Manual Washington®
de cuidados intensivo'_s

gicun-22 —

EDITORS
=W
Warren Isakow SCH00L OF MEDICINE



MANUAL WASHINGTON®
DE CUIDADOS INTENSIVOS

Marin H. Kollef, MD

Professor of Medicine
Virginia E. and Sam J, Golman Chair in Bespiratory Intensive Care Medicine
Director, Respiratory Care Services
Dwrector, Critical Care Research
Division of Pulmonary and Crifical Care Medicine
Washington University School of Medicina
Barnes-Jewish Hospital
51, Lours, Missouri

Warren Isakow, MD
Assistant Professor of Medicine
Director, Medical Intensive Care Unit
Division of Pulmonary and Critical Care Medicine
Washington University School of Medicine
Bames- Jewish Hospital
5t. Louis, Missouri

ooksmedicos.org

;;';l.wﬂlteri Kluwer

Philsdelgihin » Balbirmang » Biw York « Londcn
Buenos Alres » Hong Kong + Sydnery + Toloyo






(x), Wolters Kluwer

Av. Carrilet, 3, 9. planta — Edificio D. Ciutat de la Justicia
08902 L’Hospitalet de Llobregat, Barcelona (Espafia)

Tel.: 93 344 47 18 / Fax: 93 344 47 16

e-mail: wwespanol@w olterskluwer.com

Revision cientifica
Oscar Lopez-Santiago

Jefe de la Unidad de Terapia Intermedia, Centro Médico Nacional «20 de Noviembre», Instituto de Seguridad
Social y de Servicios para los Trabajadores del Estado, México D.F.

Adscrito a la Unidad Terapia Intensiva e Intermedia, Unidad de Trasplantes, Unidad Médica de Alta Especialidad
«Dr. Gaudencio Gonzalez Garza», Centro Médico Nacional «La Razay, Instituto Mexicano del Seguro Social,
México D.F.

Adscrito a la Unidad de Terapia Intensiva y Medicina Interna, Corporativo Hospital Satélite, Institucion Privada
Ciudad Satélite, Estado de México.

Electrocardiograma, Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion «Salvador Subiran», México D.F.
Miembro del Colegio Mexicano de Medicina Critica A.C.
Miembro de la Society of Critical Care Medicine.

Traduccion
Dr. Israel Luna Martinez

El Manual Washington® es una marca de la Washington University en St. Louis, a la cual son aplicables
protecciones legales internacionales. La marca la usa en esta publicacion Lippincott Williams & Wilkins bajo
licencia de la Washington University.

Se han adoptado las medidas oportunas para confirmar la exactitud de la informacion presentada y describir la
practica mas aceptada. No obstante, los autores, los redactores y el editor no son responsables de los errores u
omisiones del texto ni de las consecuencias que se deriven de la aplicacion de la informacion que incluye, y no
dan ninguna garantia, explicita o implicita, sobre la actualidad, integridad o exactitud del contenido de la
publicacion. Esta publicacién contiene informacion general relacionada con tratamientos y asistencia médica que
no deberia utilizarse en pacientes de manera individual sin antes contar con el consejo de un profesional médico,
ya que los tratamientos clinicos que se describen no pueden considerarse recomendaciones absolutas y
universales.

El editor ha hecho todo lo posible para confirmar y respetar la procedencia del material que se reproduce en este
libro y su copyright. En caso de error u omision, se enmendara en cuanto sea posible. Algunos farmacos y
productos sanitarios que se presentan en esta publicacion solo tienen la aprobacion de la Food and Drug
Administration (FDA) para un uso limitado al ambito experimental. Compete al profesional sanitario averiguar la
situacion de cada farmaco o producto sanitario que pretenda utilizar en su practica clinica, por lo que
aconsejamos la consulta con las autoridades sanitarias competentes.

Derecho a la propiedad intelectual (C. P. Art. 270)

Se considera delito reproducir, plagiar, distribuir o comunicar publicamente, en todo o en parte, con animo de
lucro y en perjuicio de terceros, una obra literaria, artistica o cientifica, o su transformacion, interpretacion o
gjecucion artistica fijada en cualquier tipo de soporte o comunicada a través de cualquier medio, sin la


mailto:lwwespanol@wolterskluwer.com

autorizacion de los titulares de los correspondientes derechos de propiedad intelectual o de sus cesionarios.

Reservados todos los derechos.

Copyright de la edicidén en espafiol © 2015 Wolters Kluwer
ISBN: 978-84-16004-79-9

Deposito legal: M-11.858-2015

Edicion en espaiiol de la obra original en lengua inglesa The Washington Manual® of Critical Care, 2nd edition, de
Marin H. Kollef y Warren Isakov, publicada por Wolters Kluwer Health.

© 2012 by Lippincott Williams & Wilkins, a Wolters Kluwer business
ISBN edicion original: 978-1-4511-1022-7

Composicion: JAZ Editors, S.L.
Impresion: R.R. Donnelley-Shenzhen
Impreso en China



Dedicamos este manual a todos los prestadores de servicios
médicos que participan en la atencion de pacientes en estado critico
y a sus familias. Reconocemos sus esfuerzos y sacrificios y esperamos
que este manual sea para ellos una ayuda relevante.

También dedicamos este manual a nuestras familias por
su apoyo y a las comunidades académica y de cuidados intensivos
de la Washington University, y al Barnes-Jewish Hospital
por su compromiso con la educacion y el bienestar
de los estudiantes de medicina y su personal médico.









booksmedicos.org

Colaboradores

Anupam Aditi, MD

Resident

Department of Medicine

Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Jennifer Alexander-Brett, MD, PhD

Fellow

Division of Pulmonary and Critical Care Medicine
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Richard G. Bach, MD

Associate Professor of Medicine
Cardiovascular Division

Director, Cardiac Intensive Care Unit
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Timothy Bedient, MD

Fellow

Division of Pulmonary and Critical Care Medicine
University of Colorado Denver

Aurora, Colorado

Morey A. Blinder, MD
Associate Professor of Medicine, Pathology and Immunology

9
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

Division of Hematology

Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Linda Bobo, MD, PhD

Fellow

Division of Infectious Diseases
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Alan C. Braverman, MD

Alumni Endowed

Professor in Cardiovascular Disease
Professor of Medicine

Cardiovascular Division

Chief of Service, Inpatient Cardiology Firm
Director, Marfan Syndrome Clinic
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Stephen R. Broderick, MD

Fellow

Division of Cardiothoracic Surgery
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Steven L. Brody, MD

Associate Professor of Medicine

Division of Pulmonary and Critical Care Medicine
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Derek E. Byers, MD, PhD

Assistant Professor of Medicine

Division of Pulmonary and Critical Care Medicine
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

10
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

Bernard C. Camins, MD, MSCR
Assistant Professor of Medicine

Division of Infectious Diseases

Associate Hospital Epidemiologist
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Jeanine K. Carbone, MD

Fellow

Department of Obstetrics and Gynecology
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Mario Castro, MD, MPH

Professor of Medicine and Pediatrics

Division of Pulmonary and Critical Care Medicine
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Murali M. Chakinala, MD

Associate Professor of Medicine

Division of Pulmonary and Critical Care Medicine
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Alexander Chen, MD

Assistant Professor of Medicine and Surgery
Director of Interventional Pulmonology

Division of Pulmonary and Critical Care Medicine
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Steven C. Cheng, MD

Assistant Professor of Medicine

Renal Division

Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

11
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

William E. Clutter, MD

Associate Professor of Medicine

Division of Endocrinology, Metabolism, and Lipid Research
Washington University School of Medicine

Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Daniel H. Cooper, MD

Assistant Professor of Medicine
Cardiovascular Division

Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Jeffrey S. Crippin, MD

Marilyn Bornefeld Chair in Gastrointestinal Research and Treatment
Division of Gastroenterology

Medical Director, Liver Transplantation

Washington University School of Medicine

Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Alex E. Denes, MD

Associate Professor

Division of Oncology

Director, Inpatient Oncology

Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Jeremiah Depta, MD

Fellow

Cardiovascular Division

Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Rajat Dhar, MD, FRCPC

Assistant Professor of Neurology
Department of Neurology

Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

12
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

Erik R. Dubberke, MD, MSPH
Assistant Professor

Associate Hospital Epidemiologist

Division of Infectious Diseases
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Michael J. Durkin, MD

Instructor in Medicine

Department of Medicine

Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Gregory A. Ewald, MD

Associate Professor

Cardiovascular Division

Medical Director, Cardiac Transplant Program
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Derrick R. Fansler, MD

Fellow

Cardiovascular Division

Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Saad Ghafoor, MD

Fellow

Department of Pediatrics

Washington University School of Medicine
St. Louis Children’s Hospital

St. Louis, Missouri

Jennifer L. Gnerlich, MD

Resident

Division of General Surgery

Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

13
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

Seth Goldberg, MD

Assistant Professor of Medicine

Renal Division

Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Jonathan M. Green, MD

Associate Professor of Medicine, Pathology and Immunobiology
Associate Dean for Human Studies

Executive Chair of the Institutional Review Board (IRB)
Division of Pulmonary and Critical Care Medicine

Washington University School of Medicine

Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Brenda J. Grossman, MD, MPH

Associate Professor of Pathology and Immunology
Medical Director, Transfusion Medicine Services
Department of Laboratory and Genomic Medicine
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Chandra Prakash Gyawali, MD, MRCP
Professor of Medicine

Division of Gastroenterology

Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Ahmed Hassan, MD

Assistant Professor of Neurology
Department of Neurology

Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Hitoshi Honda, MD

Fellow

Division of Infectious Diseases
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

14
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

St. Louis, Missouri

Molly Houser, MD

Fellow

Department of Obstetrics and Gynecology
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Yen-Michael S. Hsu, MD, PhD

Resident

Department of Pathology and Immunology
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Howard J. Huang, MD

Instructor in Medicine

Division of Pulmonary and Critical Care Medicine
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Warren Isakow, MD

Assistant Professor of Medicine

Director, Medical Intensive Care Unit

Division of Pulmonary and Critical Care Medicine
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Peter Juran, MD

Postdoctoral Fellow Renal Division
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Andrew M. Kates, MD

Associate Professor of Medicine

Director, Cardiovascular Fellowship Program
Cardiovascular Division

Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

15
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

St. Louis, Missouri

Jeremy Kilburn, MD

Fellow

Division of Pulmonary and Critical Care Medicine
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

John P. Kirby, MD

Associate Professor of Surgery

Division of General Surgery

Director, Wound Healing Program
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Marin H. Kollef, MD

Professor of Medicine

Virginia E. and Sam J. Golman Chair in Respiratory and Intensive Care Medicine
Director, Respiratory Care Services

Director, Critical Care Research

Division of Pulmonary and Critical Care Medicine

Washington University School of Medicine

Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Kevin M. Korenblat, MD

Associate Professor of Medicine

Division of Gastroenterology

Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Mrudula V. Kumar, MD

Fellow

Division of Gastroenterology

Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Andrew Labelle, MD
Fellow

16
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

Division of Pulmonary and Critical Care Medicine
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Shane J. LaRue, MD

Fellow

Cardiovascular Division

Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Steven J. Lawrence, MD

Assistant Professor of Medicine

Division of Infectious Diseases
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Tinting Li, MD

Assistant Professor of Medicine

Renal Division

Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Stephen Y. Liang, MD

Fellow

Division of Infectious Diseases
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Michael Lippmann, MD

Professor of Medicine

Division of Pulmonary and Critical Care Medicine
Washington University School of Medicine

St. Louis Veterans Affairs Medical Center

St. Louis, Missouri

John E. Mazuski, MD, PhD
Professor of Surgery
Division of General Surgery

17
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital
St. Louis, Missouri

Kevin W. McConnell, MD

Assistant Professor of Surgery

Department of Acute and Critical Care Surgery
Emory University

Atlanta, Georgia

Scott T. Micek, PharmD

Clinical Pharmacist

Department of Pharmacy

Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Nicholas M. Mohr, MD

Assistant Professor of Medicine
Department of Anesthesiology
Department of Emergency Medicine
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

James C. Mosley 111, MD
Attending Physician
Department of Hematology
Southeast Hospital

Cape Girardeau, Missouri

Daniel K. Mullady, MD

Assistant Professor of Medicine

Division of Gastroenterology

Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Hannah Otepka, MD

Resident

Department of Medicine

Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

18
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

St. Louis, Missouri

Laura A. Parks, MD

Assistant Professor

Department of Obstetrics and Gynecology
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Varun Puri, MD

Assistant Professor of Surgery

Division of General Thoracic Surgery
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Amy M. Richmond, RN, MHS, CIC
Department of Medicine

Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

David Rometo, MD

Fellow

Division of Endocrinology, Metabolism, and Lipid Research
Washington University School of Medicine

Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Ryan P. Roop, MD

Fellow

Divisions of Hematology and Oncology
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Jamie M. Rosini, PharmD

Clinical Pharmacist

Department of Pharmacy

Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

19
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

Michael A. Rubin, MD

Assistant Professor of Neurology
Department of Neurology

Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Tonya D. Russell, MD

Associate Professor of Medicine

Director, Pulmonary & Critical Care Medicine Fellowship
Division of Pulmonary and Critical Care Medicine
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Douglas J. E. Schuerer, MD

Associate Professor of Surgery

Director of Trauma

Director of Surgical Critical Care Fellowship
Division of General Surgery

Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Jennifer Shaffer, MD

Fellow

Division of Pulmonary and Critical Care Medicine
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Jay Shah, MD

Fellow

Cardiovascular Division

Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Devin P. Sherman, MD

Fellow

Division of Pulmonary and Critical Care Medicine
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

20
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

St. Louis, Missouri

Lee P. Skrupky, PharmD

Clinical Pharmacist

Department of Pharmacy

Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Robert Southard, MD

Assistant Professor of Surgery

Division of General Surgery

Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Molly J. Stout, MD

Fellow

Department of Obstetrics and Gynecology
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Toshibumi Taniguchi, MD

Fellow

Division of Infectious Diseases
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Beth E. Taylor, MS, RD, CNSD, FCCM
Clinical Dietician

Department of Food and Nutrition
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Garry S. Tobin, MD

Associate Professor of Medicine

Division of Endocrinology

Director, Diabetes Center

Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

21
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

St. Louis, Missouri

Ahsan Usman, MD

Clinical Fellow

Renal Division

Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Anitha Vijayan, MD

Associate Professor of Medicine

Renal Division

Medical Director, Acute Dialysis Unit
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Sundeep Viswanathan, MD

Instructor in Medicine

Department of Medicine

Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

David K. Warren, MD, MPH

Associate Professor of Medicine

Division of Infectious Diseases

Hospital Epidemiologist

Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Chad A. Witt, MD

Fellow

Division of Pulmonary and Critical Care Medicine
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

Keith E Woeltje, MD, PhD

Professor of Medicine

Division of Infectious Diseases

Director, Clinical Advisory Group and Healthcare Informatics

22
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital
St. Louis, Missouri

Roger D. Yusen, MD, MPH, FCCP

Associate Professor of Medicine

Medical Director, Lung Volume Reduction Surgery
Division of Pulmonary and Critical Care Medicine
Washington University School of Medicine
Barnes-Jewish Hospital

St. Louis, Missouri

23
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

24
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

25
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

mmmm Prefacio

Esta es la 2.* edicion del Manual Washington® de cuidados intensivos, que mejora la 1.2

y continla con la larga tradicion de educacion médica promovida por el Manual

Washington® de terapéutica médica y los manuales médicos y quirurgicos de

especialidades relacionados y publicados por la Washington University. Nuestro constante
objetivo al publicar este manuscrito es proporcionar a los médicos experimentados y en
formacion un recurso que contenga completos y actuales algoritmos de tratamiento para
el diagnodstico y manejo de las enfermedades y problemas que se encuentran con mayor
frecuencia en las unidades de cuidados intensivos (UCI). En esta edicion, continuamos
centrandonos en proporcionar algoritmos concisos a fin de agilizar la toma de decisiones.
Los capitulos incluyen referencias bibliograficas seleccionadas para guiar hacia una
lectura mas profunda cuando sea posible. Nuevamente, incluimos secciones acerca de
procedimientos comunes en la UCI, ecuaciones, nutricion y farmacologia. Todos los
capitulos han sido escritos por médicos de la Washington University y expertos en sus
respectivas areas, con frecuencia con el apoyo de colegas de especialidades y residentes.

Somos muy conscientes de que el campo de los cuidados intensivos cambia
constantemente a medida que salen a la luz nuevos resultados de estudios. Por lo que el
objetivo de este manual es servir como punto inicial para la atencion médica y
estabilizacion de pacientes en estado critico. Las tablas y figuras que aparecen en cada
capitulo estan disefiadas a modo de guia, y pueden no ser aplicables para todos los
pacientes. Recomendamos fehacientemente una lectura méas a fondo de la bibliografia
cientifica, asi como la consulta con clinicos expertos para optimizar los resultados en los
pacientes en estado critico.

Nuevamente expresamos nuestro mas sincero agradecimiento a Becky Light por sus
dedicados esfuerzos en la preparacion de los capitulos y por actuar de contacto entre los
autores de los capitulos y Lippincott Williams & Wilkins. También agradecemos a todo el
personal de produccion de Lippincott Williams & Wilkins y Wolters Kluwer sus esfuerzos
en la produccion de este manual.

M.H.K. quiere agradecer a su inestimable familia todo su apoyo. W.I. quiere agradecer a
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Su esposa su apoyo y comprension.
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SECCION I

MANEJO DEL CHOQUE
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Introduccion al choque

Marin H. Kollef

El choque es un problema comun en la unidad de cuidados intensivos y requiere
diagndstico y tratamiento inmediatos. Usualmente se define por una combinacion de
parametros hemodinamicos (presion arterial media <60 mm Hg, presion arterial sistolica
<90 mm Hg), hallazgos clinicos (alteracion del estado mental, disminucion de la diuresis)
y valores anormales de laboratorio (lactato sérico elevado, acidosis metabdlica). El primer
paso es identificar la causa del choque, ya que cada condicion requerird diferentes
intervenciones. El objetivo general de la terapia es revertir la hipoperfusion tisular tan
rapido como sea posible a fin de preservar la funcién organica. La tabla 1-1 y los
algoritmos 1-1 y 1-2 ofrecen un abordaje para determinar la causa principal del choque.
El manejo especifico para los diferentes estados de choque se presenta en los siguientes
capitulos. La evaluacion temprana con ecocardiografia, la valoracion de la forma de onda
aortica de forma intraesofagica o la cateterizacion del corazon derecho permitiran
determinar la causa del choque y ayudardn en el manejo.

Patrones hemodinamicos asociados con estados
de choque especificos?

TABLA 817-1

Tipo de choque IC RVS RVP Sv0, PAD PVD PAP POAP

Cardiogenico
(p. e]., infarto de miocardio i T M l T T T T
o0 taponamiento cardiaco)

Hipovolémico
(p. e]., hemorragia y deplecion i T N 15 1 1 1 1
de volumen intravascular)

Chogue distributivo
(p. ej., séptico y anafilaxia)

Obstructivo
(p. e]., embolismo pulmonar)

“La ecualizacion de la PAD, POAP, PAP diastélica y RVP diastdlica indica taponamiento cardiaco.
IC: Indice cardiaco. N: normal. PAD: presion auricular derecha. PAP: presion arterial pulmonar. POAP: presién

de oclusion de la arteria pulmonar. PVD: presion ventricular derecha. RVP: resistencia vascular pulmonar. RVS:
resistencia vascular sistemica. Sv0,: saturacion venosa mixta de oxigeno. T: incrementado. 1: disminuido.

