISS de 75.) Las puntuaciones ISS
oscilan entre 0y 75, y demuestran una correlacion lineal con el pronostico.

Revised Trauma Score

La Revised Trauma Score (RTS) es un sistema de puntuacion fisiologico
que se basa en la GCS, en la presion arterial sistolica y en la frecuencia
respiratoria, empezando por las observaciones iniciales registradas del
paciente. Los valores oscilan entre 0 y 7,8408 (0 = pocas probabilidades
de supervivencia; 7,8408 = muchas probabilidades de supervivencia). La
RTS se correlaciona bastante bien con el prondstico.

Trauma Score-Injury Severity Score
Es una combinacion de los métodos ISS (sistema de puntuacion ana-
témico) y RTS (sistema de puntuacion fisiologico) con la edad del
paciente para poder predecir las probabilidades de supervivencia tras
un traumatismo contuso o penetrante.

(V. también «Prediccién del prondstico», pag. 7, y «Escala de grave-
dad de la enfermedad APACHE II», pag. 8.)



CAPITULO 13

INFECCION E
INFLAMACION

Infeccion 326

Sindrome de respuesta
inflamatoria
sistémica 326

Definiciones 327

Distincion de una
infeccion 328

Intervenciones agrupadas
para la sepsis 329

Shock séptico 331

Investigacion de una sepsis
inexplicada 334

Antibioterapia
empirica 336
Control de focos
infecciosos 336

Microorganismos
problematicos 336

Sepsis por catéter 340

Endocarditis
infecciosa 341

Fascitis necrosante 342
Sepsis meningocécica 342

Infecciones de declaracion
obligatoria 345




INFECCION E INFLAMACION

» SINDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA

INFECCION

Las infecciones son bastante frecuentes en la unidad de cuidados inten-
sivos (UCI) y pueden ser la causa original del ingreso de un paciente o
representar un fenémeno secundario en aquellos que se encuentran ya
en estado critico y han sufrido una pérdida de sus barreras normales
contra las infecciones. En el cuadro 13.1 se enumeran los factores que
pueden predisponer a las infecciones en los pacientes en estado critico.
(V. también «Control de la infeccion», pag. 19.)

Cuadro 13.1 Factores que predisponen a las infecciones
en los pacientes en estado critico

Enfermedades cronicas

Efectos de las enfermedades agudas

Efectos de los sedantes y los analgésicos (supresion del reflejo de la tos,
estasis gastrointestinal, etc.)

Tubo endotraqueal

Catéteres vasculares, sondas urinarias y tubos de drenaje
Aumento del pH gastrico

Malnutricién y problemas para la cicatrizacién tisular
Mayor riesgo de infecciones cruzadas

Tratamiento prolongado con antibiéticos de amplio espectro, con
seleccion de microorganismos resistentes y otros organismos

Se dice que las infecciones causan la cuarta parte de las muertes que
se producen en las UCI. Por tanto, es muy importante identificar pre-
cozmente las infecciones incipientes, drenar/erradicar los focos sépticos
y elegir la antibioterapia apropiada.

SINDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA
SISTEMICA

Los signos caracteristicos de una infeccion en los pacientes en estado
critico consisten en pirexia, taquicardia, hiperventilacion (imposibilidad
de desconectar la ventilacion), deterioro inespecifico del estado general
y variacion de los marcadores inflamatorios (aumento de la proteina C
reactiva, aumento o supresion de los leucocitos). No obstante, estos
cambios son inespecificos y pueden observarse cambios similares en
cualquier proceso inflamatorio, como la endotoxemia, los sindromes de
reperfusion postisquémica, la insuficiencia hepatica y la pancreatitis.
Actualmente se acepta que son muchos los procesos (incluidas las
infecciones) que pueden activar las células endoteliales, los leucocitos,
las plaquetas y otras células, e inducir la liberacion de mediadores
proinflamatorios, como el factor activador de las plaquetas (PAF), el
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DEFINICIONES «

factor de necrosis tumoral a (TNF-a), las interleucinas, las quimiocinas
y otros mediadores inflamatorios. Estas moléculas producen efectos
variados, como aumento de la permeabilidad vascular (fugas capila-
res), vasodilatacion, secuestro de neutrofilos, adhesion plaquetaria y
activacion de los sistemas del complemento. La activacion simultanea
de la coagulacion y la fibrindlisis puede causar coagulacion intravas-
cular diseminada (CID) e insuficiencia microcirculatoria. De hecho, en
la sepsis las vias de la coagulacion y la inflamacion estan inextricable-
mente interconectadas y se activan mutuamente.

La respuesta inflamatoria sistémica consciente puede ir desde un
cuadro relativamente leve con escasas secuelas hasta una respuesta de
mayor gravedad con disfuncion multiorganica, fracaso multiorganico
y muerte.

DEFINICIONES

A comienzos de los afios noventa se establecieron las definiciones
comunes para la sepsis, el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
(SRIS) y el sindrome de disfuncién multiorganica (SDMO) en una con-
ferencia de consenso del American College of Chest Physicians y de la
Society of Critical Care Medicine. Aunque esas definiciones tienen una
utilidad clinica limitada, han permitido estandarizar muchos estudios
clinicos y se han convertido en una nomenclatura estandar aceptada
internacionalmente. Las definiciones son las siguientes:

Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica

Se puede decir que existe este sindrome cuando se cumplen dos de los
criterios enumerados en el cuadro 13.2 sin que exista una infeccion
documentada.

Sepsis

Presenta las caracteristicas de un SRIS junto con una infeccion docu-
mentada. La infeccion puede ser bacteriana, virica, micotica, parasita-
ria o de otro tipo. En los pacientes con cultivos positivos puede haber
problemas a veces para distinguir entre una colonizacion sin relevancia
clinica y una verdadera infeccion (v. mas adelante).

Cuadro 13.2 Definicion del sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica

Requiere la presencia de dos o mas de los siguientes factores:
Temperatura >38°C 0 <36°C

Frecuencia cardiaca >90 latidos/min

Frecuencia respiratoria >20 respiraciones/min o PaCO, <4,3 kPa

Recuento de leucocitos >12.000 células/mm?® o <4.000 células/mm? o
presencia de >10% de neutréfilos inmaduros
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» DISTINCION DE UNA INFECCION

SRIS SEPSIS
SRIS GRAVE SEPSIS GRAVE
SRIS con signos SEPSIS con signos de hipotension
de hipotension arterial arterial y disfuncion
y disfuncion de érganos terminales de drganos terminales
(p. €j., oliguria, confusion) (p. €j., oliguria, confusion)
Shock por SRIS Shock séptico

SRIS grave mas hipotension arterial ~ Sepsis grave mas hipotension arterial
PA sistélica < 90 mmHg o > 40 mmHg  PA sistdlica < 90 mmHg o > 40 mmHg
por debajo de los valores normales por debajo de los valores normales

| l

Sindrome de disfuncion multiorganica
(v. texto)

Figura 13.1 SRIS y sepsis de gravedad creciente.

Tanto el SRIS como la sepsis pueden producir un cuadro leve o muy
grave, y ambas pueden conducir a una disfuncion multiorganica. Como
se muestra en la figura 13.1, se pueden emplear definiciones paralelas.

Sindrome de disfuncion multiorganica

Se caracteriza por un funcionamiento anémalo de mas de un érgano,
de manera que no es posible mantener una homeostasia normal sin
intervenir. A este respecto, se considera que los «6rganos» comprenden
los aparatos respiratorio, cardiovascular y digestivo, los rifiones, el
higado, el cerebro (alteracion de la conciencia), la médula dsea y el sis-
tema inmunitario. El SDMO puede responder a las medidas generales
de mantenimiento y a la resolucion del trastorno subyacente, o puede
progresar a una insuficiencia multiorganica establecida.

DISTINCION DE UNA INFECCION

Debido a las similitudes entre los cuadros clinicos que pueden producir
el SRIS y la sepsis (v. mas arriba), puede haber problemas a la hora
de distinguir una infeccion. La PCR es un marcador de infeccion muy
utilizado, aunque es inespecifico. La procalcitonina es un marcador
alternativo aparentemente mas especifico, aunque todavia no se ha
generalizado su uso.
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Por norma general, una infeccion s6lo se confirma cuando se obtiene
un resultado positivo con el microscopio o en el cultivo de una mues-
tra obtenida de un espacio corporal normalmente estéril. Con cierta fre-
cuencia es necesario obtener nuevas muestras. (V. «Investigacion de una
sepsis inexplicada», pag. 334.)

El tiempo necesario para poder obtener los resultados de las pruebas
de microbiologia varia dependiendo del tipo de muestra y de la técnica
empleadas para procesarla. Para confirmar la infeccion, y posiblemente
identificar el microorganismo causal, se emplean las siguientes técnicas:

® microscopia y tincion (4 h)

e cultivos (24-48 h)

@ PCR convencional (48 h)

e pruebas de antigenos, determinacion de anticuerpos, por ejemplo,
para el diagnostico de micosis por Candida, Aspergillus (24-48 h)

Pruebas de cribado rapido

Recientemente ha despertado mucho interés el desarrollo de métodos
para un diagnoéstico y una identificacion mas rapidos de las infecciones,
y ya se estan comercializando algunos sistemas del diagnostico patenta-
dos. Un buen ejemplo de ello es el sistema «Septifast». Se puede alcan-
zar un diagnodstico rapidamente utilizando la PCR y comparando los
resultados con los de un panel de microorganismos infecciosos habi-
tuales. Se asegura que esta tecnologia permite detectar con rapidez (en
cuestion de pocas horas) la mayoria de los microorganismos patogenos
causantes de infecciones en cuidados intensivos. En principio, esto per-
mitiria iniciar antes la antibioterapia especifica, con la posibilidad de
mejorar el prondstico.

Por el momento esta tecnologia atin no esta muy extendida, es bas-
tante cara, no esta totalmente automatizada y lleva mucho tiempo a
los técnicos de laboratorio. Tiene, ademas, el inconveniente de que, por
ahora, no aporta informacion sobre la sensibilidad a los antibioticos.
Solo se puede determinar con exactitud el subtipo y la sensibilidad
después de obtener cultivos completos, lo que puede llevarnos otras
24-48 h; debido a ello, la antibioterapia inmediata se basa en la «mejor
suposicion» del microbidlogo. No obstante, estas tecnologias estan
todavia en etapas muy precoces de su desarrollo y es probable que
sigan mejorando. (V. «Investigacion de una sepsis inexplicada», mas
adelante.)

INTERVENCIONES AGRUPADAS PARA LA SEPSIS

Las pautas para el tratamiento de la sepsis en las UCI, adoptadas
recientemente por consenso internacional, gozan de una aceptacién
muy amplia (tabla 13.1).




TABLA 13.1 Pautas para el tratamiento inicial de la sepsis. Adaptado de Surviving Sepsis Campaign'

Reanimacidn inicial

Objetivos de la reanimacion

Inicie la reanimacion inmediatamente en
los pacientes con hipotensién arterial y
lactato sérico elevado >4 mmol/l, no
retrase su ingreso inminente en la UCI

PVC 8-12 mmHg

Presién arterial media > 65 mmHg

Diuresis > 0,5 ml kg™ h™"

Saturacion de oxigeno venosa central (SVC) > 70% o venosa mixta > 65%

Diagnostico

Obtenga los cultivos apropiados antes de
iniciar la antibioterapia, siempre que esto
no retrase demasiado la administracion
de los antibidticos

Obtenga dos o mas hemocultivos

Uno o varios hemocultivos deben ser percutdneos

Un hemocultivo por cada dispositivo de acceso vascular colocado >48 h

Cultivo de otras zonas en funcién de las circunstancias clinicas

Realice estudios de imagen lo antes posible para confirmar cualquier foco infeccioso

Antibioterapia

Inicie la antibioterapia intravenosa lo antes
posible, y siempre durante la hora
inmediatamente posterior al diagndstico
de la sepsis grave y del shock séptico

Utilice antibioticos de amplio espectro, uno o mas productos con actividad frente a los
patdgenos mas probables y que penetren bien en el supuesto foco infeccioso

Reconsidere el régimen antibacteriano a diario para mejorar su eficacia, prevenir la aparicién de
resistencias, evitar la toxicidad y reducir los costes

La duracién del tratamiento suele limitarse a 7-10 dias; puede durar mas si la respuesta es lenta,
o si existen focos infecciosos imposibles de drenar o deficiencias inmunolégicas

Interrumpa la antibioterapia si comprueba que no existe una etiologia infecciosa

Identificacion y control de la fuente
infecciosa

Se debe identificar un foco infeccioso
anatomico especifico lo antes posible,
durante las primeras 6 h (v. mas adelante)

Evaltie formalmente si el paciente presenta un foco infeccioso que puede responder a medidas
de control, por ejemplo, el drenaje de un absceso o el desbridamiento tisular

Ponga en practica las medidas para controlar el foco infeccioso lo antes posible una vez
completada la reanimacion inicial con éxito (excepcion: la necrosis pancreatica infectada, ya
que las pruebas parecen indicar que es mejor posponer la intervencion quirdrgica)

Elija aquellas medidas para el control del foco infeccioso que resulten més eficaces y tengan
menos repercusiones fisiologicas

Retire los dispositivos de acceso intravascular si existe la posibilidad de que estén infectados

"Dellinger RP et al. 2008 Surviving Sepsis Campaign: International guidelines for management of severe sepsis and septic shock. Crit Care Med
36: 296-327 [published correction appears in Crit Care Med 36: 1394-1396].
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SHOCK SEPTICO «

Aunque muchas de las pruebas tienen muy poca relevancia (se basan
en la opinion de algunos expertos), entre las recomendaciones se encuen-
tran también algunas pruebas mas convincentes, y el documento cons-
tituye en conjunto un enfoque racional y coherente para el tratamiento de
los pacientes con sepsis. Algunos de los aspectos fundamentales de estas
medidas asistenciales son la necesidad de una reanimacion inmediata y efi-
caz, una antibioterapia y un control de los focos infecciosos inmediato y
eficaz y, siempre que sea posible, el uso de un «modificador de la respuesta
biologica» apropiado. Actualmente, la proteina C activada (drotrecogina o)
es el tinico de esos modificadores disponibles (v. «Shock séptico», a con-
tinuacion). En la tabla 13.1 se resumen las principales recomendaciones.

SHOCK SEPTICO

Las manifestaciones clinicas son las mismas que las del SRIS, con hipo-
tension arterial marcada y disfuncion de 6rganos diana (v. anteriormente).
En un primer momento, los pacientes pueden presentar una circulacion
hiperdinamica, con aumento del gasto cardiaco (GC) y disminucion de
la resistencia vascular sistémica (es lo que se conoce como «shock séptico
caliente»). En este estadio, los pacientes manifiestan calor y rubor en las
zonas periféricas y unas pulsaciones cardiacas muy visibles. No obstante,
esto puede progresar rapidamente a un «shock séptico frio», con disminu-
cion del GC y zonas periféricas frias y mal perfundidas. Este cuadro se
acompana a menudo de una acidosis metabolica muy marcada.

Lo mas importante en los primeros momentos es reanimar y esta-
bilizar al paciente. Posteriormente se puede proceder a buscar el foco
séptico subyacente. Por ultimo, es necesario tratar los problemas sub-
yacentes especificos y las posibles complicaciones.

Reanimacion y estabilizacion

@ Suministre un flujo elevado de oxigeno.

o Considere la posibilidad de intubar y ventilar al paciente.

® Asegure una via de acceso venoso. (Obtenga sangre para su cultivo y
administre antibidticos por via intravenosa [i.v.] si es necesario.)

® Administre liquidos i.v.

Si la insuficiencia de 6rganos diana compromete la respiracion (insuficien-
cia respiratoria, confusion marcada, etc.), considere inmediatamente la
posibilidad de asegurar las vias respiratorias e iniciar la ventilacion artifi-
cial. No obstante, existe el riesgo de que los farmacos utilizados para faci-
litar la intubacion puedan causar colapso circulatorio. (V. «Intubacion
de la traquea», pag. 398.) Por tanto, cuando la ventilacion no constituye
una necesidad inmediata, conviene iniciar la reanimacion hidrica antes de
intentar la intubacion e insertar una linea arterial para poder monitorizar
la presion arterial con exactitud. Si no es posible canular una arteria peri-
férica, considere la posibilidad de utilizar la arteria femoral o braquial.
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» SHOCK SEPTICO

Los pacientes con sepsis y shock séptico suelen desarrollar hipovolemia
marcada debido a la vasodilatacion y a los cambios en la permeabilidad
capilar, que favorecen el paso del liquido al tercer espacio. Esta situacién
puede exacerbarse debido a la pirexia y a la pérdida de liquidos inducidas
por la patologia subyacente. En consecuencia, los pacientes pueden nece-
sitar una reanimacion hidrica vigorosa. No se ha alcanzado un consenso
sobre la conveniencia de utilizar soluciones de coloides o de cristaloides
en estas circunstancias. Usted debera cefiirse a las directrices locales.

® Administre 2-3 | de liquido como volumen de reanimacion inicial
(suero salino al 0,9% o coloides).

@ Inicie la monitorizacién invasiva, establezca una linea arterial y con-
trole la presion venosa central (PVC). Considere la posibilidad de
monitorizar el GC y la saturacion venosa central (v. pag. 74).

® Optimice la reposicion del volumen. En un primer momento, hay que
intentar alcanzar una PVC de 8-12 mmHg, dependiendo del estado y de
la respuesta del individuo (10-15 mmHg en los pacientes ventilados). Por
encima de estos valores es poco probable que la administracion de mas
liquidos permita incrementar atin mas el volumen de eyeccion ventricular.

® Si observa signos importantes de depresion miocardica (presion arterial
media [PAM] baja con una PVC elevada; indice cardiaco [IC] o de volu-
men sistolico [IVS] reducidos si se dispone de monitorizacion), considere la
posibilidad de afadir un farmaco inotrépico, como dobutamina/adrenalina
(epinefrina), para mejorar el GC. (V. aparato cardiovascular, pag. 82.)

® Mantenga una presion de perfusion tisular adecuada (PAM >
65 mmHg). Si la PAM sigue siendo baja a pesar de una reposicion
volumétrica y un GC adecuados, afiada un vasoconstrictor, por
ejemplo, noradrenalina (norepinefrina).

Los objetivos del tratamiento consisten en conseguir una perfusion
clinica adecuada de los 6rganos y los tejidos, por ejemplo, unas zonas
periféricas templadas y sonrosadas, una diuresis adecuada, y un
paciente mentalmente alerta (si no esta sedado). Asegurese de que se
han solicitado las pruebas microbiologicas pertinentes y se ha iniciado
la antibioterapia apropiada. En caso de shock refractario:

@ Si observa una acidosis metabdlica importante, pH < 7,1, considere
la posibilidad de administrar bicarbonato.

® Si la concentracidn sérica de calcio ionizado es <0,8 mmol/l, consi-
dere la posibilidad de administrar cloruro/gluconato calcico i.v.

e Infusion de vasopresina en dosis de reposicion fisiologicas. En el shock séptico
pueden disminuir rapidamente las concentraciones de vasopresina. Considere
la posibilidad de administrar este producto como tratamiento vasopresor de
segunda linea. (V. «Optimizacion de la presion de perfusion», pag. 85.)

e Insuficiencia suprarrenal funcional: puede resultar muy util adminis-
trar esteroides en dosis reducidas (fisioldgicas, NO farmacoldgicas),
por ejemplo, 25-50 mg de hidrocortisona tres veces al dia. Solicite
ayuda y cumpla las directrices locales.
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SHOCK SEPTICO «

Utilidad de la hemofiltracion en la sepsis

Algunas pruebas anecdoticas parecen demostrar que el estado clinico
de algunos pacientes con shock séptico puede mejorar considerable-
mente con la hemofiltracion. Este efecto es independiente de la mejora
del equilibrio acidobasico y se debe probablemente a la supresion de
mediadores proinflamatorios. No obstante, los estudios clinicos mas
recientes en este campo han proporcionado resultados contrapuestos y
se estan llevando a cabo mas estudios. Solicite asesoramiento local.

Utilidad de los antiinflamatorios

En los ultimos afos se ha investigado exhaustivamente el uso de far-
macos para bloquear o modular los efectos de los mediadores proin-
flamatorios en la cascada inflamatoria, con la esperanza de poder
limitar la respuesta inflamatoria a la sepsis y mejorar el pronostico de
los pacientes. En estudios clinicos con anticuerpos antiendotoxinas,
anticuerpos anti-TNF-a) y anticuerpos contra los receptores del PAF
no se ha podido observar ningtn efecto beneficioso.

Proteina C activada

En un estudio multinacional sobre la proteina C activada humana
recombinante (estudio PROWESS) se observo una reduccion global del
6% en la mortalidad de los pacientes con sepsis grave. Actualmente se
comercializa y se utiliza la proteina C en el Reino Unido, aunque per-
siste la incertidumbre acerca de la duracion ideal del tratamiento. Parece
que sus mayores efectos beneficiosos se consiguen en los pacientes con
una puntuacion APACHE elevada, y que no produce ningin efecto
en pacientes con una puntuacion <20 y en ninos. El tratamiento con
proteina C activada incrementa el riesgo de hemorragia, y en muchos
casos existen contraindicaciones relativas o absolutas para su empleo,
por ejemplo, en los pacientes con hemorragias intracraneales, ictus
recientes o traumatismos multiples. En los pacientes posquirurgicos se
debe buscar un equilibro entre las ventajas y los riesgos. La experiencia
mas reciente parece indicar que en muchos casos el riesgo general parece
aconsejar todavia su empleo, y actualmente se recomienda su uso como
parte de la campafia Surviving Sepsis. No obstante, en el momento de
publicar este libro se esta llevando a cabo otro estudio multinacional
muy extenso para comprobar la eficacia de este producto. Cumpla los
protocolos locales y pregunte a sus adjuntos superiores.

Complicaciones

Las complicaciones concretas y el patron de disfuncion organica varian
de unos pacientes a otros. Muchos necesitan mantenimiento renal,
algunos pueden desarrollar insuficiencia gastrointestinal prolongada
y un porcentaje importante de los afectados desarrollan SDRA o una
coagulopatia. Algunos desarrollan disfuncion e insuficiencia multior-
ganica. Estos pacientes necesitan medidas de mantenimiento especificas
para cada sistema (v. las secciones relevantes).
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Pronéstico

En términos generales, la mortalidad de la sepsis grave con shock es
muy alta, y oscila entre el 30 y el 70% segun los diferentes estudios. Los
mejores resultados se obtienen probablemente con una identificacion
precoz, una reanimacion eficaz, un control oportuno del foco infec-
cioso y una atencion general a los detalles.

INVESTIGACION DE UNA SEPSIS INEXPLICADA

A todo paciente ingresado en la UCI con una «sepsis» inexplicada o un
aumento de los marcadores de infeccion se le debe realizar una explo-
racion exhaustiva para intentar identificar posibles focos sépticos. Hay
que obtener las muestras microbioldgicas adecuadas antes de iniciar la
antibioterapia, incluyendo, si es posible, hemocultivos por «punciéon
limpia» de una vena periférica (ademas de cultivos de las posibles canu-
las existentes), cultivos de esputo o lavado broncoalveolar para examen
microscopico y cultivo. También hay que cultivar la orina y cualquier
liquido de drenaje. Dependiendo del cuadro clinico, se podran solicitar
otras pruebas (tabla 13.2). Es importante repetir periodicamente los
hemocultivos y otras pruebas microbiologicas para poder establecer
un diagnostico y facilitar la reduccion gradual de los antibidticos.
(V. también «Distincion de una infeccion», mas arriba.)

Pruebas de imagen en la sepsis

Cuando no es posible identificar inmediatamente el origen de la infec-
cion, las pruebas de imagen (ecografia abdominal, tomografia compu-
tarizada [TC]) pueden ayudarnos a localizar el foco infeccioso. Entre
las posibles fuentes ocultas de infecciones cabe destacar el torax y
abdomen. Es facil pasar por alto los abscesos espinales o paraespinales,
especialmente en pacientes que sufren problemas crénicos de espalda
y otros problemas esqueléticos; esos abscesos pueden identificarse
mediante la TC o la resonancia magnética. Si se detecta algiin acimulo
infeccioso hay que obtener muestras, cultivarlas y drenar el foco.

Endocarditis infecciosa

Considere siempre la posibilidad de que exista una endocarditis infec-
ciosa, especialmente si los hemocultivos o los cultivos siguen dando
resultado positivo y no se evidencia un foco primario evidente. La eco-
cardiografia transesofagica (ETE) constituye la prueba de eleccion.
(V. «Endocarditis infecciosa», mas adelante.)

Sepsis intraabdominal

Un ntmero importante de casos de sepsis inexplicada se deben a causas
intraabdominales. La ecografia abdominal y la TC constituyen probablemente
las pruebas de mayor utilidad. Si se confirma la existencia de pus o abscesos,
es necesario drenarlos y cultivarlos. Puede estar justificada la laparotomia si



INFECCION E INFLAMACION

© ELSEVIER. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

INVESTIGACION DE UNA SEPSIS INEXPLICADA <

TABLA 13.2 Investigacion de una sepsis inexplicada

Origen potencial

Pruebas

Por un catéter

Hemocultivos de catéteres/punciones
periféricas. Solicite cultivos
diferenciales

Cambie los catéteres vasculares fijos
y cultive sus extremos

Foco embdlico

Hemocultivos seriados
Ecocardiografia precordial
y transesofagica

Torax

RxT

Aspirado traqueal para cultivo
Broncoscopia + LBA

Extraccion y cultivo del liquido pleural
TC

Abdomen y pelvis

Amilasa

Cultivo de liquidos de drenaje (muestras
recientes)

Extraccion y cultivo de liquido de ascitis

Radiografia simple de abdomen

Ecografia/TC de abdomen y pelvis

Laparotomia

Vias urinarias

Examen microscopico y cultivo de orina
Radiografia abdominal simple/ecografia/
TC de vias urinarias

Heridas/partes blandas

Pus/tejido/frotis para cultivo
Repeticion de la exploracion

SNC

TC/RM de columna 'y partes blandas
Puncién lumbar

Articulaciones

Radiografia/ecografia/TC
Aspiracion con aguja

Senos

Radiografia/ecografia/TC

no se detecta una causa identificable de sepsis y el cuadro clinico sigue empeo-
rando. Solicite la ayuda de un médico superior y la opinién de los cirujanos.
(V. «Colecistitis alitiasica», pag. 176, y «Pancreatitis aguda», pag. 181.)

Pirexia de origen desconocido
Si no identifica ninguna causa de sepsis, considere la posibilidad de
investigar otras posibles causas de pirexia. La pirexia de origen des-
conocido puede deberse a un infarto de miocardio, a procesos inflama-
torios autoinmunitarios (pruebas de autoanticuerpos y de vasculitis),
a neoplasias malignas, a determinados farmacos y a infecciones poco
frecuentes. Solicite asesoramiento.
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ANTIBIOTERAPIA EMPIRICA

En muchos casos de sepsis se opta por iniciar la antibioterapia empi-
rica antes de conocer los resultados de los cultivos y/o el antibiograma
de los microorganismos.

Aunque la antibioterapia apropiada y precoz representa una de las
escasas intervenciones basadas en la evidencia que permiten mejorar el
pronostico de la sepsis y el shock séptico, el uso prolongado de anti-
bidticos de amplio espectro puede favorecer la aparicion de microorga-
nismos resistentes. También puede llegar a suprimir la flora intestinal
normal, y se ha observado su posible implicacion en brotes infecciosos
potencialmente mortales por organismos como Clostridium difficile y
Staphylococcus aureus resistente a la meticilina. Los antibioticos deben
utilizarse con sensatez, teniendo debidamente presentes tanto sus efec-
tos beneficiosos como sus efectos adversos. Es importante seguir una
politica coherente tanto en el uso de los antibioticos como en la reduc-
cion precoz del tratamiento.

En la tabla 13.3 ofrecemos una guia para la antibioterapia empirica.
Sin embargo, usted debe seguir siempre la politica de su hospital a este
respecto y/o solicitar ayuda al microbidlogo del centro.

CONTROL DE FOCOS INFECCIOSOS

Siempre que sea posible, hay que erradicar el origen de la infeccion. Si sos-
pecha que la sepsis se debe a algun catéter, retire las vias arteriales y venosas
existentes, y envie los extremos de las mismas para su cultivo (v. «Sepsis por
catéter», mas adelante). Hay que drenar y cultivar las colecciones purulen-
tas evidentes y desbridar las heridas potencialmente infectadas. Asegurese
de enviar muestras validas al laboratorio. En la tabla 13.4 se enumeran los
posibles medios para controlar los focos infecciosos.

MICROORGANISMOS PROBLEMATICOS

MICROORGANISMOS GRAMPOSITIVOS

Staphylococcus aureus resistente a la meticilina

Cada vez es mas frecuente la colonizacion de la piel y las heridas
por Staphylococcus aureus resistente a la meticilina (SARM). A los
pacientes se les suele aislar en habitaciones separadas y con barreras
para prevenir las infecciones cruzadas. Su erradicacion puede plantear
problemas y la antibioterapia (de la colonizacion) no tiene ningtn sen-
tido en muchos casos. Generalmente, la flora del paciente varia con el
paso del tiempo conforme va mejorando su estado. Si se necesita tra-
tamiento, la vancomicina, el linezolid o la teicoplanina suelen ser los
antibidticos de eleccion. Solicite ayuda al servicio de microbiologia.
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TABLA 13.3 Antibioterapia empirica de primera linea

Fuente infecciosa

Microorganismos
patdgenos habituales

Antibidticos
recomendados

Neumonias adquiridas
en la comunidad

Incluyendo posibles
neumonias atfpicas

S. pneumoniae

H. influenzae
Staphylococcus aureus
Legionella
Mycoplasma
Chlamydia

Coxiella

Cefuroxima o coamoxiclav
(con coamoxiclav menor
riesgo de C. difficile en
ancianos)

Cefuroxima o coamoxiclav
y claritromicina

Neumonias
hospitalarias

S. pneumoniae
H. influenzae
S. aureus*
Enterobacterias

Inicialmente (<5 dias) igual
que en neumonias
comunitarias (v. mas arriba)

Posteriormente (>5 dias)
piperacilina + tazobactam,
ciprofloxacina/ceftacidima/
carbapenem

Sepsis intraabdominal

Estafilococos
Enterobacterias
Anaerobios

Cefuroxima y metronidazol

Infeccién pélvica

Anaerobios
Enterobacterias

Cefuroxima y metronidazol
o carbapenem, mas
doxiciclina

Vias urinarias

Escherichia coli
Proteus
Klebsiella

Cefuroxima o gentamicina

Infeccion de heridas

S. Aureus*
Estreptococos
Enterobacterias

Amoxicilina, y flucloxacilina
(anade la metronidazol
para las heridas
traumaticas)

Fascitis necrosante

Flora sinérgica mixta
Si es estreptococo del
grupo A

Ceftacidima, gentamicina y
metronidazol

Bencilpenicilina +
clindamicina

Sepsis por lineas i.v.
(retirar las lineas)

S. Aureus*

Estafilococos coagulasa
negativos*

Estreptococos

Enterococos

Bacterias gramnegativas

Levaduras

Flucloxacilina y ceftacidima,
anfotericina o fungina

Meningitis

Neisseria meningitidis
S. pneumoniae
H. influenzae

Cefotaxima

*En caso de una posible infeccion por MRSA o estafilococos coagulasa
negativos, considere utilizar vancomicina o teicoplanina (v. mas adelante)
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TABLA 13. 4 Posibles medios para controlar la fuente infecciosa

Infeccion por catéter i.v. Retirar

Térax Drenar dep6sitos pleurales

Abdomen Drenar depésitos/intervenir
quirdrgicamente

Partes blandas Drenar y desbridar depdsitos
infectados

SNC Drenar dep6sitos, retirar
derivaciones infectadas

Utero Extraer productos de la concepcién
infectados

Vias urinarias Aliviar la obstruccién/drenar

Articulaciones Aspirar y lavar

Estafilococos coagulasa negativos

Los estafilococos coagulasa negativos (p. ej., S. epidermidis) forman
parte de la flora epidémica normal. Se adhieren a los dispositivos de plas-
tico y suelen colonizar las lineas venosas centrales permanentes. Pueden
causar infecciones sistémicas y a menudo se multiplican adquiriendo
resistencia a los antibioticos. En caso de sospecha, retire o cambie las
lineas permanentes y consulte a un microbidlogo. Las cepas adquiridas
en el seno de la comunidad pueden ser sensibles a la flucloxacilina, pero
a menudo hay que recurrir a la vancomicina o la teicoplanina.

Enterococos y enterococos resistentes

a la vancomicina

Los enterococos forman parte de la flora normal del tubo digestivo y
el aparato genital femenino, pero en los pacientes ingresados en la UCI
pueden causar bacteriemia, endocarditis, infecciones urinarias e infeccio-
nes de heridas. Suelen ser sensibles a la ampicilina o0 a una combinacion
de ampicilina y un aminoglucdésido, pero cada vez son mas frecuentes las
resistencias a la antibioterapia. Los enterococos resistentes a la vancomi-
cina constituyen un problema cada vez mas importante.

Clostridium difficile

Este bacilo anaerobio grampositivo constituye la principal causa de
«colitis seudomembranosa» debida a la administracion de antibioticos
de amplio espectro. Este trastorno provoca diarrea profusa (que puede
ser sanguinolenta). En las heces puede detectarse la toxina de Clostridium
difficile. El tratamiento consiste en la administracion por via oral (o i.v.)
de metronidazol o vancomicina. En algunos pacientes que no responder
a los antibidticos puede ser necesario practicar una colectomia.
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MICROORGANISMOS PROBLEMATICOS «

Es importante destacar que Clostridium difficile es un microorga-
nismo esporulado. Esto significa que, a diferencia de otras muchas
infecciones, la desinfeccion manual inmediata con alcohol o sustancias
similares no resulta eficaz. Por ello, en los pacientes infectados por
esta bacteria, hay que emplear medidas de barrera. Es muy importante
lavarse las manos con agua y jabon antes y después de cualquier con-
tacto con estos pacientes y antes de atender a otros. Debido a la facili-
dad para su transmision, hay que considerar que todos los individuos
infectados por Clostridium difficile representan un riesgo potencial para
otros pacientes; de hecho, pueden haber adquirido su propia infeccion
por contaminacion cruzada. Para prevenir las infecciones cruzadas es
muy importante lavarse bien las manos y tomar medidas para el con-
trol de las infecciones. (V. también pag. 171.)

MICROORGANISMOS GRAMNEGATIVOS

Escherichia coli, Klebsiella y coliformes

Estas bacterias gramnegativas son comensales normales en el tubo
digestivo, pero representan una causa importante de infecciones en
la UCI. Generalmente infectan las vias respiratorias y urinarias, y las
heridas, y pueden causar bacteriemia, septicemia y shock séptico. Se
pueden utilizar cefalosporinas como tratamiento de primera linea, pero
también en este caso estd aumentando la resistencia a estos antibioti-
cos. Solicite asesoramiento.

Pseudomonas

Parece que esta disminuyendo la incidencia global de infecciones por
Pseudomonas en las UCI; no obstante, siguen constituyendo un pro-
blema grave, que afecta fundamentalmente a las vias respiratorias. Es
frecuente la resistencia a los antibioticos, aunque los aminoglucésidos,
la ceftacidima, el imipenem y la ciprofloxacina constituyen antibidticos
muy utiles.

Acinetobacter

Este microorganismo esta muy presente en nuestro entorno y cada vez
adquiere mas importancia como microorganismo patogeno entre los
pacientes ingresados en la UCI; infecta sobre todo las vias respiratorias
y las heridas, y en ocasiones puede causar bacteriemia. A menudo se
multiplica adquiriendo resistencia a los antibioticos.

INFECCIONES POR HONGOS

Las infecciones micdticas son cada vez mas frecuentes en las UCI, espe-
cialmente entre los pacientes inmunodeficientes y en aquellos que han
recibido numerosos ciclos de antibidticos de amplio espectro. Candida
albicans es la especie mas frecuente. El diagnostico plantea problemas,




INFECCION E INFLAMACION

» SEPSIS POR CATETER

pero la presencia de Candida en mas de un lugar (p. ¢j., boca, genita-
les, heridas) debe hacernos sospechar una posible candidiasis sisté-
mica. Los hemocultivos positivos o el aislamiento de las cavidades
corporales o infecciones profundas, como drenajes abdominales, son
diagnoésticos de candidiasis sistémica. Los hongos crecen mal en los
hemocultivos convencionales y se puede recurrir a algunos marcadores
serologicos (p. €j., pruebas de antigenos y anticuerpos para Candida,
Aspergillus), aunque esto no permite distinguir entre la colonizacion
y la infeccion. Puede ser apropiado el tratamiento empirico con anti-
fingicos. Para su tratamiento disponemos de farmacos convenciona-
les y de reciente aparicion. Entre los tratamientos convencionales se
encuentra la administracion de anfotericina lipososémica y de azoles
como el fluconazol. Entre los farmacos mas recientes cabe destacar el
itraconazol, la caspofungina, la micofungina y la anidulafungina. Los
patrones de resistencia de las infecciones micoticas varian rapidamente.
Consulte a un microbidlogo.

SEPSIS POR CATETER

La sepsis por catéter es un problema frecuente en las UCI; se debe
considerar esta posibilidad en todo paciente con sospecha de sepsis que
haya tenido colocados catéteres vasculares durante mas de 48 h.

Tras la insercion de un catéter se forma un trombo alrededor de la
zona de puncion vascular, que puede propagarse a lo largo de todo
el catéter. Esto proporciona un medio de cultivo excelente para las
bacterias, que pueden colonizar rapidamente todos los catéteres, ya
sea a través de la puncidn cutanea o por bacteriemia. Por otra parte,
pueden resultar colonizados por bacterias que penetran por los puertos
de acceso al utilizar dichos catéteres, por ejemplo, para administrar un
farmaco.

La colonizacion es un fendémeno frecuente y no justifica necesa-
riamente la retirada del catéter o el tratamiento. Es dificil diagnos-
ticar una infeccion. Los cultivos obtenidos a través del catéter no
permiten distinguir entre colonizacion, infeccion o bacteriemia sin
relacion alguna. Las muestras por cepillado obtenidas de la luz de
un catéter son semicuantitativas y pueden hacernos pensar en una
infeccion. También se pueden realizar cultivos pareados del catéter
sospechoso y de una vena periférica (puncion limpia), y basarse en
el menor tiempo que se necesite para obtener un cultivo positivo
a partir del catéter para deducir la presencia de una infeccién por
catéter.

Si existen razones fundadas para sospechar una posible sepsis por
catéter, hay que retirarlo, cortarle la punta (con unas tijeras estériles)
y enviarla para su cultivo. En la mayoria de los casos, el diagnostico se
establece a posteriori tras la retirada del catéter sospechoso, el cultivo
positivo de la punta y la resolucion del cuadro clinico.
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ENDOCARDITIS INFECCIOSA «

El coagulo formado en las venas centrales puede infectarse y causar
una tromboflebitis séptica. Pueden necesitarse varios dias para eliminar
la infeccidn, aunque se hayan retirado los catéteres originales.

@ Si es posible, hay que recolocar los catéteres en una nueva zona de
puncion limpia.

@ Sies posible, conviene dejar un intervalo «sin catéteres» entre la reti-
rada del viejo y la colocacion del nuevo, aunque esto suele resultar
inviable en la practica.

@ Si es necesario, y siempre que no esté infectado el punto de entrada,
se pueden reponer los catéteres en el mismo lugar sobre una guia.
Soélo se debe considerar esta posibilidad cuando no es posible una
puncién nueva o la puncion es de alto riesgo.

e El riesgo de sepsis por catéter aumenta con el niimero de dias de per-
manencia del mismo. No esta muy claro si este riesgo disminuye con
los cambios rutinarios o «protocolarios» de catéter (v. pag. 386).

e El riesgo varia considerablemente en funcion del lugar de la canula-
cion (ingle > yugular > subclavia).

ENDOCARDITIS INFECCIOSA

Los pacientes con cardiopatias valvulares o protesis valvulares, los
adictos a drogas i.v. y los pacientes con catéteres venosos centrales per-
manentes corren el riesgo de desarrollar una endocarditis infecciosa. El
compromiso de la funcion inmunitaria puede representar un factor de
riesgo afiadido en los pacientes de la UCI.

La endocarditis bacteriana subaguda es una forma crénica de este
trastorno con un comienzo insidioso. La endocarditis bacteriana aguda
(p. €j., en los adictos a drogas i.v.) puede causar insuficiencia cardiaca
(por interrupcion de la funcion valvular normal), infecciones embolicas
diseminadas/infartos, y el desarrollo muy rapido de un cuadro de shock
séptico e insuficiencia multiorganica.

Es importante vigilar la aparicion de posibles signos y sintomas clinicos
de endocarditis. Hay que sospechar esta posibilidad en todo paciente con
fiebre persistente, hemocultivos positivos sin explicacion (por microor-
ganismos caracteristicos) y soplos cardiacos nuevos o cambiantes. Puede
haber problemas para detectar soplos en un paciente ingresado en la UCI
y ventilado. Otros estigmas de endocarditis son las manchas de Roth
(hemorragias retinianas), las hemorragias en astilla, los nodulos de Osler
(dedos) y las lesiones de Janeway (palmas de las manos). La ecocardio-
grafia transtoracica resulta muy util en pacientes que han desarrollado
una disfuncion valvular o que sufren una valvulopatia importante, como
insuficiencia o incompetencia valvular. No obstante, puede haber pro-
blemas para detectar las lesiones valvulares de menor tamafio mediante la
ecocardiografia transtoracica, especialmente si el paciente esta sometido
a ventilacion artificial (mala ventana ecografica). La ETE es la técnica de
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eleccion para poder identificar la formacion de vegetaciones o abscesos
alrededor de las valvulas cardiacas.

Cuando se diagnostica una endocarditis infecciosa, un equipo espe-
cializado en endocarditis suele encargarse del tratamiento continuado
del paciente. Generalmente, ese equipo esta constituido por un micro-
bidlogo, un cardidlogo y un especialista en enfermedades infecciosas.
El tratamiento consiste en la administracion de antibidticos en dosis
elevadas y puede llegar a ser muy prolongado. La cirugia cardiaca
constituye el tltimo recurso y a menudo conlleva un pronostico des-
favorable, especialmente en los pacientes que ya estin muy debilitados
tras un periodo de enfermedad critica. A pesar de una asistencia
optima, la mortalidad de los pacientes que desarrollan insuficiencia
multisistémica por una endocarditis aguda es bastante alta.

FASCITIS NECROSANTE

Esta es una infeccion de las partes blandas que se extiende con rapidez
y pueden afectar a cualquier parte del cuerpo. Frecuentemente aparece
tras un traumatismo menor, aunque no se conoce bien su etiologia.
Generalmente se observa induracion y cambio de color en la zona afec-
tada. Los datos de laboratorio y otras pruebas diagndsticas pueden ser
muy utiles, pero el diagnostico es fundamentalmente clinico.

Se ha atribuido esta infeccion a numerosos microorganismos. Nor-
malmente se debe a una infeccion sinérgica por una mezcla de microor-
ganismos gramnegativos y anaerobios (p. ¢j., Bacteroides, Clostridium
y estreptococos anaerobios) o a una infeccion exclusivamente por
estreptococos del grupo A. La infeccion se extiende por los planos apo-
neuroéticos, necrosando la piel y los tejidos subcutaneos. Normalmente
respeta los estratos musculares. La infeccion puede diseminarse rapida-
mente y causar la muerte en pocas horas. El tratamiento consiste en la
reseccion quirurgica del tejido infectado y necrosado, y en la adminis-
tracion de los antibioticos apropiados. Solicite ayuda a los microbidlo-
gos. (V. «Antibioterapia empirica», pag. 336.)

SEPSIS MENINGOCOCICA

Neisseria meningitidis es un microorganismo gramnegativo que constituye
un comensal nasal en aproximadamente el 10% de la poblacion. Puede
causar un espectro de trastornos que van desde la meningitis (sin sepsis
sistémica) hasta una septicemia muy grave que provoca una insuficiencia
multiorganica, la pérdida de la extremidad y la muerte en pocas horas.

Aunque la sepsis meningocdcica es mas frecuente en las UCT pedia-
tricas, se diagnostican casos ocasionales en adultos jovenes. Puede ser
una enfermedad devastadora que provoca la muerte en pocas horas.
Solicite siempre la ayuda de sus superiores.
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Diagnéstico

Los sintomas precoces de una infeccion sistémica consisten en fiebre
(a menudo >40°C), artralgias, mialgia, cefaleas y vomitos. El diagnostico
de la sepsis meningococica se basa en la erupcion purpurea caracteris-
tica que no palidece al comprimirla, unida a los signos de hipotension
arterial, taquicardia y mala perfusion.

"y

A El diagnéstico de la sepsis meningocdcica se basa en los
signos clinicos. Se debe iniciar inmediatamente la anti-

bioterapia (cefotaxima o bencilpenicilina) y también la
reanimacion, en cuanto se sospeche esta posibilidad. Nunca se
deben posponer para esperar al resultado de las pruebas.

Tratamiento

Empiece a administrar antibioticos tan pronto como sospeche el
diagnostico.

Administre oxigeno a flujo elevado mediante mascarilla facial. Puede
que tenga que intubar y ventilar al paciente. jCuidado con el colapso
cardiovascular!

Establezca una via de acceso i.v. Administre liquidos, cristaloides/
coloides, para mantener la circulacion. Normalmente hay que admi-
nistrar cantidades importantes para mantener la presion arterial y
mejorar la circulacion periférica.

Proceda a la monitorizacioén invasiva de la presion arterial y a la
monitorizacion hemodinamica con catéter de la arteria pulmonar,
catéter venoso central u otra alternativa.

Administre farmacos inotrdpicos segun las necesidades. La adrena-
lina (epinefrina) suele ser el farmaco de primera linea.

Isquemia periférica y digital. Si la presion arterial es adecuada, consi-
dere la posibilidad de administrar una infusion de epoprostenol (pros-
taciclina), 5-10 ng/kg"'/min~'. Con esta medida se mejora la perfusion
microvascular y se puede reducir el riesgo de isquemia digital.

Son frecuentes las coagulopatias y la CID. Solicite una bateria de
pruebas de coagulacion. No administre plasma fresco congelado
(PFC), plaquetas y crioprecipitado a menos que exista una hemo-
rragia activa, ya que estos productos pueden favorecer las trombosis
microvasculares y acentuar la isquemia digital.

También es frecuente la hipocalcemia. Considere la posibilidad de
administrar un bolo de calcio y, posiblemente, una infusion de calcio.
Es bastante normal observar acidosis metabolica. Esta mejora con el
estado del paciente. No administre bicarbonato a menos que alcance un
valor extremo (pH < 7,1) o que los inotrdpicos resulten ineficaces.

No se ha podido demostrar la utilidad del uso rutinario de este-
roides en el shock meningocdcico, pero si se sospecha una posible
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insuficiencia suprarrenal conviene administrar esteroides de reposi-
cion. (A diferencia de lo que sucede en la meningitis meningocdcica,
en la que algunas pruebas recientes parecen indicar que los esteroides
pueden tener efectos beneficiosos. V. «Meningitis», pag. 295.) El sin-
drome de Waterhouse-Friderichsen (hemorragias/infartos suprarrena-
les) es muy poco frecuente y suele constituir un hallazgo post mortem.
e La proteina C activada puede tener un efecto beneficioso especifico en
la sepsis meningococica, ya que parece reducir la trombosis microvas-
cular y la isquemia tisular, pero el nimero de casos en adultos no basta
para confirmar este efecto beneficioso y en estudios con nifios no se ha
observado ningtn efecto positivo. (V. «Proteina C activada», pag. 333.)

Cada vez se recurre con mas frecuencia a la hemofiltracion y a la plas-
maféresis en la sepsis meningococica para eliminar endotoxinas, citoci-
nas y otros factores con el objeto de intentar mejorar la supervivencia
global, asi como para reducir la incidencia de secuelas como la isque-
mia digital. Todavia no se han podido demostrar los efectos beneficio-
sos de estos tratamientos. Solicite la ayuda de algtn superior.

Diagnéstico microbiolégico

Aunque el tratamiento se basa en la sospecha clinica, conviene intentar
alcanzar un diagndstico microbiologico. Hay que enviar muestras de sangre
para el cultivo y la reaccion en cadena de la polimerasa (RCP). Hay que ras-
par las lesiones cutaneas sobre un porta de vidrio y enviar muestras para su
examen microscopico y cultivo. Solicite ayuda a los microbiologos.

Antibiéticos

En el Reino Unido, el meningococo suele ser sensible a la bencilpeni-
cilina; sin embargo, otras infecciones graves (especialmente la sepsis
neumocococica) en ocasiones pueden producir un cuadro clinico y
una erupcion purpurea parecidos; debido a ello, la cefotaxima en dosis
elevadas constituye el farmaco de primera linea. Mas adelante, una vez
que se haya confirmado la infeccidon meningococica y se conozcan los
resultados del antibiograma, se puede sustituir por bencilpenicilina.
Ninguno de estos antibidticos permite erradicar el meningococo de la
nariz, y a este respecto el paciente debe recibir rifampicina o ciprofloxa-
cina durante la fase de recuperacién. (V. «Profilaxis», a continuacion.)

Profilaxis

La mayoria de los casos de infeccion meningocdcica son esporadicos, y
los «brotes» infecciosos son poco frecuentes. No obstante, el paciente
indice, los contactos familiares directos y otros contactos cercanos
deben recibir tratamiento profilactico con rifampicina (o ciprofloxa-
cina) para erradicar el meningococo de la nariz de los portadores. Este
tratamiento corre a cargo de los servicios de salud publica, por lo que
es necesario informarlos de cualquier caso lo antes posible. (V. «Infec-
ciones de declaracion obligatoria», a continuacion.)
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"

A Normalmente no se considera necesario que el personal
médico o de enfermeria que participa en la asistencia de

estos pacientes tenga que recibir tratamiento profilac-
tico, a menos que se haya producido una contaminacion directa.

Cuadro 13.3 Enfermedades infecciosas de declaracion obligatoria

en el Reino Unido

Frecuentes

Poco frecuentes

Encefalitis aguda
Intoxicaciones alimentarias
Leptospirosis

Sarampién

Meningitis

Septicemia meningocdécica
Parotiditis

Oftalmia neonatal
Rubéola

Escarlatina

Tétanos

Tuberculosis

Hepatitis virica

Tos ferina

Poliomielitis aguda
Carbunco

Colera

Difteria

Disenteria
Paludismo

Fiebre paratifoidea
Peste

Rabia

Fiebre recurrente
Viruela

Sindrome respiratorio agudo
grave (SARS)

Fiebre amarilla

Fiebre tifoidea

Tifus

Fiebre hemorragica virica

INFECCIONES DE DECLARACION OBLIGATORIA

En el Reino Unido existe la obligacion legal de informar a los servicios
de salud publica de una serie de enfermedades infecciosas, ya sea para
vigilar esas enfermedades o debido al importante riesgo que suponen
para los contactos o la poblacion general. En el cuadro 13.3 se mues-
tran las enfermedades infecciosas de declaracion obligatoria.
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OPTIMIZACION PERIOPERATORIA

Existe un gran interés por la denominada «optimizacion perioperatoria»
de determinadas variables cardiovasculares con el objeto de limitar las
alteraciones fisiologicas y la respuesta de estrés causadas por la cirugia.
En algunos centros se ingresa a los pacientes en la unidad de cuidados
intensivos (UCI) o en la unidad de alta dependencia (UAD) antes de
la cirugia, se procede a la monitorizacion hemodinamica invasiva y se
administran juiciosamente liquidos y farmacos inotrépicos con el objeto
de mejorar el volumen de inyeccion. El proceso es parecido al que hemos
descrito anteriormente en el capitulo 4. (V. «Optimizacion del estado
hemodinamico», pag. 78.) Algunas pruebas parecen demostrar que la
optimizacion perioperatoria permite reducir las complicaciones periope-
ratorias y la necesidad de ingresos imprevistos en la UCI (o la duracién
de la estancia en la misma) tras las intervenciones de cirugia mayor.

A
A Este es un ambito muy complejo. Algunos pacientes con
cardiopatia isquémica, por ejemplo, pueden beneficiarse
de un bloqueo 3 para proteger su miocardio mas que de
los inétropos. Solicite ayuda y cumpla con los protocolos locales.

RESPUESTA DE ESTRES ANTE LA CIRUGIA
Y LAS ENFERMEDADES CRITICAS

La respuesta inflamatoria local y sistémica a los dafios tisulares y a las
enfermedades varia de unos pacientes a otros, y puede ir desde la hiperter-
mia leve hasta el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS), el
fracaso multiorganico y la muerte. La magnitud clinica de esta respuesta
depende en parte de la gravedad de las lesiones, aunque también son
importantes otros factores, como las infecciones, el estado inmunitario, la
predisposicion genética y las reservas fisiologicas. Aparte de estas res-
puestas inflamatorias, mediadas por las citocinas, se observan otras
respuestas fisiologicas hormonales y metabolicas a las lesiones y a las
enfermedades criticas, que reciben en conjunto el nombre de respuesta
de estrés. (V. «Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica», pag. 312.)

Respuestas hormonales
Aumenta la secrecion de tres hormonas hipofisarias: hormona antidiu-
rética (ADH), hormona adrenocorticotropa (ACTH) y hormona del
crecimiento (GH). La ADH favorece la retencion de sal y agua, y tiene
también actividad vasopresora. La ACTH potencia la secrecion de
corticoesteroides suprarrenales (cortisol y aldosterona), lo que favorece
aun mas la retencion hidrosalina. La GH tiene un efecto hiperglucé-
mico, aunque este es variable.

Se observa un aumento generalizado de toda la actividad simpatica
y de la secrecion suprarrenal de catecolaminas (adrenalina o epinefrina,
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y noradrenalina o norepinefrina), que tienen efectos cardiovasculares
predecibles. La adrenalina produce ademas efectos metabolicos, especial-
mente hiperglucemia. El aumento de la sintesis renal de renina induce la
activacion de la via de la renina-angiotensina-aldosterona. La angioten-
sina IT es un vasoconstrictor muy potente que incrementa la presion arte-
rial, mientras que la aldosterona favorece la retencion renal de sal y agua.

Efectos metabélicos

Los principales efectos metabolicos de la respuesta de estrés son la
retencion hidrosalina y el aumento del catabolismo. La retencién
hidrosalina tiene un origen multifactorial. Se puede retener mas agua
que sodio, y es frecuente la hiponatremia.

Los efectos catabdlicos de las catecolaminas, los esteroides y la GH
consisten en un aumento de la glucogendlisis y la gluconeogenia con
la consiguiente hiperglucemia. En respuesta a todo esto, la sintesis de
insulina enddgena aumenta, pero a menudo se requiere una infusion
de insulina para controlar la glucemia. Las grasas y las proteinas son
degradadas para obtener sustratos energéticos para la reparacion tisular.

Funcién de la respuesta de estrés
La respuesta de estrés ha ido evolucionando para favorecer la super-
vivencia tras una lesion grave o durante una enfermedad critica. Hay
pruebas que demuestran que aquellos que no consiguen desarrollar una
respuesta fisiologica apropiada a la enfermedad critica tienen un pronos-
tico desfavorable a pesar de todos los cuidados posibles (p. ¢j., los ancia-
nos tras traumatismos, quemaduras o lesiones cefalicas aparentemente
inocuas). Sin embargo, la respuesta de estrés puede resultar perjudicial en
ocasiones. Por ejemplo, una respuesta cardiovascular exagerada puede
causar isquemia miocardica e impedir la perfusion tisular. Una retencion
hidrosalina excesiva puede inducir oliguria. Una respuesta catabdlica
extrema puede provocar una emaciacion muy marcada. Por estas razo-
nes, existe un interés enorme por intentar mitigar la respuesta de estrés.
Lo mas importante a la hora de reducir la respuesta de estrés es
garantizar una anestesia y unos cuidados perioperatorios adecuados,
prevenir o limitar los dafios tisulares (p. ej., cirugia laparoscopica)
siempre que sea posible, prescribir una reanimacion hidrica muy cuida-
dosa, y aliviar adecuadamente el dolor postoperatorio. (V. «Analgesia
postoperatoria», a continuacion.)

ANALGESIA POSTOPERATORIA

Analgesia controlada por el paciente

Estas técnicas son muy utilizadas para la analgesia, especialmente en
los pacientes postoperatorios. Generalmente, se coloca este tipo de dis-
positivos al paciente antes de trasladarlo a una sala general. Aunque no
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Cuadro 14.1 Régimen caracteristico de la analgesia controlada
por el paciente

50 mg de morfina en 50 ml de suero salino al 0,9%
Bolo de 1 mg

Tiempo de bloqueo 5 min

Sin infusién de fondo

han sido disefiados para ser manipulados por el personal de enfermeria,
se han utilizado con total seguridad y buenos resultados en la UCI.

Hay que tener cuidado al preparar estos dispositivos; se debe utilizar
un catéter intravenoso (i.v.) exclusivo o una valvula unidireccional. Se
han producido algunos problemas debido a una dosificacion de fondo
excesiva, a picos de morfina en lineas i.v. sin bloqueo, y al efecto de
sifon del contenido de las jeringas por efecto de la gravedad. Evite
infusion de fondo si es posible. Coloque la bomba de la jeringa por
debajo de la altura del paciente para evitar el efecto de sifon y utilice
valvulas antirreflujo en los dispositivos de administracion. En el cua-
dro 14.1 se muestra un régimen caracteristico de analgesia controlada
por el paciente (ACP).

Bloqueo regional

Cada vez se recurre con mas frecuencia a la analgesia epidural o raqui-
dea en pacientes que se someten a intervenciones de cirugia mayor.
Estas técnicas pueden utilizarse también para aliviar el dolor de los trau-
matismos (p. €j., fracturas costales) y de la isquemia de los miembros.

Entre sus posibles ventajas cabe destacar el hecho de que no se
utilicen analgésicos sedantes de efecto central, con lo que el paciente
estd mas despierto, coopera mejor, no siente dolor, y puede toser
mejor y expulsar las secreciones de sus vias respiratorias. Ademas, en
los pacientes con extremidades isquémicas el bloqueo neuroaxial (que
incluye un bloqueo simpatico) puede tener efectos analgésicos y mejo-
rar al mismo tiempo la perfusion de la extremidad isquémica.

No entra dentro del ambito de este libro una descripcion detallada
de las técnicas epidurales. Cuando ingresa un paciente con un catéter
epidural in situ, usted debe confirmar el régimen analgésico con el
anestesiologo responsable. Se pueden administrar anestésicos locales
y opioides solos o combinados. Si se utilizan los ultimos, los posibles
opioides sistémicos adicionales deben administrarse con precaucion
debido al riesgo de depresion respiratoria. En la tabla 14.1 se muestran
algunos protocolos muy utilizados.

Si se producen dolores ocasionales y el paciente se mantiene por lo
demas estable, administre un bolo de 5-10 ml de la solucion epidural
e incremente a continuacion el ritmo de infusion. Esto suele producir
efecto al cabo de 10-15 min. Tenga cuidado con la hipotension arterial.
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A

A No prescriba ni administre farmacos epidurales si no esta
familiarizado con las técnicas epidurales. Solicite ayuda.

TABLA 14.1 Regimenes postoperatorios caracteristicos de
infusion epidural

Farmaco Ritmo de infusion Comentarios

Bupivacaina 0,1-0,15%  8-15 ml/h

Bupivacaina 0,1-0,15%  8-15 ml/h No deben administrarse
mas fentanilo 2 pg/ml opioides sistémicos
concomitantes

Cuadro 14.2 Complicaciones del bloqueo epidural

Anestésicos locales Opioides
Toxicidad potencial del anestésico local Prurito
Hipotension arterial (bloqueo simpatico) Depresion del SNC, incluye

Debilidad muscular (incluida la respiracion) @Pnea

Bradicardia (bloqueo > nivel D4)
Retencion urinaria

Retencion urinaria
Nauseas y vomitos
Blogqueo medular completo o alto (colapso

cardiovascular, pardlisis respiratoria, pérdida
de conciencia)

Complicaciones del bloqueo epidural
En el cuadro 14.2 se enumeran las posibles complicaciones del bloqueo
epidural.

La hipotension arterial suele responder a la administracion de liqui-
dos (500 ml de coloides) y a la reduccion del ritmo de infusion epidu-
ral. En caso de hipotension arterial marcada, reduzca o interrumpa
la infusion y consideren la posibilidad de administrar una infusion
de vasopresores.

Normalmente se puede evitar una debilidad muscular marcada
utilizando concentraciones reducidas de anestésicos locales para la
analgesia postoperatoria (a diferencia de las dosis requeridas para
la cirugia). Si se produce un bloqueo motor importante, considere la
posibilidad de reducir el ritmo de fusion y/o la concentracion de
anestésicos locales.

Si el bloqueo es muy alto (p. ¢j., si afecta a los brazos), reduzca el
ritmo de infusion y/o la concentracion de anestésico local. Si observa
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debilidad de los musculos respiratorios, puede que el paciente nece-
site ventilacion hasta que remitan los efectos del anestésico local.

e En las dosis utilizadas, la adicion de opioides a la infusion epidural
puede potenciar considerablemente la analgesia sin incrementar los
efectos secundarios de manera significativa. Para mitigar las nauseas
y el prurito pueden administrarse pequefias dosis de naloxona sin
mermar la analgesia. En caso de depresion del sistema nervioso cen-
tral, el paciente puede necesitar ventilacion.

® La analgesia inducida por el bloqueo regional puede enmascarar
el dolor que provoca la aparicion de algunas complicaciones de las
extremidades inferiores como el sindrome compartimental tras un
traumatismo o una intervencion quirurgica en dichas extremidades.
Compruebe periddicamente las extremidades distales para detectar
posibles signos de infeccion, lesiones por compresion y sindrome
compartimental.

® Las técnicas epidurales implican un riesgo pequefio pero grave de
formacion de hematomas o abscesos epidurales que, si no se detec-
tan, pueden llegar a comprimir la médula y causar paralisis. En la
practica rutinaria este riesgo es muy pequeno. Sin embargo, en los
pacientes ingresados en la UCI, el riesgo puede ser mayor debido a
los efectos de la coagulopatia y la sepsis. No es posible cuantificar
la magnitud de este riesgo, aunque en términos generales es bas-
tante bajo.

A\

A Para las anestesias epidurales se emplean anestésicos
locales a bajas concentraciones con el objetivo de propor-
cionar una analgesia adecuada y, al mismo tiempo,

limitar el riesgo de un bloqueo motor importante. Si la anestesia

epidural postoperatoria provoca un bloqueo motor profundo en
un paciente, sospeche la posibilidad de una compresion medular.

Busque ayuda urgentemente.

Administracion de farmacos por via intratecal
Asegurese de que comprende bien la diferencia entre catéteres epidu-
rales e intratecales. Un catéter epidural se introduce en el «espacio epi-
dural», un espacio virtual situado por debajo del ligamento amarillo,
pero por fuera de las capas de la duramadre. Un catéter intratecal se
introduce a través de la duramadre y la aracnoides hasta alcanzar el
espacio subaracnoideo, es decir, el liquido cefalorraquideo (LCR). Un
catéter intratecal puede utilizarse para drenar el LCR y monitorizar la
presion tras la neurocirugia, la cirugia raquidea o la reparacion de un
aneurisma adrtico toracico y, en ocasiones, para administrar farmacos
por via intratecal (en muy contadas ocasiones, para la anestesia raqui-
dea continua).
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A

A No utilice la via intratecal para administrar ningan
farmaco a menos que tenga la preparacion adecuada. Se
han dado algunos casos en los que la administracion

de farmacos equivocados por esta via ha provocado dafios neuro-

logicos catastroficos y permanentes, asi como la muerte.

Problemas postoperatorios frecuentes

Entre los problemas que pueden producirse durante el periodo posto-
peratorio inmediato destacan los efectos de la cirugia prolongada, la
pérdida masiva de liquidos/sangre, la sepsis, la isquemia/reperfusién
tisular, el retraso de la recuperacion tras la anestesia y los efectos de la
respuesta de estrés ante la cirugia y los traumatismos.

Efectos de la cirugia prolongada

La anestesia y la cirugia pueden prolongarse debido a la extension
de la intervencion o a su complejidad técnica. Los posibles problemas
son la hipotermia, las atelectasias, la deshidratacion y pérdida de
liquidos, la acumulacion de anestésicos y los efectos de la compresion,
como el desarrollo de sindromes compartimentales. Este fenémeno ha
reaparecido recientemente debido a la cirugia robotica prolongada. (V.
«Hipotermia», pag. 226, y «Sindromes compartimentales periféricos»,
pag. 319.)

Retraso en la recuperacion de la conciencia
El retraso de la recuperacion de la conciencia tras la anestesia suele
deberse a razones multifactoriales. En un primer momento puede resul-
tar imposible identificar el problema predominante. En el cuadro 14.3
se enumeran los factores que pueden contribuir a ello.

La mayoria de los pacientes que tardan en recuperar la conciencia
necesitan algin tiempo de asistencia en la UCI. Una tomografia

Cuadro 14.3 Factores que pueden contribuir al retraso de la
recuperacion tras la anestesia

Efectos residuales de los anestésicos

Hipoxia

Hipercarbia

Hipotension arterial

Hipoglucemia

Encefalopatia metabdlica

Hipotermia

AIT/ACV
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computarizada y un electroencefalograma pueden ayudarnos a descar-
tar una anomalia intracraneal importante. En la mayoria los casos, el
problema remite gradualmente al cabo de horas o dias.

Bloqueo neuromuscular prolongado

Los relajantes musculares son muy utilizados como parte de la aneste-
sia para facilitar la intubacion traqueal, conseguir la relajacion necesa-
ria para las intervenciones quirurgicas y permitir una anestesia general
mas suave. En la UCI se suele dejar que los pacientes eliminen los rela-
jantes musculares sin utilizar antagonistas. A menudo, tras la aneste-
sia, se acelera la recuperacion de la funcion neuromuscular mediante la
administracion de anticolinesterasicos (p. €j., neostigmina), que incre-
mentan la concentracion de acetilcolina en la uniéon neuromuscular e
invierten los efectos de los bloqueantes neuromusculares no despolari-
zantes (antagonistas competitivos en los receptores acetilcolinicos). Se
combinan con glucopirrolato, que limita los efectos indeseables (mus-
carinicos) de la acetilcolina. Las dosis habituales son:

@ neostigmina 2,5 mg + glucopirrolato 0,5 mg.