ALGORITMO 1-1 Principales causas de choque
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Guadro clinico del choque

PAS <90 mm Hg
PAM <60 mm Hg
Lactato 24 mmol/|

Gasto cardiaco disminuido

IC <22 l/min/m?
medido por el método de termodilucian o
por valoracion de la forma de onda adrtica

con Doppler esofagico

Si No
l l v
Choque Choque Choque
cardiogénico hipovalémico séptico
Presion del pulso 1 1 ;
Presion diastolica i i Ll
Extremidades Frias Frias Calientes
e i Lento Lento Rapido
del plexo ungueal
Presion venosa
yugular T 4 4
Crepitaciones
i +++ = =
respiratorias
Ritmo de galope
S48y (i - -
Radiografia Corazon hipertrofico, D:smlnucli:m Notinel & menﬁst
; del tamaiio que haya neumonia
de torax edema pulmonar ;
cardiaco presente
Sitio de infeccian : : e
identificado
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IC: indice cardiaco. PAM: presion arterial media. PAS: presion arterial sistolica.

ALGORITMO 1-2 Causas miscelaneas de choque

Valorar el gasto cardiaco
por el método de termodilucion
o por valoracion de la forma de onda
aortica con Doppler esofagico

! !

Gasto cardiaco alto Gasto cardiaco normal o bajo
IC =3.5-4 |/min/m? IC=2,2-3,5 l/min/m?
Presion auricular derecha Presion auricular
normal o baja y no derecha alta y respuesta
respuesta a liquidos a liquidos
v
Considerar: Considerar: Considerar:
Enfermedad de Paget Choque medular Embolismo pulmonar
Tormenta tiroidea Anafilaxia Taponamiento cardiaco
Malformacian Insuficiencia Infarto ventricular
arteriovenosa suprarrenal derecho

IC: indice cardiaco.
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Choque hipovolémico

Marin H. Kollef

El choque hipovolémico se presenta como resultado de una disminucion del volumen
sanguineo circulante, mas comunmente a causa de una hemorragia aguda. También
puede ser resultado de deplecion del volumen intravascular relacionada con el calor o
retencion de liquido dentro del abdomen. La tabla 2-1 proporciona una clasificacion del
choque hipovolémico basada en la cantidad de volumen sanguineo perdido. En general,
cuanto mayor sea la pérdida de sangre total, mayor es el riesgo de mortalidad resultante.
Sin embargo, es importante destacar que también pueden influir otros factores en el
desenlace del choque hipovolémico, como la edad, las comorbilidades subyacentes (p.
ej., enfermedad cardiovascular), asi como la rapidez con que se administra y como es de
adecuada la reanimacion con liquidos.

Durante el choque hipovolémico se presenta acidosis lactica debido a una perfusion
tisular inadecuada. La magnitud de la elevacion del lactato sérico se correlaciona con la
mortalidad en el choque hipovolémico y puede ser un indicador temprano de
hipoperfusion tisular, a pesar de que los signos vitales parezcan normales.

El tratamiento de la acidosis lactica depende de la reversion de la hipoperfusion organica,
lo cual se refleja en la ecuacion del aporte tisular de oxigeno mostrada mas abajo.
Optimizar el aporte de oxigeno a los tejidos requiere una concentracion suficiente de
hemoglobina para llevar oxigeno a los tejidos. Ademads, la precarga ventricular es un
determinante importante del gasto cardiaco. Proporcionar un volumen intravascular
adecuado asegurara que el volumen latido y el gasto cardiaco estén optimizados para
cumplir con las demandas de oxigeno y otros nutrientes. Si a pesar de una precarga
adecuada el gasto cardiaco no es suficiente para cumplir con las demandas de los tejidos,
entonces se puede utilizar dobutamina para incrementar mas el gasto cardiaco y el aporte
de oxigeno.

JLUCILWAE  Clasificacion del choque hipovolémico

Pérdida de volumen
sanguineo (%)

Categoria Fisiopatologia
Vasoconstriccion periférica para

Leve (compensado) <20 preservar el flujo de sangre a
organos criticos (cerebro y corazén)

Disminucién de la perfusion a
Moderado 20-40 organos como rifiones, intestino y
pancreas
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~40 Disminucién de la perfusion al

Grave (descompensado) ; b
corazon y cerebro

ALGORITMO 2-1 Manejo del choque hipovolémico

Guadm clinico del choque:

PAS <90 mm Hg
PAM <60 mm Hg
Lactato =4 mmol/|
l De forma simultanea i
Controlar la fuente de sangrado: Establecer un acceso vascular
compresian de lesion vascular visible, {un catéter venoso central
exposicién meticulosa y contral de 8,5 French o dos catéteres
; de la lesion a un vaso o tejido interno venosos periféricos de 14 gauges)
Continuar sangrante, banden esofigico o para administraciin rapida
la reanimarion taponamignto del sangrada por varices de liquido/derivados sanguineos

intravenosa con

liquidoy ¢ .L

pirn Medrla 29090 mdwinistraraCl al 0,80
dal chogue, 158 ha hemoglobina solucidn de lactato de Ringer
como logrado el control o Q—L—E‘l a i
taponamiento de la fuente de e : :
cardiaca, sangrado? Transfundir eritrocitos hasta MG Repetir bolos de liquido
neumatoras, que la hemoglobina =9 g/l <& mm Hg deal menos 20 mlfkg
lesitn medular, ¥ COrregir cualquier — de MaClal 0,9 o solucién
embolismo alteracidn plaquetaria de lactato de Ringer
pulmonar ~ Continuar a rzanimacian o de la coagulacion e E:ﬁi%?n"mﬁg
y lesion intravenosa con liguido y considerar PAM= 0l mm %T i 3
miocardica en el métodos alternativos para z
contexto clinico controlar la fuente de sangrado Reanimaciin Bdministrar vasopre sor,
apropiado {p. &), embolizacién vascular) finalizada norepinefring o dopamina

PAM: presion arterial media. PAS: presion arterial sistolica. PVC: presion venosa central.

JVNVIW.WEYA  Terapias adyuvantes para el choque hipovolémico

Terapia Justificacion

Para proporcionar un intercambio apropiado de gases

Control de la via aérea . ..,
en los pulmones y para prevenir aspiracion

o, , . Para identificar disritmias y reanimacion inadecuada
Monitorizacion cardiaca/hemodindmica .. .
con liquidos (algoritmo 2-1)

Se requiere debido a los efectos dilucionales de la
administracion de cristaloides y sangre, asi como al
consumo por el sangrado activo

Administracion de plaquetas/plasma fresco congelado  g¢ deben corregir el tiempo de protrombina y el
tiempo parcial de tromboplastina, y el recuento

3

plaquetario se debe mantener a >50000 mm- en el

sangrado activo

Conviene considerar la presencia de hemorragia activa
Factor VII activado difusa o no quirtirgica cuando se han corregido las
alteraciones en la coagulacion

Para revertir la hipocalcemia ionizada y la
hipomagnesemia resultante de la administracion de

48
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

Cloruro de calcio, cloruro de magnesio

Técnicas de recalentamiento (p. €j., liquidos calientes,
mantas, ldmparas de calor radiante, cubrir la cabeza,
aire humidificado caliente, lavado de cavidad corporal
con liquido caliente)

Monitorizar y tratar las complicaciones relacionadas
con la transfusion, incluyendo la lesion pulmonar

citrato con la sangre transfundida, el cual se une al
calcio ionizado y al magnesio

La hipotermia es una consecuencia comun de la
transfusion sanguinea masiva que puede contribuir a
la disfuncion cardiaca y las alteraciones en la
coagulacion

Estas son mediadas inmunolégicamente y requieren el
uso apropiado de ventilacidn mecénica con presion
positiva al final de la espiracion para la LPART y

broncodilatadores y corticoesteroides para la
broncoconstriccion grave, edema subgldtico y
anafilaxia

aguda relacionada con la transfusion (LPART) y
reacciones a la transfusion

Cuando hay heridas abiertas o contaminadas para

Antibidticos . . . .

prevenir y tratar infecciones bacterianas

Para pacientes en los que se sospecha lesion
Corticoesteroides suprarrenal y pacientes incapaces de mostrar una

respuesta adecuada al estrés

D02 = C&Oz x GC
Ca0, = (Hb x 1,34 x Sa0,) + 0,0031 PaO,
GC=VL x FC

donde DO, = aporte de oxigeno, CaO, = contenido arterial de oxigeno, GC = gasto
cardiaco, Hb = concentracion de hemoglobina, SaO, = saturacion de oxigeno de la
hemoglobina arterial, PaO, = presion arterial de oxigeno, VL = volumen latido y FC =
frecuencia cardiaca.

Los objetivos del tratamiento en el choque hipovolémico son controlar la fuente de la
hemorragia y administrar reemplazo adecuado del volumen intravascular. Controlar la
fuente de la hemorragia puede ser tan sencillo como colocar una compresa y aplicar
presion sobre una herida abierta, o puede requerir una exploracion quirirgica urgente
para identificar y controlar la fuente de sangrado por una herida intraabdominal o
intratoracica. La embolizacion angiografica de un vaso sanguineo también puede ser util
en las lesiones sangrantes no susceptibles de intervencion quirurgica (p. €j., multiples
fracturas pélvicas con hemorragia activa). Por lo tanto, la mayoria de los episodios de
choque hipovolémico son manejados por especialistas en trauma, por lo general en un
servicio de urgencias. Sin embargo, todos los médicos que atienden a pacientes criticos
deben ser capaces de reconocer las manifestaciones tempranas del choque hipovolémico
e iniciar el manejo apropiado con liquidos.

En el algoritmo 2-1 se proporciona un calculo para el manejo de liquidos en el choque
hipovolémico. Se deben colocar al menos dos catéteres venosos periféricos de calibre
grueso (14-16 gauges o mas) y/o un catéter venoso central de 8,5 French para permitir la
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administracion rapida de derivados sanguineos y cristaloides. También hay que utilizar un
dispositivo de transfusion mecanica rapida para disminuir el tiempo requerido para
infundir cada unidad de sangre o litro de cristaloide. En un paciente con hemorragia
activa, se deben administrar inicialmente 2-4 1 de cristaloide (NaCl al 0,9 o solucién de
lactato de Ringer) y sangre grupo O. La mayoria de los hospitales emplea cuatro
unidades de sangre O Rh positiva para hombres y mujeres que no estdn en edad
reproductiva y sangre O Rh negativa para mujeres en edad reproductiva. La sangre de
tipo especifico se suele administrar cuando se han transfundido las primeras cuatro
unidades de sangre no tipificada. El objetivo de la terapia de transfusion sanguinea
durante la hemorragia activa es mantener el valor de hemoglobina por encima de 8 g/dl.

Adicionalmente a la administracion de cristaloides y eritrocitos, se requieren otras terapias
en pacientes con choque hipovolémico, las cuales se resumen en la tabla 2-2 y son
especialmente importantes en los pacientes que necesitan transfusiones masivas o en
aquellos con pérdida activa de sangre.
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Sepsis grave y choque séptico

Marin H. Kollef'y Scott T. Micek

La sepsis grave es un sindrome inducido por infeccion que resulta en una respuesta
inflamatoria sistémica que se complica por la disfuncion de al menos un sistema organico.
En Estados Unidos, se presentan cada afio aproximadamente 750000 casos de sepsis. La
mortalidad asociada con la sepsis grave es del 30-50%, pero se incrementa conforme
avanza la edad. Aunque compleja, la fisiopatologia de la sepsis involucra una serie de
vias que interactian e involucran estimulacion inmune, supresion inmune,
hipercoagulacion e hipofibrindlisis. El manejo cardiovascular desempefia un papel
importante en el tratamiento del choque séptico. La hipotensién se presenta debido al
fallo en la vasoconstriccion del musculo liso vascular, lo que resulta en vasodilatacion
periférica. Se ha demostrado que la reanimacion cardiovascular dirigida a objetivos es un
determinante importante en la supervivencia de los pacientes con choque séptico.
Adicionalmente al manejo cardiovascular, el tratamiento antimicrobiano inicial adecuado
en los pacientes con sepsis grave también parece ser un determinante importante en el
desenlace del paciente.

Se han realizado grandes progresos en desentrafiar la compleja fisiopatologia asociada
con la sepsis grave y el choque séptico, y el conocimiento actual acerca de este proceso
ya no es rudimentario. Nuevos medicamentos y nuevas estrategias terapéuticas dirigidas
a estas vias han demostrado ser eficaces en reducir la mortalidad del paciente (tabla 3-
1). El reto para los clinicos es la integracion de estas farmacoterapias para otorgar el
beneficio reconocido sobre la supervivencia a los pacientes en la practica de los cuidados
intensivos. La Surviving Sepsis Campaign se ha unido al Institute for Healthcare
Improvement para crear los Severe Sepsis Bundles, los cuales estan disefiados en un
esfuerzo por optimizar el tiempo, la secuencia y las metas de los elementos individuales
de la atencion médica segin lo establecido en las Surviving Sepsis Guidelines. Varios
estudios prospectivos han comunicado los beneficios asociados con el uso de protocolos
exhaustivos de tratamiento que integran la estabilizacion hemodinamica dirigida a
objetivos, la terapia antimicrobiana apropiada temprana y las terapias adyuvantes
asociadas para la sepsis iniciadas en el servicio de urgencias y continuadas en la unidad
de cuidados intensivos (algoritmos 3-1 a 3-3). Sin embargo, varios estudios en curso
que evaluan los elementos individuales de la terapia dirigida a objetivos y la drotrecogina
alfa (activada) en el choque seguramente implicaran modificaciones en estas
recomendaciones.

La significancia de la reanimacion con volumen temprana y agresiva y la estabilizacion
hemodindmica han sido demostradas en un estudio aleatorizado y controlado, realizado
en un solo centro, en pacientes que se presentaron en el servicio de urgencias con signos
de sindrome de respuesta inflamatoria sistémica e hipotension, como lo publican Rivers
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et al. La administracion de cristaloides, transfusiones de paquetes globulares,
vasopresores € inotropicos a partir de una monitorizacion agresiva del volumen
intravascular y un marcador de oxigeno tisular en las primeras 6 h después de que el
paciente se presente en el servicio de urgencias resultaron en una disminucion del 16% en
la mortalidad absoluta a los 28 dias. Las principales diferencias en el tratamiento entre el
grupo de intervencion y el grupo control se presentaron en el volumen de liquidos
intravenosos recibidos, el nimero de pacientes transfundidos con paquetes globulares, el
uso de dobutamina y la presencia de un equipo de estudio dedicado en las primeras 6 h
de atencion médica.

[V BB Medicamentos utilizados normalmente en el choque séptico

CG PAM RVS
l. Vasopresores
Norepinefrina 0,05-0,5 ng/kg/min —+ ++ +++
Dopamina 5-20 pg/kg/min ++ + ++
Epinefrina 0,05-2 ug/kg/min - ++ -
Fenilefrina 2-10 ug/kg/min 0 et R E
Vasopresina 0,04 unidades/min 0 +++ +++
Il. Inotropicos
Dobutamina 2,5-10 pg/kg/min e —I+ /0

IIl. Corticoesteroides

Hidrocortisona 50 mgcada 6 h
(+/— fludrocortisona 50 pg diarios)

IV. Manejo antibidtico

Véase algoritmo 3-3

GC: gasto cardiaco. PAM: presion arterial media. RVP: resistencia vascular periférica.

Se ha puesto en practica, en el contexto clinico, la implementacion de las vias de
tratamiento que imitan las intervenciones con los procedimientos cuidadosamente
llevados a cabo por Rivers et al. Micek et al. emplearon sets de instrucciones
estandarizados enfocados en la administracion de liquido intravenoso y en lo apropiado
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de la terapia antimicrobiana inicial para la sepsis grave y el choque séptico. Los pacientes
manejados de esta manera tuvieron mayor probabilidad de recibir liquidos a >20 ml/kg
de peso corporal antes de la administracion de vasopresores y, en consecuencia, fue
menos probable que requirieran administracion de vasopresores en el momento de ser
transferidos a la unidad de cuidados intensivos. Los pacientes con este abordaje también
tuvieron mayor probabilidad de ser tratados con un esquema antimicrobiano inicial
apropiado. Como resultado del manejo agresivo iniciado en el servicio de urgencias y
continuado en la unidad de cuidados intensivos, los pacientes manejados con el set de
instrucciones para sepsis grave tuvieron estancias hospitalarias estadisticamente menores
y un riesgo mas bajo de mortalidad a los 28 dias. Recientemente se han publicado
resultados similares de un estudio multicéntrico coordinado por el Surviving Sepsis
Campaign Group.

En resumen, el manejo inicial de los pacientes con choque séptico parece ser critico para
determinar el desenlace. La instauracion de sets de instrucciones médicas estandarizados
u otro tipo de abordaje sistematico para el manejo de pacientes con infeccion grave
parece mejorar de forma consistente la administracion de las terapias recomendadas vy,
como resultado, puede mejorar los desenlaces de los pacientes. Dado que las vias de
tratamiento basadas en evidencia tipicamente no tienen riesgos adicionales y estan
asociadas con pocos o nulos costos de adquisicion, su implementacion debe convertirse
en el estandar de atencidn médica para el manejo del choque séptico.

ALGORITMO 3-1 Manejo de liquidos en el choque séptico
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Cuadro clinico de sepsis mas:

PAS <90 mm Hg
PAM <60 mm Hg
Lactato =4 mmol/|

|

Bolo inicial de liquido de al
menos 20 ml/kg de NaCl al 0,9
0 solucian de lactato de Ringer

!

PAS <90 mm Hg
PAM < 60 mm Hg

)

Metas:
PAM =60 mm Hg
PAS =90 mm Hg
PVC =8 mm Hg

Sev0, =70%

Repetir bolos de liquido de al

» menos 20 ml/kg de NaCl al 0,9

o solucion de lactato de Ringer

Insertar PVC <8 mm Hg

catéter

de PVC

PVC =8 mmHg | 4
: PAM <60 mm Hg

Medir 1a PAM
PAM =60 mm Hg
Sev0, <70%

Administrar vasopresores:
norepinefrina o dopamina

Medir la Scv0,

Sev0, =70%

Se

alcanzaron los
objetivos

1. Transfundir si hematdcrito < 30
2. Dobutamina si IC <3.5 /min/m?

Alin se requieren
vasopresores

Si Considerar terapias
adyuvantes

]

Reanimacian finalizada
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IC: indice cardiaco. PAM: presion arterial media. PAS: presion arterial sistolica. PVC: presion venosa central.
ScvO,: saturacion de oxigeno en la sangre venosa.

ALGORITMO 3-2 Tratamientos adyuvantes para el choque séptico
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Cuadro clinico de sepsis y
requerimiento de vasopresores a pesar
de lograr las metas en el manejo de
liquidos (véase algoritmo 3-1)

Puntuacion
APACHE Il =25

Riesgo aumentado de sangrado (o) | Medir aleatoriamente
Estado moribundo (o) el nivel de cortisol2
No se espera que sobreviva 28 dias (o)

No reanimar
v v v
<5ug/ml 15-34 ug/ml =34 pg/ml
v v
Considerar Incrementar
reemplazo en respuesta
fisiologico de a la prueba de
corticoesteroides corticotropina
<9 pg/ml =9 ug/ml
Es poco
probable que el

tratamiento con 4~
corticoesternides
tenga beneficio

?La dexametasona no interfiere con la prueba de cosintropina y 2 mgiv. son equivalentes a aproximada-
mente 50 mg de hidrocortisona. *Administrar Gnicamente si no se ha dado dexametasona inicialmente.
“La metirapona bloquea la conversion de 11-deoxicortisol a cortisol por el CYP11B1 v provoca una caida
rapida en el nivel de cortisol. Para realizar la prueba, administrar metirapona por via oral en daosis de
30 mg/kg a medianoche y medir el 11-deaxicortisol y el cortisol 8 b después. Una respuesta normal es
un nivel sérico de 11-deoxicortisal a las 8:00 h de 7-22 pg/dly un nivel sérico de cortisol de <5 pg/dl.
Un nivel sérico de deoxicortisol <7 ngfdl indica insuficiencia suprarrenal. Los pacientes sometidos a la
prueba de metirapona deben recibir al menos 24 h de reemplazo de corticoestercides. Actualmente,
metirapona no se encuentra disponible para su uso clinico habitual en Estados Unidos.
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APACHE: acute physiology and chronic health evaluation («evaluacion de fisiologia aguda y salud crénicay).

ALGORITMO 3-3 Manejo antibiotico de la sepsis grave y el choque séptico
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;Esta el paciente inmunodeprimido? Considerar obtener interconsulta
Virus de la inmunodeficiencia humana positive . con un experto en enfermedades
Neutropenia Si | infecciosas. El paciente puede
Uso cranico de corticoesteroides necesitar tratamiento antibiotico
Desnutricion dirigido a patdgenos oportunistas,
Esta recibiendo quimioterapia ademas de patagenos bacterianos

In

Considerar la infeccion bacteriana probable
en funcién del cuadro clinico (los pacientes
con infecciones viricas, fingicas o erliguiales
que no estan inmunodeprimidos también pueden
presentar sepsis grave o choque séptico)

v

Factores de riesgo presentes para infeccion asociada Considerar patégenos bacterianos
a la atencidn médica: nosocomiales potencialmente
Hospitalizacion reciente _ resistentes a los antibiéticos:
Residencia en un asilo o instalaciones ! : SARM
de rehabilitacion Pseudomonas aeruginosa
Visitas frecuentes a clinicas hospitalarias Especies Acinetobacter
y dialisis Hiebsiella pneumoniae (BLEE+)
Infusidn en el hogar o tratamiento para heridas Eschenchia coli (BLEE+)
I !
Considerar patogenos bacterianos comunitarios Cefalosporina de amplio espectro
sensibles a antibidticos: (cefepima, ceftazidima)
Streptococcus pneumeoniae 0
Escherichia coli Carbapenem
Legionella pneumophila (imipenem, meropenem, doripenem)
Staphylococcus aureus sensible a meticilina 0
Haemophilus influenzae hetalactamica/
Klebsiella pneumoniae inhibidor de betalactamasa
L {piperacilina-tazobactam)
mas
Seleccionar tratamiento con agente tinico: Fluoroquinolona
Ceftriaxona (ciprofloxacino o levefloxacing)
Fluoraquinolona (levofloxacine, moxifloxacino, 0
ciprofloxacina) Aminoglucdsido
Ampicilina/sulbactam (gentamicina, tebramicina, amikacina)
Ertapenem mas
Macralidos (azitromicina, claritromicina, telitromicina) Agente dirigido a SARM
i (vancomicina, linezolid, tigeciclina)

Madificar y/o disminuir el esquema de antibidtico segin p
el organismo identificado y las pruebas de sensibilidad
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BLEE: betalactamasa de espectro extendido. SARM: Staphylococcus aureus resistente a meticilina.
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Choque cardiogénico

Sundeep Viswanathan y Richard G. Bach

El choque cardiogénico hace referencia a una condicion en la que existe una circulacion
inadecuada y una perfusion comprometida a los 6rganos principalmente debido a una
disfuncion cardiaca. Este fallo en la funcién de bomba resulta en una incapacidad para
mantener la circulacion a oOrganos vitales que, sin tratamiento, llevara a fallo
multisistémico y, finalmente, a la muerte. El choque cardiogénico se caracteriza por
hipotension prolongada (presion arterial sistolica <90 mm Hg) en el contexto de un gasto
cardiaco disminuido (normalmente <1,8 I/min/m? sin apoyo y <2,2 Vmin/m? con apoyo)
a pesar de un volumen intravascular adecuado (presion ventricular izquierda al final de la
didstole >18 mm Hg y/o presion de oclusion de la arteria pulmonar >15 mm Hg).
Clinicamente se sospecha cuando hay signos de hipoperfusion sistémica manifestada por
extremidades frias y marmoreas, alteracion del estado mental y/u oliguria. Sin embargo,
estos signos clasicos no siempre pueden estar presentes. A pesar de los recientes avances
en su manejo, el choque cardiogénico por fallo en la bomba cardiaca sigue estando
asociado con una mortalidad muy alta. Entre los pacientes hospitalizados con infarto
agudo de miocardio (IAM) que se complica con choque cardiogénico, la tasa de muerte
en los primeros 30 dias esta en el rango del 40-50%, aunque esta tasa esta dismmuyendo
en paralelo con el incremento en las tasas de reperfusion temprana por intervencion
coronaria percutanea (ICP) primaria para el [AM.

ETIOLOGIA

El choque cardiogénico tiene multiples causas posibles (tabla 4-1), aunque la mas comin
es la disfuncion miocardica aguda en el contexto de un IAM. El choque se presenta en
aproximadamente el 5-10% de los pacientes con IAM. Puede desarrollarse como
consecuencia de un infarto ventricular izquierdo o derecho, aunque el infarto ventricular
derecho hemodindmicamente significativo se presenta mas cominmente en combinacion
con infarto de la pared inferior del ventriculo izquierdo. La gravedad del choque por
infarto ventricular izquierdo suele estar relacionada con la pérdida cuantitativa de
miocardio funcional, aunque también influyen otros factores. Las complicaciones del
IAM, como las arritmias, los defectos septales ventriculares, la disfuncion de musculos
papilares y la rotura miocardica que causa taponamiento pericardico también pueden
desencadenar el micio del choque. De forma menos frecuente, el choque cardiogénico
puede ser causado por miocardiopatia intensa (dilatada, hipertrofica o inducida por
estrés), miocarditis aguda o enfermedad valvular grave.

62
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

FISIOPATOLOGIA

El choque cardiogénico generalmente se presenta cuando la disfuncidn miocardica excede
un umbral critico por un infarto de miocardio (IM) grande Unico (tipicamente con un
involucramiento >40% del miocardio), una cantidad de dafio acumulado por multiples
infartos o por lesion miocardica difusa causada por otros factores. Con el choque hay un
incremento en la demanda miocardica de oxigeno debido a una presion ventricular al final
de la diastole elevada, junto con una disminucion en el aporte de oxigeno por hipotension
y una caida en el gasto cardiaco. Esto resulta en un circulo vicioso de isquemia
progresiva y disfuncion cardiaca que finalmente lleva a la muerte (algoritmo 4-1). Los
tratamientos del choque cardiogénico han buscado interrumpir este circulo vicioso en
varios niveles. La situacion se complica atin mas por el hecho de que la mayoria de los
pacientes con choque cardiogénico secundario a IAM tienen enfermedad arterial
coronaria (EAC) significativa, la cual puede limitar cualquier incremento compensatorio
en la contractilidad de las zonas no infartadas. Observaciones recientes de la cascada
inflamatoria han modificado la forma en la que tradicionalmente se veia este sindrome.
Primero, la fraccion de eyeccion ventricular izquierda promedio entre los pacientes con
IAM y choque cardiogénico es del 30%, y no mas baja, como podria esperarse, y aun asi
muchos pacientes con una fraccion de eyeccion significativamente <30% no desarrollan
choque cardiogénico. Ademas, la resistencia vascular sistémica en pacientes con choque
cardiogénico con frecuencia no estd elevada y puede ser inesperadamente baja. Esto
puede ser resultado de un sindrome de respuesta inflamatoria sistémica similar al choque
séptico y estar putativamente relacionado con niveles altos de citocinas y 6xido nitrico
sistémico/vascular, los cuales pueden tener efectos inotrdpicos negativos y
vasodilatadores.

SV B Causas de choque cardiogénico

Infarto agudo de miocardio

Fallo de bomba ventricular izquierda

O Infarto de gran tamafio

O Infarto mas pequeiio con disfuncion preexistente del ventriculo izquierdo

Complicaciones mecanicas

O Rotura de pared libre/taponamiento

O Disfuncion/rotura de musculo papilar

O Infarto de ventriculo derecho

O Defecto del septo ventricular

O Diseccion aortica
Miocardiopatia grave/fallo cardiaco congestivo

Miocardiopatia dilatada

Miocardiopatia inducida por estrés o miocardiopatia de tako-tsubo
Miocarditis aguda (infecciosa, toxina/medicamento, rechazo a trasplante)
Contusion miocardica
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Sobredosis de bloqueadores B o bloqueadores de los canales de calcio

Insuficiencia valvular aguda/grave
Regurgitacion mitral aguda (p. ej., rotura cordal)
Insuficiencia aodrtica aguda

Obstruccion del flujo ventricular izquierdo
Miocardiopatia hipertrofica obstructiva
Estenosis aortica

Obstruccioén al llenado ventricular
Derrame/taponamiento pericardico
Estenosis mitral
Mixoma de la auricula izquierda

ALGORITMO 4-1 Fisiopatologia del choque cardiogénico
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Inflamacian Infarto
sistémica de miocardio

Distuncion miocardica

T Citacinas

inflamatorias Sistdlica Diastélica
T Sintasa 1Gasto cardiaco TPFDVI
de axido nitrico 1 Volumen latido Congestian pulmonar
v
Perfusion Hipotensidn
sistémica
disminuida
— -
v v
| Presion de Hipoxemia
b perfusion
coronaria
v
1 Oxido nitrico
Peroxinitrito
v
. Isquemia ¢

miocardica

- Disfuncion

Vasoconstriccion miocardica
compensadora P progresiva

-

Vasadilatacion Muerte
1 resistencia vascular sistémica
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PFDVI: presion al final de la didstole en el ventriculo izquierdo.

CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES

Es mas probable que el choque se presente en el contexto de un IAM en los pacientes
ancianos, de sexo femenino y que tienen condiciones comorbidas significativas (diabetes,
antecedentes de EAC conocida, antecedentes de enfermedad -cerebrovascular y
antecedentes de insuficiencia renal). El choque cardiogénico puede complicar un IM con
elevacion del segmento ST o un IM sin elevacion del ST; es mas comuln en pacientes con
una localizacion anterior del IM. Por angiografia, la arteria descendente anterior es con
mayor frecuencia el vaso culpable, pero también es probable que los pacientes con
choque cardiogénico tengan EAC en multiples vasos. Los signos y sintomas del choque
cardiogénico usualmente se desarrollan tras la hospitalizacién (promedio de 6,2 h tras los
sintomas iniciales de un IM), y la mayoria de los pacientes desarrollan choque en las
primeras 24 h. Una minoria significativa de los pacientes (~25%) pueden desarrollar
choque cardiogénico pasadas las primeras 24 h, posiblemente a causa de isquemia
recurrente. Se debe tomar nota de un subgrupo selecto de pacientes con choque
cardiogénico que presentan un pobre gasto cardiaco y evidencia de hipoperfusion
sistémica, pero sin hipotension franca. Estos pacientes con «choque cardiogénico
normotenso» tienen una mortalidad mas baja que sus contrapartes hipotensos (43%
frente al 66%, respectivamente), pero su riesgo de muerte es ain mucho mayor que el de
los pacientes con IAM sin hipoperfusion.

EVALUACION

La identificacion temprana del choque cardiogénico es esencial para su manejo, ya que el
tratamiento temprano y apropiado puede reducir significativamente la mortalidad. Los
pacientes con presion arterial baja (<90 mm Hg) deben ser rdpidamente valorados en
busca de la presencia de pulso paraddjico (que indica potencialmente taponamiento
cardiaco), signos de fallo cardiaco congestivo (presion venosa yugular elevada, edema
pulmonar, galope S3) y evidencia de hipoperfusion de organo terminal (extremidades
frias y marmoreas, pulsos débiles, alteracion del estado mental y disminucion de la
diuresis). Se debe llevar a cabo una exploraciéon cardiaca cuidadosa para valorar la
presencia de enfermedad valvular o causas mecanicas poco comunes, aunque en el
contexto de un IAM o bajo gasto cardiaco, los soplos de la regurgitacion mitral o de la
estenosis o isuficiencia aortica criticas pueden estar disminuidos o ser virtualmente
inaudibles. Se debe realizar rapidamente un electrocardiograma para buscar evidencia de
isquemia aguda o infarto y para ayudar en el triaje para reperfusion de emergencia
cuando esté¢ indicada. Hay que medir los biomarcadores cardiacos séricos en el momento
de la presentacion y de forma seriada para diagnosticar lesion miocardica aguda aun
cuando el electrocardiograma no sea diagndstico. Usualmente estd indicado un
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electrocardiograma junto a la cama del paciente tan pronto como sea posible en la
evaluacion micial con el fin de valorar la funcion ventricular izquierda y derecha y la
funciéon valvular y para excluir taponamiento cardiaco. Cuando se detectan, ciertas
causas mecanicas de fallo circulatorio, como la regurgitacion mitral aguda o la rotura
ventricular, implican una intervencion quirtrgica de emergencia.

Cuando la etiologia sigue sin identificarse claramente, la cateterizacion de la arteria
pulmonar puede ser util para diferenciar el choque cardiogénico de otras formas de
choque, aunque en casos de choque en los que se sospecha que la causa sea isquemia
miocardica aguda o infarto, estos estudios no deben retrasar la evaluacion definitiva por
cateterizacion del corazén izquierdo y angiografia coronaria. Ademas de ayudar en el
diagnostico, la monitorizacidn con catéter de la arteria pulmonar puede ayudar a guiar el
tratamiento con medicamentos vasopresores € inotropicos y medir la mejoria
hemodindmica frente al deterioro antes de cualquier signo clinico evidente.

TRATAMIENTO

Manejo médico inicial

Los pacientes con choque cardiogénico requieren atencion inmediata para estabilizar la
hemodindmica adversa a fin de interrumpir el circulo vicioso de hipoperfusion tisular y el
potencial para el rapido desarrollo de dafio organico irreversible (algoritmo 4-2).
Normalmente, estos pacientes necesitan acceso venoso, monitorizacion continua de la
presion arterial y la diuresis y ventilacion mecanica en un entorno hospitalario en donde
las opciones avanzadas de manejo, como una unidad de cuidados intensivos, dispositivos
de asistencia circulatoria y cirugia cardiaca, estén rapidamente disponibles. Se debe
considerar la causa en el momento de elegir la intervencion terapéutica, ya que la
aplicacion de ciertas terapias comunmente utilizadas en otras formas de choque puede ser
deletérea para un corazén disfuncional, en especial en el contexto de un IAM. En
relacion con el tratamiento anticoagulante, al igual que cualquier paciente con un
sindrome coronario agudo, los pacientes con choque cardiogénico en los que la isquemia
aguda o los infartos son una etiologia probable deben recibir aspirina en dosis completa y
considerar el uso temprano de un bloqueador del receptor de difosfato de adenosina, a
menos que esté contraindicado. Dado su potencial para incrementar el sangrado
perioperatorio, se pueden retener las tienopiridinas hasta que la anatomia coronaria esté
definida y se haya determinado la posible necesidad de una intervenciéon quirtrgica
urgente, pero se deben administrar tan pronto como sea posible antes de que esté
indicada la ICP. Es mportante evitar el uso temprano de bloqueadores B e IECA
inicialmente hasta que se haya logrado la estabilidad hemodindmica. En ausencia de
congestion pulmonar franca, la reanimacién con liquidos puede ayudar a revertir la
hipotension, pero debe monitorizarse con cuidado para evitar edema pulmonar y fallo
respiratorio. Inicialmente, la hipotension sistémica puede requerir tratamiento con terapia
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vasopresora, aunque conviene recordar que los vasoconstrictores periféricos incrementan
mas la poscarga y la demanda de oxigeno de un miocardio que estd fallando. Por esta
razon, se debe utilizar la dosis mas baja de vasopresor empiricamente efectiva para lograr
una adecuada respuesta en la presion sanguinea. Aunque la evidencia que define la
seleccion del vasopresor de primera linea en el choque cardiogénico es limitada, tanto la
norepinefrina (dosis inicial de 1-40 pg/min) como la dopamina (dosis inicial de 5-20
png’kg/min) pueden utilizarse y ajustarse segin el efecto hemodindmico deseado. La
dopamina tiene efectos combinados inotropicos y vasopresores y una preservacion
tedrica de la perfusion renal y vasodilatacion mesentérica en dosis bajas, aunque su uso
puede estar asociado con una mayor tasa de arritmias. En un andlisis reciente que valora
el desenlace en un subgrupo de 280 pacientes con choque cardiogénico de un total de
1679 pacientes con choques de diversas etiologias, asignados de forma aleatoria para
recibir dopamina frente a norepinefrina, hubo una tasa significativamente mas alta de
episodios adversos y una mortalidad a los 28 dias asociada con la dopamina comparada
con la norepinefrina. Si la hipotension sigue siendo refractaria, pueden ser necesarias las
combinaciones de vasopresores.

En pacientes con una presion arterial relativamente estable (presion arterial sistolica >90
mm Hg), pero con un bajo gasto cardiaco y evidencia de hipoperfusion, la dobutamina
(2,5-10 pg/min) puede proporcionar beneficio adicional debido a su efecto inotrépico. A
consecuencia de su potencial para causar vasodilatacion periférica, la dobutamina no
debe utilizarse, o hacerlo con precaucion, en pacientes con hipotension. La milrinona
(0,375-0,75 pg/kg/min, con o sin una dosis de carga de 50 ug/kg/min), otro inotrdpico
potente, normalmente causa vasodilatacion significativa, por lo que debe emplearse con
mucha precaucion en los pacientes con presion arterial baja y evitarse completamente en
los pacientes con insuficiencia renal. Debido a los efectos adversos potenciales de los
agentes vasopresores y los efectos favorables de la contrapulsacion con bomba de balon
intraaortica (BBIA) o dispositivos de asistencia mecanica ventricular, los pacientes con
choque debido a fallo primario de la bomba cardiaca siempre deben ser considerados
para BBIA u otra forma de apoyo mecanico desde el inicio del choque. Sin embargo, si
se sospecha la rara circunstancia de miocardiopatia hipertrofica y choque por obstruccion
del flujo de salida, se deben evitar los medicamentos con efectos motropicos positivos y
el bombeo con baldn intraadrtico y considerar la fenilefrina como el agente vasopresor de
eleccion.