Los problemas derivados del bloqueo neuromuscular residual han dismi-
nuido considerablemente con la aparicién de nuevos farmacos de efecto
mas breve, como el atracurio. No obstante, en ocasiones puede retra-
sarse la recuperacion de la funcion neuromuscular. En el cuadro 14.4 se
enumeran los factores que pueden contribuir a esta posibilidad.

Los pacientes con bloqueo neuromuscular residual parcial manifies-
tan generalmente movimientos espasmoédicos y respiran débilmente.
La estimulacion supramaxima con un estimulador nervioso puede pro-
ducir una respuesta decreciente en forma de «tren de cuatro», lo que
confirma el bloqueo neuromuscular. (V. «Monitorizacion del bloqueo
neuromuscular», pag. 43.)

® Suministre oxigeno. Mantenga la respiracion si es necesario.

@ Si el paciente conserva parte de la funcion neuromuscular, puede
que convenga administrar una primera o una segunda dosis de

Cuadro 14.4 Factores que contribuyen al retraso de la
recuperacion del bloqueo neuromuscular

Pacientes mayores, delicados, en malas condiciones médicas
Sobredosis relativa

Disfuncion renal o hepatica

Patologia neuromuscular subyacente

Efectos de otros farmacos (p. ej., aminoglucésidos)
Anomalfas electroliticas

Hipotermia

Deficiencia de colinesterasa



PACIENTESPOSTOPERATORIOS Y PACIENTES OBSTETRICAS

© ELSEVIER. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

ANALGESIA POSTOPERATORIA «

antagonistas (normalmente neostigmina y glucopirrolato) y evaluar
nuevamente la situacion.

@ Si el paciente no mejora con esto o si mantiene una funcion neuro-
muscular minima, hay que volver a sedarlo, reintubarlo y ventilarlo
hasta que recupere la funcién neuromuscular. No se olvide de expli-
carle lo que sucede. Puede estar paralizado, experimentar dolor y ser
consciente de todo lo que pasa a su alrededor, pero ser incapaz de
comunicarse.

Deficiencia de colinesterasa

La deficiencia hereditaria de colinesterasa (1:3.000 habitantes) repre-
senta una causa especifica de retraso en la recuperacion de la funcion
neuromuscular por una demora en el metabolismo del suxametonio
(y del mivacurio). El paciente suele recuperar la funcion muscular al
cabo de 2-6 h. Se le puede administrar plasma fresco congelado (PFC)
para reponer la colinesterasa y acelerar el restablecimiento de la fuerza
motora, aunque no suele ser necesario. Envie una muestra de sangre a
un centro regional para poder identificar el patron especifico de defi-
ciencia de colinesterasa. (V. «Suxametonio», pag. 43.)

Obstruccién de las vias respiratorias

Es un problema frecuente en el periodo postoperatorio inmediato,
mientras los pacientes se encuentran todavia en la sala de recuperacion
y antes de que recuperen plenamente la conciencia. Suele ser un pro-
blema pasajero, de poca gravedad y que puede resolverse facilmente
sosteniendo el mentén, tirando del maxilar inferior o utilizando una
via respiratoria artificial (p. ¢j., tubo respiratorio oral o nasal).

Los casos mas graves o prolongados, o los que se asocian a depre-
sion respiratoria, pueden requerir intubacion y ventilacion.

Tras las intervenciones de cirugia cervical (p. ej., tiroidectomia),
la hemorragia postoperatoria hacia los tejidos del cuello puede obs-
truir a veces las vias respiratorias por compresion directa. En caso
de urgencia, debe abrir la herida quirtrgica y descomprimir la hemo-
rragia para aliviar la presion sobre las vias respiratorias. Un cirujano
podra entonces explorar formalmente la herida para conseguir la
hemostasia. Si no se resuelve el problema de este modo, habra que
intubar al paciente.

A los pacientes con fractura mandibular se les suelen unir los maxi-
lares con alambres para garantizar una oclusion dental correcta mien-
tras se suelda la fractura. A estos pacientes solo se les puede extubar
una vez que hayan recuperado plenamente la conciencia y el esfuerzo
respiratorio. A menudo se les ingresa en la UCI durante el periodo pos-
toperatorio inmediato para su observacién y monitorizacion. En caso
de obstruccion respiratoria (p. €j., debido a los vomitos), hay que cortar
los alambres para acceder a las vias respiratorias y resolver la situacion
adecuadamente. (V. «Obstruccion de la via respiratoria», pag. 138.)
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Cuadro 14.5 Causas habituales de insuficiencia respiratoria
postoperatoria

Efectos residuales de los anestésicos

Efectos residuales del bloqueo neuromuscular
Obstruccion de las vias respiratorias
Broncoespasmo

Patologia respiratoria preexistente
Colapso/consolidacién pulmonar
Neumotoérax

Edema pulmonar

Inestabilidad cardiovascular

Sepsis

Hipotermia

Insuficiencia respiratoria
En los pacientes con patologia respiratoria previa es previsible un
periodo de insuficiencia respiratoria postoperatoria, lo que puede
ser una indicacion para la ventilacion postoperatoria programada.
Este problema puede surgir también en otros pacientes por diferentes
razones, a menudo multifactoriales. En el cuadro 14.5 se enumeran las
causas mas frecuentes.

Muchos de estos problemas se resuelven combinando un breve periodo
de ventilacion en la UCI con unas medidas correctoras muy sencillas.
(V. también «Tratamiento de la insuficiencia respiratoria», pag. 118.)

Inestabilidad cardiovascular

Puede deberse a un trastorno cardiovascular preexistente, a los efectos
predecibles de la cirugia (especialmente cuando se prevén pérdidas
importantes de liquidos) o a fendmenos cardiovasculares inusuales.
En el cuadro 14.6 se muestran las causas habituales de la inestabilidad
cardiovascular. Muchos de estos problemas pueden resolverse sim-
plemente vigilando el equilibrio hidroeléctrico mientras se recalienta al
paciente tras la cirugia. En los casos mas dificiles puede ser necesario
recurrir a la monitorizacion invasiva y al mantenimiento cardiovascu-
lar. (V. «Optimizacion del estado hemodinamico», pag. 78.)

Oliguria

En los pacientes postoperatorios, la oliguria suele ser un problema
multifactorial al que contribuyen la inestabilidad cardiovascular, la
hipovolemia y la respuesta de estrés ante la cirugia. Este problema suele
mejorar administrando liquidos al paciente mientras se recalienta y
recupera la estabilidad hemodinamica. (V. «Oliguria», pag. 188, y «Res-
puesta de estrés ante la cirugia y las enfermedades criticas», pag. 348.)
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Cuadro 14.6 Causas de inestabilidad postoperatoria del sistema
cardiovascular

Patologia preexistente del SCV

Isquemia/infarto de miocardio

Depresién miocérdica (efectos de farmacos/sepsis, etc.)
Pérdida de liquidos y hemorragias

Sobrecarga de liquidos

Efectos de los farmacos

Efectos de la anestesia epidural/raquidea

Sepsis

Efectos de la isquemia y la reperfusion tisulares
Hipotermia

TRATAMIENTO DEL PACIENTE POSTOPERATORIO
EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS

A menudo ingresan pacientes en la UCI tras una intervencion quirur-
gica prolongada o complicada para someterse a un periodo de moni-
torizacion, ventilacion, mantenimiento cardiovascular y estabilizacion
antes de ser trasladados a una UAD o a una sala de hospitalizacion. Su
ingreso en la UCI puede estar programado debido a la existencia pre-
via de una enfermedad y/o a la naturaleza de la cirugia, o puede cons-
tituir un acontecimiento imprevisto por algun problema inesperado en
el periodo perioperatorio o por el caracter urgente de la intervencion
quiruargica.
El ingreso postoperatorio de los pacientes en la UCI permite:

la recuperacion controlada de los efectos de la anestesia y la cirugia

@ un periodo de recalentamiento

@ la optimizacion de la funcion respiratoria y la desconexion contro-
lada de la ventilacion

@ la optimizacion de la funcion cardiovascular

@ la monitorizacion de otras funciones organicas, como la diuresis

@ una analgesia adecuada

En caso de ingreso programado en la UCI de un paciente postoperato-
rio, debe asegurarse de consensuar el plan de tratamiento con el aneste-
sidlogo y el cirujano que han derivado a dicho paciente.

A continuacion describimos un protocolo caracteristico:

e Siga ventilando al paciente.

® Mantenga la sedacion y la analgesia mediante la infusion de farma-
cos de accion breve, como el propofol y el alfentanilo. Generalmente
se interrumpe la administracion de relajantes musculares, a menos
que exista una indicacion para seguir administrandolos.
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o Evalte exhaustivamente al paciente y establezca las prioridades de
su tratamiento. Envie muestras de sangre para un recuento hemato-
l6gico completo, pruebas de coagulacion, urea y electrolitos (UE) y
gasometria arterial. Corrija las posibles anomalias.

@ Recaliente al paciente con una manta de aire caliente si es necesario.
Conforme vaya aumentando la temperatura se reabrira la circula-
cion periférica (disminuira el gradiente de temperatura central-peri-
férica). Administre liquidos (coloides o sangre) segun las necesidades
para mantener un volumen circulatorio adecuado.

® La acidosis metabolica suele remitir al recalentar al paciente y mejo-
rar la circulacion. La persistencia de la acidosis metabolica suele
indicar una reanimacion hidrica incorrecta, una hemorragia o una
isquemia tisular continuada (p. ¢j., intestinal), por lo que es necesa-
rio seguir investigando.

® Segun vaya mejorando el estado del paciente, se pueden reducir gra-
dualmente los farmacos indtropos/vasopresores.

Hay que intentar conseguir un paciente templado, con unas condicio-
nes cardiovasculares estables, que precise un aporte minimo de ind-
tropos, y que tenga unas necesidades minimas de liquidos/sangre, una
diuresis adecuada y una gasometria arterial satisfactoria.

A menudo es posible conseguir estos objetivos en 6-24 h, depen-
diendo del estado premoérbido del paciente y de la naturaleza de la
intervencion quirurgica. Posteriormente, se puede reducir la sedacion,
y despertar y extubar al paciente, si es posible. Se debe mantener una
analgesia adecuada mediante un uso juicioso de opioides, antiinflama-
torios, paracetamol y/o bloqueantes regionales.

Cuando pueda, debe informar acerca del estado del paciente a los
familiares que esperan. Si ha surgido algiin problema perioperatorio,
hay que ofrecerles la oportunidad de que hablen con el cirujano res-
ponsable o el anestesiologo.

Reparacion de aneurismas aorticos

Normalmente, tras la reparacion programada de un aneurisma aortico
se puede recalentar al paciente y extubarlo al cabo de algunas horas,
tal como se ha descrito anteriormente. Las reparaciones urgentes de
aneurismas pueden resultar mas inestables, y el tratamiento dependera
de las circunstancias de cada caso.

Es importante controlar la presion material. Hay que mantenerla en
unos valores normales para cada paciente con el objeto de garantizar
una perfusion adecuada de los 6rganos vitales, y en especial los rifiones.
Al mismo tiempo, hay que controlar la hipertension arterial para prevenir
una sobrecarga innecesaria del miocardio y la anastomosis vascular. Para
conseguirlo se puede administrar nifedipino o una infusién de nitroglice-
rina sodica, especialmente durante la fase de recuperacion tras la sedacion.

Son frecuentes las disfunciones renales, especialmente tras el pinza-
miento suprarrenal de la aorta. También puede producirse isquemia
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medular y paralisis de las extremidades inferiores. En caso de isquemia
persistente de las extremidades inferiores, a pesar de la optimizacion
del estado hemodinamico, puede que haya que practicar una embolec-
tomia o volver examinar el injerto. La persistencia o el agravamiento
de la acidosis metabolica pueden indicar isquemia intestinal. Solicita la
opinién del cirujano.

Transferencia tisular libre (colgajo libre)

El tratamiento de los pacientes que se someten a una intervencion de
transferencia tisular libre es parecido al que hemos descrito anterior-
mente. No obstante, también son muy importantes la perfusion ade-
cuada y la supervivencia del injerto.

Los mecanismos normales que controlan el flujo sanguineo por los
tejidos no funcionan bien en el tejido injertado. La irrigacion del injerto
es fundamentalmente pasiva y depende sobre todo del flujo a través de
los vasos nutricios. Hay que instituir una terapia intensiva con fluidos
para mantener la volemia del paciente. No obstante, hay que sopesar
esto con los efectos negativos del edema progresivo del injerto por el
aumento de la permeabilidad endotelial a causa de la lesion de reperfu-
sion y la ausencia de drenaje linfatico. El tratamiento hidrico dependera
de la presion venosa central (PVC), la diuresis y el gradiente de tempe-
ratura central-periférica. Ante cualquier deterioro de estos parametros,
la respuesta habitual debe consistir en administrar mas liquidos.

Por otra parte, los vasos denervados del injerto son muy sensibles
a las catecolaminas circulantes (enddgenas o exogenas). Por tanto, es
muy importante conseguir una analgesia adecuada. Hay que mantener
al paciente lo mas templado posible y evitar los farmacos inotropos/
vasopresores excepto en casos extremos. Se pueden utilizar inodilata-
dores como la dopexamina para mejorar el flujo sanguineo y la super-
vivencia del injerto. Solicite ayuda.

Si a pesar de estas medidas sigue deteriorandose la perfusion del
injerto (oscuro/congestionado/hinchado), péngase inmediatamente en
contacto con el equipo quirtrgico. Puede que tengan que examinar
nuevamente los pediculos y las anastomosis vasculares.

Trasplantes

Un trasplante representa un caso especial de transferencia tisular libre.
Se aplican unos principios similares a los que hemos descrito anterior-
mente, dependiendo del tratamiento especifico del 6rgano en concreto.
Cumpla los protocolos locales.

HEMORRAGIA POSTOPERATORIA

Un problema frecuente en las UCI es el de las hemorragias quirtrgicas
postoperatorias. En la mayoria los casos, el equipo quirtirgico puede iden-
tificar y tratar facilmente este problema. Sin embargo, en ocasiones pueden
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producirse hemorragias ocultas imprevistas. Dependiendo de la edad y

de las reservas fisiologicas del paciente, asi como de la localizacion de la

hemorragia, los signos iniciales pueden ser muy sutiles 0 muy evidentes.
Los rasgos caracteristicos de una hemorragia oculta son:

Descenso gradual de la hemoglobina

Acidosis persistente/progresiva

Oliguria

Hipotension arterial y/o taquicardia inexplicables. (Pueden ser
manifestaciones tardias en los pacientes jovenes con una reserva
fisiologica aceptable)

Ninguno de estos signos es especifico, y pueden aparecer igualmente
otras complicaciones potenciales (p. €j., sepsis). La acidosis y la hipo-
tension arterial son frecuentes tras las intervenciones quirtrgicas pro-
longadas/urgentes, especialmente cuando se recalienta al paciente y la
vasodilatacion provoca una hipovolemia relativa.

La taquicardia puede representar una respuesta al dolor, mientras
que los analgésicos postoperatorios administrados para aliviar el dolor
pueden causar hipotension arterial. (Al mismo tiempo, los analgési-
cos pueden enmascarar los signos de hemorragia, como el dolor en la
herida quirtrgica.)

En ocasiones, los unicos rasgos distintivos son los signos clinicos en la
zona operada. Por ejemplo, puede observarse distension o rigidez abdo-
minal progresiva, junto con un aumento de la presion intraabdominal e
indicios de sindrome compartimental intraabdominal (v. pag. 174).

Tratamiento
Tan pronto como sospeche la posibilidad de una hemorragia posto-
peratoria debera informar de ello al equipo quirtrgico encargado del
paciente. En los casos graves, pongase en contacto con el cirujano
superior implicado directamente para evitar demoras que pudieran
comprometer la seguridad del paciente.

El tratamiento de una hemorragia postoperatoria es practicamente
el mismo que el de cualquier otra forma de sangrado. (V. «Hemorragia
gravey, pag. 251.) Los aspectos fundamentales son:

® Reanime y estabilice al paciente, utilizando para ello el método ABC.

@ La estrategia para la reanimacion dependera de las circunstancias,
pero la «reanimacion hipotensivay, tal como se practica en el manejo
del trauma, puede ayudar a limitar el alcance de la hemorragia antes
de poder conseguir la hemostasia quirurgica (v. pag. 309).

@ Para la reanimacion inicial puede emplear una solucién de crista-
loides (como la solucion de Hartmann), coloides o sangre, si puede
disponer de esta ultima.

Tras una intervencion quirargica mayor se suele disponer de sangre en
el frigorifico de la UCI o en el laboratorio de transfusiones. Si no es
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asi, este puede disponer de una muestra de un grupo compatible con el
paciente que se podra usar para cruzar si hay una situacion de urgen-
cia. En caso contrario, tendrd que enviar urgentemente una muestra
para un estudio de compatibilidad.

A
A En caso de hemorragia importante, debera ponerse en
contacto inmediatamente con el laboratorio de transfu-
siones para informar de la situacion, para que puedan
conceder prioridad al paciente y proporcionarle los productos
hematicos y el apoyo oportunos.

o Corrija las posibles coagulopatias (v. pag. 258).

En algunos casos, la hemorragia postoperatoria se debe a una coa-
gulopatia y no a un fallo de la hemostasia quirtrgica. Dicha coagulo-
patia puede deberse a una alteracion de los factores de coagulacion y/o
puede exacerbarse por los efectos de la acidosis, la hipocalcemia y la
hipotermia. Siempre que pueda, corrija estos factores antes de intentar
conseguir la hemostasia quirurgica.

e El uso de productos de coagulacion como PFC, crioprecipitado y
plaquetas puede basarse en los resultados de las pruebas de labora-
torio o de pruebas realizadas en la misma UCI, como la tromboelas-
tografia (v. pag. 259).

® Solicite consejo sobre el uso de antifibrinoliticos, como el acido
tranexamico, o de concentrados de factores de coagulacion, como el
complejo de protrombina o el factor VIIa activado (v. pag. 261).

En muchos casos hay que proceder a la exploracién quirurgica y a la
hemostasia. Por tanto, es necesario mantener una buena comunicacion
con el laboratorio de hematologia y con el equipo de cirugia y de qui-
rofanos. No olvide preparar aparatos como el calentador de sangre vy,
en caso de hemorragia masiva, un dispositivo de infusion rapida (como
el infusor Level-1) o un recuperador de sangre, en caso de que estos
estén disponibles.

REACCIONES ANAFILACTOIDES

Las reacciones anafilactoides se definen como todas aquellas reacciones
«alérgicas» agudas que pueden poner en peligro la vida del paciente,
con independencia de su patogenia exacta, y entre ellas se encuen-
tran las reacciones inmunomediadas verdaderas de tipo 1 o reacciones
anafilactoides de hipersensibilidad. Estas reacciones son relativamente
infrecuentes y evidentemente no se limitan al periodo perioperatorio.
Entre las causas mas frecuentes cabe citar la alergia a los frutos secos
y a las picaduras de abeja. Sin embargo, en el medio hospitalario los
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factores precipitantes mas frecuentes son los farmacos, los medios de
contraste, las soluciones coloidales intravenosas y el latex.

Manifestaciones clinicas

Los sintomas pueden comenzar 1-2 min después de la exposicion al
factor precipitante o demorarse hasta 1-2 h, y pueden variar como con-
secuencia de los efectos de la anestesia general o regional. Las manifes-
taciones clinicas pueden ser:

® urticaria eritematosa cutanea, angioedema

e dolor abdominal, nduseas, vomitos y diarrea

e cdema laringeo, broncoespasmo, aumento de la presion en vias res-
piratorias

@ cdema pulmonar agudo

e taquicardia, hipotension arterial, parada cardiaca

La salvacion del paciente depende de que se detecte precozmente y se

tomen las medidas apropiadas. En el cuadro 14.7 se muestra el diag-
nostico diferencial.

Tratamiento

e Interrumpa la administracion de los farmacos precipitantes.

® Suministre oxigeno. Si el edema facial o el laringeo, o el broncoes-
pasmo comprometen las vias respiratorias, asegurelas mediante la
intubacion endotraqueal lo antes posible. Ventile e inicie el masaje
cardiaco externo si es necesario.

@ Establezca una linea de acceso i.v. si no lo ha hecho ya, y administre
liquidos rapidamente, por ejemplo, 2-4 1 de cristaloides o coloides
(jrecuerde que la reaccion puede deberse a los coloides sintéticos!).

® Administre adrenalina (epinefrina) 0, 5-1 mg por via intramuscular
(im.).

Cuadro 14.7 Diagnéstico diferencial de las reacciones
anafilactoides

Reaccion vasovagal

Arritmias

Infarto de miocardio

Efectos de farmacos (incluyendo drogas prohibidas)
Embolia pulmonar

Broncoespasmo

Edema pulmonar

Aspiracion

Edema angioneurdtico hereditario

Urticaria idiopatica

Tumores carcinoides



PACIENTESPOSTOPERATORIOS Y PACIENTES OBSTETRICAS

© ELSEVIER. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

REACCIONES ANAFILACTOIDES «

A
A La administracion de adrenalina i.v. a pacientes con
circulacion espontanea puede inducir hipertension arte-
rial marcada, infarto de miocardio y arritmias. Actual-
mente se recomienda utilizar la adrenalina i.v. solo en casos
extremos, asi como encargar de ello a una persona con experien-
cia en determinar la dosis a administrar para conseguir una res-
puesta hemodinamica apropiada. Por tanto, evite la adrenalina
i.v. a menos que el paciente se encuentre en una situacion extrema
o en parada cardiaca.

® Proceda al cateterismo arterial y venoso central cuando sea conve-
niente.

@ Obtenga una muestra de sangre (acido etilendiaminotetraacético
[EDTA]y suero) para analisis posteriores.

® Mida los gases en sangre arterial. En caso de acidosis marcada,
considere la posibilidad de administrar 50-100 mol de bicarbonato
sodico. (V. «Acidosis metabdlica», pag. 212.)

® En caso de broncoespasmo persistente, administre salbutamol nebu-
lizado 2,5-5 mg.

® Los glucocorticoides ayudan a reducir las secuelas tardias. Adminis-
tre hidrocortisona, 200 mg i.m./i.v., seguidos de 50 mg cada 6 h.

® Los antihistaminicos no tienen efectos beneficiosos demostrados,
aunque a menudo se utilizan. Considere la posibilidad de adminis-
trar clorofeniramina (clorfenamina), 10 mg i.m. o i.v.

Una vez reanimados, estos pacientes deben recibir tratamiento en la
UCI. Las reacciones tardias pueden deteriorar su estado clinico incluso
varias horas después de la estabilizacion inicial. Cancele la cirugia y/o
cualquier otra intervencion que no sea totalmente imprescindible. Para
mas ayuda, véase: http://www.aagbi.org/anaphylaxisdatabase.htm.

Evaluacion de la causa de las reacciones anafilactoides
Después de una relacion anafilactoide es importante intentar determinar
la causa para poder evitar reacciones futuras. Obtenga una anamnesis
detallada de esta y de otras reacciones alérgicas precedentes. Se pueden
analizar muestras de sangre obtenidas lo antes posible tras la reaccion y,
posteriormente, a intervalos regulares para buscar posibles marcadores
inmunoldgicos, como anticuerpos (inmunoglobulina E), complemento
y concentraciones de mediadores. La triptasa mastocitica alcanza su
valor maximo 1-2 h después del episodio; por tanto, las muestras deben
obtenerse en ese periodo de tiempo. Un resultado negativo no permite
descartar una reaccion anafilactoide. Las muestras de sangre obtenidas
alrededor del episodio pueden ayudarnos a diagnosticar una reaccion
anafilactoide, pero no a identificar el agente causal.
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Las pruebas de radioalergosorbencia (RAST) y las cutaneas pueden
ayudarnos a identificar el agente causal, pero a menudo resultan poco
concluyentes. Solicite ayuda a los servicios de laboratorios/departa-
mento de inmunologia.

Es muy importante informar sobre la reaccion a los pacientes y a
sus familiares. En caso de alergia a los frutos secos o de reaccion ana-
filactoide por las picaduras de abejas, actualmente se proporcionan
jeringuillas de adrenalina (epinefrina) a los pacientes para que las usen
en caso de urgencia.

HIPERTERMIA MALIGNA

La hipertermia maligna (HM) es un trastorno hereditario, poco frecuente
y muy peligroso, por una anomalia en el transporte muscular del calcio
ionico. Tras la exposicion a los agentes desencadenantes (entre los que
se encuentran los anestésicos volatiles y el suxametonio), los individuos
sensibles pueden experimentar hipertonia muscular, hipermetabolismo e
hipertermia. En el cuadro 14.8 se enumeran sus manifestaciones clinicas.

Tratamiento

@ Deje de administrar los agentes desencadenantes. Monitorice el elec-
trocardiograma, la saturacion de oxigeno y la temperatura central.

e Intube al paciente si no esta intubado

e Ventile con oxigeno al 100%.

e Vigile el dioxido de carbono al final de la espiracion (del inglés end
tidal CO,). Combata la hipercarbia mediante la hiperventilacion.

@ Paralice al paciente, y consiga una sedacion y una analgesia adecuadas.

Tome medidas activas para reducir la temperatura del paciente.

® Administre dantroleno 1 mg/kg i.v. a lo largo de 10 min; repita si es
necesario hasta un maximo de 10 mg/kg.

® Monitorice los gases en sangre, el potasio y el calcio. Combata la
acidosis metabolica, la hiperpotasemia y la hipocalcemia segun las
necesidades.

Cuadro 14.8 Manifestaciones clinicas de la hiperpirexia maligna

Aumento del tono muscular

Aumento del indice metabdlico

Hipertermia (generalmente un aumento >2°C/h)
Aumento de la ETCO,

Descenso de la Sa0,

Acidosis mixta respiratoria/metabdlica
Hiperpotasemia/hipocalcemia

Mioglobinuria e insuficiencia renal

Insuficiencia cardiaca/arritmias/parada cardiaca
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® Mida el gasto urinario y la mioglobina. Administre liquidos y con-
sidere la posibilidad de usar dopamina para mantener la excrecion
urinaria. El manitol y el bicarbonato sédico favorecen la depuracion
de la mioglobina. (Nota: el dantroleno contiene, ademas, manitol
para incrementar la depuracion de la mioglobina.)

Una vez estabilizados, estos pacientes deben ser controlados en la
UCI. El dantroleno tiene una vida media de aproximadamente 5 h.
La hipertermia puede recidivar, en cuyo caso hay que administrar
nuevas dosis de dantroleno. Solicite ayuda al centro nacional/regional
de HM.

(V. «Hipertermia», pag. 224.)

PACIENTES OBSTETRICAS
A\

A Por definicion, las pacientes obstétricas que ingresan en
la UCI son jovenes y se encuentran en estado critico, y
su tratamiento resulta muy complejo. Solicite siempre

la ayuda de algin superior.

Durante la gestacién puede presentarse cualquier problema médico,
y cada afo ingresa en las UCI un pequeifio numero de pacientes obs-
tétricas. Los principios del tratamiento son los mismos que se aplican
en las no gestantes, aunque es muy importante tener en cuenta los cam-
bios fisiologicos que produce la gestacion y la seguridad intrauterina
del feto. En las decisiones que se tomen sobre la viabilidad de un nifio
nonato y sobre la conveniencia y el momento mas indicado para la
interrupcion precoz del embarazo/nacimiento del nifio, deben partici-
par los obstetras y los neonatologos.

A\

A A todas las mujeres de mas de 20 semanas de gestacion
hay que atenderlas en posicion lateral o con una ligera
inclinacion lateral para evitar la hipotension arterial y

la hipoperfusion uterina que provoca el atero gravido al compri-

mir la vena cava inferior.

Existen algunas alteraciones concretas relacionadas con la fase
final de la gestacion que pueden precipitar el ingreso de la gestante
en la UCI. En la mayoria de los casos, las pacientes ingresan después
del parto, ya que el tratamiento primario de la mayor parte de los
problemas obstétricos especificos consiste en la extraccion urgente de
la unidad fetoplacentaria.
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PREECLAMPSIA/ECLAMPSIA

La preeclampsia es un trastorno que produce proteinuria, edema e
hipertension arterial. La eclampsia, que puede ir precedida de la pree-
clampsia o aparecer de forma aguda, constituye una manifestacion mas
grave del mismo trastorno, en el que, ademas, se observan convulsio-
nes. Ambos trastornos suelen producirse hacia el final de la gestacion,
aunque en ocasiones pueden hacerlo inmediatamente después del
parto. Se desconoce la patogenia exacta del trastorno, pero la extrac-
cion urgente de la unidad fetoplacentaria (generalmente mediante una
cesarea) resuelve el problema. No obstante, la hipertension arterial y
las convulsiones pueden continuar durante 48 h.

e Suministre oxigeno mediante mascarilla facial. Intube y ventile a la
paciente, si es necesario. Tenga cuidado con los aumentos de las presio-
nes arterial e intracraneal como consecuencia de la laringoscopia/intu-
bacion. Esto puede corregirse con un bolo de 10 pg/kg de alfentanilo.
Aseguirese después de que la paciente dispone de una sedacion adecuada.

e Controle la hipertension arterial. La hipertension es consecuencia de
la vasoconstriccion y se acompana de una disminucion del volumen
plasmatico. Es necesario sincronizar la vasodilatacion y el restable-
cimiento de la volemia. Utilice labetalol/nifedipino/hidralacina para
controlar la presion arterial. (V. «Hipertension», pag. 88.)

e Controle las convulsiones. Entre las medidas mas sencillas destacan las
benzodiacepinas. Considera posibilidad de administrar anticonvulsivos
profilacticos (difenilhidantoina o magnesio). 4 g (16 mol) de sulfato de
magnesio a lo largo de 20 min, seguidos de la infusion de 1 g (4 mol) de
sulfato de magnesio cada hora. Vigile las concentraciones de magnesio:
hay que intentar mantener una concentracion de 2,5-3,5 mmol/l.

® El volumen plasmatico disminuye, y es frecuente la oliguria. La
expansion de la volemia es una medida apropiada, aunque puede
exacerbar la hipertension arterial y favorecer el edema pulmonar.
Recurra a la monitorizacion invasiva para controlar el aporte de
liquidos (catéteres de PVC o arteriales pulmonares, o equivalentes).

Entre las posibles complicaciones cabe destacar la coagulacion intra-
vascular diseminada (CID), el sindrome HELLP (del inglés hemolysis,
elevated liver-enzyme and low platelet, «<hemolisis, elevacion de enzimas
hepaticas y descenso de las plaquetas») el edema pulmonar, el edema
cerebral, las hemorragias cerebrales y la insuficiencia renal. Estas com-
plicaciones requieren el tratamiento apropiado.

HEMORRAGIA PERIPARTO

Las hemorragias periparto representan una causa importante de
mortalidad en las pacientes obstétricas. Normalmente, para controlar
el sangrado hay que extraer la unidad fetoplacentaria y/o proceder a
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la reparacion quirurgica. En ocasiones se introducen compresas en el
Utero para intentar controlar la hemorragia con la esperanza de poder
evitar una histerectomia. Generalmente, las pacientes suelen quedar
ingresadas en la UCI para su tratamiento continuado. Suelen requerir
monitorizacion arterial y de la PVC. A menudo necesitan grandes can-
tidades de sangre y hemoderivados, y es frecuente la CID. Pida ayuda
a un superior. (V. «Hemorragia grave», pag. 251.)

SINDROME HELLP

El sindrome HELLP es un trastorno distinto que se produce en el
periodo periparto, pero frecuentemente acompafia a la preeclampsia/
eclampsia. Se observan anomalias en la circulacion microvascular, junto
con destruccion de los hematies y el aumento del consumo de plaquetas.
El higado resulta especialmente afectado, de tal forma que en algunos
casos se producen necrosis y rotura hepaticas. Las manifestaciones
clinicas consisten predominantemente en dolor abdominal (cuadrante
superior derecho) e ictericia leve. La trombocitopenia puede favorecer el
sangrado. En la tabla 14.2 se muestran los criterios para su diagnoéstico.

El tratamiento es fundamentalmente de apoyo. Una reanimacion
adecuada, la reposicion de la volemia y la infusion de epoprostenol
(prostaciclina) pueden mejorar la circulacion microvascular. General-
mente no es necesario administrar plaquetas, a menos que se produzca
una hemorragia activa. La plasmaféresis puede ser de alguna utilidad
en los casos graves. Busque ayuda.

INSUFICIENCIA CARDIACA GESTACIONAL

La gestacion y el parto se caracterizan por un aumento de las deman-
das fisiologicas sobre el corazoén. En pacientes con una cardiopatia
preexistente o una miocardiopatia gestacional, el corazén puede ser
incapaz de satisfacer esas demandas, en cuyo caso se produce una insu-
ficiencia cardiaca. El tratamiento es de apoyo, como en otras formas de
insuficiencia cardiaca. La miocardiopatia gestacional suele mejorar tras
el parto. (V. «Insuficiencia cardiaca», pag. 105.)