ALGORITMO 4-2 Manejo de la sospecha de choque cardiogénico
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Sospecha de CC

PAS =90 mm Hg
Signos de bajo gasto cardiaco
(oliguna, deterioro del EM, edema pulmonar)

1

Evaluacion inicial y estabilizacidn rapida
ECE inmediato
*Buscar evidencia de IAM (elevacion del ST, BRI [nuevo] sospecha de IM posterior)
0, suplementario/ventilacion mecanica (por hipoxia)

Apoyoala PA
PAS < 90 mm He
Dopamina (5-15 pg/kg/min)
PAS < 80 mm Hg (con dopa)
Norepinefrina (1-20 ug/min)
Objetive PAM = 65 mm Hg
*Todos los pacientes con vasopresores deben tener monitorizacian de la presion intraarterial

Si ECG (+) l i SiECG (—)

Tratamiento inmediato de reperfusion Ecocardiograma urgente
Evaluar fa funcion VI/VD
i Complicaciones mecanicas que resultan en CC
Regurgitacion mitral aguda/rotura de misculo
Teaiibéiisis/BBIA papilar, DSV, rotura de pared libre, infarto VD
*Cala si no se cuents con Monitorizacion con catéter arterial pulmonar
un laboratorio de cateterismo *Confirmar etiologia cardiaca
cardiaco inmediatamente [C <22 /fmin/m?
disponible PECP =15 mm Hg

Trasladar para i

Cateterizacion cardiaca +—
<36 h desde el inicio del IAM

<12-18 h desde el inicio del choque La revascularizacion no es posible
*No hay otra contraindicacion Continuar apoyo médico
para anticoagulacion Si la PA es estable, considerar
Apoyo con BBIA Apoyo inotrdpico
Dobutamina (2,5-10 pg/min)
l L » Milrinona (0,375-0.75 wg/kg/min)
*Evitar usar en hipotension, fallo renal (milrinona)
Adecuado para revascularizacion
ICP (solo en la arteria del infarto) i
*Rec. uso de stents y abeiximab
o CBAC de emergencia Choque refractario
(enfermedad trivascular, enfermedadde —————  *Considerar DAVI, trasplante
vaso principal izquierdo o ICP imposible) Evaluacion
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BBIA: contrapulsacién con bomba de balon intraaértico. BRI: bloqueo de rama izquierda. CBAC: cirugia de bypass
de arteria coronaria. CC: choque cardiogénico. DAVI: dispositivo de asistencia ventricular izquierdo. DSV: defecto
en el septo ventricular. ECG: electrocardiograma. EM: estado mental. I[AM: infarto agudo de miocardio. IC: indice
cardiaco. ICP: intervencion coronaria percutdnea. PA: presion arterial. PAM: presion arterial media. PAS: presion
arterial sistolica. PECP: presion de enclavamiento capilar pulmonar. VI/VD: ventricular izquierda/ventricular
derecha.

Tratamiento de reperfusion: tratamiento trombolitico e intervencion
coronaria percutanea primaria

Un concepto fundamental en el manejo actual del choque cardiogénico en pacientes con
enfermedad cardiaca isquémica es saber que la rdpida reperfusion de un 1AM vy la
revascularizacion temprana en pacientes con EAC obstructiva son intervenciones clave
que disminuyen la mortalidad, segin se ha demostrado en estudios clinicos. Dado que los
estudios aleatorizados de reperfusion para el IM con elevacion del ST han sugerido que
la presencia de choque cardiogénico se asocia con una eficacia disminuida de la
reperfusion farmacoldgica con tratamiento trombolitico y mejores desenlaces tras una
ICP exitosa, se prefiere ampliamente una ICP primaria temprana como el método de
reperfusion, cuando esté disponible, para pacientes con IAM complicado con choque
cardiogénico. Hay un incremento significativo en la mortalidad para estos pacientes, aun
con retrasos en la reperfusion de tan solo unos minutos u horas. Sin embargo, para los
pacientes que no pueden ser sometidos de forma temprana a una angiografia coronaria o
un tratamiento mdas invasivo, hay datos limitados en relacion con que la trombolisis
combinada con contrapulsacion con BBIA puede tener beneficio como una medida
temporal para ser seguida de revascularizacion mecénica cuando sea posible.

Revascularizacion coronaria

Los pacientes con evidencia de un sindrome coronario agudo y choque cardiogénico
deben ser referidos para cateterizacion urgente del corazén izquierdo y revascularizacion
si la anatomia coronaria lo permite. Los resultados del estudio aleatorizado SHOCK, que
compara la revascularizacion temprana con el manejo conservador, muestran que los
pacientes (edad <75 afios) con IAM y choque cardiogénico tienen un beneficio
significativo sobre la mortalidad con una ICP temprana o cirugia de bypass arterial
coronario. Las guias actuales recomiendan la revascularizacion temprana, cuando sea
factible, para pacientes que estan en las primeras 36 h desde el inicio de un IAM. Cabe
destacar que, reflejando la compleja y extensa EAC en estos pacientes de alto riesgo, el
36% de los pacientes del estudio SHOCK sometidos a revascularizacion recibieron
cirugia de bypass coronario. Datos no aleatorizados muestran que también puede haber
un beneficio con la revascularizacion temprana en aquellos pacientes de mas de 75 afios.
Las guias actuales recomiendan que estos pacientes sean considerados para
revascularizacion temprana de forma individualizada.

Dispositivos de asistencia circulatoria
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Contrapulsacion intraaortica con balon

El catéter intraaortico de balon es un dispositivo insertado a través de una arteria
accesible, usualmente la arteria femoral, en la aorta descendente, donde se implementa la
contrapulsacion con balon para proporcionar apoyo hemodindmico a los pacientes en
choque. Mediante el inflado del balon con helio, que se realiza justo después del cierre de
la valvula aortica, y el desinflado justo antes de la siguiente sistole ventricular, la
contrapulsacién con bomba de baldn es el Ginico medio para aumentar la presion aortica
central y la perfusion a organos vitales (incluyendo el flujo sanguineo coronario),
mientras que, al mismo tiempo, se reduce la poscarga y la demanda miocardica de
oxigeno. El apoyo temprano con BBIA puede ser beneficioso a modo de puente hacia la
revascularizacion, la recuperacion tras un aturdimiento cardiaco transitorio o la
colocacion de un dispositivo de apoyo mas avanzado o trasplante cardiaco. Se debe
considerar una intervencidon temprana para la mayoria de los pacientes con choque
cardiogénico en los que no existen contraindicaciones (insuficiencia adrtica grave,
enfermedad vascular periférica grave, diseccion adrtica, didtesis hemorragica o sepsis).
La informacion acerca del momento Optimo para el apoyo con BBIA alin es motivo de
debate, pero muchos expertos recomiendan la insercion antes o inmediatamente después
de la ICP primaria.

Dispositivos percutaneos y quirurgicos de asistencia ventricular

Cuando el tratamiento médico y el apoyo con BBIA son inadecuados para estabilizar la
perfusion a drganos vitales, pueden ser necesarias, y deben ser consideradas, formas maés
avanzadas de apoyo antes de que se presente un dafio irreversible en los o6rganos. Los
dispositivos de asistencia ventricular izquierda (DAVI) que se insertan quirdrgicamente o,
de forma mas reciente, de forma percutdnea, pueden proporcionar mejorias significativas
en el gasto cardiaco, presion arterial, presion en cufia de la arteria pulmonar y perfusion a
organos diana que pueden salvar la vida. En un paciente apropiado con choque
cardiogénico, se utiliza mas comunmente un DAVI como medida de apoyo temporal o
como «puente» hacia el tratamiento definitivo, como el trasplante ortotdpico de corazon.
Actualmente, los DAVI también estan aprobados para el manejo a largo plazo del choque
cardiogénico en pacientes seleccionados con disfuncion cardiaca terminal. Los DAVI
percutaneos transvalvulares (Impella™ 2.5 y 5.0; Abiomed, Inc.) y el dispositivo de
asistencia ventricular percutaneo auricular izquierdo a arteria femoral (TandemHeart™;
CardiacAssist, Inc.) pueden ser mejor tolerados en pacientes considerados malos
candidatos para un dispositivo implantado quirargicamente. El Impella™ trabaja sobre el
principio de un tornillo de Arquimedes. Se inserta de forma percutdnea en la arteria
femoral un catéter ancho en cola de cochino con una bomba en miniatura y se avanza a
través de la valvula aortica. La entrada en el catéter distal se posiciona en el ventriculo
izquierdo y el dispositivo puede bombear continuamente hasta 2,5-5,9 I/min de sangre
(dependiendo del tamafio del catéter) hacia la aorta ascendente. El sistema
TandemHeart™ supone un catéter venoso grueso insertado en la auricula izquierda a
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través de una puncion transeptal para extraer sangre oxigenada y la colocacion de un
catéter arterial situado en la arteria femoral para el retorno de sangre, con la intervencion
de una bomba centrifuga extracorporea que puede proporcionar hasta 5,0 /min de flujo.

Aunque la experiencia con los DAVI va en aumento, la evidencia en relacion con su
efecto en el desenlace de los pacientes con choque cardiogénico sigue siendo limitada. En
una comparacion aleatorizada que involucré a 26 pacientes, un Impella™ 2.5 insertado
de forma percutdnea tuvo una comparacion favorable respecto a un BBIA en relacion
con mejores indices hemodinamicos, mientras que no hubo diferencia en la alta tasa de
mortalidad a los 30 dias. Aunque tedricamente atractivo, se requieren mas datos en
relacion con los desenlaces con el uso de estos dispositivos en el choque cardiogénico.
Las contraindicaciones para la insercion de un DAVI incluyen regurgitacion adrtica,
diseccion/aneurisma adrtico, enfermedad vascular periférica grave, diatesis hemorragica y
sepsis. Las complicaciones relacionadas con el dispositivo, entre las que se incluyen
sangrado, compromiso vascular y episodios tromboembolicos, siguen representando retos
en el manejo de esta poblacion de pacientes criticos.

TAPONAMIENTO CARDIACO

El taponamiento cardiaco representa una causa unica de choque en la que la compresion
externa del corazon restringe significativamente el llenado y limita el gasto. Dado que
representa una forma no infrecuente y rapidamente reversible de choque, es esencial su
identificacion temprana. El taponamiento cardiaco es un diagnéstico clinico. Signos
clinicos mportantes en la exploracion incluyen la presencia de pulso paradojico
exagerado, en el que la caida inspiratoria en la presion sistolica excede ~10 mm Hg,
venas yugulares distendidas y ruidos cardiacos apagados. La causa mas comun es un
derrame pericardico significativo, aunque existen posibles causas mdas inusuales de
llenado alterado, como un trombo localizado que comprime la auricula izquierda de un
paciente tras cirugia cardiaca. La ecocardiografia puede demostrar los hallazgos clasicos
de derrame pericardico significativo con evidencia de compresion diastolica del lado
derecho del corazon y una variacion respiratoria exagerada en las velocidades de flujo
mitral medidas por Doppler. Cuando hay hipotension, la infusion rapida de liquidos
intravenosos puede ayudar a mantener la presion arterial, pero se puede requerir la
retirada rapida del liquido pericardico por pericardiocentesis percutinea o drenaje
quirargico. Si hay duda sobre el diagndstico, la cateterizacion de la arteria pulmonar
puede ser util para confirmar la evidencia hemodindmica de taponamiento, sugerida por
la ecualizacion de presiones elevadas auricular derecha, ventricular derecha diastolica,
diastolica de la arteria pulmonar y presion en cuia de la arteria pulmonar.

CONCLUSIONES

El choque cardiogénico es una condicion asociada con una profunda disfuncion cardiaca
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ocasionada por varias causas potenciales, pero se observa mas comunmente en el
contexto de un IAM. Se asocia con un alto indice de mortalidad, aunque con la
aplicacion cada vez mads frecuente de ICP para el IAM, la incidencia y la mortalidad
parecen estar disminuyendo. El manejo 6ptimo requiere una identificacion temprana del
trastorno e intervencion agresiva tanto médica como mecanica. Cuando sea
anatOmicamente factible para los pacientes con sindromes coronarios agudos y choque,
se ha demostrado que la revascularizacion temprana es efectiva para promover la
supervivencia a corto y largo plazo.
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Choque anafilactico

Timothy J. Bedient y Marin H. Kollef

La anafilaxia hace referencia a las manifestaciones clinicas caracteristicas, y que con
frecuencia ponen en peligro la vida, de la reaccién de hipersensibilidad inmediata mediada
por mmunoglobulina E (IgE), la cual involucra degranulacion de mastocitos y basofilos
con liberacion de histamina, triptasa, prostaglandinas y leucotrienos, que se presenta tras
la exposicion a varias sustancias. Las reacciones anafilactoides son clinicamente
indistinguibles de la anafilaxia, pero no estdn mediadas por IgE. Se piensa que son
resultado de degranulacion directa de los mastocitos independientemente de IgE o de
alteraciones en el metabolismo del acido arquidénico. Las sustancias que desencadenan la
anafilaxia y las reacciones anafilactoides difieren; se mencionan en la tabla 5-1.

Las reacciones pueden desarrollarse en cuestion de minutos, pero por lo general en <1 h
tras la exposicion a la sustancia desencadenante. Se presentan reacciones mas rapidas
con la exposicion parenteral. Los sintomas iniciales incluyen bochorno, prurito y
sensacion de muerte inminente. Se desarrollan manifestaciones clinicas caracteristicas de
intensidad variable de la piel, ojos, tractos respiratorio y gastrointestinal, y sistemas
cardiovascular y nervioso central, como se lista en la tabla 5-2. El colapso cardiovascular
(choque) se presenta en aproximadamente el 30% de los casos y es resultado de: a)
hipovolemia inducida por una permeabilidad vascular aumentada y pérdida del volumen
intravascular; b) hipotension por vasodilatacion periférica; ¢) depresion miocardica, y d)
bradicardia. Hasta el 50% de los pacientes describen sintomas respiratorios, los cuales
pueden progresar a fallo respiratorio por edema grave de la via aérea superior,
broncoespasmo y edema pulmonar cardiogénico y no cardiogénico. Las reacciones
bifasicas se presentan en el 20% de los pacientes y se caracterizan por un segundo round
de sintomas en 1-8 h después de la reaccion inicial (aunque se han comunicado periodos
de hasta 72 h).

El diagnéstico es clinico e incluye un amplio espectro de diagndsticos diferenciales,
incluyendo urticaria, estatus asmaticos, sindrome del «hombre rojo» (vancomicina),
escromboidosis (compuesto similar a la histamina en el pescado podrido como el atan,
caballa, mahi-mahi y pescado azul), carcinoide, feocromocitoma, mastocitosis, ingesta
de glutamato monosddico y ataques de panico. Los niveles séricos de triptasa
(especialmente el subtipo B) y de histamina, cuando estdn elevados, apoyan el
diagnodstico. Los niveles de triptasa permanecen elevados durante 1-6 h tras el episodio,
pero los niveles de histamina sérica caen a los 30-60 min. Una alternativa util puede ser
comparar el nivel de N-metil histamina en orina de 24 h con una muestra basal posterior.
A los pacientes se les debe interrogar acerca de exposicion a posibles desencadenantes,
pero en un 60% de los casos no se identifica la sustancia.

75
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

El tratamiento se describe en el algoritmo 5-1 y estd basado en las recomendaciones
conjuntas de la American Academy of Allergy, Asthma, and Immunology y el American
College of Allergy, Asthma, and Immunology. El tratamiento farmacologico mvolucra
epinefrina para revertir los efectos respiratorios y cardiovasculares y bloquear los efectos
de la histamina con bloqueadores del receptor de histamina 1 y 2. No existen
contraindicaciones para el uso de epinefrina, y varios estudios han demostrado que no se
utiliza lo suficiente en el tratamiento de emergencias, y el retraso resulta en choque y
fallo respiratorio. En un estudio de Korenblat, et al., el 70% de los pacientes con
sintomas fuertes requirieron al menos dos inyecciones de epinefrina. Los esteroides
intravenosos no tienen ningin papel en el tratamiento agudo de la anafilaxia, pero pueden
prevenir las reacciones de fase II que se pueden presentar hasta 72 h después de la
presentacion inicial. Los esteroides se administran en una dosis inicial de 1-2 mg/kg de
metilprednisolona intravenosa o un equivalente, y se mantienen durante 4 dias (de forma
intravenosa u oral). Al darlos de alta, los pacientes deben ser referidos a un alergdlogo
para pruebas y monitorizacion y se les deben suministrar autoinyectores de epinefrina
(EpiPen) para tenerlos en casa.

JLUILESIl Causas de anafilaxia y reacciones anafilactoides (las sustancias
ostan pareadas con el mecanismo asociado mas comun)

Anafilaxia (mediada por inmunoglobulina E)

Alimentos (especialmente nueces, huevos, pescado, mariscos y leche de vaca)
Antibidticos (especialmente penicilina; 4% de aquellos positivos en las pruebas de alergia también son
positivos para cefalosporinas)

Vacunas

Anestésicos
Insulina y otras hormonas

Antitoxinas
Sangre y derivados sanguineos

Picaduras y mordeduras de insectos (abeja, avispa y hormiga)

Mordeduras de serpiente

Latex

Inmunoterapia para alergia

Reacciones anafilactoides (degranulacion directa de mastocitos, alteracion en el
metabolismo del acido araquidonico)

Medicamentos antiinflamatorios no esteroideos (especialmente aspirina)
Opioides

Sulfitos

Medios de contraste

Agentes bloqueadores neuromusculares (curonios y succinilcolina)
Gammaglobulina
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Antisuero
Ejercicio
LI LY Manifestaciones clinicas de la anafilaxia y las reacciones
anafilactoides
Ojos Piel
Prurito Prurito
Lagrimeo Rubor
Eritema conjuntival Urticaria
Edema periorbitario Angioedema
Cardiovasculares Respiratorias
Hipotension Disnea
Taquicardia (bradicardia si son intensas) Estridor/sibilancias/ronquera
Arritmias Dificultad para tragar
Paro cardiaco Edema pulmonar
Gastrointestinales Neuroldgicas
Néusea/vomito Ansiedad y «sensacion de muerte inminente»
Diarrea Presincope y sincope
Dolor abdominal Convulsiones

ALGORITMO 5-1 Tratamiento agudo de pacientes con anafilaxia y reacciones anafilactoides
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El tratamiento inmediato esta indicado para todos los pacientes con sintomas
respiratorios, cardiacos o gastrointestinales significativos, ya que los
sintomas pueden progresar rapidamente a choque, fallo respiratario y muerte
y no existen contraindicaciones ahsolutas para el uso de epinefrina

!