TABLA 14.2 Criterios para el diagnéstico del sindrome HELLP

Hemdlisis Extensidn de sangre anormal
e hiperbilirrubinemia

Enzimas hepéticas elevadas LDH > 600 unidades/|
AST > 70 unidades/|

Numero de plaguetas reducido <100 x 10%I
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INFORMACION GENERAL

Los pacientes en estado critico tienen que someterse a una gran canti-
dad de procedimientos practicos. La informacion que incluimos en este
capitulo sélo pretende ser una guia de referencia. Los consejos son muy
generales; usted debe leer siempre las instrucciones que vengan con el
equipo que vaya a utilizar, y cumplir los protocolos hospitalarios locales.

“

A Pida siempre ayuda a un superior si no esta muy fami-
liarizado con un procedimiento.

Consentimiento

Conviene obtener el consentimiento/asentimiento formal para algunos
procedimientos, como la traqueostomia, mientras que para otras inter-
venciones menores o cruciales se puede considerar implicito el consen-
timiento/asentimiento. En cualquier caso, explique siempre al paciente
(aunque esté aparentemente «inconsciente») lo que le vaya a hacer y
mantenga informados a los familiares. Documente sus intenciones, asi
como lo que se haya dicho/acordado. (V. «Consentimiento para el tra-
tamiento en la unidad de cuidados intensivos», pag. 29).

Anestesia local

Los pacientes paralizados y sedados en la unidad de cuidados intensi-
vos (UCI) pueden sentir dolor a pesar de todo durante los procedimien-
tos invasivos. Utilice un anestésico local para todos los procedimientos
potencialmente dolorosos.

Precauciones universales para el control

de las infecciones

La contaminacién por sangre u otros liquidos corporales supone un
riesgo importante de infeccion hematdgena (especialmente de hepatitis
e infeccion por el virus de la inmunodeficiencia humana [VIH]) para
el personal asistencial. Debera adoptar unas precauciones universales
durante todos los procedimientos invasivos para intentar prevenir la
propagacion de las infecciones, para protegerse usted mismo, y para
proteger a sus pacientes y a sus compaieros. No siempre es posible saber
quién padece una infeccion; las precauciones universales para el control
de las infecciones se aplican a todo el mundo y en todo momento:

® Lavese bien las manos.

e Cubra los cortes o rasgufios de las manos o los antebrazos con un
aposito impermeable durante las horas de trabajo. Solicite informa-
cién médica en relacion con cualquier zona séptica o supurante.

e Utilice guantes desechables para el contacto directo con la sangre o
los liquidos corporales, o con la piel y las mucosas abiertas.

e Ultilice gafas para protegerse de la sangre o los liquidos corporales
que puedan salpicarle a la cara o los ojos.
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@ Las batas o los delantales de plastico evitan la contaminacion de la ropa.
@ Coloque todos los objetos punzantes en un contenedor especial; no

reenvaine ni rompa las agujas con la mano. No llene excesivamente
los contenedores para objetos punzantes, y compruebe que un con-
tenedor esté bien cerrado antes de desecharlo.

® Deseche los residuos clinicos en bolsas de colores especificos para su

incineracion.

® La sangre o los liquidos corporales derramados deben desinfectarse

inmediatamente, de conformidad con las normas locales.
VN

A Si accidentalmente sufre un corte, un rasguiio o un pin-
chazo en la piel, siga el «procedimiento para inoculacio-
nes accidentales», estimule el sangrado, lavese con agua

caliente y jabon, y seque y cubra la herida con un aposito imper-
meable. Informe del incidente al superior encargado y asegurese de
que se completa un informe. Asesorese en el departamento de salud
laboral o en el de AE. En algunos casos puede que necesite profila-
xis postexposicion. Es muy importante hacerlo a tiempo, por lo que
debera buscar ayuda inmediatamente. Puede que convenga que se
encargue otra persona de completar el procedimiento practico.

Siga siempre las directrices y las normas de seguridad que rijan en su
departamento. Si necesita mas informacion, hable primero con un
superior del personal de enfermeria. Cuando sea necesario, puede
consultar a los especialistas en microbiologia, control de infecciones,
salud laboral, Control of Substances Hazardous to Health (COSHH),
departamento de salud y seguridad, etc.

Técnica aséptica

Por lo general, los pacientes de la UCI estan muy débiles y corren
mas riesgo de infecciones; por tanto, cuando realice cualquier proce-
dimiento, aunque sea poco relevante, es muy importante tomar unas
medidas adecuadas para controlar las infecciones. Para todos los pro-
cedimientos invasivos se requiere una técnica aséptica:

@ Reuna todo el equipo necesario antes de empezar.

® Asegurese de que dispone de ayuda para abrir los envoltorios, etc.

® Lavese las manos con un desinfectante (generalmente clorhexidina o
yodo).

Séquese las manos con una toalla que esta incluida en el paquete de
la bata estéril.

Pongase la bata.

Pongase los guantes utilizando una técnica cerrada.

Prepare el equipo en el carrito.

Prepare al paciente lavandolo con una solucion de clorohexidina al
2% (v. Epic 2: Nacional Evidence-Based Guidelines for Preventing
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Healthcare-Associated Infections in NHS Hospitals in England.
http://www.neli.org.uk/Integrated CR D.nsf).

@ Coloque paios estériles alrededor de la zona prevista para preparar
un campo estéril.

® Acuérdese de mantener las manos en alto para evitar su contaminacion.

CANULACION ARTERIAL

La canulacion arterial es uno de los procedimientos mas frecuentes en
la UCI. No obstante, no esta exento de morbilidad y es necesario con-
siderar cuidadosamente las indicaciones para la misma en cada caso.

Indicaciones

® Monitorizacion hemodinamica: especialmente en circunstancias
en las que no resultan apropiadas las mediciones no invasivas, por
ejemplo, cuando es probable que se produzcan cambios bruscos o
profundos en la presién arterial, cuando la presion arterial es muy
extrema en uno u otro sentido, y en presencia de arritmias.

e Extracciones repetidas de muestras de sangre. Especialmente para las
gasometrias arteriales repetidas. La morbilidad y la incomodidad de
las punciones arteriales reiteradas compensan las complicaciones
de la canulacion arterial.

Contraindicaciones

Son relativas. Extreme las precauciones en los pacientes con arterio-
patias y no vuelva a canular una arteria en la que se haya producido
un compromiso vascular previo. Siempre que pueda, evite las zonas de
sepsis local y traumatismo, las extremidades con fistulas de dialisis y
las arterias terminales, como la arteria braquial.

Procedimiento

Canulacion arterial. Necesitara:

Precauciones universales; guantes estériles

Paquete pequefio de apdsitos

Desinfectante cutaneo

Jeringa de anestésico local/aguja

Jeringa de suero salino heparinizado

Cénulas arteriales (normalmente de calibre 20 0 22 G)
Linea de extensién y llave de tres vias

Sutura

Gasa

Elija la arteria que vaya a canular. La arteria radial de la mano no
dominante suele ser la de eleccion en primera instancia. También se
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pueden utilizar las arterias cubital, dorsal del pie y tibial posterior.
Sin embargo, no tiene ningin sentido insistir en intentar canular
las arterias periféricas en los pacientes hipotensos y «apagados». Las
arterias femoral y braquial pueden servir durante la reanimacion de los
pacientes en shock profundo. La ecografia puede resultar muy util en
todos los casos de canulacion arterial, especialmente en los pacientes
hipotensos y en aquellos en los que el edema o la obesidad dificultan la
identificacion de las referencias anatomicas.

o Durante la canulacion arterial suelen producirse pérdidas de sangre.
Deben utilizarse unas precauciones universales.

o Limpie el lugar de la puncion y establezca un campo estéril.

@ Palpe con cuidado la arteria e inyecte anestésico local para formar
una pequeiia ampolla intradérmica 1 cm distal al lugar previsto para
la canulacion.

® Puede emplear la técnica de Seldinger o una técnica de canulacion
directa.

Técnica de Seldinger

@ Introduzca la aguja en el lugar de la puncion en direccion a la arte-
ria, con un angulo abierto. Al puncionar el vaso se observa un reflujo
de sangre arterial por el extremo proximal de la aguja. Introduzca el
alambre guia por la aguja hasta la arteria. Retire la aguja y deslice la
canula sobre el alambre guia. Por tltimo, deseche el alambre guia.

Canulacion directa

@ Introduzca la canula y la aguja por el lugar de puncion en direccién
a la arteria, con un angulo abierto. Al puncionar el vaso se observa
un reflujo de sangre arterial en el deposito de la jeringa. Inmovilice
la aguja y deslice la canula sobre la aguja hacia la arteria. La pene-
tracion deberd producirse con un movimiento Unico y suave, sin
resistencia.

@ O: introduzca la canula con un angulo mas cerrado y, después de
comprobar el reflujo, contintie a través de la arteria hasta atrave-
sarla. Extraiga ligeramente la aguja de la canula y después retraiga
suavemente la canula hasta que su extremo quede dentro de la
arteria y se vuelva a observar el reflujo de sangre. Haga avanzar
la canula por el interior de la arteria.

Después de la canulacion

e Fije en el tubo de extension y la llave de tres vias.

® Aspire sangre de la linea para confirmar la insercién y extraer las
burbujas de aire que pueda haber en su interior, y después limpie la
linea con suero salino.

e Fijela en esa posicion y cubrala con un vendaje oclusivo.

@ (Si utiliza puntos de sutura, no profundice demasiado. Puede dafiar
inadvertidamente alguna arteria periférica.)
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Cuadro 15.1 Complicaciones de la canulacion arterial

Inmediatas Precoces Tardias
Hemorragias Embolia arterial Infecciones
Hematomas Vasoespasmo Ulceras
Danos arteriales Trombosis

Fistulas arteriovenosas

@ Conecte el catéter arterial a un transductor de presién y a un dispo-
sitivo de limpieza.

® Marque claramente el catéter con la etiqueta «arterial» para prevenir
la inyeccion inadvertida de farmacos.

Extraccion de muestras por una linea arterial

e Limpie el puerto para la extraccion de muestras con algodén y alco-
hol y conecte la jeringa.

® Aspire 3-5 ml de sangre con la jeringa, y deseche después esta
jeringa.

® Aspire la muestra con otra jeringa o con un tubo al vacio.

e Las muestras para gasometria arterial deben extraerse con jeringas
preheparinizadas para no estropear el analizador de gasometria
arterial. Expulse el aire que pueda contener la jeringa. Si no se pro-
cede inmediatamente al analisis en la UCI, hay que tapar la jeringa
y conservarla en hielo.

e Limpie la linea con suero salino y coloque un tapén limpio en el
puerto de extraccion de muestras.

Complicaciones
En el cuadro 15.1 se enumeran las posibles complicaciones de la canu-
lacion arterial.

En cualquier momento puede producirse un compromiso vascular.
La inyeccion inadvertida de farmacos por un catéter arterial constituye
una causa de morbilidad importante y evitable, por lo que es necesario
etiquetar claramente las lineas. El riesgo de infeccion aumenta con el
paso del tiempo. Hay que retirar cualquier catéter claramente infec-
tado. Tras la extraccion, comprima firmemente durante 5 min como
minimo. En ocasiones se produce una hemorragia persistente que
puede obligar a aplicar un punto de sutura (nailon 5/0) para cerrar la
herida cutanea; después hay que seguir apretando.

USO DE TRANSDUCTORES DE PRESION

Un transductor es un aparato que convierte un tipo de energia (p. €j., pre-
sion arterial) en otro (p. €j., un impulso eléctrico). Existen diferentes tipos
de transductores, pero todos ellos se basan en un principio parecido:
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® Se conecta el catéter arterial del paciente al transductor mediante
una columna continua de suero salino (heparinizado). Un dis-
positivo de lavado presurizado mantiene en todo momento un ligero
flujo anterégrado (aproximadamente 2-3 ml/h) para que no se obs-
truya la canula.

® Los cambios de presion que se producen en el vaso sanguineo se
transmiten a un diafragma a través del suero salino. Cuando este
diafragma se desplaza por efecto de los cambios de presion, varia
su conductividad eléctrica. Esto hace fluctuar la sefial eléctrica
procedente del diafragma, que es interpretada por un monitor y
presentada como un trazado y unos valores de presion arterial. Nor-
malmente se registran las presiones sistolica, diastdlica y media.

Para obtener un trazado y una presion arterial exactos hay que usar
correctamente el transductor. Por tanto:

® No debe haber burbujas de aire en el tubo de conexion o la camara
del traductor. Esto amortiguaria el registro y produciria unos valo-
res de presion arterial mas bajos. Purgue bien el sistema antes de
conectar el transductor al paciente.

@ Hay que colocar el transductor a la altura de la auricula izquierda y
calibrarlo correctamente a cero. (Si queda calibrado por encima, la
presion registrada sera muy baja, y viceversa.)

Calibrado a cero de transductores

@ Para calibrar a cero un transductor coloque la llave de tres vias en la
posicion en la que el transductor queda en comunicacion con el aire,
y la conexion del paciente, cerrada. De este modo, el transductor
queda conectado a la presion atmosférica o de valor cero.

@ Siga las instrucciones del fabricante para calibrar a cero el sis-
tema de monitorizacién. (Normalmente sélo hay que pulsar un
botdn.)

@ Una vez calibrado el sistema, vuelva a colocar la llave de tres vias
para reconectar al paciente con el transductor. Compruebe que el
trazado y los valores obtenidos son los que cabria esperar.

PROBLEMAS HABITUALES DURANTE
LA MONITORIZACION INVASIVA
DE LA PRESION ARTERIAL

Discrepancias entre las presiones obtenidas

con métodos invasivos y no invasivos

Si la presion arterial registrada por el sistema invasivo de monitoriza-
cion arterial difiere de la obtenida con los métodos no invasivos, esto
suele deberse a la amortiguacion o a la resonancia de la monitorizacion
invasiva. En la mayoria los casos, las presiones arteriales medias suelen
coincidir.
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o Compruebe que la linea arterial esta colocada correctamente y lim-
pie su luz con suero salino heparinizado.

o Compruebe que no hay burbujas de aire en el tubo de conexioén o la
camara del transductor.

e Calibre a cero el sistema de monitorizacion invasiva.

o Compruebe que el transductor queda a la altura de la auricula izquierda.

En algunas ocasiones, este error puede deberse al vasoespasmo perifé-
rico. En caso de duda, recoloque la linea arterial o utilice las medicio-
nes no invasivas de la presion arterial. En este caso, se puede conservar
la linea para obtener muestras para gasometria arterial.

CANULACION VENOSA CENTRAL

VN

A No intente la canulacion venosa central sin supervision
hasta que haya aprendido a hacerlo correctamente. Debe
conocer las posibles complicaciones y su tratamiento.

Indicaciones

El acceso venoso central es una medida practicamente universal en
todos los pacientes de cuidados intensivos. Entre sus indicaciones cabe
destacar:

@ monitorizacion de la presion venosa central (PVC)

@ administracion de farmacos

@ nutricion parenteral total

e reanimacion hidrica

e introduccion de electrodos marcapasos provisionales

e introduccion de catéteres arteriales pulmonares

e dialisis

e falta de acceso venoso periférico

Contraindicaciones

Las contraindicaciones son relativas, pero entre ellas se encuentran la
imposibilidad de identificar las referencias anatomicas, la limitacion de
los lugares de acceso, las dificultades o complicaciones previas, las coa-
gulopatias graves, la trombocitopenia y la sepsis local. Por otra parte,
si un paciente consciente no puede estar tumbado, la canulacion venosa
central puede resultar inviable.

Ayuda ecografica para el acceso vascular
Se recomienda utilizar en todos los casos la ecografia para guiar los
procedimientos de acceso venoso central (v. NICE Guidance. Central
vanous catheters, ultrasound locating devices, sept. 2002. www.nice.
org.uk/guidance/TA49).

La ecografia permite:


http://www.nice.org.uk/guidance/TA49
http://www.nice.org.uk/guidance/TA49
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@ visualizar directamente los vasos sanguineos (arteria y vena) y sus
estructuras asociadas

@ identificar las trombosis y las anomalias valvulares o anatomicas

o identificar el vaso buscado

@ canular directamente la linea media de un vaso al primer intento,
evitando otras estructuras vitales

@ visualizar la penetracion del alambre guia y la canula en la vena

@ reducir las complicaciones derivadas de la puncion

Para poder usar adecuadamente la ecografia es necesario conocer bien
el aspecto ecografico de la anatomia en los diferentes puntos de interés.
Las arterias se distinguen de las venas por su seccion circular, su rigidez
y su pulsatilidad. Por el contrario, las venas fluctuan con la respiracién
y pueden comprimirse facilmente. Cuando utilice la ecografia para
facilitar el acceso vascular:

o Compruebe que conoce bien el aparato disponible.

o Confirme la profundidad, la ganancia y otros parametros, segun las
necesidades.

@ Coloque el monitor enfrente de usted, a la altura de los ojos.

® Asegurese de la orientacion correcta de la sonda (los vasos sangui-
neos deben estar en la orientacion anatémica en la que aparecerian
desde su punto de vista).

o Identifique el vaso permeable que busca. (Para descartar un posible
trombo en una vena, compruebe que se vacia completamente al pre-
sionar.)

e Identifique las estructuras colaterales para evitar las arterias, los
nervios, la pared toracica y la pleura.

o Emplee gel ecografico y una funda estériles para preservar la esterilidad.

@ Puncione el vaso elegido utilizando la visualizacion en tiempo real
para dirigir la aguja hacia la vena utilizando el acceso longitudinal o
transversal.

e Verifique ecograficamente la insercion intravenosa de la aguja, el

alambre guia y el catéter.
'\

A Para poder usar adecuadamente la ecografia se necesita
practica. En concreto, hay que visualizar la entrada de
la aguja en la vena. Aprenda a hacerlo antes de intentar

utilizarlo en un paciente.

A continuacion, describimos los métodos tradicionales utilizados para
acceder a las venas centrales.

Vena yugular interna

La canulacion de la vena yugular interna derecha permite reducir
las complicaciones y aumentar el porcentaje de inserciones correctas
en comparacion con otros métodos. Esta especialmente indicada en los
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pacientes con coagulopatias o en aquellos con problemas pulmonares
en los que un neumotorax podria tener consecuencias desastrosas.
Conviene evitarla en los pacientes con alteraciones carotideas y en
aquellos con hipertension intracraneal, debido al riesgo de puncion de
la cardtida y de interrupcion del drenaje venoso cerebral. La canula-
cion de la vena yugular interna produce mas infecciones por catéter
que la de la vena subclavia, aunque el porcentaje de infecciones es en
ambos casos inferior al de la via femoral.

La vena yugular interna discurre desde el agujero yugular, en la
base del craneo (inmediatamente por detras de la oreja), hasta su
desembocadura por detras del borde posterior de la articulacion ester-
noclavicular, donde se une a la vena subclavia para formar la vena bra-
quiocefalica. Sigue una trayectoria lateral a la arteria cardtida interna
y después a la arteria cardtida comun, dentro de la vaina carotidea,
por detras del musculo esternocleidomastoideo (fig. 15.1A). En las eco-
grafias se aprecia la proximidad de la vena a la arteria carotida (v. fig.
15.1B). Se han descrito muchos métodos para acceder a la vena yugular
interna. Una de las referencias mas utilizadas es el vértice del triangulo
formado por las dos cabezas del musculo esternocleidomastoideo
(v. fig. 15.1).

e Extienda ligeramente el cuello.

o Gire la cabeza ligeramente hacia el lado contrario.

@ Palpe la arteria cardtida en la zona del cartilago cricoides.

® Busque la pulsacion de la vena yugular interna. Normalmente, si
se comprime la vena yugular interna, se puede ver como se vacia y
vuelve a llenarse.

e Introduzca la aguja por el vértice del triangulo, formando un angulo
de 30°, y dirfjala hacia el pezon ipsolateral.

® A menudo, al intentar puncionar la vena, esta se colapsa por la pre-
sion de la aguja y no se puede confirmar la puncion. En tales casos,
se puede localizar el vaso aspirando mientras se extrae lentamente la
aguja. La aguja aspira la sangre cuando la punta vuelve a penetrar en
la vena, que se llena nuevamente de sangre al interrumpir la presion.

VN

A Es un error bastante frecuente suponer que la yugular
interna es una vena profunda. Generalmente se encuentra

amas de 2 cm de la piel. No introduzca completamente la
aguja. Corre el riesgo de puncionar el vértice del pulmon.

® Generalmente se necesita un catéter de 15 cm para el lado derecho
y otro de 20 cm para el izquierdo. Es preferible usar el lado dere-
cho debido a que los catéteres izquierdos tienen que atravesar dos
«esquinas» para llegar hasta la vena cava superior (VCS) y conllevan
mas complicaciones.
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Acceso «bajor a la
vena yugular interna,
por el vértice

del tridngulo formado
por las dos cabezas
del misculo
esternocleido-
mastoideon

Arteria carétida

Vena yugular interna

2006Apr27 14:16

=~ Vas

Figura 15.1 (A) Acceso a la vena yugular interna. (B) Aspecto ecogréfico
de la vena yugular interna. El lado derecho visto desde la cabeza del
paciente. VY, vena yugular interna; C, arteria carétida.

Vena yugular externa

La vena yugular externa se localiza en la superficie del cuello y discurre
desde la zona del angulo mandibular, pasando por el musculo esterno-
cleidomastoideo, y desemboca en la vena subclavia. Se puede utilizar

© ELSEVIER. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.
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como acceso venoso central, especialmente en casos de urgencia, en los
que se puede emplear una Unica canula de gran calibre para administrar
farmacos y liquidos de reanimacion. A través de la vena yugular externa
se pueden introducir catéteres venosos centrales mas largos, pero el
angulo de entrada a la vena subclavia impide en muchos casos el acceso
central de la guia, lo que incrementa el porcentaje de intentos fallidos.

Vena subclavia

La canulacion de la vena subclavia conlleva una mayor incidencia de
complicaciones (especialmente neumotorax) y de colocacion incorrecta
de la linea que la de la vena yugular interna derecha. Sin embargo,
a largo plazo resulta mas comoda para el paciente y conlleva menos
infecciones de las lineas que otras vias de canulacion venosa central.

La vena subclavia es una continuacion de la vena axilar. Discurre
desde el vértice de la axila, pasa por detras del borde posterior de la
clavicula y a través de la primera costilla, para ir a unirse con la vena
yugular interna y formar la vena braquiocefalica por detras de la arti-
culacion esternoclavicular. Véase la figura 15.2.

@ Coloque al paciente en dectbito supino (algunos optan por colocar
un saco de arena entre los omoplatos del paciente para llevar hacia
atras los hombros).

Escotadura
esternal

Vena
subclavia

Acceso a la vena subclavia. Inserte la aguja
inmediatamente por detras de la clavicula
hacia la escotadura esternal \

Figura 15.2 Acceso a la vena subclavia
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o Identifique el punto de union entre el tercio medial y los dos tercios
laterales de la clavicula.

@ Introduzca la aguja justo por debajo de la clavicula en ese punto, y
dirijala hacia la clavicula hasta que toque el hueso.

@ Para localizar la vena, dirija la aguja justo por detras de la clavicula
hacia la escotadura supraesternal.

Se puede utilizar la ecografia para guiar la canulacién de la vena sub-
clavia a través de una via mas lateral. Se puede identificar la vena
axilar en el vértice de la axila a una profundidad media de 3-4 cm. La
canulacion de la vena axilar resulta relativamente sencilla bajo control
ecografico y conlleva menos riesgo de neumotérax debido a su posicion
lateral a la pleura y a la pared toracica. Para esta técnica se necesitan
catéteres mas largos (20 cm en el lado izquierdo y 25 cm en el derecho).

Vena femoral

La vena femoral discurre medial a la arteria femoral, inmediatamente
por debajo del ligamento inguinal. Esta especialmente indicada para
obtener el acceso central en niflos pequefos y en pacientes con coagu-
lopatias graves.

@ Palpe la arteria femoral.

@ Para localizar la vena introduzca la aguja 1 cm medial a la arteria
femoral, proxima al ligamento inguinal. Es un error bastante frecuente
profundizar demasiado alli donde la arteria femoral superficial discurre
por encima de la vena. Es necesario emplear catéteres largos, de mas
de 24 cm, para introducir el extremo del catéter en la vena cava inferior
(VCI) cuando se requiere un flujo abundante (p. ¢j., para dialisis).

® Se puede utilizar la ecografia para identificar los vasos y asegurarse
de puncionar la vena cerca del ligamento inguinal, alli donde la arte-
ria y la vena discurren una junto a otra. Véase la figura 15.3.

Procedimiento

Canulaciéon venosa central. Necesitara:

Precauciones universales; bata y guantes estériles
Desinfectante cutdneo

Toallas estériles

Jeringa de 5 ml con anestésico local

Equipo de linea para la PVC

Llaves de tres vias

Suero salino heparinizado para limpiar la linea
Sutura

Apositos

Aparato de ecografia

Funda y gel estéril para la sonda ecogréfica
Aparato de electrocardiograma (ECG) y desfibrilador
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Figura 15.3 Aspecto ecogréfico de la vena femoral (VF) y la arteria femoral
(AF) derechas, vistas desde abajo, en la zona del ligamento inguinal.

Por debajo de este nivel, la arteria femoral superficial se superpone
parcialmente a la vena, y la vena safena mayor y otras venas superficiales se
juntan dificultando aiin mas el acceso.

@ Para el cateterismo venoso central se utiliza practicamente en todos
los casos una técnica de deslizamiento del catéter sobre una guia de
alambre (técnica de Seldinger). El riesgo de insercion incorrecta
de la linea y de complicaciones es menor que con las técnicas de
catéter sobre aguja.

@ Para las venas yugular interna, yugular externa y subclavia, coloque
al paciente en decubito supino con la cabeza inclinada hacia abajo
10-20°. Con esto se consigue distender la vena para localizarla mejor
y se evitan las embolias aéreas.

e Vigile el ECG en caso de arritmias (se debe tener preparado un desfi-
brilador para su uso inmediato).

® Adopte las precauciones universales.

e Utilice una técnica aséptica, asi como una bata y unos guantes
estériles.

® Prepare un campo estéril.

® Prepare todo el equipo necesario.

e Compruebe que la guia pasa por la aguja sin problemas. Coloque
llaves de tres vias en todos los puertos abiertos de la canula. Limpie
las diferentes luces con suero salino heparinizado.

e Inyecte una anestésico local en el punto de entrada. No se olvide de
anestesiar también las zonas de sutura.

e Identifique el vaso deseado mediante la ecografia y/o la ayuda de
referencias.
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Utilizando una jeringa de 10 ml y una aguja, acceda a la vena central
por la via elegida, succionando con la jeringa en todo momento.

A

A Si le parece que se ha pasado la vena en el primer
intento, retirela lentamente mientras sigue aspirando

con la jeringa. A menudo comprobara que ha atravesado
la vena y podra identificarla extrayendo la aguja.

Introduzca la guia de Seldinger por la aguja. Debera deslizarse sin
problemas ni oposicion hasta penetrar en la vena. Vigile la posi-
ble aparicion de arritmias. Para reducir el riesgo de arritmias, evite
introducir la guia de alambre mas de lo necesario.

No extraiga nunca la guia de la aguja una vez que haya sobrepasado
la punta del bisel; podria romperse.

Use una hoja de bisturi para practicar un pequefio corte en la piel.
Sujete el filo hacia arriba y corte en direccion contraria a la guia.

Si se incluye un dilatador, introduzcalo sobre la guia hasta la vena.
Extraigalo después, dejando la guia colocada.

Deslice la canula sobre la guia hasta la vena. Antes de hacer avanzar
la canula, aseglrese de que la guia asoma por el extremo proximal.
Mantenga sujeta la guia en todo momento para impedir que se
pierda dentro del paciente.

En un paciente adulto medio, la canula venosa central no debe pene-
trar mas de 12-15 cm. Compruebe las marcas en la canula. Muchas
miden 20 cm y no hay que introducirlas completamente.

Extraiga un poco de sangre, limpie todas las luces de la linea con
suero salino heparinizado y cierre las valvulas de tres vias. En este
momento, se puede nivelar al paciente.

Suture la linea utilizando los sistemas de anclaje suministrados, y
cubrala con un vendaje adhesivo estéril.

Conecte un transductor y visualice el trazado en el monitor.

Deseche los objetos punzantes y retire el carrito.

Obtenga una radiografia de torax (RxT) para verificar la posicion
de la linea y compruebe si ha surgido alguna complicacion, como un
neumotoérax o un hemotorax.

Documente el procedimiento en la ficha del paciente.

Posicion en la radiografia de térax

El catéter debe coincidir con el eje longitudinal del vaso, y el segmento
distal y la punta deben localizarse en la VCS o en el punto de union
entre esta y la auricula derecha (AD), a ser posible por fuera de la refle-
xion pericardica. Los catéteres situados por debajo de este nivel pueden
perforar el corazén y provocar taponamiento cardiaco. La reflexion
pericardica queda por debajo de la carina, y se puede usar esta referencia
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A: Posicién ideal del extremo de todos los catéteres venosos centrales
de la mitad superior del cuerpo, a la altura de Ia carina o justo por
encima de la misma (por fuera del pericardio)

B: Posicion aceptable para el extremo de los catéteres yugulares
internos derechos (coincidiendo justo con el reflejo pericardico)

C: Posicion aceptable para el extremo de los catéteres venoscs

centrales del lado izquierdo que se quedan cortos y no alcanzan
la posicion ideal A. El extremo de los catéteres NO DEBE tocar

la pared de la VCI.

Figura 15.4 Posicion 6ptima del extremo de los catéteres centrales en la
radiografia de térax.

como indicador radioldgico. La punta de los catéteres introducidos por
las venas subclavia y yugular interna izquierda no debe quedar en con-
tacto con la pared de la VCS. Esto podria causar dolor y perforacion,
y acelerar la formacion de trombos. Haga avanzar el catéter para que
coincida con el eje longitudinal de la VCS, o héagalo retroceder para
que quede en la vena braquiocefalica. Véase la figura 15.4.

PROBLEMAS FRECUENTES DURANTE
EL ACCESO VENOSO CENTRAL

No puede encontrar la vena

Compruebe la posicion (ecografia y/o referencias anatomicas) y vuelva
a intentarlo. Si no consigue encontrarla, jno insista intentando intro-
ducir una y otra vez la aguja con la esperanza de encontrar petréleo!
Puede que haya interpretado erréneamente las referencias, que no
exista la vena o que esté ocluida (p. €j., por un trombo). Pida ayuda.
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A
A No intente canular inmediatamente el lado contralate-
ral: esto incrementa el riesgo de complicaciones, como
el neumotorax bilateral.

Sale sangre pero no puede introducir la guia
Compruebe la posicion de la aguja extrayendo un poco la jeringa; es
muy importante obtener un flujo adecuado. Modifique el angulo de
incidencia de la aguja en la vena para mejorar el flujo. Incline un poco
mas al paciente para distender aun mas la vena. Intente hacer girar la
aguja 180° y retirela nuevamente. Recuerde que la guia debe penetrar
facilmente y sin encontrar resistencia. Si esto no da resultado, vuelva a
puncionar la vena con un angulo algo diferente.

¢(Esta en una arteria?

En ocasiones, especialmente si se utiliza una técnica en la que se intro-
duce la guia por el cuerpo de la jeringa, es dificil saber si se ha alcan-
zado la arteria o la vena. En tales casos, es importante no introducir un
catéter venoso central de gran calibre en el vaso sanguineo ya que, si es
una arteria, se puede dafiar la misma o provocar un ictus o un ataque
isquémico transitorio. Considere las siguientes posibilidades:

@ Separe la jeringa de la aguja y observe si el flujo es pulsatil.

@ Conecte un transductor directamente a la aguja insertada en el vaso
y compruebe el trazado.

® Introduzca la guia en el vaso y retire la aguja. Deslice una canula
intravenosa (i.v.) de calibre 18 G sobre la guia hasta alcanzar el vaso y
retire la guia. Conecte un transductor o un manémetro directamente a
la canula. Una vez que haya confirmado que se encuentra en una vena,
vuelva a introducir la guia en la canula i.v. y contintie como antes.

Puncién arterial

® Si es solo la aguja, simplemente retirela y presione durante 10 min
(jsin perder de vista el reloj!).

® En el caso de una canula de gran calibre, las medidas a tomar
dependeran de las circunstancias. Normalmente, se puede extraer
y presionar hasta que cese la hemorragia. Si el paciente sufre una
coagulopatia grave, manténgala colocada y administre plaquetas y
plasma fresco congelado antes de proceder a retirarla. Pida ayuda y
considere la posibilidad de realizar una exploracion quirurgica y de
retirarla bajo supervision directa.