Sospecha de colapso respiratorio inminente
(estridor, sibilancias, taquipnea, disnea, dificultad para la deglucion)

No Si
Colocar al paciente en posicidn recostada Intubacidn inmediata,
Obtener un acceso venoso intravenoso con un ya que el retraso puede incrementar

catéter grueso (pero no retrasar el uso de epinefrina) — la dificultad de una intubacidn
Monitorizacion continua de la presion arterial, endotraqueal. Puede ser necesaria

frecuencia cardiaca, saturacion de oxigeno una cricotiroidetomia en caso

y sintomas respiratorios de edema grave de la via aérea

!

Epinefrina 0,3-0,5 mg i.m. 1:1000, preferentemente
en |a parte anterior o lateral del muslo

Repetir a los 5 min segun se requiera (hasta el 70%
de los pacientes pueden requerir una segunda dosis)

PARA LOS SINTOMAS GRAVES 0 POBRE _
RESPUESTA INTRAMUSCULAR ADMINISTRAR Tratar a todos los pacientes

histamina t v
epinefrina 0.1-0,2 mg i.v.(1 ml 1:1000 en 10 mi 0.9% T

, y blogueadores H1 y H2
NaCl [0,1 mg/ml]) 1-2 min hasta que haya respuesta 1) Difenidramina (HL) 25-50 mg i, y

EN CASO DE HIPOTENSION ADMINISTRAR 1) Ranitidina (H2) 50 mg i.v. o
1-2 1 i.v. de NaCl al 0,9% en infusion rapida 2) Famatidina (H2) 20 mg i.v.

i +

Respuesta Si

clinica

Siel paciente toma en casa un blogueador B:
1) Glucagon 1-2 mg iv./i.m. cada 5 min hasta que haya efecto
No Para hipotension que continda:

1) Iniciar infusion continua de epinefrina 0,1-1 pg/kg/min iv.
ajustada al efecto

L 2) Continuar reanimacion agresiva con liquido

{mediante un transfundidor rapido si lo hay disponible)

Parasintomas respiratorios que contintan,

sino esta intubado:

1) w-agonistas inhalados (albuteral) 0,5 ml 0,5% solucian
en 2,5 ml de NaCl al 0,9% nebulizado cada 15 min
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Causas mecanicas de choque

Howard J. Huang

El choque mecdnico puede ser precipitado por diversos sindromes que producen una
pérdida aguda del 4rea vascular pulmonar de corte transversal, ya sea por obstruccion
directa de la vasculatura pulmonar o a través de vasoconstriccion causada por
mediadores vasoactivos. El resultado final es una elevacion aguda en la resistencia
vascular pulmonar (RVP), la cual lleva a estrés sobre el ventriculo derecho (VD), fallo de
este y choque. El choque mecanico también se denomina choque obstructivo, y estos
términos se utilizan indistintamente en la literatura médica. El taponamiento cardiaco, que
se trata en el capitulo 4, también puede considerarse una causa mecanica de choque. Sin
embargo, su fisiopatologia es diferente de la de las otras formas de choque discutidas en
esta seccion. Aunque en este manual se presentan varias etiologias de choque de forma
individual, es importante saber que varias formas de choque pueden estar presentes al
mismo tiempo.

Este capitulo se centra en las cuatro principales etiologias del choque mecénico: /)
embolismo pulmonar masivo; 2) embolismo de aire; 3) embolismo de grasa, y 4)
embolismo de liquido amnidtico. El grado de compromiso hemodindmico producido por
cualquiera de estas causas de choque mecanico esta determinado por: /) la magnitud de
la obstruccion y/o vasoconstriccion arterial pulmonar; 2) el desempefio y la reserva del
VD, y 3) la enfermedad cardiopulmonar (ECP) preexistente. Por ejemplo, un émbolo
pulmonar segmentario al que normalmente puede sobrevivir una paciente posparto
saludable puede producir choque mecanico en una paciente con hipertension arterial
pulmonar preexistente y funcion marginal del VD.

La circulacion pulmonar normalmente es un circuito de alta capacitancia y baja
resistencia. En general, un VD no puede compensar de forma aguda una presion arterial
pulmonar media (PAPm) >40 mm Hg. Por lo tanto, el hallazgo de valores de PAPm >40
mm Hg sin datos clinicos de fallo del VD sugiere una causa cronica o subaguda de
hipertension arterial pulmonar. En ausencia de ECP preexistente, un incremento en la
poscarga del VD y en la PAPm es directamente proporcional a la magnitud de la
obstruccion y/o vasoconstriccion vascular pulmonar. Los hallazgos ecocardiograficos de
una disfuncion aguda del VD pueden ser evidentes tras una reduccion del 25-30% en el
area vascular pulmonar de corte transversal. Sin embargo, el grado de obstruccion
necesaria para causar compromiso hemodindmico y choque puede ser mucho menor en
un paciente con ECP preexistente.

Sin una intervencion agresiva, una elevacion aguda en la RVP mas alla de la capacidad de
compensacion del VD precipita una cadena deletérea de episodios que culmina en un
choque refractario, colapso circulatorio y muerte. El algoritmo 6-1 ilustra la naturaleza
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interdependiente de los multiples factores que contribuyen al choque obstructivo. El
manejo exitoso de los sindromes de choque mecdnico requiere una identificacion
temprana y el inicio rdpido de medidas de apoyo para restaurar la estabilidad
hemodinamica y prevenir disfuncién de 6rgano terminal.

Los hallazgos clinicos comunes en los estados de choque mecénico incluyen taquicardia,
hipotension y signos de hipoperfusion de organo terminal (p. ej., baja diuresis,
extremidades frias y marmoéreas y alteracion del estado mental). La exploracion fisica
debe revelar datos de fallo descompensado del VD, incluyendo distension venosa
yugular, soplo de regurgitacion tricuspidea, P2 acentuado, reflujo hepatoyugular y signo
de Kussmaul. La alteracion en la regulacion del equilibrio ventilacion-perfusion resulta en
hipoxemia y taquipnea. En casos catastréficos, la presentacion inicial puede ser fibrilacion
ventricular, actividad eléctrica sin pulso o asistolia.

ALGORITMO 6-1 Fisiopatologia del choque mecanico

82
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

Obstruccion

booksmedicos.org

Vasaconstriccion

mecanica

pulmonar

!

T Resistencia

vascular pulmonar

TPoscarga del VD

+

TVolumen al final
de la diastole
+ presidn del VD

v

I

Dilatacion

I

1Del estrés
b

del VD

i

en la pared del VD

:

TPresion Aplanamiento 1 Perfusion TDemanda
auricular derecha del septo arterial miocardica
1Retorno venoso interventricular coronaria de 0,

— | Precarga del VD 1 Compliancia Isquemia <«
i del VI miocardica
1 Volumen latido Enfermedad
del VD cardiopulmonar
existente
w b
1 Precarga 1 Contractilidad
> v > gelviaw
—p |Gastocardiaco 44—
'— | Retornovenoso 4 Hipotension ~—4———— —

v

Hipoperfusion de drgano terminal

I

Choque

RS

Chogue refractario
Colapso circulatorio
Muerte

83

booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

VD: ventriculo derecho. VI: ventriculo izquierdo.

Con frecuencia se observa taquicardia sinusal en el electrocardiograma (ECG), con o sin
cambios sugerentes de estrés en el VD e isquemia miocardica. También pueden estar
presentes signos electrocardiograficos de disfuncion del VD, incluyendo dilatacion del
VD, hipocinesia, regurgitacion tricuspidea y aplanamiento del septo interventricular.
Hallazgos comunes de laboratorio incluyen hiponatremia, elevacion sérica del péptido
natriurético cerebral (PNC) y marcadores de lesion miocardica (troponina T o I).

En los siguientes apartados se comentan las caracteristicas particulares, la fisiopatologia y
el manejo de cuatro sindromes comunes de choque mecénico. La tabla 6-1 contiene una
lista de los factores de riesgo y signos y sintomas de presentacion para cada sindrome.

EMBOLISMO PULMONAR

El tromboembolismo venoso (TEV) es una complicacion comun en los pacientes criticos,
tanto médicos como quirurgicos. La mayoria de los pacientes de la unidad de cuidados
intensivos (UCI) tienen multiples factores de riesgo serios para TEV, incluyendo
traumatismo, mmovilizacion prolongada, malignidad y dispositivos de acceso vascular.
Estudios clinicos en UCI han mostrado que hasta un tercio de los pacientes que no
reciben profilaxis para trombosis venosa profunda desarrollaran eventualmente TEV en
algin momento durante su estancia intrahospitalaria. Aproximadamente, el 5-10% de los
pacientes con TEV desarrollan embolismo pulmonar (EP), y aproximadamente el 10% de
estos casos causan EP hemodindmicamente significativo o masivo. La presencia de
choque en el contexto de EP estd asociada con un incremento de cinco veces de la
mortalidad. Los pacientes que presentan paro cardiopulmonar tienen tasas de mortalidad
que exceden el 65%. La ecocardiografia 2D en la cama del paciente es una herramienta
diagnostica util para evaluar el estado hemodinamico en pacientes con sospecha de EP
masivo. Diagnosticos alternativos, como la miocardiopatia, enfermedad valvular,
taponamiento cardiaco y diseccion aortica, pueden ser rapidamente excluidos de los
diagnosticos diferenciales. El signo de McConnell, un signo ecocardiografico clasico de
EP masivo, se caracteriza por hipocinesia global del VD con una falta de afeccion relativa
de los segmentos apicales.

No se debe retrasar el inicio del tratamiento en espera de pruebas diagnosticas
confirmatorias. Este debe estar enfocado en: /) restaurar la estabilidad hemodmnéamica; 2)
mantener una oxigenacion adecuada, y 3) reducir codgulos y prevenir émbolos
recurrentes. En el algoritmo 6-2 se muestra un ejemplo de manejo para el EP masivo.

Multiples estudios controlados aleatorizados han evaluado el papel de la terapia
trombolitica (fibrinolitica) frente a anticoagulacion con heparina no fraccionada o de bajo
peso molecular como tratamiento inicial para el EP. Aun asi, hoy ningin estudio ha
demostrado un beneficio claro en la mortalidad de la terapia trombolitica sobre la terapia
anticoagulante. Sin embargo, un metanalisis de 11 estudios aleatorizados y controlados
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mostro que la terapia trombolitica temprana redujo el riesgo de émbolos recurrentes y de
muerte en pacientes hemodindmicamente mestables. Mas aun, la terapia trombolitica se
ha asociado con una recuperacion mas rapida de la funcién del VD y mejoria en el
estado hemodmémico. De esta forma, el uso temprano de tromboliticos debe
considerarse en pacientes hemodinamicamente inestables sin contraindicaciones absolutas
para la trombolisis. Para pacientes con contraindicaciones fuertes para el tratamiento
trombolitico o que no responden a la trombolisis farmacologica, se puede intentar una
trombectomia con catéter o una embolectomia quirirgica abierta como tratamiento de

salvamento.

TABLA 6-1

Factores de riesgo y manifestaciones comunes de los estados de
oque mecanico

Estado

Embolismo
pulmonar masivo

Sindrome de
embolismo por aire

Factores de riesgo

Inmovilizacion
Cirugia en los ultimos 3 meses

Antecedente de tromboembolismo
VENnoso

Malignidad

Enfermedad cardiopulmonar crénica
Traumatismo

Obesidad

Catéteres venosos centrales

Estado hipercoagulable

Sitio quirdrgico abierto por encima de la
auricula derecha (craneotomia,
cesarea)

Uso de gases médicos en
procedimientos  laparoscopicos 0
endoscopicos

Deplecion de volumen
Barotrauma
Vasodilatadores pulmonares
Biopsia de via aérea o parénquima
pulmonar
Dispositivos de acceso venoso
Inyeccion de contraste
Traumatismo

Traumatismo contuso que resulta en
fracturas pélvicas y de huesos largos

Procedimientos ortopédicos
Fracturas costales extensas
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Signos y sintomas comunes

Dolor pleuritico
Dificultad respiratoria
Tos

Sibilancias

Hemoptisis
Hipoxemia

Cianosis

Fiebre

Ansiedad

Sensacion de muerte inminente
Dolor toracico

Dificultad respiratoria
Sibilancias

Cianosis

Hipoxemia

Reflejo de jadeo

Soplo en rueda de molino
Agitacion, delirio, actividad convulsiva
(embolizacioén de gas arterial)

Agitacion

Delirio

Actividad convulsiva
Fiebre y escalofrios
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Sindrome de
embolismo por
grasa

Sindrome de
embolismo por
liquido amnibtico
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Lesion por quemadura
Pancreatitis aguda

Diabetes mellitus

Anemia de células falciformes
Liposuccion

Infusion parenteral de lipidos

Embarazo

Periparto

Posparto (hasta 48 h)

Parto dificil

Uso de agentes inductores del parto
Amniocentesis

Aborto en el primer o segundo trimestre

Traumatismo

Dolor toracico

Dificultad respiratoria

Sibilancias

Cianosis

Hipoxemia
Exantema petequial que afecta a las
axilas y la parte superior del tronco

Agitacion y delirio
Actividad convulsiva
Fiebres y escalofrios
Néusea y vomito
Dificultad respiratoria
Sibilancias
Dolor toracico
Cianosis
Hipoxemia
Hemorragia profusa
estructural obvia
Bradicardia fetal o desaccleraciones
tardias

sin causa

ALGORITMO 6-2 Algoritmo de manejo para el embolismo pulmonar masivo

Sospecha de embolismo

 Dosisaltade anticoagulante:

pulmanar masivo

e

Oxigeno suplementario

e

Intubacion mecdnica
¥ apayn ventilatorio

Iniciar o anadir agante vasapresar
{norepinafring o dopamina)
PA% abjetive =30 mm Hg
PAM objetive = 60 mm Hg

Catater venase central 7 French
o das ¢ atéteres intravencsos

+ -
Monitorizacidn:

L. Electroandiogramaltelemetria
2. Gastocardiaco corriznte final

periféricos de 14-16 pavges 3. Owimetria da pulso
4. Catéter artarial

Aecesovascular

i

Anadir infusidn de dobutamina
Bjustar a un GG =22 limin/m’

L 5 Dapplertransesofigico

"1, Bolode heparina 10000 unidadas o 80 unidades/kg

2. Infusién da heparina 15 unidades/kg'h

3. TPTa objetivo =80 5

4. Detener la infusiin antes de dar fibrineliticos

5. Ravisaral TPTa tras fibrinolitices. Una vez lograda
un TPTa <80 s, reiniciar la heparina

G. Evitar la heparina de BPM &n pacientes con alteracidn
dela funcién renal

Balo de 1 | dezalucitn En
salina o lactato da Ringer

Ecocardiograma 20
Evaluar la funcidn ¥Oy ¥l

—_—

Excluir diagnésticos alternativos:
1. Disaceitn adrtica

2, Taponamiento cardfaco

3. Infartoan el ¥D

4. Disfuncion del ¥l

5. Disfuncion walvular

Fibrindlisis (catéteres Posfibrindlisis:
intravenosos periféricos): 1. Oihservacion cercana
1. Miteplaza 100 mgen 2h 2. Prugbas confirmatorias
] s astd estable
2, Reteplasa bolode 10 unidadas 3. Diplex Doppler
+ 10 unidades despuds de 30 min 4, Considerar filtro en
wena cava inferior si se
ancuentra TVP

| Balos adicionales da S
[ liquido sagin e requicra
] para mantenar una
| perfusitn adacuada
! Revalarar frecusntemente

1. Antecedante de ECY hemorrigico
2. Neoplasia intracraneal

,l' _ 3. Hemarragia infracraneal
{ r 4. Hemarragia activa
Paro cardiopulmonar iy 5, Pericarditis
Protocaln da ACLS bi. Embarazo

Contraindicaciones para la fibrindli sis:

Fibrinnbftices
g

Gonsiderar tratamiento de salvamento:
Quirdrgico o embalectomia con catdter

ACLS: soporte vital cardiaco avanzado. BPM: bajo peso molecular. ECV: episodio cerebrovascular. PAM: presion
arterial media. PAS: presion arterial sistolica. TPTa: tiempo parcial de tromboplastina activada. TVP: trombosis
venosa profunda. VD: ventricular derecho. VI: ventricular izquierdo.

Una vez restaurada la estabilidad hemodinamica, se puede establecer el diagnostico
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definitivo mediante angiografia por tomografia computarizada o angiografia pulmonar. Se
debe llevar a cabo una evaluacion con ultrasonido Doppler duplex en busca de trombosis
venosa profunda considerando la colocacion de un filtro en la vena cava inferior en
pacientes con funcion cardiaca marginal y una alta carga de coagulos.

EMBOLISMO DE AIRE

El sindrome de embolismo por aire (SEA) se presenta cuando entra gas en la circulacion
arterial o venosa impulsado por un gradiente de presion que favorece el arrastre de aire o
a través de inyeccion directa. La embolizacion de gas arterial puede presentarse mediante
derivaciones anatomicas (p. e€j., foramen oval permeable, malformaciones vasculares),
administracion de vasodilatador pulmonar o si la capacidad de filtracion de la circulacion
pulmonar es sobrepasada por un gran volumen de gas que entra en la circulacion venosa.
De hecho, cada caso de embolismo venoso de aire es un caso potencial de embolismo
arterial. El SEA arterial tipicamente no causa choque mecanico; sin embargo, el gas que
entra en la circulacion coronaria puede causar isquemia miocardica y choque
cardiogénico.

El gas entra en la circulacion venosa cuando existe una presion intratoracica negativa en
presencia de una vena central o periférica abierta, o si la vena abierta es elevada por
encima de la auricula derecha; incluso un gradiente aparentemente pequefio de presion de
— 5 cm H,O es suficiente para permitir la entrada de gas en la circulacion venosa a una
velocidad de hasta 100 ml/s a través de una linea intravenosa periférica de 14 gauges. En
el contexto de una deplecion de volumen y una presion venosa central disminuida, o si el
ambiente extravascular estd bajo presion positiva (p. e€j., insuflacion de CO, durante
cirugia laparoscopica), el riesgo de embolismo venoso se incrementa significativamente.
Estudios en animales han mostrado que un embolismo de gas stubito de gran volumen es
letal, pero se puede sobrevivir a un embolismo de gas lento y de pequeio volumen
aunque el volumen de gas acumulado sea grande. En humanos, la dosis letal estimada en
un SEA venoso es de aproximadamente 200-300 ml, y hasta 500 ml si el gas es
arrastrado lentamente. Sin embargo, un embolismo agudo de apenas 50 ml de gas puede
ser suficiente para causar un riesgo hemodinamico.