Complicaciones

Las complicaciones de la canulacion venosa central dependen en parte
de la via utilizada, pero en general son las que se enumeran en el cua-
dro 15.2.
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Cuadro 15.2 Complicaciones de la canulacion venosa central

Precoces Tardias

Arritmias Infecciones

Lesiones vasculares Trombosis

Neumotérax Embolizacién

Hemotorax Erosién/perforacion de vasos

Lesion del conducto toracico (quilotérax) sanguineos

Taponamiento cardiaco Taponamiento cardiaco
Fistulas AV

Lesiones neurales
Embolizacion (incluyendo el alambre guia)
Fistulas AV

El tratamiento del neumotorax dependerd del tamafio del mismo
y del estado del paciente (y en concreto, de que esté ventilado o no).
En el caso de un neumotorax pequeilo en un paciente no ventilado con
un intercambio de gases aceptables, el tratamiento puede limitarse a la
observacion o a la aspiracion con una canula de pequefio calibre y una
jeringa dotada de una llave de tres vias. En el caso de un neumotdrax
de mayor tamafo, que no remite o que provoca alteraciones hemodina-
micas y/o de intercambio gaseoso, hay que proceder al drenaje toracico
formal. En caso de un hemotoérax importante, hay que drenarlo for-
malmente lo antes posible. Una vez que la sangre coagula en el interior
del torax, el drenaje plantea muchos problemas. (V. drenaje toracico,
pag. 418.) Solicite la opinion de los cirujanos cardiotoracicos.

En ocasiones, el sangrado alrededor del lugar de la puncion puede
constituir un problema persistente. Si no remite con la compresion, utilice
una sutura (nailon 5/0) para dar un punto en bolsa de tabaco alrededor
de la puncion. Normalmente, esta medida permite detener la hemorragia.

La formacion de un trombo alrededor de la canula venosa central es
un problema frecuente que puede favorecer la trombosis venosa pro-
funda y/o las embolias pulmonares. No utilice para la insercion aque-
llos lugares en los que se observen indicios de trombos en la ecografia.
Si identifica algin trombo alrededor de una canula colocada, habra
que retirar esta Gltima e iniciar la anticoagulacion terapéutica, a no ser
que esté contraindicada.

CAMBIO Y RETIRADA DE CATETERES
VENOSOS CENTRALES

La colonizaciéon de las lineas por bacterias y hongos es un problema
bastante frecuente, y no se ha podido demostrar que el cambio regu-
lar de las mismas (p. ej., cada 5-7 dias) tenga efectos beneficiosos.
(V. «Sepsis por catéter», pag. 340.)
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Cambio de catéteres sobre una guia

Normalmente, cuando se necesita un nuevo catéter venoso central hay
que colocarlo en un lugar limpio. En ocasiones, puede que tenga que
cambiar un catéter sobre un alambre guia utilizando un lugar usado
previamente. La técnica es parecida a la que hemos descrito anterior-
mente para la colocacion de cualquier catéter venoso central. El pro-
blema fundamental radica en la necesidad de evitar la contaminacion
del nuevo catéter.

o Corte las suturas y retire el aposito de la linea vieja antes de limpiar

la zona.

o Adopte las precauciones universales, una técnica aséptica, bata y

guantes. Limpie y prepare la zona (incluido el catéter antiguo).

'\

A La dificultad de esta técnica radica en el manteni-
miento de la esterilidad. Utilice dos pares de guantes y
deseche los guantes externos una vez que haya retirado

la linea antigua.

e Introduzca la guia por la luz central del catéter venoso central ori-
ginal. (Asegurese de que la nueva guia es mas larga que la antigua
linea para la PVC.)

@ Retire el catéter original, dejando colocada la guia, y envie la punta
de aquel para su cultivo.

@ Limpie el lugar de la puncidn con una solucion antiséptica.

e Utilice la guia para colocar la linea nueva, segun las necesidades.

Retirada de catéteres venosos centrales

La extraccion de un catéter venoso central puede favorecer las embo-
lias aéreas, el neumotorax, el hemotorax, la embolizacion del trombo y
la bacteriemia/sepsis.

Antes de retirar una linea central, asegirese de que se ha interrum-
pido la administracion de farmacos e infusiones o se ha desviado a otras
lineas. Tumbe al paciente para reducir el riesgo de embolias aéreas y
extraiga la linea con cuidado, presionando ligeramente sobre el lugar de
puncién. Aplique un vendaje oclusivo, y después siente al paciente. Si
sospecha una posible infeccion, envie el extremo de la linea en un bote
de muestras secas para su cultivo. (V. «Sepsis por catéter», pag. 340.)

VAINAS INTRODUCTORAS DE GRAN
CALIBRE/CATETERES DE DIALISIS

Indicaciones
Existen vainas introductoras de distintos tamafios y para diferentes
aplicaciones, como la insercion de catéteres en la arteria pulmonar (AP)
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y de electrodos de marcapasos provisionales. En los pacientes adultos
se emplean generalmente los calibres 7,5 o 8,5 Fr. Se pueden utilizar
como vias de acceso de gran calibre para la reposicion de la volemia.
También se pueden usar introductores de menor tamafio para la
introduccion de sistemas de monitorizacion especializados, como la oxi-
metria del bulbo yugular. Existen catéteres de gran calibre y luz doble
que se utilizan para la hemodialisis, la hemofiltracion, la plasmaféresis
y las transfusiones rapidas.

Procedimientos
Véase «Canulacion venosa central», mas arriba.

Para insertar todos estos dispositivos se utiliza la técnica de Seldin-
ger, asi como un dilatador rigido y grande para dilatar la trayectoria
inicial de la aguja con el objeto de poder introducir facilmente un caté-
ter de gran calibre en el vaso sanguineo. Estos dilatadores no pasan
bien por las curvas cerradas y pueden dafar o perforar facilmente los
vasos sanguineos. Conviene evitar la vena yugular interna izquierda.
Normalmente es posible colocar vainas introductoras sin problema en
cualquier otra zona. Para los catéteres de dialisis conviene utilizar la
via yugular interna derecha o la via femoral. Esta ultima puede estar
especialmente indicada en los pacientes con insuficiencia renal cronica,
ya que permite preservar el drenaje venoso del brazo para la creacion
posterior de la fistula arteriovenosa.

@ Adopte las precauciones universales.

® Técnica aséptica, bata y guantes estériles.

® Acceda a la vena con la aguja, igual que para una linea venosa cen-
tral, e introduzca la guia de Seldinger.

@ Practique un corte pequeiio en la piel con un bisturi.

@ Deslice la vaina montada en el introductor/dilatador sobre la guia
hasta alcanzar la vena. El dilatador suele ser mas largo de lo nece-
sario y no hace falta introducirlo completamente. Una vez que
el dilatador haya penetrado en la vena, haga avanzar la vaina sin
introducir mas el dilatador.

@ Para un catéter de dialisis, deslice el dilatador sobre la guia hasta el
interior de la vena, y después extraiga el dilatador e introduzca
el catéter sobre la guia.

'\

A Los dilatadores disponibles suelen ser muy rigidos y
pueden deformar el alambre guia y desgarrar los vasos
sanguineos si se introducen demasiado o con una fuerza

excesiva. Si surge alguna dificultad durante la insercion del dila-

tador, interrumpa el procedimiento y solicite ayuda. Si es posible,
evite la via yugular interna izquierda.

e Extraiga la guia y el dilatador.
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@ Retraiga y limpie el catéter con suero salino (heparinizado). (Para
los catéteres de dialisis utilice heparina, 1.000 unidades/ml, adminis-
trando el volumen del catéter indicado en el deposito.)

@ Cuando esté colocado y sin utilizar, ocluya el puerto de la vaina con
un obturador.

@ Obtenga una RxT para comprobar la posicion y descartar posibles
complicaciones.

Catéteres de hemodialisis

Compruebe que la linea utilizada tiene la longitud adecuada. Lo mejor
es que el extremo de la misma se mueva libremente dentro de una vena
de gran calibre, con el objeto de reducir el riesgo de que obstruya el
vaso por contacto con la pared vascular o de quede atrapado en una
vena «colapsada». A menudo se necesita una linea de mas de 24 cm de
longitud para acceder a la parte inferior de la VCI por la vena femoral.

CATETERISMO DE LA ARTERIA PULMONAR

Ultimamente se han cuestionado la utilidad de los catéteres AP y ha
disminuido su uso. En general, la monitorizacion no invasiva del gasto
cardiaco (GC) y la ecocardiografia portatil han ido desbancando
estos catéteres. (V. «Monitorizacion del estado hemodinamico», pag. 74.)
No obstante, pueden indicarse en casos de inestabilidad hemo-
dinamica o shock que no responden a la administracion de liquidos
y farmacos inotropos bajo monitorizacion convencional de la PVC,
especialmente cuando se considera que la hipertension pulmonar/
insuficiencia cardiaca derecha contribuyen al problema. Dado que
la insercion de un catéter AP no esta exenta de riesgos, debe solicitar
siempre la ayuda de un superior. En el cuadro 15.3 se enumeran las
indicaciones y contraindicaciones tradicionales.

Cuadro 15.3 Indicaciones y contraindicaciones para el
cateterismo arterial pulmonar

Indicaciones Contraindicaciones relativas
Shock Coagulopatias graves

Sepsis/SRIS Ritmo ventricular inestable

SDRA Bloqueo cardiaco

Cardiopatfa valvular* Marcapasos transvenoso provisional

Insuficiencia ventricular izquierda  (desprendimiento del electrodo)

Estenosis de la valvula tricispide o

Cor pulmonale/hipertensién 2
pulmonar

pulmonar
Pacientes quirdrgicos de alto riesgo

*Indicacion relativa.
TEstenosis marcada o vélvulas mecanicas: contraindicacion absoluta.
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Procedimiento

Cateterismo AP. Necesitara:

Precauciones universales; bata y guantes estériles
Toallas estériles

Solucién limpiadora para la piel

Jeringa de 5 ml con anestésico local

Vaina introductora (v. seccion anterior)

Funda estéril y gel para la sonda ecogréfica
Catéter AP

Llaves de tres vias

Suero salino heparinizado para limpiar la linea
Transductor y monitor

Aparato de ECG y desfibrilador

A

A Antes de intentar introducir un catéter AP es necesa-
rio establecer la monitorizacion mediante ECG y pre-
parar un desfibrilador para su uso inmediato debido al

riesgo de arritmias.

Adopte las precauciones universales.

Emplee una técnica aséptica, asi como bata y guantes estériles.
Inserte la vaina introductora tal como hemos explicado anterior-
mente.

Tumbe al paciente antes de introducir el catéter AP. (Con esta
medida se reducen las presiones arteriales pulmonares y el riesgo de
rotura de la AP.)

Conecte llaves de tres vias a los puertos abiertos y limpie las luces de
los tubos con suero salino heparinizado.

Conecte la jeringa de 1,5 ml a la puerta del balén y compruebe el
funcionamiento de este ultimo. (Compruebe el tamafio del balon
antes de comenzar.)

Deslice una funda protectora sobre el catéter AP.

Entregue el extremo proximal del catéter a un ayudante para que
conecte un transductor de presion al puerto AP (amarillo) y limpie la
luz. A continuacién, calibre a cero el transductor y compruebe
la sefial en el monitor. Tiene que poder visualizar el trazado en el
monitor (escala 0-75 mmHg) en todo momento.

Si utiliza un catéter AP de fibra optica, proceda a su calibrado.
Inserte el catéter AP en la vaina introductora e introduzcalo hasta
20 cm. Compruebe que el trazado de la PVC es normal.
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Figura 15.5 Trazados obtenidos durante el cateterismo AP. (A) Trazado
normal. (B) Trazado sobreenclavado.

o Infle el balon y haga avanzar el catéter con suavidad hasta el ventri-
culo derecho (VD), situado a unos 30-40 cm. Siga avanzando hasta
alcanzar la AP, aproximadamente a 40-50 cm.

e Introduzca el catéter hasta observar un trazado de oclusion de la AP
o de enclavamiento, aproximadamente a unos 20 cm del ventriculo
izquierdo (en total, 50-60 cm, aproximadamente). Desinfle el balon
y compruebe la normalizacion del trazado AP (fig. 15.5).

'\

A Nunca intente hacer avanzar el catéter con el globo
desinflado. No introduzca nunca mas de 20 cm de caté-
ter sin que se observe un cambio en el trazado. Nunca

retraiga el catéter con el balén inflado.

e Una vez colocado el catéter AP en su posicion correcta, obtenga una
RxXT; compruebe la posicion del catéter en la AP proximal y descarte
un neumotorax, un hemotoérax o un nudo en la linea.

@ Durante el procedimiento asegurese de que el trazado de la presién
AP aparece en todo momento en el monitor de la cabecera de la
cama para poder detectar si el catéter queda «encajado» inadverti-
damente y retirarlo con el objeto de prevenir un infarto pulmonar.
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PROBLEMAS HABITUALES DURANTE
EL CATETERISMO ARTERIAL PULMONAR

El catéter no sigue la trayectoria correcta
Esto puede verse a que el VD esta dilatado o a que el GC es muy bajo.
No insista si no lo consigue:

e Extraiga el catéter completamente, compruebe la direccion de curva-
tura del mismo y vuelva a intentarlo.

® Para acceder al VD coloque al paciente con la cabeza hacia abajo y
con el costado izquierdo hacia arriba.

® Para acceder a la AP coloque al paciente con la cabeza hacia arriba
y en decubito supino.

El catéter esta «sobreenclavado»

® Vigile en todo momento el trazado de presion durante el enclava-
miento del catéter. Si la presion aumenta, significa que el catéter esta
«sobreenclavado» (v. fig. 15.4).

e El catéter ha penetrado excesivamente en la AP. Existe riesgo
de rotura de la AP. Desinfle el balon, retire el catéter y vuelva a
intentarlo.

El catéter no queda enclavado

® Esto puede deberse a que el catéter se ha doblado dentro de la AP.
No introduzca mas de 20 cm sin observar un cambio en el trazado.
Retraiga el catéter y vuelva a intentarlo.

® En caso de insuficiencia mitral grave o de hipertension pulmonar
puede que resulte imposible obtener un trazado de enclavamiento
satisfactorio, y que cualquier intento pueda incrementar el riesgo de
rotura de la AP. Acepte el hecho de que el catéter no se enclavara y
use la presion diastdlica pulmonar en lugar de la presion de oclusion
dela AP.

® En caso de GC reducido, el flujo sanguineo por la AP puede ser
insuficiente para hacer avanzar el catéter con el balon inflado. No
insista. Utilice la presién diastélica pulmonar como en el caso
anterior.

Complicaciones
El cateterismo AP no esta exento de riesgos y no representa una manio-
bra terapéutica en si misma. Si no va a suponer ningun beneficio para
el paciente, conviene recurrir a la obtencion convencional e interpre-
tacion de las variables hemodinamicas y de oxigenacion, junto con la
respuesta terapéutica apropiada.

En la tabla 15.1 se enumeran las posibles complicaciones del catete-
rismo AP.
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TABLA 15.1 Complicaciones del cateterismo arterial pulmonar

Complicacién

Comentarios

Puncion venosa central

Todas las posibles complicaciones
de la canulacién venosa central

Arritmias

Normalmente al atravesar la valvula
tricuspide y el VD

Especialmente en caso de hipoxia,
acidosis, hipopotasemia: retire y vuelva
a colocar el catéter

Puede producirse un blogueo cardiaco
completo

Infarto pulmonar

Confirme que el catéter se encuentra
en la AP proximal en la radiografia
de térax

No deje nunca el balén inflado

Visualice continuamente el trazado
de la AP

Rotura de la arteria pulmonar

Hemorragia pulmonar y ascenso
de sangre por el tubo endotraqueal
Evite inflar excesivamente el balén
Vigile el trazado y no infle nunca el balén
contra resistencia

Infecciones

Entre los riesgos cabe destacar los dafos
endocardicos y la endocarditis

Técnica aséptica minuciosa y cuidado
del catéter

Retire después de 72 h o lo antes posible

Nudos

Técnica de insercion incorrecta

No introduzca méas de 20 cm sin observar
un cambio en el trazado

No intente extraerlo. Solicite ayuda

MEDICION DE LA PRESION DE OCLUSION
DE LA ARTERIA PULMONAR

La mayoria de los sistemas de monitorizacion disponen de una tecla
para una funcion especifica que se emplea para medir la presion de
oclusion de la arteria pulmonar (POAP). Generalmente permite visua-
lizar el trazado de la presion de la AP a mayor escala y detectar facil-
mente los cambios en dicho trazado; dispone, ademas, de un cursor que
puede colocarse para indicar la POAP:

e Introduzca la funcion POAP en el monitor.
o Infle el balon y observe el trazado de la presion de enclavamiento.
@ Sittie el cursor sobre el «trazado de enclavamiento» en el punto

correspondiente al final de la espiracion (v. fig. 15.5).
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MEDICION DEL GASTO CARDIACO
POR TERMODILUCION

Los catéteres AP incorporan un termistor cerca de la punta que sirve
para medir el GC por termodilucion. Se inyecta una cantidad de solu-
cion fria de dextrosa al 5% (generalmente 10 ml) a través del puerto
venoso central del catéter AP (en la VCS o en la AD) y el termistor
detecta el cambio de temperatura en la AP. La magnitud y la velocidad
del cambio de temperatura permiten calcular el GC. (Algunos catéteres
incorporan una espiral calentada y un termistor de reaccion rapida que
permite medir el GC en todo momento.)

® Asegurese de que conecta los cables correctos entre el monitor y el
catéter AP (uno al termistor distal y otro para medir la temperatura
de la solucién inyectada).

@ Secleccione la funcion de GC en el monitor.

e Compruebe que ha introducido la constante de calculo correcta en
el monitor. Esto dependera del volumen y de la temperatura del
liquido inyectado, asi como del tipo de catéter utilizado. Se puede
encontrar la constante de calculo correcta en la hoja informativa del
catéter AP.

e Introduzca la estatura y el peso del paciente para calcular la superfi-
cie corporal (SC).

® Programe el ordenador para medir el GC y, cuando se le indique,

inyecte 10 ml de dextrosa al 5% en la luz auricular derecha (PVC) del

catéter AP. Haga coincidir la inyeccion con el final de la inspiracion

e inyecte la solucién tan rapido como pueda.

A
A Los mejores resultados se consiguen inyectando dex-
trosa muy fria (<4°C) al 5%. No obstante, para mayor
comodidad se puede inyectar también una solucion a
temperatura ambiente. Asegurese de que introduce la constante
de calculo correcta para la temperatura de la solucion utilizada.

® Repita la medicion. Los distintos valores de GC obtenidos no deben
diferir unos de otros mas del 5%. Deseche cualquier valor inconsis-
tente y quédese con la media de las lecturas del GC.

Una vez medidos el GC y la presion de oclusion de la AP es posible
calcular una serie de variables hemodinamicas. De esto suele encar-
garse el sistema de monitorizacion. En el capitulo 4 se indican los
valores normales para dichas variables. (V. «Optimizacion del estado
hemodinamico», pag. 78.)

Por otra parte, midiendo los gases en muestras de sangre extraidas
simultaneamente del catéter AP (sangre venosa mixta) y de una linea
arterial, es posible calcular el aporte y el consumo de oxigeno.
(V. «Aporte y consumo de oxigeno», pag. 68.)
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ASPIRACION PERICARDICA
Indicaciones

Taponamiento cardiaco.
Derrames pericardicos cuantiosos.
Obtencion de liquido pericardico para el diagnostico.

Cuando el derrame es pequeiio y localizado, que no causa compromiso
hemodinamico ni colapso diastdlico en el ecocardiograma no es nece-
sario recurrir a la pericardiocentesis. Pida ayuda a un adjunto superior.
Se debe solicitar la opinién de un cardidlogo cuando sea posible. Siem-
pre que pueda, utilice la ecografia para efectuar un drenaje seguro,
evitando el higado y otras estructuras. (V. «Derrame pericardico y
taponamiento cardiaco», pag. 108.)

Procedimiento

Coloque al paciente en dectibito supino con la cabeza elevada en un
angulo de 20°.

Establezca un acceso i.v. si no dispone ya de ello y vigile el ECG.
Induzca la sedacion adecuada, si es necesario.

Utilice una técnica totalmente aséptica, asi como bata y guantes
estériles.

Introduzca la aguja por un punto situado justo por debajo y a la
izquierda del apéndice xifoides del esternon, entre dicho apéndice y
el borde costal izquierdo. Infiltre la piel y el tejido subcutaneo con
anestésico local.

Utilizando una jeringa de 10 ml, introduzca la aguja formando un
angulo de 35° con el paciente, por debajo del borde costal y hacia
el hombro izquierdo, aspirando continuamente y vigilando el ECG
(fig. 15.6).

Generalmente empieza a salir liquido (derrame de color pajizo o
sangre) al alcanzar una profundidad de 6-8 cm. Detenga el avance
de la aguja e introduzca el alambre guia por la misma hasta alcanzar
el espacio pericardico.

Retire la aguja, dejando el alambre guia colocado, y deslice el catéter
sobre la guia hasta el espacio pericardico. Conecte una llave de tres vias.
Use una jeringa de 50 ml para aspirar el derrame pericardico o
conecte un sistema de drenaje cerrado, como un frasco de vacio. La
aspiracion debe producir una mejoria hemodinamica inmediata.
Suture el tubo de drenaje en esa posicion.

A

A En caso de urgencia, cuando se aspira un supuesto tapo-
namiento cardiaco es dificil saber si la sangre aspirada
procede del espacio pericardico o si se ha puncionado el

ventriculo. Observe el ECG en todo momento. Si la aguja toca el

ventriculo, se observara un patron lesional o una arritmia.
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Figura 15.6 Aspiracién pericardica.

Complicaciones

Si se procede con precaucion, las complicaciones son muy escasas.
Entre las posibles complicaciones cabe destacar el neumotorax, la
taquicardia ventricular, la punciéon miocardica y la lesion de las arterias
coronarias. Conviene repetir la radiografia toracica y la ecocardiogra-
fia tras el procedimiento para confirmar que la colocacion y el drenaje
son correctos, y para identificar cualquier posible problema.

La colocacion de un drenaje pericardico debe considerarse solo
como una medida provisional. Consulte con los cirujanos cardiotoraci-
cos sobre la posibilidad de reparar el problema subyacente y/o de crear
una ventana pericardica.

DESFIBRILACION Y CARDIOVERSION
CON CORRIENTE CONTINUA

Queda fuera de los objetivos de este libro una descripcion detallada de
la cardioversion programada. Los ritmos que ponen en peligro la vida
y que son susceptibles de cardioversion deben ser tratados de acuerdo
con los protocolos de soporte vital avanzado. (V. pags. 90-98.) Para la
cardioversion urgente (p. €j., en un paciente ingresado en la UCI con
compromiso hemodinamico) resulta razonable utilizar el siguiente
método.
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Procedimiento

Aspiracion pericardica. Necesitara:

Precauciones universales; bata y guantes estériles

Solucién para limpiar la piel

Toallas estériles

Jeringa de 10 ml de anestésico local y aguja

Catéter en J o catéter venoso central de una sola luz de calibre 14 G
(que incluye jeringa, aguja y alambre guia)

Llave de tres vias

Jeringa de 50 ml o botella de drenaje al vacio

Sutura

Vendaje oclusivo

A

A Los desfibriladores son aparatos potencialmente peli-
grosos. Asegurese de que sabe usar el equipo con seguri-
dad. Usted es responsable de garantizar la seguridad de

todas las personas que le rodean, incluida la de usted mismo. Las

palas deben estar sobre el desfibrilador (posicion de seguridad) o

en contacto con el paciente. No las cambie de posicion a menos

que esté preparado para suministrar una descarga.

Compruebe que el paciente esta adecuadamente sedado/anestesiado.
Puede que tenga que complementar la sedacion/analgesia existente
con una pequefia dosis de midazolam, opioide u otro producto
similar. Los pacientes conscientes pueden necesitar anestesia, gene-
ralmente con un farmaco cardioestable (p. ¢j., etomidato) o un anes-
tésico volatil. Solicite ayuda a los anestesiologos.

Coloque las almohadillas de gel conductor sobre el apice y el ester-
non del paciente.

Seleccione el modo apropiado (asincrénico o sincronico) y la energia
necesaria (v. los algoritmos relevantes) antes de coger las palas del
desfibrilador.

Coja las palas del desfibrilador y coloquelas inmediatamente sobre
las almohadillas de gel aplicadas al paciente. Solo debe cargar las
palas cuando estén en contacto con el paciente.

Antes de cargar las palas, advierta a todos los presentes que se alejen
para asegurarse de que nadie esta tocando al paciente, y compruebe
que todos se han apartado.

Antes de aplicar la descarga, repita la advertencia con claridad;
compruebe que todo el personal se ha apartado y que se ha alejado
provisionalmente del paciente cualquier fuente de suministro de oxi-
geno. Aseglirese igualmente de que usted no esta tocando inadverti-
damente al paciente.



PROCEDIMIENTOS PRACTICOS

» INTUBACION DE LA TRAQUEA

® Aplique la descarga.

® Después de aplicar la descarga pueden pasar varios segundos antes
de que los monitores muestren un trazado ECG. Mantenga las palas
en contacto con el paciente si desea aplicar una segunda descarga, o
devuélvalas a la posicion de seguridad sobre el desfibrilador.

Si no se restablece el ritmo normal, pida ayuda a un especialista. Con-
sidere las siguientes posibilidades:

® Aplicar una descarga de mayor energia.

® Colocar las palas en otra posicion (p. €j., eje longitudinal del cora-
z6n, posicidon anteroposterior).

® Administrar un farmaco antidisritmico antes de realizar nuevos intentos.

® Muchos pacientes ingresados en la UCI desarrollan una fibrilacion
auricular que sélo se normaliza durante un periodo de tiempo muy
breve tras la cardioversion con corriente continua (DC, del inglés
direct current), hasta que mejora su patologia subyacente.

INTUBACION DE LA TRAQUEA

Este procedimiento se describe con mas detalle en los tratados de
anestesiologia convencionales; no obstante, hay algunos aspectos de la
intubacion traqueal que pueden tener una relevancia muy especial en
los pacientes de las UCI.

'y

No intente nunca la intubacion traqueal sin la ayuda de

un superior si no tiene suficiente experiencia con esta

técnica. En caso de urgencia, ventile al paciente con una
bolsa y una mascarilla o con una mascarilla laringea y espere
hasta que lleguen los refuerzos.

Indicaciones

Se agrupan en tres categorias generales: alivio de la obstruccion respi-
ratoria, proteccion de las vias areas contra la aspiracion, y facilitacion
de la ventilacion pulmonar artificial. En el cuadro 15.4 se enumeran las
indicaciones mas frecuentes.

En muchos casos, los pacientes que necesitan intubacién en la UCI
poseen una reserva fisiologica limitada y estan expuestos a un colapso
hemodinamico. Debido a ello, es muy importante usar juiciosamente
los farmacos para facilitar la intubacion. En algunos casos, los pacien-
tes pueden sufrir ya una merma importante de la conciencia y todo lo
que necesitan son pequefias dosis de benzodiacepinas (p. €j., diacepam
5-10 mg). En otros casos pueden necesitar pequefias dosis de anestési-
cos i.v. (p. €j., propofol 1-2 mg/kg o etomidato 0,1-0,2 mg/kg); no obs-
tante, estos farmacos pueden favorecer el colapso cardiovascular.

Normalmente hay que administrar un relajante muscular para facilitar
la intubacion. El suxametonio (1-2 mg/kg) actua rapidamente y produce
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Cuadro 15.4 Indicaciones para la intubacion traqueal

Obstruccion de  Riesgo de aspiracion Facilitacion de la VPPI
vias respiratorias

Tumores Conciencia obnubilada Anestesia y cirugfa

Traumatismos de  Pardlisis bulbar Reanimacion cardiopulmonar

cabeza y cuello

Epiglotitis Alteracion de los Insuficiencia respiratoria
reflejos de la tos

Cirugfa Insuficiencia cardiaca

Edema de vias Insuficiencia orgénica

respiratorias multisistémica

Traumatismos mayores,
incluidas las lesiones toracicas
Lesiones cerebrales

unos efectos relativamente breves en la mayoria de los pacientes. Es el

farmaco de eleccion para la induccion rapida. No obstante, tiene algunos

efectos secundarios que limitan su uso. Una alternativa viable es el atra-

curio (0,5 mg/kg), pero es mas lento y produce un efecto mas duradero.

'\

A No utilice anestésicos ni relajantes musculares si no esta
familiarizado con ellos. Pida ayuda a un superior.
(V. «Sedacion» y analgesia, pag. 34, «Relajantes muscula-

res», pag. 43 y contraindicaciones del suxametonio, pag. 44.)

Procedimiento
Intubacion traqueal. Necesitara:

Un ayudante con experiencia

Bolsa autoinflable (Ambu o similar) y suministro de oxigeno
Mascarilla facial

Conducto respiratorio oral/nasal

Aspiracion y catéteres para aspiracion

Dos laringoscopios (compruebe las ldmparas)

Surtido de tubos endotraqueales

Lubricante estéril

Jeringa para inflar el manguito y cinta adhesiva para fijar el tubo
Bujfa elastica de goma, catéter de intercambio respiratorio o estilete
rigido

Mascarilla laringea (para usar en caso de intubacion fallida), tamafos
3,4,5

Anestésicos y relajantes musculares

Farmacos para la reanimacion: atropina, adrenalina (epinefrina)
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Preoxigene al paciente. Administre oxigeno al 100% con una mascari-
lla que se adapte bien a la cara durante 3-4 min antes de administrar
cualquier farmaco o de intentar la intubacion, si es posible. Con esta
medida se elimina el nitrogeno y se llena con oxigeno la capacidad
residual funcional, aportando asi una reserva de oxigeno y aumen-
tando el margen de seguridad en caso de que surjan dificultades.
Compruebe que la cabeza esta en la posicion de «inspirar el aire de
la mafiana» (cuello flexionado, articulacion atloaxoidea extendida,
sobre una almohada dura).

Si existe la posibilidad de que el paciente tenga el estdmago lleno,
pida a su ayudante que comprima el cartilago cricoides; sujetando
el cuello por detras y agarrando firmemente el cricoides, la presion
hacia abajo impide cualquier regurgitacién pasiva. Si es posible,
evite insuflar los pulmones con la mascarilla facial y la bolsa autoin-
flable hasta que el tubo esté colocado, ya que la entrada de aire en el
estomago puede incrementar el riesgo de regurgitacion.

Administre un anestésico sedante y un relajante muscular, segin las
necesidades.

Coja el laringoscopio con la mano izquierda (los mas utilizados son
los Macintosh del tamano 3 o 4). Introduzca el laringoscopio en el
lado derecho de la boca, barriendo la lengua con el surco de la pala,
por debajo de la misma y hacia el lado izquierdo. Al deslizar la pala
del laringoscopio sobre la base de la lengua, la epiglotis aparecera
ante su vista. Coloque la pala entre la epiglotis y la base de la lengua
(valécula) y traccione siguiendo el eje del mango del laringoscopio,
adelantando con cuidado la epiglotitis y dejando al descubierto la
glotis, con forma de V, situada detras (fig. 15.7).

Introduzca el tubo endotraqueal entre las cuerdas vocales, de manera
que el manguito hinchable quede justo distal a las mismas. Normal-
mente, el tubo endotraqueal lleva una marca por encima del man-
guito que, si se coloca a la altura de las cuerdas, nos indica la posicion
correcta del tubo.

Si puede visualizar las cuerdas vocales pero tiene algun problema
para introducir el tubo endotraqueal en la laringe, inserte una bujia
de goma elastica o un catéter de intercambio respiratorio en la
laringe e intente deslizar un tubo endotraqueal lubricado.

Infle el manguito mientras ventila a través del tubo endotraqueal
con la bolsa autoinflable, hasta que cese cualquier fuga de gas.

'\

A Si la intubacion inmediata plantea problemas o es invia-
ble, no insista con tentativas inutiles. Ventile al paciente
con oxigeno al 100% mediante una bolsa y una mascari-

1la o una mascarilla laringea, y busque ayuda.

Verifique que el tubo ha quedado colocado correctamente observando
el movimiento del térax, auscultando o utilizando la capnografia.
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Direccion
de traccion
NO haga /v del laringoscopio
palanca en los 4\
dientes con el
laringoscopio ¢

(&)

Pala del laringoscapio
en la valécula

Epiglotis

Q\\‘.‘i— Cuerdas
\b

Traquea

' vocales

(B)
Figura 15.7 (A) Laringoscopia. (B) Vista de la laringe.

Inmovilicelo y conéctelo al ventilador mediante una montura de
catéter apropiada. Vuelva a comprobar la posicion del tubo y el movi-
miento del torax.

Compruebe la presion del manguito con un manémetro convencio-
nal para reducir el riesgo de lesionar la mucosa laringea.

Introduzca una sonda nasogastrica (NG) si no ha colocado una
todavia.

Obtenga una RxT para confirmar la posicién del tubo. Compruebe
si este ha quedado demasiado corto o demasiado largo (;endobron-
quial?). Descarte un posible colapso lobular, neumotorax, etc.

© ELSEVIER. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.
[ ]
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Uso de la bujia

La bujia o el catéter de intercambio respiratorio representan proba-
blemente la ayuda mejor y mas simple para la intubacion. En casos
de «mala visibilidad» se puede introducir la bujia por la glotis para
conseguir insertar el tubo endotraqueal casi a ciegas (tubo de ferroca-
rril sobre la bujia). Para usar la bujia se requiere relativamente poco
entrenamiento; ademas, su uso puede salvar la vida al paciente. Debe
familiarizarse con este dispositivo. También se puede utilizar la bujia
para cambiar un tubo endotraqueal. Introduzca la bujia por el tubo
colocado y proceda después a efectuar el cambio sobre la misma.

Complicaciones
En el cuadro 15.5 se enumeran las posibles complicaciones de la intu-
bacion endotraqueal.

La complicacion mas frecuente y de peligro mas inmediato es la
intubacion esofagica. Confirme siempre la intubacion endotraqueal
midiendo la presencia de anhidrido carbdnico espirado con un capno-
grafo o con un detector de didxido de carbono espiratorio terminal
(cambio de color en presencia de dioxido de carbono). Tenga en cuenta
que la hipoxia constituye un signo tardio de intubacion esofagica, espe-
cialmente si se ha preoxigenado al paciente. Si alberga alguna duda
acerca de la posicion del tubo, extraigalo, ventile con mascarilla facial
y vuelva a intentarlo.

La intubacion nasal puede causar epistaxis o favorecer las lesiones
mucosas (p. €j., insercion submucosa del tubo). A mas largo plazo,
puede ocluir el antro maxilar y causar sinusitis. No obstante, los
pacientes la toleran mejor que la intubacion oral, especialmente durante
la desconexion de la ventilacion. Entre las complicaciones a largo plazo
cabe destacar la erosion y estenosis de los tejidos locales, especialmente
de la laringe y la traquea. Esto puede manifestarse en forma de obs-
truccion respiratoria y estridor tras la extubacion (v. pag. 138).

Cuadro 15.5 Complicaciones de la intubacién endotraqueal

Inmediatas Tardias

Hipoxia (tentativas prolongadas) Extubacién accidental
u obstruccién de las vias
respiratorias
Colocacion incorrecta del tubo Complicaciones derivadas
de la ventilacion mecanica
Obstruccion de las vias respiratorias Neumonia asociada al ventilador
Aspiracion Sinusitis
Traumatismo dental Lesion de cuerdas vocales
Traumatismo de vias respiratorias/  Estenosis traqueal
laringe/traquea
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EXTUBACION DE LA TRAQUEA

Antes de poder considerar la posibilidad de extubar al paciente, este
debe respirar espontaneamente con un patron respiratorio satisfacto-
rio y una gasometria arterial aceptable. El paciente debe mostrar un
grado de conciencia y unos reflejos respiratorios adecuados, y no debe
necesitar succion repetida de las vias respiratorias. (V. «Destete de la
ventilacion artificial», pag. 135.)

o Compruebe que dispone de un sistema adecuado para suministrar
oxigeno humidificado mediante mascarilla facial, asi como de todo
lo necesario para una posible reintubacion.

o Explique al paciente lo que le va a hacer y aspire después las secre-
ciones presentes en la faringe posterior.

@ Introduzca un catéter de succion de gran calibre a través del tubo
endotraqueal. Desinfle el manguito y aspire por el catéter de succion
al mismo tiempo que extrae el tubo endotraqueal. De este modo
conseguira eliminar las secreciones que se puedan haber acumulado
por encima del manguito.

@ Por ultimo, coloque una mascarilla facial y pida al paciente que tosa
para expulsar las secreciones que puedan quedar.

e Vigile estrechamente al paciente para comprobar si muestra signos
de insuficiencia o dificultad respiratoria durante las horas inmedia-
tamente posteriores. Considere la posibilidad de recurrir a la presion
positiva continua en la via respiratoria (CPAP)/presion positiva
bifasica en la via respiratoria si el paciente tiene una reserva respira-
toria limitada.

INSERCION DE UNA MASCARILLA LARINGEA
(ViAS RESPIRATORIAS SUPRAGLOTICAS)

Cuando no es posible intubar a un paciente, una de las cosas mas
importantes sera mantener la oxigenacion. Existen distintos dis-
positivos respiratorios supragloticos que permiten mantener las vias
respiratorias en estas circunstancias. Probablemente, la mascarilla
laringea es la mas utilizada. No obstante, debera familiarizarse con el
equipo respiratorio de urgencia que exista en su unidad.

Las mascarillas laringeas son relativamente faciles de utilizar, pro-
porcionan una via respiratoria despejada y dejan libertad al operario
para usar las manos. Las mascarillas laringeas se fabrican en dife-
rentes tamafios para todas las edades. El tamano 3 es valido para las
mujeres adultas de tipo medio, y el 4, para los hombres adultos de
tipo medio.

® Mantenga la oxigenacion mediante una bolsa y una mascarilla.
@ Desinfle el manguito de la mascarilla laringea.
o Lubriquelo con gel acuoso.
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e Introduzcalo en la boca y deslicelo sobre la lengua hasta la orofa-
ringe, hasta que la mascarilla laringea encaje de forma natural en la
faringe posterior.

o Infle el manguito con 20-30 ml de aire.

e Conecte el circuito respiratorio.

e Ventile suavemente al paciente con oxigeno al 100% y compruebe el
movimiento toracico y el dioxido de carbono al final de la espiracion
(ETCO,).

e Pida ayuda a un superior para asegurar las vias respiratorias
mediante intubacioén endotraqueal.

TRAQUEOSTOMIA PERCUTANEA

En los ultimos afios, la traqueostomia se ha convertido en un procedi-
miento muy habitual en las UCI. Tradicionalmente se recurria a esta
técnica cuando los pacientes habian permanecido intubados durante
10-14 dias, debido al temor de la aparicion de lesiones laringeas y sub-
gloticas como consecuencia de la intubacion continuada. Las técnicas
percutaneas permiten efectuar la traqueostomia de manera facil y
segura junto a la cabecera del paciente sin necesidad de tener que uti-
lizar instrumental quirurgico especializado, iluminacién o diatermia.
Debido a todo esto, en muchas unidades se procede a la traqueostomia
mucho antes.

Ventajas potenciales de la traqueostomia

@ Es mas comoda que los tubos nasotraqueales/orotraqueales, lo que
permite reducir considerablemente las dosis de relajantes muscula-
res, sedantes y analgésicos. Esto favorece a su vez el restablecimiento
de la funcion gastrointestinal.

® Los pacientes se desconectan facilmente de la ventilacién con pre-
sion positiva intermitente (VPPI)/modos asistidos/CPAP/tubo en T
sin necesidad de extubarles y volver a intubarles.

e Es mas facil limpiar las secreciones traqueales mediante succion.

e El paciente puede hablar si se desinfla el manguito o se usa un tubo
para hablar.

o Elriesgo de problemas de vias respiratorias puede ser menor tras la tra-
queostomia prolongada que tras la intubacion traslaringea prolongada.

A pesar de existir estas ventajas potenciales, en el extenso estudio
UK TracMan no se ha podido demostrar que la traqueostomia precoz
tenga unas ventajas significativas.

Indicaciones
@ Obstruccion real o inminente de las vias respiratorias. Se debe con-
siderar la opcion de la traqueostomia inmediatamente, antes de que
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la hinchazon gradual impida la reintubacion en caso del bloqueo o
desinsercion del tubo.

Problemas conocidos para la intubacion.

Necesidad de VPPI prolongada (v. mas adelante).

Ayuda para la desconexion (v. mas adelante).

Incapacidad del paciente para proteger 0 mantener sus propias vias
respiratorias a largo plazo, por ejemplo, por lesion cerebral grave,
por paralisis bulbar.

Contraindicaciones
Las contraindicaciones son relativas:

® coagulopatias

o deformidad o anomalia anatémica

e fraccion inspirada de oxigeno en el aire inspirado (FiO,) >0,6
@ inestabilidad hemodinamica marcada

Traqueostomia percutanea o quirargica

Persiste en parte el debate sobre las ventajas relativas de la traqueosto-
mia percutanea y la traqueostomia quirurgica abierta. Generalmente,
las técnicas percutaneas conllevan menos complicaciones hemorra-
gicas, un menor riesgo de infeccion de la herida quirurgica, y mejores
resultados estéticos. Por lo demas, hay pocas pruebas que demuestren
que una es mejor que la otra. Las técnicas percutaneas pueden utili-
zarse en la mayoria de los pacientes ingresados en la UCI. Algunos de
ellos con problemas anatomicos pueden beneficiarse de la traqueosto-
mia quirurgica abierta.

Eleccion del tubo de traqueostomia

Se comercializa una gama muy amplia de tubos de traqueostomia.
Compruebe cuales se utilizan en su unidad y asesorese acerca de la elec-
cion apropiada para las diferentes circunstancias clinicas. Los tubos
planos y flexibles son mas comodos para el paciente y apenas dafian
la traquea y las estructuras asociadas. Los tubos mas rigidos pueden
ser preferibles a largo plazo, ya que mantienen mejor la permeabilidad
del estoma y son mas faciles de cambiar. Los tubos con manguito hin-
chable protegen las vias respiratorias y facilitan la VPPI. Entre sus
inconvenientes cabe destacar el riesgo de presion excesiva del manguito
y las dificultades para la deglucion y la comunicacion. La presion del
manguito no debe sobrepasar los 25 cm H,O (18 mmHg) con el objeto
de reducir el riesgo de lesiones mucosas y de la consiguiente estenosis
traqueal. A veces, los tubos de traqueostomia de longitud convencional
pueden ser demasiado cortos; existen tubos con rebordes de longitud
ajustable.
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Procedimiento

Traqueostomia percutanea. Necesitara:

Ayuda anestésica

Personal de enfermeria para ayudar (sin lavarse las manos)
Precauciones universales; bata y guantes estériles

Desinfectante cutaneo

Anestésico local (lidocaina (lignocaina) al 1% + adrenalina (epinefrina),
jeringa y aguja

10 ml de suelo salino normal y jeringa

Instrumental quirdrgico elemental (p. ej. equipo de flebotomia)

Equipo para traqueostomia percutanea

Tubos de traqueostomfa con manguito hinchable del tamafo apropiado
(un numero inferior y otro superior al previsto)

Sutura y cinta adhesiva
Farmacos y equipo para reintubacion urgente
Broncoscopio (cémara/monitor) e iluminacién

A

A Para este procedimiento se requiere la intervencion de
un anestesiologo que se encargue del paciente y las vias
respiratorias, y de un operario que lleve a cabo la tra-

queostomia. Bajo ningiin concepto debe intentar una sola persona

practicar una traqueostomia percutanea.

Explique al paciente (y a sus familiares) lo que va a hacer. Obtenga
el consentimiento verbal o por escrito. Compruebe su estado de coagu-
lacion. Tambelo con la cabeza y el cuello extendidos sobre una almo-
hada. La mayoria de los pacientes estan ya intubados y ventilados, y
se les administra un anestésico i.v. o volatil. Ademas, se infiltra la zona
quirurgica con 10 ml de anestésico local + adrenalina (epinefrina), lo
que reduce el sangrado por los bordes de la herida.

Durante el procedimiento se puede introducir un broncoscopio hasta la
laringe (a través del tubo endotraqueal o de la mascarilla laringea). Esto
permite al anestesiologo asegurarse de que extrae el tubo endotraqueal
hasta una posicion segura y al operario visualizar la puncion traqueal con
la aguja y la correcta colocacion del alambre guia, el dilatador y el tubo
de traqueostomia. Una camara y un monitor facilitan considerablemente
este proceso.

Anestesidlogo

o Compruebe que la monitorizacion es adecuada y anestesie al
paciente con un anestésico i.v. o inhalatorio, segiin convenga. No se
fie exclusivamente de la inyeccion intermitente de propofol, ya que
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existe el riesgo de que el paciente esté «despierto». Normalmente se
necesita un relajante muscular.

® Aspire la traquea y la orofaringe.

@ Ventile con oxigeno al 100% durante todo el procedimiento.

o Cuando el operario esté preparado, extraiga el tubo endotraqueal
bajo visualizacion directa con un laringoscopio, hasta que visualice
el manguito en la entrada de la laringe. De este modo impedira que
el operario atraviese el tubo endotraqueal con la aguja al puncionar
la traquea.

@ Tenga cuidado para no aflojar la via respiratoria al retirar el tubo.
Considere la posibilidad de introducir por el tubo una bujia de goma
elastica o un catéter para el intercambio de vias respiratorias antes
de extraer el tubo, para poder reintroducirlo si lo extrae demasiado.
(Debera disponer del equipo necesario para reintubar al paciente si
surge alguna dificultad.)

o También se puede extraer el tubo endotraqueal simultaneamente
y utilizar una mascarilla laringea para mantener la ventilacion y la
oxigenacion.

@ Si va a utilizar un broncoscopio, introduzcalo por el tubo endotra-
queal o la mascarilla laringea hasta alcanzar la laringe, para que el
operario pueda visualizar la traquea a la altura a la que va a pene-
trar la aguja.

® Mantenga la ventilacion hasta haber completado el procedimiento, y
pasele la montura del catéter al operario para que lo conecte al tubo
de traqueostomia.

Operario

Para la traqueostomia se puede utilizar la membrana cricotiroidea
o la region subcricoidea con total seguridad. En el Reino Unido se
recomienda que el estoma de la traqueostomia quede entre el segundo
y el cuarto anillos traqueales. Por encima de esta zona existe riesgo de
estenosis laringea/traqueal, lo que puede obligar en tltima instancia a
practicar una reseccion traqueal. (La reseccion puede resultar impo-
sible cuando la lesion es muy alta, a la altura del primer anillo.) Por
debajo de esta region aumenta el riesgo de hemorragia de los vasos
mayores hacia el estrecho toracico, lo que puede dificultar aun mas los
cambios de tubo posteriores.

Existen diferentes equipos para traqueostomia percutanea. En la
mayoria de los casos, se punciona la traquea con una aguja y se intro-
duce un alambre guia por la misma hasta alcanzar la luz traqueal. Pos-
teriormente, se utiliza dicho alambre para dirigir el dilatador traqueal,
que crea la traqueostomia y permite insertar el tubo de traqueostomia.
Las siguientes notas son meramente orientativas; los detalles exactos
del método de insercion dependeran del sistema que se utilice.

o Compruebe que esta disponible y preparado todo el equipo necesario.
@ Tumbe al paciente con el cuello extendido sobre una almohada.
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Examine el cuello y determine la posicion de la traquea. Busque
posibles anomalias anatdémicas, venas de gran calibre o pulsos arte-
riales palpables. (La ecografia proporciona imagenes muy buenas de
los vasos mas profundos, que pueden correr algtn riesgo durante el
procedimiento.)

Limpie la piel.

Palpe la membrana cricotiroidea y la escotadura esternal. Infiltre la
piel con lidocaina (lignocaina) al 1% y adrenalina (epinefrina), en el
punto medio entre ambas.

Practique una incision horizontal superficial de 2 cm en la linea
media.

Utilice unas pinzas romas y un dedo para diseccionar el tejido pre-
traqueal hasta que pueda palpar los anillos traqueales e identificar el
nivel. Si es necesario, ligue las venas yugulares anteriores, que pue-
den sangrar a veces.

Pida al anestesidlogo que extraiga el tubo endotraqueal hasta que su
extremo se sitle justo en la laringe.

Puncione la traquea con la aguja introductora en la linea media,
justo por debajo del primer anillo traqueal. Con una jeringa llena de
suelo salino, confirme la posicion de la aguja aspirando el aire/moco
de la traquea. También puede introducir un broncoscopio por el
tubo endotraqueal para confirmar la posicion correcta del extremo
de la aguja en la luz traqueal. Si tiene problemas para canular la tra-
quea, puede utilizar una aguja buscadora de color verde.

Introduzca el alambre guia a través de la aguja hasta la traquea y
retire la aguja.

Dilate la traquea siguiendo las instrucciones suministradas por el
fabricante con el equipo de traqueostomia e inserte el tubo de tra-
queostomia, ciiéndose igualmente a las instrucciones.

Retire el introductor y el alambre guia.

Aspire la sangre que pueda haber en la traquea. Un coagulo sangui-
neo en las vias respiratorias puede obstruirlas totalmente o actuar
como una valvula de bola, permitiendo la entrada del aire pero no
su salida.

Infle el manguito y ventile al paciente a través de la traqueostomia.
Puede confirmar la colocacion correcta del tubo mediante la broncos-
copia o la capnografia. (La broncoscopia tiene la ventaja de que per-
mite confirmar la posicion del tubo traqueal en relacion con la carina.)
Compruebe que el torax se expande simétricamente, que se perciben
ruidos respiratorios en ambos lados, y que se mantiene la saturacion
de oxigeno.

Inmovilice el tubo de traqueostomia con cintas de traqueostomia.
Conviene ademas, aplicar, dos suturas de fijacion a través de las alas
del tubo de traqueostomia para evitar la descanulacion accidental
precoz.

Obtenga una RxT para confirmar la posicion y descartar cualquier
posible complicacion.
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PROBLEMAS HABITUALES DURANTE
LA TRAQUEOSTOMIA PERCUTANEA

Sangrado

En ocasiones, la herida puede sangrar abundantemente, especialmente
si se dafia una vena yugular anterior. Si es posible, pince y ligue el vaso
sangrante. En caso contrario, tape la herida con gasa, aplique presion y
espere. Si ha llegado casi al final del procedimiento introduzca el tubo de
traqueostomia, ya que este tapona la hemorragia en muchos casos. Si no
cesa la hemorragia, considere la posibilidad de retirar el tubo de traqueos-
tomia (reintube al paciente por via oral e introduzca el tubo endotraqueal
hasta sobrepasar el estoma), tape la herida y pida ayuda a los cirujanos.

Problema para ventilar al paciente

Esto suele significar que no se ha insertado correctamente el tubo de tra-
queostomia. No insista, ya que puede provocar un neumotorax a tension.
Extraiga el tubo de traqueostomia y reintube al paciente por via oral.

Complicaciones
En el cuadro 15.6 se enumeran las posibles complicaciones de la tra-
queostomia percutanea.

El enfisema aéreo es una complicacion frecuente, pero si no se acom-
pana de un neumotoérax no suele tener mayor relevancia y remite con
el paso del tiempo. El neumotoérax suele producirse al intentar ventilar
al paciente a través de un tubo mal colocado, lo que hace penetrar aire
en el mediastino y las cavidades pleurales.

Cuidados del paciente con una traqueostomia
Los pacientes con tubos de traqueostomia deben inspirar gases adecua-
damente humidificados para prevenir la sequedad; ademas, hay que
aspirar periodicamente para extraer las secreciones. También hay que
disponer de tubos de traqueostomia de repuesto del mismo tamafio y de
un numero inferior, junto con un par de dilatadores traqueales.

Cuadro 15.6 Complicaciones de la traqueostomia

Precoces Tardias

Sangrado (puede obstruir Estenosis traqueal
completamente las vias respiratorias)

Hemotorax Fistula traqueoesofagica

Colocacién incorrecta o desinsercion Tirantez/cicatriz cutanea
del tubo

Enfisema aéreo Hemorragia tardia por los vasos
innominados

Tapon mucoso/obstruccion

Infeccién del estoma
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Los tubos de traqueostomia con tubos internos intercambiables
pueden permanecer colocados hasta 30 dias. Tienen el inconveniente de
que el diametro de la luz interna es 1-2 mm menor, lo que incrementa
el trabajo respiratorio. Hay tubos fenestrados que permiten el flujo del
aire a través de las cuerdas vocales al ocluir el tubo o conectar una val-
vula para hablar, aunque el riesgo de aspiracion del contenido gastrico
es mayor. No deben utilizarse en pacientes ventilados.

Cambio de los tubos de traqueostomia

Los tubos de traqueostomia se pueden cambiar en cualquier momento
si es necesario, pero resulta mas dificil si no se ha formado adecuada-
mente el estoma. Administre oxigeno al 100% y coloque al paciente
igual que para una traqueostomia. Introduzca un catéter de succion de
gran calibre (con el extremo recortado) o una bujia de goma elastica a
través del tubo de traqueostomia original antes de extraerlo y utilicelo
como guia para insertar el tubo nuevo. Hay que preparar el material
necesario para ventilar al paciente con una bolsa y una mascarilla o
para reintubarlo en caso de que surja alguna dificultad.

Descanulacion

Una vez que mejora el estado del paciente se plantea inevitablemente
la cuestion de elegir el momento mas adecuado para retirar el tubo de
traqueostomia. Hay que considerar los siguientes factores:

e esfuerzo respiratorio

e volumen de secreciones traqueales y la eficacia de la tos

® competencia laringea y la capacidad para deglutir las secreciones
faringeas

e cstado general y las fuerzas (;puede el paciente mantener la cabeza
levantada?)

e grado de conciencia

La capacidad para toser y expulsar el esputo por el tubo de traqueosto-
mia constituye probablemente el mejor indicador de las probabilidades
de éxito de la descanulacion. En general, se tiende a dejar el tubo de
traqueostomia colocado demasiado tiempo en los pacientes convale-
cientes. No hay ningin problema para intentar una descanulacion de
prueba, siempre que el estoma esté bien formado (5-7 dias después
de la insercion). Si fracasa la descanulacion, vuelva a insertar el tubo de
traqueostomia.

La sutura del estoma no constituye una practica rutinaria: nor-
malmente se deja que granule sin ayuda. Se debe colocar un vendaje
oclusivo simple sobre el estoma. Si es posible, el seguimiento de estos
pacientes debe realizarse en una clinica de seguimiento post-UCI.
En caso de estenosis traqueal o de otros problemas, hay que derivar
al paciente al especialista apropiado (otorrinolaring6logo o cirujano
toracico).
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CRICOTIROIDOTOMIA/MINITRAQUEOSTOMIA

La cricotiroidotomia es un procedimiento salvador que permite acceder
urgentemente a las vias respiratorias (p. €j., tras una obstruccion de las
vias respiratorias altas) una vez que han fracasado otras medidas como
la ventilacion con bolsa y mascarilla y la intubacion traqueal. Consiste
en la insercion de un tubo pequefio por la membrana cricotiroidea, a
través del cual se puede oxigenar/ventilar hasta que se puede conseguir
una entrada respiratoria definitiva.

La minitraqueostomia consiste en la insercion de un tubo parecido,
de pequeno calibre y sin manguito hinchable, a través de la membrana
cricotiroidea (diametro interno 4 mm), fundamentalmente para favore-
cer la extraccion de las secreciones. La introduccion del catéter de suc-
cién estimula la tos y permite aspirar las secreciones. Como solucion
a corto plazo, estos dispositivos pueden evitar la necesidad de la intu-
bacion nasotraqueal/orotraqueal y la ventilacion asistida. El tamafio
reducido del tubo limita su utilidad y el empleo de la minitraqueos-
tomia ha disminuido mucho en los ltimos afios.

Actualmente se comercializan equipos de cricotiroidotomia y de
minitraqueostomia. En ambos casos, la técnica de insercion es practi-
camente la misma.

Procedimiento

Cricotiroidotomia/minitraqueostomia. Necesitara:

Precauciones universales; bata y guantes estériles
Desinfectante cutaneo
Pafnos estériles

Jeringa de anestésico local/aguja/10 ml de lidocaina (lignocaina) al 2% y
adrenalina (epinefrina)

Equipo de cricotiroidotomia/minitragueostomia (compuesto por aguja,
alambre guia, tubo dilatador y cinta)

Suturas

Vendajes

Explique al paciente lo que le va a hacer. Obtenga el consentimiento
verbal o por escrito, si es necesario. Compruebe el estado de coagula-
cién del paciente. Acomode al paciente con la cabeza y el cuello exten-
didos sobre una almohada. Seguidamente:

@ Palpe la anatomia para identificar la membrana cricotiroidea.

o Limpie el cuello con solucidn antiséptica.

o Infiltre 2-3 ml de anestésico local en la zona que cubre la membrana
cricotiroidea.

@ Advierta al paciente de que le va hacer toser y puncione la membrana
cricotiroidea con una aguja verde de calibre 21 G. Aspire aire para
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confirmar que la aguja se encuentra dentro de la traquea e inyecte
rapidamente 2 ml de lidocaina (lignocaina). Espere a que cese la tos.

@ Practique una incision superficial en la piel.

e Inserte la aguja introductora en la traquea y aspire el aire.

e Introduzca el alambre guia por la aguja y extraiga después esta
ultima.

e Inserte el introductor sobre el alambre guia y deslice a continua-
cién el tubo de cricotiroidotomia/minitraqueostomia hasta soltarlo
del introductor. Extraiga juntos el introductor y el alambre guia,
dejando colocado el tubo de cricotiroidotomia/minitraqueostomia.
Aspire para limpiar la sangre que pueda haber.

e Confirme la colocacion correcta mediante la deteccion de dioxido de
carbono.

@ Obtenga una RxT para verificar la posicion.

Complicaciones

Las posibles complicaciones de una minitraqueostomia son las mismas
que las de una traqueostomia formal. Los principales problemas son la
insercion incorrecta y el sangrado.

BRONCOSCOPIA CON FIBRA OPTICA

El broncoscopio flexible de fibra optica es una herramienta diagndstica
y terapéutica muy util en la UCI. Se suele utilizar en pacientes en los
que se puede acceder a las vias respiratorias a través de un tubo endo-
traqueal o una traqueostomia.

Indicaciones
e Intubacion con fibra optica.

e Extraccion de secreciones (causantes de zonas de colapso en la RxT).
® Obtencion de muestras de esputo para microbiologia.

o Lavado broncoalveolar (LBA; v. mas adelante).

® Evaluacion de lesiones y quemaduras de las vias respiratorias.

@ Biopsia de tumores y tejido pulmonar.

e Comprobacion de la posicion del tubo endotraqueal.

@ Como guia para el operario durante la traqueostomia (v. mas arriba).
Contraindicaciones

Las contraindicaciones son relativas. Los pacientes con presion elevada
en las vias respiratorias, oxigenacion critica, inestabilidad cardiovascu-
lar o hipertension intracraneal pueden no tolerar la broncoscopia.

Preparacion

Antes de utilizar el broncoscopio hay que esterilizarlo y comprobar
que no tiene ninguna fuga. Generalmente se tarda unos 20 min. En la
mayoria de los hospitales disponen de lavadoras automaticas para ello.
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'\
A Para usar el broncoscopio hay que conocer muy bien
la anatomia endoscépica del arbol bronquial. Si no la
conoce, no debe practicar ninguna broncoscopia.

Procedimiento

Broncoscopia. Necesitara:

Bata, guantes y gafas protectoras

Broncoscopio

Fuente de luz/pilas

Palangana de agua estéril

Succién

Sifén para esputo

Suero salino estéril

Conector giratorio con puerto para broncoscopio

Antes de empezar, compruebe que el tubo endotraqueal del paciente
tiene un tamafio adecuado para la broncoscopia. El broncoscopio
puede ocluir considerablemente los tubos con un diametro interno
inferior a § mm y, en consecuencia, dificultar la ventilacion y la oxi-
genacion del paciente. Existen broncoscopios de fibra optica de menos
diametro disefiados especificamente para la intubacion con fibra optica
que pueden utilizarse en estos casos.

® Acople el conector giratorio al tubo endotraqueal o de traqueosto-
mia del paciente.
® Ventile al paciente con oxigeno al 100% antes de la broncoscopia y
durante todo el procedimiento.
® Sede adecuadamente al paciente y administrele a continuacion una
pequena dosis de relajante muscular (como el atracurio) para impe-
dir que muerda el broncoscopio o tosa sobre el mismo. Instile 3-5 ml
de anestésico local (p. ¢j., lidocaina [lignocaina] al 1%) en la traquea.
Es aconsejable que un ayudante se encargue de vigilar la sedacion y
la ventilacion del paciente mientras usted realiza la broncoscopia.
® La broncoscopia tiene que ser un procedimiento limpio para no con-
taminar las vias respiratorias del paciente.
@ Lubrique el broncoscopio con un poco de gelatina lubricante. No
manche la lente con el lubricante.
A
A Cuando manipule el broncoscopio no debe permitir que
se doble o pliegue en un angulo agudo, ya que podria
romper las fibras opticas.
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Figura 15.8 Anatomia del arbol bronquial.

@ Introduzca el broncoscopio por el tapon del conector giratorio hasta
el tubo endotraqueal o de traqueostomia. Siga avanzando bajo
visualizacion directa.

e Introduzca el broncoscopio hasta la carina. A continuacion, explore
ambos lados del arbol bronquial por turnos. Identifique cada bron-
quio lobular y segmentario y penetre en cada uno de ellos (fig. 15.8).
Tome nota de cualquier posible anomalia anatémica y elimine las
posibles secreciones.

e Si encuentra secreciones muy espesas que no puede aspirar con el
broncoscopio, instile 10-20 ml de suero salino estéril por la puerta de
aspiracion del broncoscopio. Esto puede ayudarle a liberar las secre-
ciones. El extremo del broncoscopio puede arrastrar los tapones de
gran tamaiio y los coagulos sanguineos.

@ Para obtener muestras para microbiologia, coloque un siféon para
esputo entre el broncoscopio y la toma de aspiracion de la pared. Uti-
lice un sifon por separado para cada lado. Procure mantener el sifon
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enderezado para impedir que las secreciones desaparezcan por el tubo
de aspiracion. Retire los sifones para esputo antes de extraer el bron-
coscopio del paciente, con el objeto de evitar que la flora de las vias
respiratorias altas contamine las muestras.

e El personal en practicas en la UCI no debe realizar biopsias bron-
quiales. Si observa alguna lesion que le parezca un tumor o alguna
otra cosa, dé¢jela tal cual. Pida ayuda para averiguar como se diag-
nostica/aborda el problema. Tenga presente que la sangre coagulada
se vuelve blanca con el paso del tiempo y puede simular el aspecto
de un tumor para quienes no son expertos.

@ Una vez completada la broncoscopia, obtenga una RxT para descar-
tar un neumotorax y comprobar la mejora de la expansion pulmonar
en aquellas zonas de las que se hayan eliminado tapones mucosos de
gran tamafo.

@ Asegurese de que se lava y esteriliza el broncoscopio de conformidad
con las normas de su hospital.

LAVADO BRONCOALVEOLAR

El LBA es una técnica que permite obtener muestras para microbio-
logia de las zonas inferiores del arbol respiratorio, sin que las mues-
tras se contaminen con la flora de las vias respiratorias altas. Se puede
llevar a cabo durante la broncoscopia o utilizando catéteres disefiados
especialmente para el LBA.

Indicaciones

El LBA se puede utilizar para obtener muestras de cualquier paciente
con neumonia. Resulta especialmente util a la hora de investigar una
posible neumonia en un paciente inmunocomprometido. Ademas de
aquellos microorganismos patdgenos convencionales como Streptococcus
pneumoniae y Haemophilus influenzae, estos pacientes pueden presentar
otros microorganismos como Preumocystis carinii, ya sea en solitario
0 con un copatogeno, especies de Mycobacterium (como el bacilo de la
tuberculosis), citomegalovirus y hongos. Antes de proceder al LBA,
analice la situacion clinica con un microbidlogo. Este lo asesorara acerca
de las muestras y pruebas mas apropiadas (v. mas adelante).

Lavado broncoalveolar durante la broncoscopia

Tiene la ventaja de que el operario puede ser muy selectivo a la hora de
escoger la zona para el lavado en caso de un proceso muy localizado.
No obstante, es una prueba mas invasiva y los resultados dependen
mucho de la pericia del operario.

@ Durante la broncoscopia, introduzca el broncoscopio en un bron-
quio subsegmentario hasta que quede enclavado.

o Instile 100 ml de suero salino a través del conducto de aspiracion.

® Aspire y recoja la muestra en un sifon para esputo.
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® Repita el proceso en el pulmén izquierdo/derecho o en un segmento
diferente, dependiendo de las necesidades.
'\

A Nunca se vuelve a aspirar todo el suero salino instilado.
Esto no tiene importancia. Si fuera necesario, repita el
procedimiento hasta que pueda obtener una muestra del

volumen adecuado.

Cuadro 15.7 Investigaciones tras el lavado broncoalveolar
Examen al microscopio, cultivo y antibiograma, incluida la TB (bacilos
acidos alcoholrresistentes [BAAR])

Recuento celular diferencial

Hongos

Virus

Legionella

Pneumocystis carinii

Lavado broncoalveolar con catéter

Los catéteres para LBA estan formados por una vaina protectora
externa y un catéter de succion interno. Este tltimo puede conectarse
mediante una llave de tres vias al tubo de aspiracion y a una jeringa
para poder instilar suero salino. Esta tiene que ser una maniobra lim-
pia, por lo que debe utilizar delantal, guantes y gafas protectoras.

e Preoxigene al paciente con oxigeno al 100%.

e Introduzca el catéter, con el tubo interno protegido, a través de las
vias respiratorias hasta sobrepasar el tubo endotraqueal.

® Haga avanzar el catéter de succion interno protegido hasta encon-
trar resistencia. No aplique una fuerza excesiva.

® Lleve a cabo el LBA de acuerdo con el protocolo local. General-
mente se instilan 80-100 ml de suero salino por el catéter de succion,
y después se aspira en dos o tres sifones para esputo. Puede que no
se aspire todo el suero salino instilado. Esto no importa, ya que el
resto se reabsorbe.

@ Retraiga el catéter de succion interno hacia la vaina protectora antes
de extraerlo del paciente.