El SEA venoso produce choque mecanico principalmente a través de la obstruccion del
flujo de salida del VD. La intensidad de las alteraciones hemodindmicas y del intercambio
de gases depende de: /) el volumen total de gas arrastrado; 2) la tasa a la que el gas entra
en la circulacion arterial pulmonar; 3) ECP preexistente, y 4) la intensidad de la respuesta
inflamatoria desencadenada por el gas depositado en la circulacion pulmonar. A diferencia
del embolismo de materiales solidos, como trombos o grasa, el gas que entra en la
circulacion arterial pulmonar es eliminado de forma continua por difusién a través de los
capilares alveolares. Por lo tanto, si el portal de entrada de gas es eliminado y el
desempeno del VD es capaz de compensar por la RVP elevada, el choque mecanico
inducido por SEA debe resolverse a medida que el gas es eliminado.
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Se debe considerar SEA en el diagndstico diferencial de pacientes que presentan
inestabilidad hemodindmica aguda y alteraciones en el intercambio de gases en el
contexto clinico apropiado. La tabla 6-1 lista factores de riesgo comunes para SEA. El
choque mecanico inducido por SEA puede ser dificil de distinguir de otras etiologias de
choque. Si se presenta embolismo arterial y entra aire en la circulacion arterial coronaria,
se afade choque cardiogénico al cuadro. La wvaloracion rapida de la funcion
hemodinamica utilizando ecocardiografia 2D, Doppler transesofagico o un catéter arterial
pulmonar pueden determinar la causa predominante de choque. La terapia del SEA es de
apoyo y se debe enfocar en: /) eliminar el portal de entrada de gas; 2) restablecer la
estabilidad hemodindmica, y 3) promover el aclaramiento del gas arrastrado. En el
algoritmo 6-3 se presenta un ejemplo de manejo para el SEA.

Aunque no existen datos de estudios clinicos aleatorizados, se ha comunicado que la
aspiracion de aire del VD a través de un catéter venoso central puede expulsar hasta un
50% del gas embolizado, lo que produce una répida mejoria hemodinamica. El paciente
es colocado en posicion de decubito lateral, elevando el VD por encima del tracto de
flujo de salida y promoviendo la migracién del aire arrastrado de regreso hacia el VD.
Entonces se coloca un catéter venoso central con la punta aproximadamente 2 cm por
debajo de la union de la vena cava superior con la auricula derecha, y se aspira el aire a
través del puerto distal. En el contexto de un paro cardiopulmonar refractario, se puede
intentar como ultimo recurso una toracotomia de emergencia, masaje cardiaco y
aspiracion directa del aire a través del VD.

Conviene enfatizar en la prevencion de la embolizacion de gas durante los
procedimientos médicos y quirargicos mediante una adecuada hidratacion, posicionar
correctamente al paciente, evitar el barotrauma y observar procedimientos adecuados
para insercion y retirada de accesos vasculares. Los pacientes con un alto riesgo de SEA
deben ser monitorizados de cerca mediante capnografia o ultrasonido Doppler precordial
para detectar embolizacion de gas durante los procedimientos quirurgicos. La deteccion
temprana del SEA y el tratamiento de apoyo rapido pueden mejorar draméaticamente los
desenlaces.

EMBOLISMO DE GRASA

El sindrome de embolismo por grasa (SEG) se presenta cuando se libera grasa de una
médula 6sea necrotica o de adipocitos hacia la circulacion venosa después de
traumatismo o lesion tisular y se produce una obstruccion mecanica del lecho vascular
pulmonar y se desencadena una respuesta inflamatoria sistémica. Aproximadamente, el
90% de los casos de SEG se presentan tras traumatismo contuso, que resulta en fracturas
pélvicas y de huesos largos. El riesgo de desarrollar SEG se eleva con la gravedad de la
lesion y el naumero de huesos grandes que contienen médula 6sea involucrados.

La patobiologia del SEG aun no se comprende del todo. Algunos estudios han mostrado
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que hay grasa circulando en muestras de sangre recolectadas de pacientes sometidos a
cirugia ortopédica. Esta observacion sugiere que la presencia de grasa en la circulacion es
necesaria, pero no suficiente, para precipitar un SEG. La gravedad del choque mecanico
inducido por SEG probablemente depende de multiples factores, entre los que se
encuentran: /) el volumen total de grasa y la tasa de embolizacion; 2) la inmunogenicidad
del material embolizado; 3) la intensidad de la respuesta inflamatoria del huésped, y 4)
una ECP preexistente.

El choque en la fase temprana del SEG es principalmente provocado por obstruccion
mecanica de la vasculatura pulmonar, que produce un fallo del VD. En un periodo de 24-
72 h tras la lesion inicial, metabolitos toxicos de acidos grasos libres causan inflamacion
sistémica, lesion pulmonar aguda y disfuncion de organo terminal con alteraciones
hemodinamicas similares a las encontradas en el choque séptico. En algunos pacientes
puede observarse una triada clasica de hallazgos clinicos que consiste en hipoxemia,
disfuncion neurologica y exantema petequial que involucra la parte superior del tronco y
las axilas.

No existen pruebas diagnosticas especificas para el SEG. El tratamiento es de apoyo y
debe estar enfocado en: /) restablecer la estabilidad hemodindmica, y 2) mantener una
oxigenacion adecuada para evitar dafio a organos terminales. Existe cierta evidencia a
favor de la administracion profilactica de corticoesteroides en pacientes con alto riesgo de
SEG; sin embargo, no hay evidencia que apoye el uso de corticoesteroides después del
SEG. En el algoritmo 6-4 se presenta un ejemplo de manejo para el SEG. Es necesario
un alto indice de sospecha y la institucion temprana de medidas de apoyo para mejorar
los desenlaces en los pacientes con SEG.

ALGORITMO 6-3 Algoritmo de manejo para el sindrome de embolismo por aire

Sospecha
de sindrome ¥ ¥ A ¥
de embolisma Identificar y eliminar el portal de entrada de gas: Acceso vascular Monitorizacign: 0, suplementario
por aire 1. Cabrir ol sitia quinirgico con compresas empapadas Catétervenoso central 1. EC/telematria a una Fil, de 1,00
en solucion salina 7 Franch o dos catéteres 2. G0, comienta final
2. Calocar el sitio quinirgico por debajo dal nivel periféricas intravencsos 3. Dximetria de pulso
da la auricula derecha da 14-16 gaupes 4. Linea arterial
3. Suspender la insuflacitn da gas, si es necasario ¥ &, Catéter arterial pulmanar
4. Revisar los dispositivos da acceso vascular o Doppler transasofigico {Hiporemia
Calecaral 5. Rewisar los dispositivos da inyeccidn o infusidn Expansiin de volumen 6. Monitorizacidn del rairactarial
“paciants Cristaloides isotinicos estadomentaly
on posicion da i o bales da coloides. Qgpll?lflltlﬁﬂl neuroligica
; IC objetivo 10-12 mbolo pulmonar)
dsc_l]?hm_:u I(;taral S — PYC objetiva 10-12 mm Hg | p !
it Evaluar la funcidn ¥D y¥I
Intubacidny
apoyo ventilatorio
macanica
Excluir diagnésticos alternativos:
1. Embsalisma pulmonar aguda
Conziderar 2. Chogque hipowalémico ™
aspiracion 3. Chogque séptico Iniciar o afadir un agente Ealos adicionales de lquido segtin Burmentar la PPFE a
daairea trawds 44— 4 Chogue cadiogénico vasopresor (EPL NEo DA) 52 Mequiaran para mantener una 5-10cm H,0 para incrementar
de un catétar 5. Anafilasia PAS objetive == 90 mm Hy parfusion adecuada la presiin intratoracica
wenosa cantral 6. Embalisma de grasa PN objetivo =60 mm Hg Revalorar frecuentemanta
™ i
Anadir infusin da dobutamina Paro cardiopulmonar Monitarizar en busca
Bjustara un gasto candfaco Protocolo ACLS da efectos de PPFE axcasiva
=22 [/minfm#
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ACLS: soporte vital cardiaco avanzado. DA: dopamina. ECG: electrocardiograma. EPI: epinefrina. NE:
norepinefrina. PAM: presion arterial media. PAS: presion arterial sistolica. PPFE: presion positiva al final de la
espiracion. PVC: presion venosa central. VD: ventricular derecha. VI: ventricular izquierda.

ALGORITMO 6-4 Algoritmo de manejo para el sindrome de embolismo por grasa

Sospecha de sindrome

de embolismo por grasa l l
- +
Ecocardiograma 2D Acceso vascular Monitorizacion: 0, suplementario 4
Evaluar la funcion VD y VI Catéter venoso 1. ECG/telemetria
i central 7 French 2. CO, corriente final
0 dos cateteres 3. Oximetria de pulso
Excluir diagndsticos periféricos 4. Linea arterial
alternativos: g '”fﬂ"g”“s'“ 5. Monitorizacion
1. Embolismo pulmonar i de la presion
agudo l venosa central ) ;
2. Choque hipovolémico 6. Catéter arterial *’-H'p“&"'!"‘?,
e | Donoler refractaria?
3. Choque séptico Bolode 11 pulmonar o Dopp
4. Choque cardiogénico de solucion salina transesofagico
5. Anafilaxia normal o lactato
6. Embolismo de aire de Ringer

!

Intubacicn y
apoyo ventilatorio
iMejoria i mecanico
hemodinamica?
Iniciar o anadir un agente Bolos adicionales Monitorizar en
vasopresor (EPI, ME o DA) de liquido segun se husca de efectos
PAS objetivo =90 mm Hg requieran para mantener de LPA/SDRA
PAM objetivo =60 mm Hg una perfusitn adecuada Utilizar una
Revalorar estrategia
l frecuentemente de ventilacidn
protectora de
Ariadir infusidn pulmén con bajo
de dobutamina s volumen corriente
Ajustar a un gasto Paro cardiopulmonar
cardiaco >2,2 I/min/m? Protocolo ACLS

ACLS: soporte vital cardiaco avanzado. DA: dopamina. ECG: electrocardiograma. EPI: epinefrina. LPA: lesion
pulmonar aguda. NE: norepinefrina. PAM: presion arterial media. PAS: presion arterial sistolica. SDRA: sindrome
de dificultad respiratoria aguda. VD: ventricular derecha. VI: ventricular izquierda.
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EMBOLISMO POR LIQUIDO AMNIOTICO

El sindrome por embolismo de liquido amnidtico (SELA) se presenta cuando hay liquido
amniotico (LA) que entra en la circulacion materna durante el trabajo de parto o en el
periodo posparto debido a disrupcion cervical, de la pared uterina o de la membrana
placentaria. Los hallazgos clasicos incluyen el micio agudo de choque, hipoxemia,
encefalopatia, coagulopatia y coagulacion intravascular diseminada. Una presentacion
fulminante de SELA puede conducir a colapso circulatorio y muerte en cuestion de
horas. Las supervivientes de este devastador sindrome frecuentemente quedan con
alteracion neurologica grave.

ALGORITMO 6-5 Algoritmo de manejo para el sindrome de embolismo por liquido amniético

Sospecha de sindrome de

embolisma por Iiquido amnidtico ‘L ¢ ‘L ¢
o A Ecocardiograma 20 Manejar las complicaciones Beccesovascular 0, suplementario
Monitorizacién: Evaluar la funcion VD y VI neurolfgicas: Catéter vanoso
1. ECG/telametrla 1. Revisionas neurolégicas regulares central 7 French o dos
¥ BO_; corriente final ‘ 2, Pracauciongs para conyulsionss catéteras perifdricos
3. Drimetria de pulso Excluir diagnésticas 3. Mantanar una axigenacin intravenosos
g- H"B?l artarial el sl alternativos: adecuada de 14-16 gauges
. Monitorizacian da 1a prasion 1. Embolismo pulmonar agudo 4. Tratar la fiabre de forma agmesiva
wenosa central 7 Chaqus hipnpmbmiw : 5. Medicamentos antiepilépticos
6. Catmrartsrialpulm_nar 3: Choque séptico i ser necesarios
o Dopplar transesof gice o E. Imtubacion para protaccidn Eolode 1 | de 550 LR
L 4. Choque cardiogénico A i /
7. Monitor cardiaco fatal 5. Anafilaxia i a wia adrea si s necesario
W 6. Embolismo da grasa
7. Embolismao de aire
No Ho

Intubacitn y apayo
vantilatario mecanico

F

Revisar en busca de

Si

Parto urgente

coagulopatia y coagulacidn
intravascular diseminada

1

Iniciar o anadir un aganta

_ I

i vasopresar (EF, NE o DA
" i PA% objetivo = %0 mm Hg
el e oSty [ s iy
" la presicin fetal sobra Ia VCI matema 5 TBqUiera < e liquida s2giin se Fil; para martaner una
2. Protocolo ACLS requieran para mantener Paill; = 65 mm Hg para
3. Parto urgente Biadir infusién de dobutamina una perfusion adecuada enitar hipoxia fetaly
4. Dezer necesario, continuar el ACLS Bjustar a un gasto cardiaco Rewalorar lesin carcbral andxica
durante el parts =2,2 Ifminfm? frecuentemeants materna

ACLS: soporte vital cardiaco avanzado. DA: dopamina. ECG: electrocardiograma. EPI: epinefrina. LR: lactato de
Ringer. NE: norepinefrina. PAM: presion arterial media. PAS: presion arterial sistolica. PPFE: presion positiva al
final de la espiracion. SS: solucion salina normal. VCI: vena cava inferior. VD: ventricular derecha. VI: ventricular
izquierda.

La patogénesis del SELA atn no se comprende completamente. El LA contiene una
mezcla heterogénea de agua, electrolitos, hormonas y componentes fetales. Los
componentes del LA se encuentran habitualmente en muestras de sangre de mujeres
embarazadas asintomaticas, lo que sugiere que la entrada de componentes del LA en la
circulacion materna es necesaria, pero no suficiente, para causar SELA. El desarrollo del
SELA esta probablemente determinado por multiples factores, como: /) el volumen
absoluto de LAy su tasa de entrada en la circulacion materna; 2) la composicion del LA,
que afecta a su inmunogenicidad y propiedades vasoactivas; 3) la respuesta inmune
materna, y 4) ECP materna preexistente.
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La etiologia del choque inducido por SELA es multifactorial y temporalmente
heterogénea. La fase temprana del SELA estd dominada por disfuncion sistolica grave
aguda del ventriculo izquierdo (VI) y choque cardiogénico. Esto puede ir acompanado de
arritmias, incluyendo bradicardia, fibrilacion ventricular, actividad eléctrica sin pulso o
incluso asistolia. La deposicion de LA en la circulacion pulmonar desencadena una
vasoconstriccion pulmonar intensa, fallo del VD y precipita choque mecanico. La fase
tardia del SELA, que tipicamente se presenta 1-2 h después, se suele complicar con
choque distributivo causado por la respuesta inflamatoria sistémica grave desencadenada
por los componentes inmunogénicos del LA. El choque cardiogénico y obstructivo puede
persistir hasta la fase tardia del SELA, pero usualmente mejora con el tiempo. La
coagulacion intravascular diseminada y la coagulopatia pueden agregar choque
hemorragico al cuadro.

El micio agudo de agitacion, alteracion del estado mental, disnea e inestabilidad
hemodinamica en una mujer embarazada o en el periparto debe despertar sospecha
clinica de SELA. No existen pruebas especificas para diagnosticar el SELA, pero el
manejo del mismo consiste en las siguientes metas: /) restablecer y mantener la
estabilidad hemodindmica materna; 2) mantener una oxigenacion adecuada para prevenir
la hipoxia materna y fetal; 3) corregir la anemia y la coagulopatia; 4) tratar las
manifestaciones neurologicas, y 5) apresurar el nacimiento del feto. En el algoritmo 6-5
se muestra un ejemplo para el manejo del SELA.

La ecocardiografia 2D junto a la cama de la paciente es una modalidad util para valorar
rapidamente la funcion del VI y VD. Dado que frecuentemente se encuentran multiples
etiologias de choque durante un SELA, el Doppler transesofagico o un catéter arterial
pulmonar es util para monitorizar el cambio en el estado hemodindmico y para guiar la
reanimacion con liquidos, asi como para ajustar las dosis de vasopresores e inotropicos.
El manejo exitoso del SELA requiere una identificacion temprana, iicio rapido de
medidas de apoyo y coordinacion entre el intensivista, obstetra y anestesiologo.

BIBLIOGRAFIA COMENTADA

Agnelli G, Becattini C. Current concepts: acute pulmonary embolism. N Engl J Med. 2010;363:266-274.

Revision de la estrategia diagnostica y manejo del embolismo pulmonar agudo. Incluye estratificacion del
riesgo para pacientes hemodinamicamente estables con embolismo pulmonar:

Goldhaber SZ. Echocardiography in the management of pulmonary embolism. Ann Intern Med. 2002;136:691-
700.

Revision de hallazgos ecocardiograficos comunes en el embolismo pulmonar:

Jorens PG, Van Marck E, Snoeckx A, et al. Nonthrombotic pulmonary embolism. Eur Respir J. 2009;34:452-
474.

Revision de varias etiologias no tromboticas que pueden producir choque mecadnico.

Marek MA, Lele AV, Fitzsimmons L, et al. Diagnosis and treatment of vascular air embolism. Anesthesiology.
2007;106:164-177.
Mellor A, Soni N. Fat embolism. Anaesthesia. 2001;56(2):145-154.
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Revision de la etiologia, diagnostico y tratamiento del sindrome de embolismo graso.

Moore J, Baldisseri MR. Amniotic fluid embolism. Crit Care Med. 2005;33(Suppl):S279-S285.
Discusion exhaustiva de la patogénesis, diagnostico y tratamiento del sindrome por embolismo de liquido
amniotico.

Piazza G, Goldhaber SZ. The acutely decompensated right ventricle: pathways for diagnosis and management.
Chest. 2005;128:1836-1852.

Revision de los signos y sintomas y estrategia general de manejo de la descompensacion ventricular derecha
aguda.

Wood KE. Major pulmonary embolism: review of a pathophysiologic approach to the golden hour of
hemodynamically significant pulmonary embolism. Chest. 2002;121:877-905.

Revision exhaustiva de la patogénesis, diagnostico y manejo del embolismo pulmonar hemodinamicamente
significativo.
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SECCION II

MANEJO DE LAS
ENFERMEDADES
RESPIRATORIAS
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Como abordar el fallo
respiratorio

Warren Isakow

El fallo respiratorio es una causa comun de ingreso en la unidad de cuidados intensivos y
es la via final de varias enfermedades de diferente fisiopatologia. Un enfoque basado en
el mecanismo permite al clinico identificar la causa més probable del fallo respiratorio y
tratarlo apropiadamente. En general, los pacientes con fallo respiratorio pueden ser
clasificados en dos grupos, dependiendo del componente del sistema respiratorio que esté
involucrado:

El fallo respiratorio hipercapnico es consecuencia de un fallo ventilatorio y se
manifiesta con una PaCO, elevada por encima de lo normal (>45 mm Hg al nivel del

mar). Esto denota fallo de la bomba respiratoria y puede presentarse en pulmones
normales.

El fallo respiratorio hipoxémico es consecuencia de un fallo en el intercambio de gases
y se manifiesta con hipoxemia (PAO, <60 mm Hg) con o sin ensanchamiento del

gradiente alveolar-arterial de O,.

FALLO RESPIRATORIO HIPERCAPNICO

El hallazgo principal es una PaCO, elevada por encima de 45 mm Hg.
VeO,
(1-Vd/Vt) x VA
donde PaCO, = la presion parcial de diéxido de carbono en la sangre, K = constante,

VcO, = produccion de dioxido de carbono, Vd/Vt = tasa de espacio muerto de cada
respiracion de volumen corriente y VA = ventilacion minuto.