Una vez efectuado el LBA, telefonee al laboratorio y envie inmedia-
tamente las muestras junto con toda la informacion diagnéstica y la
solicitud de las pruebas pertinentes (cuadro 15.7).

INSERCION DE UN DRENAJE TORACICO

El tratamiento de urgencia de un neumotodrax a tension que ponga en
peligro la vida del paciente consiste en la descompresion mediante una
aguja de gran calibre. El diagnostico se basa en la informacion clinica,
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sin necesidad de recurrir a la RxT (hiperresonancia, disminucion de los
ruidos respiratorios, desviacion de la traquea, compromiso hemodina-
mico). Se inserta una canula de calibre 14 G en la cavidad pleural por
la linea clavicular media, inmediatamente por encima de la segunda
costilla, para permitir que salga del espacio pleural el aire a tension.
Seguidamente, hay que colocar siempre un drenaje toracico formal.

'y

A No intente nunca la descompresion «a ciegas» con una
aguja a menos que tenga pruebas de un neumotérax a
tension que haga peligrar la vida del paciente. Es proba-

ble que la insercion de la aguja en otras circunstancias cree un

problema donde antes no existia ninguno.

Indicaciones

Los drenajes toracicos sirven para drenar aire (neumotorax), sangre
(hemotorax), liquido (derrame pleural), pus (empiema) y linfa (quiloté-
rax) de la cavidad pleural. En los pacientes en estado critico es bastante
frecuente encontrar liquido pleural en las RXT.

La ecografia es el mejor método para evaluar los derrames pleurales
junto a la cabecera del paciente. El liquido pleural se visualiza como
un medio negro y poco ecogeno entre las dos capas de la pleura. En
la mayoria los casos (a menos que el derrame sea muy abundante o la
ventilacion esté claramente comprometida) no es necesario drenar este
liquido. El derrame desaparece cuando el estado del paciente mejora.
Una acumulacion de mas de 1-2 cm de profundidad en una parte
extensa del térax puede ser importante y necesitar drenaje. Los derra-
mes de menor volumen pueden extraerse/drenarse por razones diagnos-
ticas, por ejemplo, para identificar una infeccion o un tumor.

La sangre acumulada en la cavidad pleural debe drenarse lo antes
posible. Una vez que se coagula no drena facilmente y puede ser nece-
saria una toracotomia para extraer el coagulo y permitir la reexpansion
del pulmon.

Tipos de drenaje

Existen dos tipos de drenajes toracicos. Tradicionalmente se utilizaban
tubos de gran calibre, especialmente indicados para drenar sangre o
pus, que se introducian manualmente a través de una incision en la
pared toracica directamente en la cavidad pleural. Mas recientemente
han aparecido las versiones de Seldinger. Los drenajes de Seldinger
debe utilizarse solo «a ciegas» para drenar acumulos importantes
debido al riesgo de que la aguja introductora pueda danar el pulmon.
Para drenar acumulos mas pequeiios, los drenajes de Seldinger deben
colocarse bajo control ecografico para reducir el riesgo de dafiar el pul-
moén con la aguja.
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Ubicacién del drenaje

Depende en parte de la posicion del producto acumulado, detectada
por medios clinicos y radiologicos. En el caso de los acimulos prolon-
gados, que pueden ser loculados, puede resultar muy util la supervision
ecografica. En todos los demas casos, el tubo de drenaje debe ubicarse
en el quinto espacio intercostal, justo por delante de la linea axilar
media, orientado en sentido cefalico para la extraccion de aire y en
sentido caudal para la extraccion de liquido o sangre. Todos los tubos
de drenaje deben colocarse inmediatamente por encima de la costilla
para no dafar el paquete neurovascular, que discurre por debajo de la
misma.

A

A Si utiliza el segundo espacio intercostal a la altura de la
linea clavicular media (via anterior) corre el riesgo de lesio-
nar la arteria mamaria interna y el tejido mamario (en las

mujeres) y puede dejar una cicatriz antiestética. No utilice esta via.

Procedimiento

Drenaje toracico. Necesitara:

Precauciones universales; bata y guantes estériles

Desinfectante cutaneo

Pafos estériles

Jeringa de 10 ml, anestésico local (lidocaina [lignocaina] al 1-2%) y agujas
Instrumental elemental: bisturf, cuchillas, pinzas arteriales grandes

Tubo de drenaje toracico

Seda de sutura resistente, cinta adhesiva y vendas

Sello subacuético, vacio a baja presiéon (toma de pared o bomba de vacio)

Insercion del tubo de drenaje a través de la toracostomia

Explique el procedimiento al paciente.

Coloque al paciente (en decubito supino con el brazo levantado y
una almohada bajo la espalda).

Prepare un campo estéril.

Infiltre las estructuras superficiales hasta la costilla con el anestésico
local.

Practique una incision de 2-4 cm.

Palpe a través de la incision cutanea y efectue una diseccion roma
hasta la costilla y a través de la pleura.

Introduzca el dedo en la cavidad pleural y muévalo en circulo para
asegurarse de que no hay ninguna viscera cerca.

Inserte el tubo de drenaje y dirijalo a la posicion apropiada.
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'y

A No utilice trocares para insertar el tubo de drenaje.
Tienen bordes afilados y pueden daiar las visceras sub-
yacentes.

Conéctelo al drenaje subacuatico y confirme la posicion mediante el
drenaje del producto acumulado y el movimiento del térax con la
respiracion.

Fije el tubo de drenaje en su posicion mediante suturas. Conviene
evitar las suturas en bolsa de tabaco, ya que dejan una cicatriz muy
antiestética al retirar los drenajes toracicos. Utilice suturas de col-
chonero para cerrar los bordes de la piel y una ligadura simple para
sujetar el tubo de drenaje.

Solicite una RxT.

Insercion de drenajes Seldinger y catéteres en J

Explique el procedimiento al paciente y coloquelo igual que en el
caso anterior.

Si es posible, determine y marque la posicion dptima para el drenaje
con ayuda de la ecografia.

Prepare un campo estéril.

Infiltre las estructuras superficiales hasta la costilla con el anestésico
local.

Inserte la aguja a través del torax hasta que pueda aspirar sangre/
liquido/aire.

Introduzca el alambre guia en el espacio pleural.

Deslice el drenaje toracico/catéter en J sobre el alambre guia.

Para los drenajes voluminosos, conecte el sello subacuatico tal como
se ha explicado anteriormente; para los catéteres en J, aspire y/o
coloque una bolsa de drenaje.

Asegure el drenaje en su posicion y aplique un vendaje.

Solicite una RxT.

'y

A NO PINCE LOS DRENAJES TORACICOS. Si tiene
que mover al paciente, limitese a mantener el frasco de
drenaje subacuatico por debajo del térax. Si pinza el

tubo de drenaje puede provocar un neumotorax a tension.

PROBLEMAS FRECUENTES DURANTE
LA INSERCION DE LOS DRENAJES TORACICOS

El pulmén no se expande
El pulmon esta rigido, inelastico y lleno de secreciones y liquido, por
lo que puede que no se reexpanda inmediatamente, aunque deberia
hacerlo al cabo de algun tiempo.
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® Reconsidere nuevamente el diagndstico y la posicion del tubo.

e ,El tubo se «mueve» o estd bloqueado/enrollado? ;El derrame es
loculado?

@ Considere la posibilidad de aspirar a presion reducida (toma de la
pared o bomba de vacio a 10-20 mmHg).

e Incremente el volumen de ventilacion pulmonar o afiada a 10 cm de
presion positiva al final de la espiracion (PEEP).

@ Considere si es necesario solicitar una tomografia computarizada
(TC) y derivar el paciente a cirugia (v. mas adelante).

A\

A Al evaluar un drenaje toracico en la radiografia mida la
longitud del tubo y compruebe si esta doblado, si es
necesario extraerlo un poco o si se ha descolocado.

Compruebe la posicion de los orificios de drenaje. ;Estan dentro

del torax? Tenga en cuenta las limitaciones de una radiografia

AP del torax. El tubo puede estar dentro del parénquima pulmo-

nar, y esto solo se aprecia bien en la TC.

Fuga de aire persistente

e Compruebe el tubo de drenaje y recoloquelo si es necesario (puede
haber salido del torax y estar captando el aire de la habitacion). Si
persiste la fuga de aire intente reducir las presiones respiratorias.

e En los pacientes traumatizados considere la posibilidad de practicar
una broncoscopia para descartar una rotura de las vias respiratorias.

@ Desconecte al paciente y utilice el modo de respiracion espontanea.

@ Si el paciente esta ventilado, compruebe que la sedacion, la analgesia
y la relajacion muscular son las adecuadas.

e Utilice ventilacion controlada por la presion y reduzca la PEEP.

® Acepte un cierto grado de hipercapnia, por ejemplo, una presion
arterial de dioxido de carbono (PaCO,) de 8 kPa.

® Considere la posibilidad de utilizar ventilacion con chorro (jet) de
alta frecuencia.

@ Solicite la opinidn de los cirujanos toracicos (v. a continuacion).

Indicaciones para la solicitud de opiniones acerca

de una intervencién quirargica toracica de urgencia
La combinacion de una fuga de aire persistente y unos pulmones
inelasticos (p. €j., en el sindrome de dificultad respiratoria del adulto)
puede impedir una ventilacién y un intercambio gaseoso adecuados.
Puede que haya que pedir opiniones sobre la posibilidad de intervenir
quirurgicamente de urgencia (cuadro 15.8).

Retirada de drenajes toracicos
Los drenajes toracicos pueden retirarse cuando ya no resultan necesarios.
En la practica, esto implica que los podemos retirar si han desaparecido
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Cuadro 15.8 Indicaciones para poder solicitar opinion acerca de
la cirugia/toracotomia

No se ha drenado completamente el material acumulado o el pulmon
no se ha reexpandido totalmente

Fuga de aire masiva (fistula broncopleural/rotura bronquial)
Hemorragia ininterrumpida
Presencia posible o confirmada de otras lesiones intratoracicas

los signos clinicos y radiolégicos que obligaron a colocarlos, y ya no sale
aire o liquido por el tubo de drenaje.

'\

A No pince el drenaje toracico antes de extraerlo. Si no
salen burbujas o material de drenaje por el tubo, este ya
no cumple ninguna funcién. Extraigalo y recoloquelo si

es necesario.

o Limpie la zona con solucion antiséptica.

o Corte de la sutura de retencion, extraiga el tubo de drenaje y com-
prima la herida para taponarla.

@ Al extraer el tubo de drenaje, pida al paciente que contenga la respi-
racion (si esta respirando espontaneamente).

o Cierre la herida con una sutura. Si ya existe una, se puede cerrar al
extraer el tubo de drenaje para reducir la entrada de aire. (Evite las
suturas en bolsa de tabaco, igual que anteriormente).

o Cubra la zona con un vendaje oclusivo estéril.

o Obtenga una RxT

COLOCACION DE UNA SONDA NASOGASTRICA
A la mayoria de los pacientes de la UCI que necesitan ventilacion hay que
colocarles una sonda NG, al menos en un primer momento, para garanti-
zar el drenaje gastrico y la alimentacion entérica precoz (cuadro 15.9).

Procedimiento

Colocacion de una sonda nasogastrica. Necesitara:

Guantes y mascarilla
Sonda NG

Gel lubricante
Laringoscopio
Pinzas de Magill
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Cuadro 15.9 Indicaciones y contraindicaciones en la utilizacion
de una sonda nasogastrica

Indicaciones Contraindicaciones

Para desinflar el estémago después Fracturas de la base del craneo
de la ventilacién con mascarillay  (utilice un tubo orogastrico)
bolsa

Para aspirar el contenido gastrico  Cirugia géstrica o esofdgica reciente
que podria refluir y contaminar la  (comente el caso con el cirujano)
vias respiratorias

Para proporcionar una via para Varices esofagicas (contraindicacion
la alimentacién entérica 'y la relativa)

administracion de farmacos

Coagulopatia grave (considere la
posibilidad de usar la via oral para
evitar una hemorragia nasal)

Explique al paciente lo que le va hacer, incluso si le parece que esta
inconsciente.

Coloque al paciente en decubito supino con la cabeza en posicion
neutra.

Lubrique la sonda NG e introduzcala por la nariz, manteniéndola
alineada con el eje longitudinal del paciente. No fuerce su avance. Si
encuentra alguna resistencia, inténtelo por el otro lado.

Si el paciente puede cooperar, pidale que intente tragar el extremo de
la sonda cuando la sienta en el fondo de la garganta. Si estd incons-
ciente, la sonda puede penetrar directamente en el esofago, aunque a
menudo se enrolla dentro de la boca.

En este caso, utilice un laringoscopio para examinar la faringe e
introduzca la sonda en el esofago manualmente con la ayuda de un
par de pinzas de Magill. (Procure no dafiar la Givula o la mucosa
faringea.)

Confirme que la sonda NG se encuentra realmente en el estdmago
aspirando su contenido (que vira al rojo el papel tornasol). Posterior-
mente debera confirmar la posicion infradiafragmatica en una RxT.
Fije la sonda NG en su posicion con cinta adhesiva.

'\

A Tenga presente que el uso de una sonda endotraqueal o
de traqueostomia no necesariamente evita que las son-

das gastricas entren en el pulmon. Los pacientes des-
piertos pueden tolerar sondas de bajo calibre en el pulmén y debe
tenerse en cuenta que algunas sondas nasogastricas solo tienen
marcador radioopaco en el segmento distal, lo cual puede ser
suficiente en la periferia del pulmén.




PROCEDIMIENTOS PRACTICOS

© ELSEVIER. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

COLOCACION DE UNA SONDA «

Sondas de alimentacion transpiléricas

Las sondas de alimentacion nasoduodenal/nasoyeyunal son blandas y
de pequeiio, calibre, y estan disefiadas para un uso prolongado. Nor-
malmente, la sonda de alimentacion dispone de una guia de insercién
que le confiere rigidez durante su colocacion y permite determinar su
posicion en las radiografias. Esta guia se extrae una vez que se ha colo-
cado la sonda.

La mayor dificultad que plantea la introduccion de estas sondas de
alimentacién radica en su paso a través del piloro. Lo mas sencillo es
introducir una parte razonable de la sonda en el estomago (igual que
una sonda NG, v. mas arriba) y dejarla colocada algunas horas antes
de obtener una radiografia de abdomen. Algunas sondas sencillamente
migran al duodeno/yeyuno sin ayuda. Para introducir las sondas trans-
piléricas se puede recurrir también a la radiografia, la ecografia o la
endoscopia. Pida ayuda.

COLOCACION DE UNA SONDA
DE SENGSTAKEN-BLAKEMORE

Se han ideado algunas sondas para ejercer presion sobre las varices
esofagicas con el objeto de comprimir estos vasos y reducir el sangrado
mientras se reanima al paciente y se procede al tratamiento definitivo.
La sonda de Sengstaken-Blakemore consta de tres luces. Dos de ellas se
emplean para inflar balones (uno en el estdbmago y otro en el es6fago) y
la tercera sirve para aspirar el contenido gastrico.

Procedimiento

Colocacion de una sonda de Sengstaken-Blakemore. Necesitara:

Precauciones universales

Aparato de aspiracion

Sonda de Sengstaken-Blakemore (normalmente se conserva en el
frigorifico)

500 ml de suero salino

Jeringa de 50 ml

Traccion (cuerda y bolsa de liquido de 500 ml)

@ Lea las instrucciones del dispositivo que vaya a utilizar.

o Explique al paciente lo que le va a hacer.

o Coloque al paciente comodamente. Si estd vomitando, la mejor posi-
cion es el dectbito lateral izquierdo.

o Compruebe la permeabilidad de las luces y la integridad de los balo-
nes de la sonda.

e Introduzca la sonda por la boca hasta el esofago y el estobmago. (Si
el paciente esta despierto, puede pulverizar un anestésico local en la
faringe para que lo tolere mejor.) Introduzca la sonda 35 cm como
minimo (>55 cm puede penetrar en el duodeno).
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o Infle el balon gastrico con 250 ml de suero salino. No debe encontrar
ninguna resistencia.

® Retraiga la sonda con cuidado hasta que perciba una cierta resistencia
debido a que el balon gastrico ha llegado a la union gastroesofagica.

e Infle el balon esofagico con aire o suero salino (aproximadamente
100 ml). Puede utilizar un esfigmomanometro para medir la presion
del balon esofagico, que debera oscilar entre 25 y 35 mmHg. Al
inflar el baléon puede producirse dolor toracico, dificultad respirato-
ria y arritmias cardiacas.

® Traccione de la sonda atando una cuerda a su extremo y colgando
sobre un fulcro una bolsa con 500 ml de liquido. Conviene interrum-
pir la traccion a intervalos regulares para prevenir la necrosis por
presion de la unidn gastroesofagica.

e Compruebe la posicion de la sonda mediante una RxT. Hay que
marcar el punto en el que en la sonda sale de la boca para evitar
cualquier posible migracion. Compruebe periodicamente la presion
del balon esofagico.

Retirada de la sonda

Transcurridas 24 h hay que interrumpir la traccion y desinflar el balon
esofagico para comprobar si persiste el sangrado. Si recidiva la hemo-
rragia se puede inflar nuevamente el balon durante otras 24 h; no obs-
tante, esto incrementa las probabilidades de tener que intervenir. Si
no persiste el sangrado, se suele dejar la sonda colocada (desinflada)
durante 24 h por si recidiva la hemorragia. Transcurrido este tiempo,
se puede retirar la sonda. Normalmente hay que recurrir a la endos-
copia y a la esclerosis o la ligadura de las varices.

PUNCION PERITONEAL/DRENAJE DE LA ASCITIS

En la insuficiencia hepatica, en la insuficiencia cardiaca derecha grave
y en algunas neoplasias malignas es frecuente la ascitis. La puncién o
paracentesis peritoneal puede estar indicada para obtener muestras
para el diagnoéstica (p. ej., cultivo microbioldgico/citologia). Puede
estar indicado el drenaje de acimulos importantes en caso de aumento
de la presion intraabdominal, distension y/o compromiso respiratorio.

Drenaje de la ascitis. Necesitara:

Precauciones universales; bata y guantes estériles

Desinfectante cutaneo

Panos estériles

Jeringa de 10 ml, anestésico local (lidocaina [lignocaina] al 1-2%) y agujas
Drenaje en J

Suturas, cinta adhesiva y vendas

Ecografia
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Ascitis Asas intestinales

Figura 15.9 Ecografia de un abdomen con ascitis.

® Antes de comenzar, realice una ecografia para confirmar la presen-
cia de liquido y verificar su posicion para poder introducir la aguja
sin dafiar el intestino (fig. 15.9).

e Limpie la piel con solucion alcoholica de clorohexidina al 2%. Apli-
que un pano.

e Introduzca la aguja por el lugar elegido (generalmente la zona mas
baja y lateral a la fosa iliaca derecha).

® Aspire el liquido y envie una muestra para su cultivo.

@ Introduzca el drenaje en J utilizando la técnica de Seldinger, si es
necesario.

e Suture el tubo de drenaje y aplique un vendaje oclusivo.

No se ha alcanzado un consenso acerca de la cantidad de liquido que
se debe drenar y del tipo de liquido de reposicion que se debe emplear.
Pida ayuda local.

COLOCACION DE UN PACIENTE
EN DECUBITO PRONO

Se puede colocar a un paciente en decubito prono cuando su oxigena-
cion es critica a pesar de la ventilacion y de las altas concentraciones del
oxigeno inspirado. (V. «Dano pulmonar agudo», pag. 154.) La movili-
zacion de un adulto de gran tamafo puede resultar muy problematica
tanto para el personal asistencial como para el mismo paciente. Siem-
pre que sea posible, conviene utilizar un elevador u otras ayudas para
manipular a los pacientes. El personal de enfermeria nos informara de
la opcion mas indicada. En términos generales, con independencia del



PROCEDIMIENTOS PRACTICOS

» TRANSPORTE DE PACIENTES EN ESTADO CRITICO

método elegido para dar la vuelta al paciente, se debera disponer del
numero de personas adecuado para poder garantizar la seguridad de
aquel y de sus vias respiratorias, de las canulas vasculares, de los tubos
de drenaje, etc.

e Interrumpa temporalmente la administracion de aquellos farmacos e
infusiones de liquido que no sean esenciales.

o Compruebe que todas las lineas y los cables de monitorizacion no
puedan quedar atrapados bajo el paciente al darle la vuelta.

e Retire los electrodos del ECG de la frente del paciente y recoloque-
los en la espalda.

@ Designe a las personas que se vayan a responsabilizar de mantener la
seguridad del tubo endotraqueal, asi como del acceso y de las lineas
vasculares. Designe a quienes que se vayan a encargar de voltear al
paciente.

@ Coloque algunas almohadas para que queden bajo el torax y la
pelvis del paciente en decubito prono. También es posible colocarlas
posteriormente. Estas almohadas garantizan que el abdomen no
quede comprimido, lo que podria limitar el retorno venoso y el GC.

@ Cuando todos estén preparados, dé la orden de «preparados, listos,
ya». Se da la vuelta al paciente a la voz de «ya».

e Compruebe que el paciente queda colocado comodamente y sin
ninguna presion sobre la punta de la nariz, los ojos o algin nervio
periférico. Los brazos deben quedar levantados hacia la cabeza del
paciente (pero no excesivamente extendidos) para no generar nin-
guna presion sobre el plexo braquial.

® Reanude la monitorizacion, la farmacoterapia y la infusion de liqui-
dos que haya podido interrumpir previamente.

TRANSPORTE DE PACIENTES EN ESTADO CRITICO

A menudo es necesario trasladar a los pacientes en estado critico
ingresados en la UCI, ya sea dentro del propio hospital (p. ¢j., para
alguna prueba o intervencion quirdrgica), o a otro hospital (p. ej.,
para recibir asistencia especializada). Por tanto, es probable que en
algiin momento tenga que participar en el traslado de un paciente,
aunque sea solo dentro del propio hospital.

Las medidas asistenciales durante el transporte (ya sea dentro o
fuera del hospital) deberan ser las mismas que las proporcionadas en
la UCI. Antes de mover al paciente, es muy importante que esté total-
mente reanimado y estabilizado. Si alberga alguna duda acerca de su
reanimacion, debera resolverla antes de proceder al traslado. Se aplican
los siguientes principios generales:

@ Hay que mantener la monitorizacion total: presion arterial (preferi-
blemente monitorizacién invasiva), ECG, saturacion de oxigeno y
el ETCO, en los pacientes intubados/ventilados. Si el paciente tiene
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colocado un catéter AP, hay que visualizar el trazado de presion o
recolocar el catéter en la VCS para prevenir la oclusion inadvertida
de la AP.

® Ascgure las vias respiratorias; esto suele implicar la intubacion endo-
traqueal.

@ Garantice un suministro de oxigeno adecuado para poder completar
el traslado. Hay que disponer de un medio alternativo para ventilar
al paciente por si falla el suministro. Para ello es mejor utilizar una
bolsa autoinflable que un circuito respiratorio anestésico.

@ Asegurese de que cuenta con una unidad de aspiracion portatil.

e Compruebe que dispone de un acceso intravenoso adecuado (nor-
malmente dos canulas i.v. seguras como minimo).

@ Interrumpa la infusion de aquellos farmacos que no sean esenciales.
Aseguirese de que puede mantener las infusiones esenciales mediante
bombas de inyeccion con las baterias cargadas.

o Asegurese de que dispone de todos los farmacos o del equipo de
reanimacion que pueda necesitar durante el traslado.

Durante el traslado debera ir acompafiado por un profesional de enfer-
meria de cuidados intensivos o un ayudante del servicio de cirugia. Hay
que documentar completamente el traslado, incluyendo un registro del
pulso, de la presion arterial, de la ventilacion y de otras constantes
vitales. Si traslada el paciente a otro hospital, notifique por adelantado
al hospital receptor la hora de salida y la hora prevista de llegada para
que puedan realizar los preparativos pertinentes.
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CUESTIONES RELACIONADAS CON EL FINAL DE LA VIDA

» DECISIONES SOBRE LA LIMITACION DEL TRATAMIENTO

INTRODUCCION

Los indices de mortalidad en las unidades de cuidados intensivos (UCI)
oscilan entre el 15% y el 35%, dependiendo de la mezcla de casos, y
generalmente se situan alrededor del 20%. Por otra parte, son muchos
los pacientes que mueren poco tiempo después de abandonar la UCI.
Por tanto, la capacidad para afrontar la muerte y todos los aspectos
relacionados con la misma representa una parte importante del trabajo
en una UCI. El paciente moribundo merece un respeto y la posibilidad
de morir con dignidad, y sus familiares merecen igualmente un trato
afectuoso. A menudo, si reciben el trato adecuado, los familiares se
muestran muy gratificados por la muerte serena de su ser querido y
se sienten muy agradecidos por todo lo que se ha hecho por él.

Es especialmente importante ser sincero y reconocer que un paciente
se ha deteriorado de tal modo que su muerte resulta inevitable. Una
vez que se reconoce esto, se puede informar a la familia y dar la opor-
tunidad a los parientes que viven lejos para que se desplacen hasta el
hospital. Las decisiones acerca de la continuidad o la interrupcion del
tratamiento deberan tomarse de forma oportuna pero sin precipitacio-
nes, evitando la necesidad de tener que telefonear desesperadamente en
mitad de la noche en caso de que se produzca una parada cardiaca.

DECISIONES SOBRE LA LIMITACION DEL
TRATAMIENTO

A menudo, los pacientes ingresan en la UCI para someterse a un periodo de
estabilizacion y evaluacion. Sin embargo, con el paso del tiempo podemos
comprobar que el paciente no tiene ninguna posibilidad de recuperarse. En
tales casos, se puede tomar la decision de interrumpir el tratamiento o limitar
cualquier revision del mismo. En estas circunstancias es importante com-
prender que no existe ninguna obligacion médico-legal para continuar con
un tratamiento que resulta inutil; de hecho, se podria considerar que la conti-
nuidad del mismo va en contra de los intereses del paciente. La limitacion del
tratamiento puede adoptar diferentes formas, dependiendo de las circuns-
tancias individuales y de las costumbres locales (cuadro 16.1).

Cuadro 16.1 Opciones posibles para limitar el tratamiento

No ingresar al paciente en la UCI

Ingresar al paciente en la UCI pero limitando el tiempo para observar
una respuesta al tratamiento (supresion del tratamiento activo si no se
obtiene respuesta)

Limitar las opciones terapéuticas que se ofrecen (p. ej., denegar la
didlisis/ventilacién/in6tropos)

No incrementar el tratamiento en caso de deterioro progresivo (p. €j.,
fijar un techo para los farmacos inétropos)

No intentar reanimar al paciente en caso de parada cardiaca
Interrumpir el tratamiento activo
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En general, las decisiones para limitar el tratamiento se adoptan
conjuntamente con todos los componentes del equipo multidisciplinar.
Normalmente, todo el personal médico y de enfermeria implicado debe
alcanzar un consenso sobre la inutilidad de continuar con el trata-
miento para mantener la vida del paciente. Si existe alguna duda, suele
ser mejor continuar el tratamiento hasta que se alcance un consenso.
No obstante, la decision final del limitar el tratamiento deben tomarla
el especialista en cuidados intensivos y el médico que haya derivado al
paciente, junto con el paciente o su representante.

Algunos cambios recientes en el Reino Unido (Mental Capacity Act
2005) han ayudado a aclarar el papel que desempenan los familiares
mas cercanos y los defensores independientes en la adopcion de una
decision en estas circunstancias.

Defensores independientes de la capacidad mental
Siempre que sea posible, todas las decisiones acerca de la limitacion de los
cuidados intensivos deben consensuarse con el paciente. A menudo, los
pacientes de cuidados intensivos estan inconscientes o sedados y, por tanto,
raras veces pueden participar en las decisiones acerca de la limitacion del
tratamiento. En el caso de que el paciente no pueda participar, hay que
tomar en cuenta las opiniones de sus familiares mas cercanos. En ocasiones,
no pueden intervenir en la decision ni el paciente ni un pariente o amigo.
En el Reino Unido, esta circunstancia esta cubierta por la Mental Capacity
Act 2005, que entr6 en vigor en 2007. Esta ley establece las bases para la
intervencion de un representante independiente de la capacidad mental
(RICM). Todos los pacientes que carecen de la capacidad tienen derecho
a un defensor que abogue por sus intereses, ya sea un familiar cercano o
un RICM. Hay hospitales que disponen de lo necesario para ponerse en
contacto con estos servicios y solicitar la intervencion de un RICM.

Documentacién de la limitacion del tratamiento

Es necesario documentar claramente en las notas del paciente todas
las decisiones sobre la limitacion del tratamiento y las 6rdenes de «no
reanimacion cardiorrespiratoria». Es necesario revisar regularmente
esta decisiones y anularlas o revocarlas si varian las circunstancias o
las condiciones que han conducido a las mismas.

COMO INTERRUMPIR EL TRATAMIENTO

En la practica, la mejor forma de interrumpir el tratamiento varia de
unos casos a otros. Desde un punto de vista juridico, no existe ninguna
distincion entre, por ejemplo, la retirada de los farmacos vasoactivos y
la de la ventilacion asistida. Generalmente:

@ Se puede interrumpir la administracion de farmacos inotropicos y
vasopresores.
® Se puede retirar la ventilacion artificial.
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@ Se puede retirar el tubo endotraqueal.

@ Se puede reducir la concentracion de oxigeno inspirado.

® Se debe mantener el bienestar del paciente durante todo el proceso.
(V. «Eutanasia», mas adelante.)

@ Se suele mantener la administracion de liquidos y la nutricion, ya
que se considera que la hidratacion constituye un aspecto impor-
tante en el bienestar del paciente.

'\

A No utilice las palabras «interrupcion de los cuidados».
La asistencia tanto del paciente como de sus familiares
continta durante el proceso de retirada del tratamiento

para mantener la vida del paciente.

Es necesario considerar cuales son el momento y el lugar mas indi-
cados para retirar el tratamiento. En muchos casos conviene proceder
a ello en la UCI, en donde el personal puede apoyar al paciente y a sus
familiares. En algunas unidades han creado lo que se conoce como salas
de «cuidados afectivos», disefiadas especificamente para este cometido.
En algunas circunstancias puede ser mejor trasladar al paciente a una
sala general. En ocasiones, especialmente cuando los pacientes son
conscientes de lo que les rodea y 1o que esta sucediendo, puede ser acon-
sejable transferir al paciente a algin otro lugar, como un hospital para
enfermos terminales, o incluso a su domicilio, para que pueda morir en
paz. También es necesario considerar el momento mas indicado para la
interrupcion del tratamiento, de manera que puedan estar presentes los
familiares venidos desde lejos.

Los familiares suelen preguntar cuanto durara la agonia. En términos
generales, cuanto mayor sea el grado de apoyo que se retire, mayores
seran las probabilidades de que la muerte sea mas rapida. En muchos
casos se puede predecir con confianza que la muerte se producira rapi-
damente, mientras que en otros la prediccion puede resultar mas dificil.
En contadas ocasiones, los pacientes pueden incluso mejorar aparente-
mente durante algin tiempo tras la retirada de la asistencia. A menos
que tenga absolutamente claro que el paciente va a morir rapidamente,
es mejor no predecir el momento de su muerte. Explique que no lo sabe,
pero que estara en mejores condiciones para juzgarlo una vez que se
retiren las medidas terapéuticas para mantener con vida al paciente.

A

A La interrupcion de las medidas de tratamiento para man-
tener con vida al paciente, como la alimentacién nasogas-
trica, en aquellos enfermos en estado vegetativo persistente

(EVP) que no requieren otras formas de mantenimiento organico,

representa un problema juridico complejo. Normalmente, esto tiene

lugar fuera de la UCI y queda fuera de los objetivos de este libro.
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CONFIRMACION DE LA MUERTE <«

Eutanasia

Las leyes britanicas no permiten la practica de la eutanasia. Sin
embargo, no se puede tolerar que los pacientes que agonizan sufran
innecesariamente. Es admisible administrar sedantes o analgésicos para
aliviar el sufrimiento del paciente, aceptando que en algunos casos la
administracion de dichos farmacos acelerara el proceso de la muerte.
Es lo que se conoce como la «doctrina de efecto doble». En muchas
unidades se prescriben benzodiacepinas u opioides para este propdsito,
y muchos familiares se sienten mejor al saber que no van a permitir
que el paciente moribundo sufra innecesariamente. No obstante, es
importante distinguir a este respecto entre el sufrimiento del paciente
y el de los familiares o el personal médico. No es aceptable administrar
farmacos que puedan acortar la vida del paciente sélo para aliviar el
sufrimiento de los familiares o los cuidadores.

CONFIRMACION DE LA MUERTE

Cuando un paciente muere, un médico debe confirmar su defuncién.
Curiosamente, en el Reino Unido no existe una definicion de muerte
aceptada legalmente (aparte de la muerte encefalica); sin embargo, gene-
ralmente se considera que esa definicion incluye el cese de la respiracion
y la ausencia del latido cardiaco. Documente lo siguiente y registre los
datos en la ficha médica, junto con la fecha y la hora de la muerte:

® Ausencia de pulso palpable. Ausencia de tonos cardiacos.

® Ausencia de esfuerzo respiratorio (desconexion del ventilador).
Ausencia de ruidos respiratorios.

@ Las pupilas estan fijas y dilatadas.

A

A En los pacientes con hipotermia muy marcada (p. ej.,
tras una inmersion en agua helada) es muy dificil confir-

mar la muerte. Recuerde que «no se puede declarar
muerto a un paciente hasta que esté caliente y muerto». Esto
puede obligar a prolongar los intentos de reanimacion y recalen-
tamiento. En caso de duda, pida ayuda a un superior. (V. «Hipo-
termia», pag. 224.)

A quién hay que informar

Una vez confirmada la muerte, tiene que asegurarse de que se ha
informado debidamente a los familiares (v. a continuacion). Debe
informar igualmente a las personas que se indica a continuacion, aun-
que en muchos casos esto puede esperar hasta la mafiana siguiente si
el paciente ha fallecido fuera del horario normal; las medidas a tomar
dependeran de las circunstancias y, en concreto, de que la muerte haya
sido algo previsto o inesperado:
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o El médico o los médicos que hubieran derivado al paciente.

e El especialista encargado de los cuidados intensivos.

® El médico de cabecera del paciente. (Esto es especialmente impor-
tante, ya que fomenta las buenas relaciones entre el hospital y la
comunidad, y ofrece al médico de cabecera la oportunidad de aseso-
rar y apoyar a los familiares.)

e La oficina del juez de instruccion, si es oportuno (v. mas adelante).

COMUNICACION DE MALAS NOTICIAS

Esto no es nunca una tarea sencilla, especialmente si la muerte se ha
producido inesperadamente o si el paciente era muy joven. Si los fami-
liares no estan presentes en el momento del fallecimiento, generalmente
recibiran la llamada de un profesional de enfermeria con experiencia y
se les pedirda que acudan al hospital. Procure no hablar con ellos por
teléfono, si es posible.

Cuando los familiares estén presentes o cuando lleguen, debera
hablar con ellos en una habitacion tranquila y apartada. Conviene
comprobar que estan presentes todos los familiares relevantes, ya que
puede no existir comunicacion entre diferentes ramas de las familias.

e Siga las directrices basicas de comunicacion con los familiares.
(V. «Comunicacion con los familiares», pag. 28.)

@ Sea sincero pero no brusco.

e Evite eufemismos como «se ha ido», ya que puede que no le interpre-
ten correctamente. Explique claramente que el paciente ha muerto.

® A menudo, a los familiares les ayuda mucho saber que su ser que-
rido no ha sufrido ni sentido dolor, si realmente ha sido asi.

Las fases del duelo comprenden la negacion, la ira y la aceptacion
gradual. Los familiares pueden expresar cualquiera de estas emociones.
No es infrecuente que la respuesta inicial consista en una reaccion de
ira, especialmente si los familiares creen que todo ha ido mal con su ser
querido. Esa ira suele remitir con el paso del tiempo, al comprender la
realidad de la situacion. Una actitud comprensiva, honesta y compa-
siva con los familiares le evitara muchas reclamaciones posteriores.

Actualmente, muchas unidades ofrecen a los familiares la posibilidad
de volver en otro momento para repasar la secuencia de los aconteci-
mientos que han conducido a la muerte de un paciente y para plantear
las dudas que puedan tener. Esto constituye una parte importante del
proceso de duelo de los familiares. El asesoramiento formal durante el
duelo puede tener efectos beneficios para algunos familiares.

EXPEDICION DE UN CERTIFICADO DE DEFUNCION

El certificado de defuncion refleja la informacion sobre la causa de la
muerte. Usted puede expedir un certificado de defuncion si:
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ESTUDIOS POST MORTEM <«

@ Ha asistido al paciente durante su ultima enfermedad, y lo ha visto
con vida en los 14 dias anteriores a su muerte (28 dias en Escocia e
Irlanda del Norte).

o Esta convencido de que la muerte se ha debido a causas naturales
(v. mas adelante).

o Esta razonablemente seguro de la causa del fallecimiento.

® No existe ninguna necesidad especifica de informar al juez de
instruccion.

Si puede expedir un certificado de defuncion, complete los apartados
relevantes. Una vez completado, entregue el certificado a los parientes
mas cercanos del paciente para que puedan registrar el fallecimiento.
En muchos hospitales hay un oficial de enlace que se encarga de estos
asuntos. Asegurese de que rellena el formulario de la forma mas exacta
posible, ya que puede resultar muy desagradable para los familiares
que en el registro civil rechacen el certificado:

@ Redactelo con letra legible. Si su escritura es dificil de leer, es mejor
escribir a maquina los detalles.

@ No utilice términos como insuficiencia cardiaca como la tinica causa
de la muerte. (En sentido estricto, esta es una forma de muerte mas
que una causa.) Si los utiliza, debera respaldarlos con un diagnos-
tico, por ejemplo, cardiopatia isquémica.

® Escriba claramente su nombre junto a su firma para que le puedan
identificar facilmente en caso de alguna dificultad.

ESTUDIOS POST MIORTEM

Cuando se conoce la causa del fallecimiento pero puede tener algiin
interés la informacion de la autopsia, puede solicitar a la familia per-
miso para llevarla a cabo en el hospital. Cuando la muerte se produce
tras una intervencion de cirugia mayor, la mayoria de los cirujanos
solicitan la autopsia. Esto puede ayudar a esclarecer los hechos que han
conducido a la muerte del paciente. En el certificado de defuncion hay
un espacio para indicar que posteriormente se podra disponer de mas
informacion a través de la autopsia. En este caso, la oficina del registro
se pondra en contacto por escrito con usted una vez que disponga de
los resultados de la autopsia.

A
A Si desconoce la causa de la muerte, no puede solicitar

una autopsia en el hospital. En este caso, debe informar
del fallecimiento al juez de instruccion.

Consentimiento para el estudio post mortem
Tanto para realizar la autopsia como para extraer muestras de tejido se
necesita el consentimiento plenamente informado de los familiares. A
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menudo, este consentimiento lo obtienen los médicos que han derivado
al paciente, por ejemplo, los cirujanos, si el paciente ha fallecido poco
después de la cirugia. Si le piden que obtenga el consentimiento para
una autopsia, debera conocer lo que conlleva la misma y las mues-
tras que se pueden necesitar. Puede que para ello tenga que discutir
los detalles de la autopsia con el anatomopatologo. También existe la
posibilidad de solicitar sélo un estudio post mortem limitado, por ejem-
plo, una biopsia de higado o de pulmén. A menudo, esto proporciona
informacion suficiente para resolver las dudas clinicas y puede resultar
mas aceptable para la familia.

COMUNICACION DE UN FALLECIMIENTO AL
JUEZ DE INSTRUCCION

Si usted no puede expedir un certificado de defuncion, debe comunicar el
fallecimiento al juez de instruccion (fiscal procurador en Escocia). En el
cuadro 16.2 se recogen las indicaciones mas frecuentes para la comunica-
cion de un fallecimiento al juez de instruccion. Pregunte en caso de duda.

Cuadro 16.2 Indicaciones para la comunicaciéon de un
fallecimiento al juez de instruccion

No se puede certificar que la muerte se haya debido a causas naturales
Ningtin médico ha atendido al difunto en los Gltimos 14 dfas
La muerte se ha producido durante las primeras 24 h de hospitalizacion

La muerte se ha producido en circunstancias sospechosas o después de
un accidente o acto violento

La muerte se ha producido durante una detencién o poco tiempo
después de la misma, o mientras el difunto era custodiado por la policia

La muerte se ha producido mientras el difunto estaba retenido de
conformidad con la Ley de Salud Mental (Mental Health Act)

A la muerte puede haber contribuido algtin acto del difunto, como
autolesiones o consumo abusivo de drogas

La muerte guarda relacién con alguna negligencia, incluido el abandono
por parte del propio difunto

El difunto estaba cobrando algun tipo de pensién de guerra o por
discapacidad laboral

La muerte podria estar relacionada de algiin modo con el trabajo del difunto
La muerte guarda relaciéon con un aborto, espontaneo o inducido

La muerte se ha producido durante una intervencion quirdrgica o

antes de que el difunto se recuperara plenamente de los efectos de un
anestésico, o esta relacionada de algiin modo con un anestésico*

La muerte guarda relacion con algin procedimiento o tratamiento médico*
La muerte puede haberse debido a la falta de asistencia médica*
*Conviene comunicar al juez de instruccién toda muerte que se
produzca tras una intervencion quirdrgica u otro procedimiento. No
existe ningun limite de tiempo formal establecido a este respecto.
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Si alberga alguna duda, debe comentar la muerte con el juez ins-
tructor. Generalmente tendra que hacerlo a través de su oficina. Nor-
malmente existe un oficial de policia debidamente preparado con unos
conocimientos médicos variables pero, no obstante, representa una
ayuda bastante 1util. Cuando contacte con la oficina del juez de instruc-
cidn, necesitara la siguiente informacion:

@ Nombre, fecha de nacimiento y direccion del paciente fallecido

@ Direccion y ntimero de teléfono del familiar mas cercano y del
médico de cabecera

® Breve resumen de la ultima enfermedad del paciente, incluyendo la
fecha de ingreso, el diagndstico, las intervenciones quirtrgicas, las
complicaciones, y la fecha y la hora de la muerte

® Razén para informar de la muerte

@ Posible causa de la muerte si esta en condiciones de expedir un certi-
ficado de defuncion

Si la causa de la muerte no parece sospechosa o antinatural, el juez de
instruccion puede autorizarle a expedir un certificado de defuncion
(casilla inicial «A» en el reverso del certificado de defuncion). En este
caso, se acordara la causa de la muerte citada en el formulario con la
oficina del juez de instruccion, que posteriormente emitird un cubreob-
jetos a la oficina del registro civil.

Si se desconoce la causa de la muerte, o si resulta sospechosa o
antinatural, la oficina del juez de instruccion se hara cargo del asunto.
Generalmente, el juez de instruccion ordenara una autopsia y, si es
necesario, se iniciara una investigacion.

Situacion en Escocia

En Escocia la situacion es algo diferente. El fiscal procurador investiga
las muertes que le son comunicadas. Su funcion principal consiste en
encontrar pruebas de negligencia o criminalidad, mas que en deter-
minar la causa de la muerte. Si decide que la muerte ha sido natural,
el fiscal procurador puede instruir a un médico para que examine el
cadaver y expenda un certificado de defuncion. Si la causa de la muerte
resulta sospechosa, hay que solicitar una autopsia al comisario. Pos-
teriormente, el anatomopatdlogo certificara la causa de la muerte. Si
existe alguna prueba de negligencia o criminalidad, el fiscal general
puede ordenar que se inicie una investigacion por accidente mortal.

MUERTE ENCEFALICA Y DONACION DE ORGANOS

El tronco del encéfalo se encarga de mantener las funciones vitales del
organismo, y en concreto la funcion respiratoria. Gracias a los cuida-
dos intensivos modernos, es posible ventilar y mantener el latido car-
diaco y el pulso de los pacientes que han sufrido la muerte encefalica.
Estos pacientes no son capaces de seguir viviendo por si solos. Debido
a ello, la muerte encefalica no es una definicion de muerte aceptada
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juridicamente; el diagnostico de la muerte se basa en unas directrices y
unos protocolos muy estrictos. Los pacientes que han sufrido la muerte
encefalica y siguen ventilados son aptos para la donacion de o6rganos.
(V. «Muerte encefalica» pag. 297.)

Consentimiento para la donacion de 6rganos

Se puede considerar que los pacientes incluidos en el registro de donantes
de 6rganos han expresado su voluntad por adelantado y, siempre que se
pueda, hay que respetar sus deseos. Mantenga a los familiares informa-
dos. Si los pacientes no estan incluidos en el registro de donantes, se puede
obtener el consentimiento para la donacion del familiar mas cercano.

El momento mas indicado para abordar el tema de la donacion de
organos dependera de las circunstancias de cada caso. A menudo, los
familiares comentan el tema de manera informal con el personal médico,
y parece razonable exponer la posibilidad de la donacion en cualquier
momento una vez que se plantee la posibilidad de la muerte encefalica.
No obstante, el diagnostico de esta y la solicitud para la donacion de
organos son cuestiones independientes. Evidentemente, no debera plan-
tear la cuestion formalmente hasta que se haya confirmado la muerte
encefalica. Los coordinadores de los trasplantes estaran dispuestos a
acudir y a hablar con los familiares acerca de la donacion, si se lo pide.

No todos los familiares otorgan su consentimiento para la donacion
de drganos; en particular, algunos grupos religiosos plantean dificulta-
des. Debera aceptar su voluntad, con independencia de la opinion que
pueda tener usted. (A code of practice for the diagnosis and confirma-
tion of death. Academy of Medical Royal Colleges 2008. http://www.
aomrc.org.uk/aomrc/admin/reports/docs/DofD-final.pdf.).

A\

A Debe solicitar, ademas, el permiso del juez de instruc-
cion para la donacion de organos de aquellos pacientes
cuya muerte requiere normalmente la intervencion del

juez. (V. «Comunicacion de un fallecimiento al juez de instruc-

cion», pag. 436.)

Aspectos practicos del tratamiento de donantes
Los cirujanos de trasplantes estan aceptando mas organos (especial-
mente riflones) de pacientes inestables y ancianos que en otros tiempos
y, por otra parte, cada vez se utilizan mas otros tejidos como el hueso,
la piel y las valvulas cardiacas. Si tiene alguna duda acerca de lo que se
puede donar, pregunte al coordinador de trasplantes. En cada region
existen uno o mas coordinadores de trasplantes que actuan como enlace
entre los equipos de recuperacion de érganos y los hospitales recepto-
res. Ademas, le pueden asesorar acerca del tratamiento del donante.

El tratamiento de un donante potencial de 6rganos en muerte
encefalica es practicamente idéntico al de otros pacientes de la UCI
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Cuadro 16.3 Pruebas previas a la donacion de 6rganos
Tipificacién tisular

VIH

Baterfa de pruebas para la hepatitis

UE

Glucosa

Pruebas de la funciéon hepdtica y amilasa

ECG

RxT

Estatura, peso y medidas de contornos

(especialmente de aquellos con lesiones cerebrales). Lo que se persigue
es mejorar los parametros fisiologicos (especialmente el aporte de oxi-
geno) y evitar dafios fisiologicos secundarios en érganos y sistemas.

Entre los problemas que pueden surgir tras la muerte encefalica cabe
destacar:

@ Alteraciones hemodinamicas, con descenso del gasto cardiaco y/o la
resistencia vascular sistémica. La captacion de oxigeno y la produc-
cion de dioxido de carbono pueden disminuir anormalmente. Pue-
den necesitarse grandes cantidades de liquido para mantener las
presiones de llenado adecuadas; a menudo se requieren inotropicos/
vasopresores para mantener unas presiones de perfusion apropiadas.
Para mantener adecuadamente el sistema cardiovascular hay que
recurrir a veces a la monitorizacion invasiva.

e Es frecuente observar un deterioro del intercambio gaseoso (p. €j., por
edema pulmonar neurdgeno) y a menudo los pulmones no son viables
para el trasplante. Conviene conseguir la mejor ventilacion posible.

@ Se producen alteraciones en la funcion hipofisaria. Es frecuente la
diabetes insipida: administre desmopresina (DDAVP, 0,5-1 pg por
via intravenosa [i.v.]) si es necesario para reducir la excrecion urina-
ria a unos valores aceptables. (V. «Diabetes insipida», pag. 286.) No
hay pruebas que demuestren que la administracion de esteroides o de
hormona tiroidea mejora el funcionamiento de los érganos donados.

@ Se pierde la termorregulacion. Utilice liquidos i.v. y gases inspirados
precalentados, asi como mantas de aire caliente para mantener la
normotermia.

Pruebas complementarias especiales

Antes de una donacion de organos es necesario realizar una serie de
pruebas, que se enumeran en el cuadro 16.3. Cada vez preocupa mas
el riesgo de transmision de infecciones y neoplasias malignas a través
de las donaciones. El coordinador de trasplantes lo asesorara a este
respecto, ya que este es un ambito que cambia constantemente, espe-
cialmente en lo relativo a la serologia de la hepatitis.
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DONACION DE ORGANOS SIN LATIDO CARDIACO

Debido a la escasez de 6rganos procedentes de cadaveres y de donantes
con latido cardiaco (muerte encefalica), cada vez despierta mas interés
el uso de donantes sin latido cardiaco (asistolicos). A este respecto
son importantes el momento y la definicion de la muerte, asi como el
tiempo transcurrido entre la muerte y la obtencion de los 6érganos.

En general, los 6rganos pueden ser aptos para la donacion tras la
asistolia si no transcurre mucho tiempo entre la muerte y la extraccion
de los mismos, de manera que los 6rganos no sufren dafos irrecupera-
bles. Se han establecido cinco categorias de pacientes que pueden ser
aptos. En la tabla 16.1 se muestran esas categorias.

Generalmente, los pacientes de la UCI pertenecen a la categoria
3. El paciente no cumple los requisitos de la muerte encefalica, pero
es inevitable su fallecimiento, se prevé interrumpir el tratamiento y la
familia desea donar los 6rganos del paciente. Una vez expuesto el caso
y obtenido el consentimiento de los familiares, se procede a la retirada
planificada del tratamiento de apoyo. Tras la asistolia se produce un
«tiempo muerto» durante el que los familiares pueden despedirse de
su ser querido, y después del cual se procede a la perfusion fria in situ
mediante la canulacion de la arteria y la vena femorales, antes de pro-
ceder a la extraccion para el trasplante.

ASPECTOS CULTURALES DE LA AGONIA
Y LA MUERTE

Los diferentes grupos afrontan la muerte de manera muy distinta. Esto
puede chocar con las creencias religiosas o culturales que pueda tener
usted. En algunos casos las familias pueden ser muy amplias y manifestar
su dolor publicamente. Algunos grupos religiosos no estan de acuerdo
con los estudios post mortem, y otros prefieren llevarse el cadaver del

TABLA 16.1 Categorias de Maastricht para los donantes sin
latido cardiaco

Categoria 1 Muerto al llegar al hospital

Categoria 2 Reanimacion infructuosa (después de
una parada cardiaca intrahospitalaria)

Categoria 3 Parada cardfaca inminente

Categoria 4 Parada cardiaca después de la muerte

encefélica confirmada

Categorfa 5" Parada cardfaca en un paciente
hospitalizado

“Criterios de Maastricht 1995. La categoria 5 fue afiadida en 2003.
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hospital tan pronto como puedan tras el fallecimiento. Esto se puede

arreglar algunas veces. Usted debe respetar las opiniones de los demas.
En la tabla 16.2 se incluye una guia muy breve de las creencias y

practicas de los grupos religiosos mas comunes. La informacion procede

TABLA 16.2 Practicas y creencias de los principales grupos religiosos

Anglicanos Pueden solicitar el bautizo, la eucaristia o la unciéon de
los enfermos

Catdlicos Pueden solicitar el bautizo, la sagrada comunién y los

romanos sacramentos para el moribundo

Miembros de la  Cristianos que no coinciden con la tradiciéon anglicana
Iglesia cristiana o catdlica

libre Generalmente conceden menos importancia a los
sacramentos
Pueden solicitar un ministro para oraciones informales
Testigos de Acceso sin restricciones a familiares y amigos y
Jehova ancianos de la iglesia

(No hay ministros formales, todos los testigos de
Jehova son ministros). No tienen ritos ceremoniales
para la muerte

Practicantes Creen en el poder de curacion de Dios y evitan la
de la Ciencia medicina convencional. Pueden aceptar la medicina
cristiana convencional por presiones familiares o juridicas

sin perder su fe por ello, y permiten la asistencia
médica a los ninos
No tienen ritos ceremoniales especificos para la muerte
No otorgan su consentimiento para la autopsia o la
donacion de 6rganos

Comunidad Visita libre para familiares y feligreses
afrocaribena Conceden mayor importancia a las oraciones que a
los sacramentos
Pueden preferir que el cadaver sea manipulado por
personal de su misma cultura
Los miembros mas viejos de la comunidad pueden creer
en la santidad del cuerpo y no dar su consentimiento
para la autopsia o la donacion de 6rganos

Rastafaris Pueden preferir las terapias alternativas a la medicina
convencional. Peinado caracteristico, pueden
rechazar el corte de pelo

Las ropas de segunda mano son tabu, pueden
rechazar las batas de hospital

No tienen ritos ceremoniales especificos para la muerte

No suelen dar su consentimiento para la autopsia o la
donacion de 6rganos

(Continta)

© ELSEVIER. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.
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TABLA 16.2 (cont.)

Budistas Conceden gran importancia al estado espiritual
Necesitan paz y tranquilidad para poder meditar y
cantar
Pueden solicitar consejo a budistas locales
No tienen ritos ceremoniales especificos para la
muerte
Hay que informar de la muerte a un monje budista

Judios Los judios ortodoxos desearan mantener sus
costumbres de vestido, dieta, oracion y
cumplimiento del Sabbath mientras estén
hospitalizados

Pueden rechazar cualquier intervencion que
pueda acelerar la muerte (p. €j., interrupcion del
tratamiento)

Los parientes pueden desear consultar a un rabino

No tienen ritos ceremoniales especificos para la
muerte, pero pueden rezar oraciones especiales

Desean que no se dejen solos a los judios agonizantes

Preparacion ritual del cadaver por una empresa
funeraria judia, disponiendo el entierro en menos
de 24 h si es posible

No permiten la autopsia si no los obliga la ley a ello

No suelen dar su consentimiento para la donacién de
6rganos

Musulmanes Las mujeres musulmanas no quieren ser atendidas por
médicos hombres

Pueden continuar las oraciones rituales

La limpieza es muy importante y necesitan agua
corriente para lavarse

Los amigos y familiares pueden rezar, el paciente
moribundo puede pedir que le orienten hacia la
Meca (sureste)

Los no musulmanes no deben tocar el cadaver (utilice
guantes si es necesario), que deberé ser preparado
de acuerdo con los deseos de la familia o el
sacerdote

Los funerales deben oficiarse antes de 24 h si es

posible

Creen en la santidad del cuerpo

No suelen dar su consentimiento para la autopsia o la
donacion de 6rganos
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TABLA 16.2 (cont.)

Hindues Las mujeres hindues prefieren a médicos mujeres

Pueden continuar los rezos rituales

Los pacientes moribundos pueden pedir que los
tumben en el suelo para estar mas cerca de la
«tierra»

Entre sus ritos se encuentran atar un cordén sagrado y
rociar el cuerpo con agua del rio Ganges

No se deben retirar los simbolos religiosos

Los no hindues no deben tocar el cadaver (utilice
guantes si es necesario), que deberd ser preparado
de acuerdo con los deseos de la familia o el
sacerdote

Si es posible, debe organizarse la cremacion antes de
24 h, lo que a menudo resulta inviable

Ninguna objecion religiosa especifica a la autopsia o la
donacion de érganos, aunque no les gusta

Sij Las mujeres sij preferirdn ser atendidas por médicos

mujeres

Los hombres sij querran tener su cabello cubierto en
todo momento

Los cinco simbolos de la fe deben respetarse en la
vida y en la muerte

Para lavarse prefieren agua corriente

No tienen ritos ceremoniales especificos con la muerte

Las familias sij tradicionales dispondran del cuerpo,
pero no existe objecion alguna para que otros lo
toquen

de diferentes fuentes y se ha hecho todo lo posible para que refleje con
exactitud las creencias religiosas y culturales. Cualquier error u omi-
sion no es intencionada y no se ha pretendido ofender a nadie.

® La asistencia rutinaria del moribundo y los tltimos oficios son ade-
cuados si no se indica lo contrario.

@ No existe ninguna objecion religiosa a los estudios post mortem o la
donacién de 6rganos si no se indica lo contrario.

ACEPTACION DE LA MUERTE

El trabajo en una UCI puede ser muy gratificante y también muy exi-
gente. Los médicos y otros profesionales de la salud que trabajan en
la UCI, y que a menudo tienen que tratar con pacientes moribundos
y familiares afligidos, desarrollan unos mecanismos muy sélidos para




CUESTIONES RELACIONADAS CON EL FINALDE LAVIDA

» ACEPTACION DE LA MUERTE

hacer frente a estas situaciones que los ayudan a afrontar la muerte a
diario. No obstante, hay ocasiones en las que hasta el profesional mas
experimentado tiene problemas para afrontar la muerte de un deter-
minado paciente o un conjunto determinado de circunstancias. Sus
efectos pueden persistir mucho tiempo después del suceso y el personal
puede sentirse incluso culpable por sus sentimientos. Es importante
buscar apoyo en esos momentos.

Si nota que algo de lo que acontece en la UCI le afecta personal-
mente, no se lo guarde dentro. Coméntelo con los amigos, los colegas,
los superiores o el personal de enfermeria, o recurra a los grupos de
apoyo y a los servicios de asesoramiento disponibles.
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INFORMACION FARMACOLOGICA

La siguiente informacion sobre farmacos/prescripciones es meramente
orientativa. Las dosis son las que corresponden a un adulto medio de
70 kg. Las necesidades variaran dependiendo de la edad, del peso y
del estado del paciente. La persona que prescribe los farmacos tiene la
responsabilidad de asegurarse de que estos son recibidos y utilizados
adecuadamente. Para mas informacién consulte al farmacéutico del
hospital o consulte el British National Formulary (BNF).

Farmaco

Forma de administracion

Notas

N-acetilcisteina

100 mg/kg en 250-1.000 ml
de glucosa al 5%, infusion
continua a lo largo de
16-24 h

Insuficiencia
hepética aguda

Proteina C activada
(drotrecogina a)

10 mg en 50 ml de suero
salino al 0,9%. Administre
a un ritmo de 24 wg/kg/h
en un plazo de 96 h

Adrenalina
(epinefrina)

5 mg en 50 ml de glucosa al
5%. 0,1-1 pg/kg/min

Incremente la
concentraciéon y la
dosis en funcion
de la respuesta

glucosa al 5% a lo largo
de 1 h, seguidos de 900
mg en 500 ml de glucosa
al 5% alo largo de 24 h

Aminofilina Dosis de choque 5 mg/kg en  Omita la dosis
100 ml de suero salino al de choque si
0,9% a lo largo de 20 min el paciente ya
Mantenimiento 1 g en esta recibiendo
1.000 ml de suero salino teofilina
al 0,9% Aumente la dosis
0,5-0,8 mg/kg/h en los fumadores.
Reduzca la dosis
si el paciente
estd recibiendo
simultdneamente
eritromicina,
claritromicina o
ciprofloxacina
Compruebe las
concentraciones
Amiodarona 300 mg en 250 ml de Reduzca la dosis a

la mitad al cabo
de48h

Gluconato célcico

10 ml de gluconato célcico
al 10% en un bolo lento,
o infusién de glucosa
al 5%

Precipita con los
sulfatos, los
bicarbonatos y los
fosfatos

Clonidina

600 ng en 60 ml de glucosa
al 5%

10-40 pg/h — se han
administrado dosis
superiores (hasta 150 p.g/h)

Para la agitacion
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Farmaco Forma de administracion ~ Notas
Digoxina Dosis de choque 0,5-1 mg Compruebe las
en 50 ml de glucosa al concentraciones
5% a lo largo de 30 min
Dosis de mantenimiento
62,5-250 p.g a lo largo de
30 min, a diario
Dobutamina 250 mg/50 ml de glucosa Aumente la
al 5% concentracion y la
0-20 wa/ka/min dosis en funcion
KT de la respuesta
Dopamina 200 mg/50 ml de glucosa Incremente la
al 5% concentracién y la
2,5-10 warkg/min dosis en funcion
HOkg de la respuesta
Dopexamina 50 mg/50 ml de glucosa Dosis superiores a
al 5% 1 pg/kg/min!
5 uatikerin pueden producir
HO/kg vasodilatacién/
hipotension
arterial marcadas
Enoximona 100 mg/40 ml de suero Tenga cuidado con

salino al 0,9%
Dosis de mantenimiento
5-20 pg/kg/min

la hipotension
arterial.
Normalmente se
evita la dosis de
choque

Nitroglicerina (NTG)

50 mg/50 ml (neto)
0-0,5 pg/kg/min

Heparina

Utilice 1.000 unidades/ml
de solucién
Dosis de choque
5.000 unidades i.v.
500-2.000 unidades/h

i.v. dependiendo de las
indicaciones

Vigile el APTT

Insulina

50 unidades en 50 ml de
suero salino al 0,9%,
infusién continua en

funcion del mantenimiento

de la glucemia deseada

Vigile la glucemia

(Continta)
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Fdrmaco

Forma de administracién ~ Notas

Labetalol

100 mg/20 ml (neto) bolo de
5-20 mg

Infusion inicial a un ritmo de
15 mg/h

Duplique la dosis cada 30 min
hasta un méximo de
160 mg/h dependiendo de
la respuesta

Noradrenalina
(norepinefrina)

4 mg/50 ml de glucosa al 5% Incremente la

0,1-1 pg/kg/min concentracién y la
dosis en funcion
de la respuesta

Fenilefrina

100 mg en 100 ml de glucosa
al 5%

0-10 wg/kg/min

Cloruro potasico

Dosificacion intermitente: Administre a
10-20 mmol/50 ml de través de una
suero salino al 0,9% a lo linea central.
largo de 30 min Monitorice el

Infusion continua: 50 mmol ECG
en 50 ml de suero salino
al 0,9% a un ritmo de
5-20 mmol/h

Difenilhidantoina

Dosis de choque 18 mg/kg
en 100-250 ml de suero
salino al 0,9% a lo largo
de1h

Dosis de mantenimiento
3-5 mg/kg diarios en
inyeccion i.v. lenta en 3 dosis
repartidas

No sobrepase
una velocidad
de infusién de
50 mg/min

Prostaciclina

250 pg en 50 ml de suero
salino al 0,9%
5-10 ng/kg/min

Salbutamol

Bolo de 200-300 pg,
repitiéndolo si es necesario.
Infusion 5 mg/50-500 ml de
glucosa al 5%

5-20 pg/min

Vasopresina

20 unidades en 50 ml de
glucosa al 5%
0,01-0,04 unidades/min

Mg=mg, ug=microgramos, Ng=nanogramos
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0 CONCENTRACIONES FARMACOLOGICAS

A

A Los intervalos de referencia varian en funcion de las
unidades de medicion y los protocolos locales. Confir-
melos con el laboratorio y/o el farmacéutico local.

Unica diaria
Régimen de 3 dosis
diarias

Férmaco Cudndo hay que Concentraciones
obtener la muestra deseadas
Ciclosporina 2 h después de la 800-1.200 pg/l
dosis Las concentraciones
varian dependiendo
del procedimiento y del
tiempo transcurrido
desde el trasplante.
Confirme las
costumbres locales
Digoxina 6-8 h despuésdela  0,5-1 pg/l
dosis
Gentamicina Régimen de dosis Utilice el nomograma de

Hartford

Solicite ayuda

Meseta <2 mg/l, pico
maximo 5-8 mag/l

Difenilhidantoina >4 h despuésdela ~ 10-20 mg/l
dosis
Tacrolimo Antes de la dosis 5-15 no/l
Las concentraciones
varfan dependiendo
del procedimiento y del
tiempo transcurrido
desde el trasplante.
Confirme las
costumbres locales
Teicoplanina Antes de la dosis 10-15 mg/I
Teofilina Via oral: 2 h después  10-20 mg/I
de la dosis
Infusion: en cualquier
momento
Tobramicina Régimen de dosis Utilice el nomograma de
Unica diaria Hartford
Régimen de 3 dosis  Solicite ayuda
diarias Meseta <2 mg/l, pico
méaximo 5-8 mg/I
Vancomicina Antes de la dosis 5-15 mg/l

administrada.

Si la concentracion maxima es demasiado elevada, reduzca la dosis

Si la concentracion meseta es demasiado elevada, omita la dosis hasta
que la concentracion se sitte dentro del intervalo deseado.
Administre dosis posteriores a intervalos crecientes.
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ENLACES UTILES

Intensive Care Society

www.ics.ac.uk

Scottish Intensive Care Society

www.scottishintesivecare.org.uk

Intensive Care Society of Ireland

www.icmed.com

ICNARC (Intensive Care National
Audit and Research Centre)

www.icnarc.org.uk

European Society of Intensive Care
Medicine

WWW.escism.org

Society of Critical Care Medicine

WWW.sCCm.org

The British Association of Critical
Care Nurses

www.baccn.org.uk

The Association of Anaesthetists
of Great Britain and Ireland

www.aagbi.org

The Resuscitation Council UK

WWW.resus.org.uk

The European Resuscitation Council

www.erc.edu

The British Blood Transfusion Society

www.bbts.org.uk

Serious Hazards Of Transfusion
(SHOT)

www.shotuk.org

British National Formulary (BNF)

www.bnf.org.uk

The UK Department of Health

www.doh.gov.uk

The National Institute for Health
and Clinical Excellence (NICE)

www.nice.org.uk

Toxbase (informacién sobre
posologias y sobredosis)

www.toxbase.org

Estas paginas web contienen informacion util y en muchas de ellas
se ofrecen directrices y pautas que se pueden descargar. La mayoria
de ellas contienen, ademas, enlaces con otros ambitos de interés

relacionados.
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