PaC) =K %

El analisis de la ecuacion previa muestra que la hipercapnia puede presentarse por tres
procesos: a) un incremento en la produccion de CO,; b) una disminucién en la
ventilacion minuto, y ¢) un incremento en la ventilacion del espacio muerto. Comprender
la «<bomba respiratoria» permite al clinico considerar sistematicamente la causa del fallo
respiratorio hipercapnico en diferentes pacientes, como se muestra en el algoritmo 7-1.

Lo agudo del inicio de la hipercapnia también es un importante determinante del manejo.
Un cambio agudo en la PaCO, de 10 mm Hg modificara el pH de la sangre en 0,08 en la
direccion opuesta. En pacientes con hipercapnia cronica, se presenta compensacion renal
mediante retencion de bicarbonato y tiende a corregir el pH hacia lo normal. En estos
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casos, un cambio en la PaCO, de 10 mm Hg se refleja por un cambio en el pH de la

sangre de 0,03 en la direccion opuesta. Es de vital importancia reconocer la hipercapnia
aguda o la hipoxemia cronica con un componente agudo, pues es un presagio de un
inminente fallo respiratorio y el potencial desarrollo de hipoxemia grave.

ALGORITMO 7-1 Causas de fallo respiratorio hipercapnico a partir de componentes de la bomba
respiratoria

Efectos medicamentasos

Accidente cerebrovascular medular

Apnea central/hipoventilacitn
> SNC —» Alcalosis metabdlica

Hipotiroidismo

Idiopético (curso de Ondine)

ELA/enfermedad de neurona motora

) Célula de -5 Polio

clerno anterior : ;
Lesidn de la columna cervical

Sindrome de Guillain-Barré
—p  Nerviomotor — » Polineuropatia por enfermedad critica
= Toxinas de pescados, difteria

Fallo uE?:JD;gs . Wi A el

: . Unidn Sindrome miasténico de Lambert-Eaton
respiratorio —p componentes —— neuromuscular —» Botulismo
hipercapnico de la bomba

. : Envenenamiento por organafosforados
respiratoria POCATE

Miopatia: drogas, esteroides, infecciosa,

enfermedad critica, hipotiroidismo

—  Misculo  — « Distrofia muscular
—_— Polimiositis/dermatomiositis

Disfuncidn diafragmatica

EPOC, asma, fibrosis quistica

Ly ‘H’Liawa;[;lenz —) = Fibrosis pulmonar
y Edema pulmonar

Trastorno de la pared toracica, escoliosis
Esfuerzo Obesidad

sy Sepsis, acidosis metabdlica
—» resplratnrm -» Obstruccion de la via aérea superior
BXCESIVO ke
Ascitis tensa, sindrome

compartimental abdominal
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ELA: esclerosis lateral amiotrofica. EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cronica. SNC: sistema nervioso
central.

Los principios importantes en el manejo de pacientes con hipercapnia son los siguientes:

Nunca sedar a un paciente con hipercapnia o debilidad neuromuscular.
Utilizar con precaucion el oxigeno suplementario si es necesario, ya que el oxigeno
puede empeorar la hipercapnia mediante varios mecanismos: empeoramiento del
equilibrio V/Q, efecto Haldane y supresion del impulso hipoxémico central. Se debe
administrar suficiente oxigeno para mantener las moléculas de hemoglobina saturadas
a >90% con oxigeno.

Establecer rapidamente una ventilacion adecuada: en pacientes cuidadosamente
seleccionados, se puede intentar la ventilacion no invasiva antes de la intubacion y la
ventilacion mecénica.

FALLO RESPIRATORIO HIPOXEMICO

El fallo respiratorio hipoxémico se presenta debido a una alteracion en el intercambio de
gases o a hipoventilacion y esta definido por una PAO, de <60 mm Hg. El primer paso es
asegurarse de la causa buscando hipercapnia concomitante, como ocurriria con la
hipoventilacion, y calculando el gradiente de oxigeno alveolar/arterial con la ecuacion de

gas alveolar. El tratamiento del fallo respiratorio hipoxémico se resume en el algoritmo
7-2.

La ecuacion de gas alveolar es:

PAO, = FiO,(PB - PH,0) - 2202

donde PAO, = presion parcial de oxigeno alveolar, FiO, = fraccion inspirada de oxigeno,
PB = presion barométrica (760 mm Hg al nivel del mar), PH,O = presion de vapor de
agua (47 mm Hg), PaCO, = presion parcial de didoxido de carbono en la sangre, y R =
cociente respiratorio, que se asume es de 0,8.

El gradiente de oxigeno alveolar-arterial = PAO, — PaO,. El valor normal es de entre 10
y 15 mm Hg y esta influido por la edad, pues se incrementa por 3 mm Hg cada década
después de los 30 afos. Para una FiO, = 21%, debe ser de 5-25 mm Hg, y para una
FiO, = 100%, <150 mm Hg. El fallo hipoxémico respiratorio con un gradiente de oxigeno
alveolar-arterial ensanchado es causado por un desequilibrio V/Q o fisiopatologia de
derivacion. Estos dos procesos pueden diferenciarse por una mejoria de la hipoxemia con
oxigeno suplementario, en el caso de un desequilibrio V/Q, y una falta de mejoria en los
casos con derivacion. Las enfermedades que causan inundacion del espacio aéreo,
atelectasias, enfermedad de la via aérea o problemas vasculares pulmonares son causas
comunes de fallo respiratorio hipoxémico.
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Los principios del manejo para pacientes con fallo respiratorio hipoxémico incluyen:

Restauracion répida de una saturacion arterial adecuada, lo que con frecuencia
requiere intubacion y ventilacion mecanica. Los pacientes con hipoxemia, como grupo,
responden menos a la ventilacion no invasiva.

Uso adecuado de presion positiva al final de la espiracion para reducir la FiO, a niveles
no toxicos (FiO, <60%).

Una estrategia de volumen corriente bajo con hipercapnia permisiva en pacientes con
lesion pulmonar aguda/sindrome de dificultad respiratoria aguda.

Medidas generales de apoyo en la unidad de cuidados intensivos mientras el proceso
pulmonar del paciente se resuelve.

Cabe destacar que la hipoxia se refiere a un déficit de oxigeno a nivel tisular y depende
del aporte de oxigeno. Por lo tanto, la hipoxia puede ser resultado de cualquier proceso
que afecte al aporte de oxigeno a los tejidos, e incluye los siguientes:

Hipoxia hipoxica (baja saturacion arterial de oxigeno y PAO, baja).
Hipoxia anémica (baja hemoglobina circulante con alteracion en el aporte de oxigeno).
Hipoxia circulatoria (estados de bajo gasto cardiaco).

Hipoxia histotoxica (envenenamiento con cianuro en el que el oxigeno es llevado a los
tejidos pero no puede ser utilizado).

Aporte de oxigeno = gasto cardiaco % contenido arterial de oxigeno
D02 =CO x Ca02
DO, = CO x (1,39 x [Hb(g/dl)] x Sa0,) + 0,003 x PaO,

ALGORITMO 7-2 Tratamiento general del fallo respiratorio hipoxémico
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Fallo respiratorio
hipoxémico

+

Gradiente alveolar-arterial
aumentado

!

iMejora la Pa(, con oxigeno
suplementario?

+

Gradiente alveolar-arterial

normal

v
(Esta elevada la

+ +

Si No

k4 A 4
Desequilibro V/Q

Derivacion

PaCo,!

!

Si

T

Hipoventilacion

Enfermedad de |la via aérea:

EPOC, asma, fibrosis quistica, SBO
Enfermedad pulmonar intersticial:

FPI, sarcoidosis, NINE, NDI
Llenado alveolar:

Véase |a lista inferior
Enfermedad vascular pulmonar:

Tromboembolismo
Embolismo de grasa

(véase algoritmo 7-1)

+

No

-

Gran altitud
Baja PO, inspirada

Llenado alveolar:

Edema pulmonar
Fallo de corazdn izquierdo

Enfermedad de la valvula mitral

LPA/SDRA por cualguier causa
Neumonia

Traumatismo, contusicn
Hemorragia alveolar
Proteinosis alveolar

Drogas: heroina, paraquat
LPART

Neumonitis intersticial aguda
Neumonia eosinofilica aguda
BOND

Aspiracidn

Obstruccion de la via aérea superior

Casi ahogamiento

Atelectasias:
Posoperatorias
Inmovilidad

Derivacion vascular intrapulmonar:

MAV pulmonar

Derivacion intracardiaca:
FOF DSA, DSV
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BONO: bronquiolitis obliterante-neumonia organizada. DSA: defecto del septo auricular. DSV: defecto del septo
ventricular. EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cronica. FOP: foramen oval permeable. FPI: fibrosis
pulmonar intersticial. LPA/SDRA: lesion pulmonar aguda/sindrome de dificultad respiratoria aguda. LPART: lesion
pulmonar aguda relacionada con transfusion. MAV: malformacion arteriovenosa. NDI: neumonia descamativa
intersticial. NINE: neumonitis intersticial no especifica. SBO: sindrome de bronquiolitis obliterante.

BIBLIOGRAFIA COMENTADA

Lanken PN. Approach to acute respiratory failure. En: Lanken PN, ed. The intensive care unit manual.
Philadelphia, PA: Saunders, 2001:1-12.

Excelente y conciso capitulo centrado en desarrollar un tratamiento fisiopatologico para todos los pacientes
con fallo respiratorio.

Wood LDH. The pathophysiology and differential diagnosis of acute respiratory failure. En: Hall JB, Schmidt GA,
Wood LDH, eds. Principles of critical care. New York: McGraw-Hill, 2005:417-426.

Otro excelente capitulo centrado en la fisiopatologia.
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Configuracion inicial del
ventilador

Warren Isakow

El micio de la ventilacion mecanica es un periodo critico durante la estancia de un
paciente en la unidad de cuidados intensivos. Se alienta al clinico a monitorizar al
paciente de cerca durante el micio de la ventilacion mecanica, ya que este periodo con
frecuencia proporciona importantes respuestas en relacion con la anormalidad
fisiopatologica subyacente del paciente. Este simple proceso llevado a cabo junto a la
cama del paciente permite verificar la causa subyacente de la descompensacion que
requiere apoyo ventilatorio, la valoracion de la gravedad del proceso de enfermedad y la
respuesta probable a las terapias estandar, ademas de ayudar a planear la atencién médica
durante los siguientes dias o semanas.

La tabla 8-1 proporciona una guia general para la configuracion inicial del ventilador en
diferentes circunstancias clinicas. La tabla es una guia simple, y el lector debe
comprender que cada paciente es Unico y se deben realizar ajustes en el ventilador de
acuerdo con la condicion clinica del individuo.

El algoritmo 8-1 es un ejemplo de manejo para problemas en el contexto de un paciente
con presiones pico de la via aérea persistentemente elevadas, un inconveniente
relacionado con el ventilador comtn en la unidad de cuidados intensivos. La tabla 8-2
proporciona causas potenciales para una alarma resultado de un volumen corriente
exhalado bajo/baja ventilacion por minuto.
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Indicacidn para

ventilacién Mado
mecanica de eleccitn
Proteccidn de la AC (volumen)
via aérea, paciante VOS|

con Espiracion

aspontanss (p. g, T
ancafalopatia

hepdtica, cbstruccidn

dela via agrea

=Uparior)

Exacarbacion de AC (volumen)
asima

Exacerbacian de AC

EPOC valumen)
Falla respiratorio AC
hipoxémica con volumen

reumonia o edema
pulmonar

Frecuencia
respiratoria
{resp/min)

10-14

Ajustar una
fracuancia
baja, 8-12

Ajustar una
frecuencia
baja, 8-12

Muchas veces
requisre
frecuencias
altas,

16-24 debido
a los altos
requerimientas
de \V;

Volumen
corriente
(mlifkg)

B-10

G-2

6-8

6-8

Fio,

100%, obtener
GA y destetar
con sats =92% a
una Fid; objetivo
de 40%

100%, obtener
GA& y destetar
con sats =%2% a
una Fid; objetivo
de 40%

100%, obtener
GA vy destetar
con sats »92%
a una FiC,
ohjetiva de
0%

100%, obtener
GA y destetar
con sats >92%
a una FiC,
ohjetivo de
40%

104

PPFE

o

Q-5

0-5

510

Cuestiones
adicionales del
ventilador

Flujo pico 60 'min
Sensibilidad del
dispam -2 em H,0

Ajustar flujes pica
altas, permitir un
fiempa espiratoric
adecuada
Considerar
ventilacién de onda
cuadrada

Utilizar flow-ty para
un dispam més
sencillo

Ajustar flujos pica
altos, permitir un
tierm pao espiratorio
adecuado

Lilizar fiow-by para
un dispara mas
sancillo

Con frecuencia
tiens
requenmientas
altos de 'V,
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Terapias
adyavantes

TVF
Gl

BD
5T
AB
SDM
TVF
Gl

BD
ST
AB
TVP

MUTR

BD
AB
TP
Gl
MUTR

Comentarios adicionales

Manterizr en WM hasta que se
resuelvan los problemas de la
via adrza

Los pacientss con encefalopatia
hepética son propensos a
desarrallar alcalosis respiratoria,
asl que puede tener que
reducirsa la TV

Tokerar hipercapnia, presianss
pico més altas

Manitorizar en busca de
auta-PPFE y barofrauma

Mo ventilar buscando una GA
=mamals

Aplicar PPFE externc para
sobrepanersa al PPFE intrinsaco
cuando sa dispam

Con frecuencia sa requisra
sedacion prafunda inicialmerita
Una vez que &l broncoespasmao
y los problemas agudos s2 han
resielto, no hacer pruebas de
destete prolongadas, considarar
prugba de extubacian

Monitorizar en busca de
auto-PPFE

Evitar |a alcalosis
pasthipercédpnica

Talerar hipercapnia; no veritilar
buscando una GA «nomals
Monitorizar en busca de
barotrauma

Aplicar PPFE externo para
sobreponerse al PPFE
intrinszco cuando se dizpare

Considerar extubacian a
YMNIPP

Es impartantz el mangjo de las
secreciones

En pacientes sépticos,

permitir AYM completo para
desviar el GC de los mazculos
respiratarios hacia otros
drganos importantes

La mejoria en la compliancia
pulmanar implica mearia
clinica
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LPASSDRA

Fallo respiratorio
posoperatario

Hipoventilaciin
por depresidn dal
ENS, debilidad
neurcmuscular

AC (volurnen)
WEP,
oscilador

de alta
fracuencia,
VLPY

AC (volumen)

AC (volurnen)

Muchas veces
requicre
frecuencias
altas, hasta
30, debida

a los altos
requerimizntos
de ¥,

Ajustar la
frecuzncia a
10-16

Ajustar la
fracuancia a
10-16

booksmedicos.org

B-10

8-10

100%, obtener
GA y destetar
con sats = %2% a
una Fid, chjetive
sSEgUras de
=B0%

100%, destetar
rapidamante con
sats =92% para
una Fid; chjetivo
de 30%

100%, obterer
GA y destetar
con sats <92% a
una Fid; chjetivo
de 30%

5-15

o

o

Puede requerir |:E
de 1:1 o 1,51 (V)
Requisre prasionas
promedio mas altas
Permitir hipereapnia
permisiva hasta un
pHde 7.2

Werificar la
colocacion de todas
la= lineas, tubas
colocades a fluje
pico &0 Kmin

Flujo pico 60 1/min

BD
TVF
Gl
MUTR
SDN

TVP
Gl

Gl
TVP
MNUTR

Considerar prostacicling
nebulizada, dxido nitrico u
oscilador

Manitorizar en busca de
barctrauma

Can frecuencia requiers
sadacion profunda

Evitar el bloqueo neuramusc ular
si @5 posible

Considerar estercides
adyuvantes

Manitorizar en busca de
complicaciones sépticas

Esperar el aclammisnto de
sadantes y paralizantes y
destetar rdpidamenta
Propenso a hipoventilacion
despugs de la extubacidn
Propenso a atelectasias debido
a dalor que puaden causar
hipoemia

Evitar los sedantes

Propenso a atelectasias

Seguir 1a FIN en pacientas con
debilidad

AB: antibidticos. AC: modo asistido controlado. AVM: apoyo con ventilador mecanico. BD: broncodilatador.
EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cronica. FIN: fuerza inspiratoria negativa. GA: gases arteriales. GC:
gasto cardiaco. GI: gastrointestinal. I:E: indice de tiempo espiratorio. LPA: lesion pulmonar aguda. NUTR: apoyo
nutricional. PPFE: presion positiva al final de la espiracion. sats: saturacion de oxigeno de la hemoglobina. SDN:
sedacion. SDRA: sindrome de dificultad respiratoria aguda. ST: esteroides. TV: volumen corriente. TVP:
trombosis venosa profunda. VAP: ventilacién de apoyo con presion. VCP: ventilacion con control de la presion. V
E: ventilacién minuto. VII: ventilacién de indice inverso. VLPV: ventilacion con liberacion de presion de la via
aérea. VM: ventilacion mecanica. VNIPP: ventilacion no invasiva con presion positiva. VOSI: ventilacion
obligatoria sincronizada intermitente.

ALGORITMO 8-1 Algoritmo de manejo para las presiones pico elevadas de la via aérea
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Alarma de presion pico elevada
de la via aérea y ventilacion
minuto inadecuada

Desconectar al paciente del
ventilador y ventilar con bolsa
con 0, al 100%

iEs dificil ventilar con bolsa
al paciente?

—

Gausas potenciales:

Tos

Tapén de moco

Brancoespasmo

Oclusion del tube endotraqueal, ya sea
intrinseca o extrinseca (secreciones,
sangre, el paciente lo esta mordiendo)
Intubacién del bronquio principal derecho
Asincronia paciente-ventilador
Neumatorax

Volimenes corrientes excesivas

Si

v
Se puede avanzar un catéter

de succion a través del tubo
endotragueal?

Conectarlo de nuevo al ventilador
Corregir la asincronia paciente-ventilador
cambiando los parametros o la sedacion
Tratar el broncoespasmo

Si
v
Causas potenciales: Exploracion fisica:
Broncoespasmo Sibilancias

Obstruccian traqueal
Intubacion del bronquio

principal derechao
Neumotdrax

afectado

Comprobar si el paciente esta mordiendo
el tubo, y si s asi, aumentar la sedacidn
Valorar el tubo endotragueal en busca de
oclusion 0 mala colocacion de la punta

y considerar realizar una broncoscopia

de emergencia o, si el paciente esta
empeorando, [lamar a personal
experimentado en el manejo de la via
aérea para reintubacion con un nuevo tubo
endotraqueal

No hay entrada de aire
de forma bilateral

No hay entrada de aire
del lado izquierdo
Hiperresonancia y
disminucion de la
entrada de aire en el lado

Tratamiento:

Brancodilatadores, esteroides
Broncoscopia de emergencia

Quitar el tubo endotraqueal

Descomprimir con una aguja
de calibre grande en el
segundo espacio intercostal,
linea media clavicular, seguido
de colocacién de un tubo de
torax
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LI LR YA Causas potenciales de alarma de volumen corriente exhalado
Dajo/baja ventilacion minuto

Fuga en el circuito:

Fuga del manguito traqueal

El paciente se ha extubado inadvertidamente o la punta del tubo endotraqueal estd muy alta, por lo que se
produce una fuga

El circuito del ventilador esta desconectado en cualquier punto del paciente al ventilador

Fistula broncopulmonar grande con fuga a través de un tubo de térax
En pacientes con apoyo ventilatorio con presion:

Empeoramiento de la compliancia del sistema respiratorio
Disminucion del esfuerzo del paciente

Disminucion de la frecuencia respiratoria del paciente

Se esta administrando un apoyo con presion inadecuado

En pacientes con ventilacion con control de la presion:

Empeoramiento de la compliancia del sistema respiratorio

BIBLIOGRAFIA COMENTADA

Reily DJ, Lanken PN. Ventilator alarm situations. En: Lanken PN, ed. The intensive care unit manual.
Philadelphia, PA: Saunders, 2001:553-561.

Capitulo practico con informacion clinica acerca de como tratar alarmas comunes del ventilador.
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Obstruccion de la via aérea
superior

Warren Isakow

La obstruccion de la via aérea superior es una emergencia médica que requiere
evaluacion rapida del paciente con tratamiento simultdneo para asegurar la adecuada
oxigenacion y ventilacion. La identificacion rdpida de signos y sintomas premonitorios
puede permitir al médico ganar un tiempo valioso para evaluar y plantearse la atencion
del paciente. Las causas comunes de obstruccion de la via aérea superior se presentan en
la tabla 9-1, y en el algoritmo 9-1 se muestra un ejemplo de valoracion rapida y manejo
del paciente. Es importante destacar que con la mayoria de los pacientes la obstruccion
de la via aérea superior es un diagndstico clinico que no permite pruebas de laboratorio,
analisis de gases arteriales o incluso estudios de imagen en el contexto agudo, y todos los
recursos deben estar dirigidos a prevenir un paro cardiorrespiratorio y asegurar la
permeabilidad de la via aérea. Las figuras 9-1 a 9-5 revisan la anatomia de la via aérea
superior y la técnica de intubacion e ilustran aspectos practicos de la obtencion de un
acceso de emergencia a la via aérea.

A continuacion, se explican y revisan brevemente algunas etiologias comunes y su
manejo.

EPIGLOTITIS Y LARINGITIS INFECCIOSA

La vacunacion pediatrica habitual contra Haemophilus influenzae ha hecho que la
epiglotitis sea ahora mas comun en adultos que en nifios. Los patdogenos potenciales
incluyen Haemophilus influenzae 'y Haemophilus parainfluenzae, Streptococcus
pneumoniae, Streptococcus pyogenes, Staphylococcus aureus 'y, ocasionalmente,
anaerobios, en tanto que la laringitis es, con frecuencia, causada por virus y rara vez por
Corynebacterium diphtheriae, que se presenta mas en individuos no vacunados.

La presentacion clasica es la de un adulto que estd babeando, parece toxico y se sienta
erguido en posicion de tripode. Estos pacientes tienen un alto potencial para desarrollar
obstruccion completa de la via aérea y deben ser tratados empiricamente con antibioticos
intravenosos (ceftriaxona, 2 g i.v. cada 24 h, o TMP-SMX, 10 mg/kg al dia divididos
cada 6 h si es alérgico a la penicilina). Se debe llamar inmediatamente a personal con
experiencia en el manejo de vias aéreas dificiles para evaluar al paciente y conviene
llevar un set de traqueostomia a la sala de exploracion. Si la exploracion se llevara a cabo
con fibra Optica, esto debe ser preferentemente realizado en el quir6fano con un set de
traqueostomia a mano. La exploracion se debe realizar cuidadosamente para no precipitar
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mayor estrechamiento de la via aérea.

En casos de epiglotitis, la epiglotis se observa edematosa e hiperémica. La difteria se
caracteriza por una membrana grisicea. Los cultivos de sangre pueden ocasionalmente
resultar positivos para bacterias, y una radiografia lateral del cuello puede evidenciar la
epiglotitis edematosa. El paciente no debe ser enviado a la unidad de cuidados intensivos
para estudios y no conviene dejarlo solo. La mayoria de los pacientes mejoran
rapidamente con antibidticos; los pacientes con difteria deben recibir antitoxina equina y
un antibidtico macrolido.

JEVIW.CRE Etiologia y tratamiento especifico de la obstruccion de la via aérea

DO’ zona
Zona de . , . .
. Etiologia Tratamiento especifico
obstruccion
Esteroides nasales, cirugia
Polipos nasales Radiacion, cirugia, quimioterapia
Tumores nasales, linfoma Adenoidectomia
Nasofaringe Hipertrofia adenoidea Reduccion de fractura, evacuar
Traumatismo hematomas
Empaquetamiento nasal Antibidticos profilacticos para sinusitis,
oxigeno humidificado
Antibioticos, drenaje, puede requerir
traqueotomia
Angina de Ludwigs Antibidticos y drenaje
Absceso odontogénico Antibiéticos y drenaje
Absceso retrofaringeo Amigdalectomia
Absceso periamigdalino Medidas de apoyo, traqueotomia
Macroglosia Antihistaminicos, esteroides, epinefrina
Orofaringe Angioedema (véase texto)
Sindrome de Stevens-Johnson Medidas de apoyo, traqueotomia
Linfoma de Burkitt Quimiorradiacion
Tumores salivales Reseccion

Fracturas LeFort 2 y 3
Apnea obstructiva del suefio

Traqueotomia, fijacion
Presion positiva continua de la via

aérea, uvulopalatofaringoplastia,
traqueotomia
Epiglotitis
Laringotraqueitis bacteriana aguda Antibioticos
(difteria) Antibioticos

Neoplasias: carcinoma de células
escamosas, papilomatosis

Angioedema
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Artritis reumatoide

Policondritis recidivante
Vasculitis con ANCA positivos
Granuloma de linea media

Lesion por tubo endotraqueal: estenosis
subglotica

Traumatismo, quemaduras, lesién por
inhalacién
Hemangiomas

Aspiracion de cuerpo extrafio, diente
suelto

latrogénica: laringoespasmo, epistaxis

Corticoesteroides, traqueotomia
Corticoesteroides, traqueotomia

Corticoesteroides, ciclofosfamida,
traqueotomia

Radiacion
Reseccion, dilatacion, crioterapia
Traqueotomia

Laser, esteroides intralesionales,
traqueotomia

Endoscopia
Medidas de apoyo

ALGORITMO 9-1 Algoritmo para el manejo de un paciente con obstruccion de la via aérea
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Sospecha de obstruccion de la via aérea
por antecedentes y exploracion fisica:

Estridor inspiratorio: lesion a nivel de la
glotis o porencima de ella

Estridor bifasico y sibilancias: lesion
subglética o por debajo de la glotis
Fonacion alterada

Pobre entrada de aire

Retracciones supraesternales

Signo universal de ahogamiento
Dificultad respiratoria

Taquicardia
Agitacion
Angioedema
Sibilancias

Inflamacion del cuello

+

Paciente consciente
y que respira

+

Paciente incansciente con signos
de fallo respiratorio inminente

!

Intentar localizar la causa por
antecedentes y exploracion
Obtener ayuda de personal
experimentado en el manejo de
la via aérea dificil (anestesia,
especialista de oido, nariz y
garganta)

Obtener equipo de intubacion y
una bandeja de material para
traqueostomia

Considerar trasladar a quirafano
para optimizar el equipoy
personal disponibles

Realizar cuidadosamente una
laringoscopia indirecta o una
nasofaringolaringoscopia con
fibra optica

Pedir ayuda a personal
experimentado en el manejo de
la via aérea dificil (anestesia
y/o especialista de oido, narizy
garganta)

Inclinacion de cabeza-elevacion
de la barbilla

Traccion mandibular (si la
columna cervical esta inestable)
Insertar una canula oral o nasal
Ventilar con dispositive
holsa-mascarilla

Intentar una laringoscopia directa
& intubacién endotraqueal

Via aérea quirirgica
(traqueostomia junto a la cama
del paciente)

v
Manejo basado en el diagnostico
Se puede utilizar heliox o BiPAP si
la etiologia es no progresiva
Monitorizacion de cerca

Cricotiroidotomia o cricotirotomia
con aguja si no hay personal
disponible para una via aérea
quirtrgica junto a la cama del

paciente

Manejo adicional basado
an la etiologia
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BiPAP: presion positiva binivel sobre la via aérea.

FIGURA 9-1 Anatomia de la faringe y laringe; corte sagital. (Adaptada de ACC Systems and Structures
Chart Images, Anatomical Chart Company, con autorizacion.)
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Musculo
aritenoides

FIGURA 9-2 Intubacién endotraqueal en un paciente sin lesion de la columna cervical. A) identificacion
de las principales referencias gloticas para intubacion traqueal como se observarian con la colocacion adecuada
del laringoscopio. B) colocacion del tubo endotraqueal. (Adaptada de Smeltzer SC, Bare BG. Textbook of
medical-surgical nursing. 9.* ed. Philadelphia, PA: Lippincott Williams & Wilkins, 2000.)
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FIGURA 9-3 Referencias anatomicas para llevar a cabo una cricotirotomia. (Adaptada de Nursing
procedures. 4.* ed. Philadelphia, PA: Lippincott Williams & Wilkins, 2004.)
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FIGURA 9-4 Cricotirotomia con una aguja de 12 o 14 gauges. Se debe conectar el catéter a una fuente de
oxigeno de alto flujo de pared (15 /min). (Adaptada de Nettina SM. The Lippincott manual of nursing practice.
7.% ed. Philadelphia, PA: Lippincott, Williams & Wilkins, 2001.)
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FIGURA 9-5 Cricotirotomia. [lustraciones que muestran el escalpelo en posicion para llevar a cabo una
incision horizontal a través de la membrana cricotiroidea; los hemostatos mantienen abierta la herida para la
insercion del tubo traqueal y se asegura el tubo en su lugar. (Adaptada de LifeART Image. Philadelphia, PA:
Lippincott Williams & Wilkins. Todos los derechos reservados.)

ANGIOEDEMA

El angioedema puede presentarse a través de varios mecanismos y produce una
inflamacion no dolorosa de los tejidos blandos de la cara. Los desencadenantes mas
comunes son los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, reacciones
alérgicas mediadas por inmunoglobulina E a alimentos o medicamentos y activacion del
complemento a través de una deficiencia/alteracion, heredada o adquirida, en el inhibidor
C1 de esterasa.
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Los pacientes se tratan con antihistaminicos, esteroides y epinefrina, con manejo de la
via aérea segun se establece en el algoritmo. Los pacientes con deficiencia hereditaria del
inhibidor C1 de esterasa responden a terapia con concentrado purificado de inhibidor C1,
plasma fresco congelado o ecalantida (inhibidor de la calicreina).

ESTRIDOR TRAS LA EXTUBACION

El estridor se presenta en hasta un 15% de los pacientes después de la extubacion, y la
mayoria de los casos son causados por edema laringeo. El laringoespasmo y las
secreciones en la via aérea son causas menos comunes de estridor en esta situacion. El
manejo inmediato debe consistir en epinefrina racémica nebulizada, la cual causara
vasoconstriccion local y reducira el edema. La mayoria de los médicos también utilizan
esquemas cortos de corticoesteroides intravenosos; sin embargo, no existen datos de
estudios aleatorizados que apoyen este tratamiento. Estos pacientes deben ser
monitorizados en la unidad de cuidados intensivos con todas las precauciones de la via
aérea, como se muestra en el algoritmo. La prevencion de este problema haciendo una
prueba de fuga del manguito antes de toda extubacion es controvertido, dado que fallar
una prueba de fuga del manguito no es un predictor exacto de estridor tras la extubacion.

BIBLIOGRAFIA COMENTADA

Aboussouan LS, Stoller JK. Diagnosis and management of upper airway obstruction. Clin Chest Med.
1994;15(1):35-53.
Excelente articulo de revision sobre el tema.

Gehlbach B, Kress JP. Upper airway obstruction. En: Hall JB, Schmidt GA, Wood LDH, eds. Principles of
critical care. 3.* ed. New York: McGraw-Hill, 2005:455-464.

Excelente capitulo de revision sobre el tema.

Goodenberger D. Medical emergencies. En: Carey CF, Lee HH, Woeltje KF, eds. The Washington manual of
medical therapeutics. 29.* ed. Philadelphia, PA: Lippincott, Williams & Wilkins, 1998:494-526.

Capitulo excelente y conciso acerca del manejo de emergencias comunes en la unidad de cuidados intensivos.

Jaber S, Chanques G, Matecki S, et al. Post extubation stridor in intensive care unit patients: risk factors,
evaluation and importance of the cuff leak test. Intensive Care Med. 2003;29:69-74.

Los factores de riesgo para estridor incluyen mayor gravedad de la enfermedad, causa médica para la
intubacion, intubaciones traumdticas o dificiles, manguitos de los tubos endotraqueales sobredistendidos y un
periodo de intubacion prolongado.

Khosh MM, Lebovics RS. Upper airway obstruction. En: Parillo JE, Dellinger RP, eds. Critical care medicine. 2.*
ed. St Louis: Mosby, 2001:808-825.

Capitulo muy completo que divide las etiologias segun su localizacion anatomica.

Nzeako UC, Frigas E, Tremaine WJ. Hereditary angioedema. A broad review for clinicians. Arch Intern Med.
2001;161:2417-2429.

Revisiones de las formas genéticas de la enfermedad, las presentaciones clinicas, opciones diagndsticas y
terapéuticas, asi como opciones para profilaxis.

Zuraw BL. Hereditary angioedema. N Engl J Med. 2008;359:1027-1036.
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Vifietas de casos seguidas de una revision de las estrategias de tratamiento y guias formales.
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Lesion pulmonar aguda y
sindrome de dificultad
respiratoria aguda

Timothy J. Bedient y Marin H. Kollef

La lesion pulmonar aguda (LPA) y el sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA)
son ejemplos de edema pulmonar agudo que ponen en riesgo la vida. Aunque
originalmente se concibid la distincion entre LPA y SDRA para representar un espectro
de gravedad (la LPA es menos grave que el SDRA), la superposicion entre ambas
entidades es muy grande, de modo que la mayoria de los expertos ya no consideran que
la distincion sea clinicamente importante.

Se estima que la incidencia de LPA/SDRA en Estados Unidos es de 200000 casos por
afno, con una tasa de mortalidad del 35-40%, la cual ha disminuido significativamente
desde una tasa del 65-70% a principios de la década de 1980. Aunque la mayor
consecuencia fisiologica de la LPA/SDRA es la hipoxia, muchos de los pacientes fallecen
finalmente por la causa subyacente (p. ej., sepsis) o complicaciones asociadas (como
fallo multiorganico) en lugar de por la hipoxemia refractaria per se. La terapia actual para
la LPA/SDRA se centra alrededor del tratamiento de la causa subyacente, una estrategia
con ventilacion con presion y volumen corriente bajo, y estd dirigida a prevenir mayor
lesion y un apropiado manejo de liquidos.

En 1994, la Conferencia de Consenso Americana-Europea sobre SDRA acordd
desarrollar un set de criterios diagnosticos para LPA'y SDRA. Con estos criterios, junto
con el concepto mads reciente de que existe poca importancia en la distincion entre LPA 'y
SDRA (véase la discusion mas adelante), debe considerarse el diagndstico de LPA/SDRA
siempre que se cumplan los siguientes criterios (algoritmo 10-1): a) un contexto clinico
apropiado (p. e€j., una causa subyacente probable); b) el desarrollo de infiltrados
alveolares bilaterales y/o intersticiales de inicio agudo (<72 h) en una radiografia frontal
de térax; ¢) un indice de la presion parcial arterial de oxigeno (PaO,) en milimetros de
mercurio dividida entre la fraccion de oxigeno inspirado (FiO,) de <300, y d) falta de
evidencia clinica de que la falla ventricular izquierda o la sobrecarga de volumen
intravascular sean las principales causas de los infiltrados pulmonares agudos en la
radiografia.

La LPA/SDRA puede ser producto de lesion directa al parénquima pulmonar o por una
agresion sistémica indirecta transmitida al pulmén a través de la circulacion pulmonar
(tabla 10-1). Las causas directas de LPA/SDRA incluyen neumonia, aspiracion gastrica,
traumatismo toracico contuso, casi ahogamiento e inhalacion de sustancias toxicas. Las
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causas indirectas comunes incluyen sepsis, transfusion de grandes volimenes de sangre
(tipicamente > 15 unidades), traumatismo tisular masivo, trasplante pulmonar,
reperfusion después de bypass cardiopulmonar, sobredosis de drogas y pancreatitis.
Aunque se han asociado mas de 60 condiciones con el SDRA, la causa mas frecuente
suele ser la sepsis, seguida de la neumonia y la aspiracion.

La patogénesis del SDRA se inicia con una agresion pulmonar o sistémica que
desencadena una respuesta inflamatoria en los pulmones. La forma de edema pulmonar
«no cardiogénico, con aumento de la permeabilidad» resultante sigue un curso clinico y
patoldgico predecible que ha sido separado en tres fases significativas. La fase exudativa
se presenta inmediatamente y tiene una duracion de aproximadamente 3-7 dias.
Patologicamente, se caracteriza por «dafio alveolar difuso», cuyos aspectos cardinales
son: a) acumulaciéon pulmonar extravascular de agua, proteinas y células inflamatorias
(principalmente neutrofilos) en los espacios intersticial y alveolar, por lo que se forman
precipitados que dan lugar a las caracteristicas «membranas hialinasy» intraalveolares; b)
necrosis celular alveolar tipo 1, y ¢) hemorragia intraalveolar.

ALGORITMO 10-1 Manejo ventilatorio en la lesion pulmonar aguda/sindrome de dificultad respiratoria
aguda
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Fallo respiratorio hipoxico agudo con:

Contexto clinico apropiado )
Infiltrados pulmenares bilaterales en parche, Si

difusos u homogéneos en una radiografia frontal
Pa0,/Fi0, =300
;Se sospecha fallo de corazdn izquierdo?

lNu

A 4
Calcular el PCP en kg Edema pulmonar

Hombres = 50 + 2,3 (estatura en pulgadas —60) cardiogénico apoyado por:

Mujeres = 45,5 + 2.3 (estatura en pulgadas —60) Signos clinicos

Presidn capilar pulmonar en
l cufia =18 mm Hg

o o g Ecografia Doppler esofagica
Iniciar ventilacion mecanica en modo A/C con disminucion del indice
con los siguientes parametros iniciales: cardiaco y aumento del

VC &6 ml/kg PCP tiempo de flujo corregido

PPFE 5 cm H,0 Evidencia ecocardiografica de

FR<35 tallo cardiaco izquierdo

!

Metas de la ventilacion mecanica:

Pa0, 55-80 mm Hg 0 Sa0, =88%

PM <30 cm H,0

Fi0,<0,6 No
pH 7,30-7,45

:

i5e han cumplido
las metas?

*Obtener la PM al menos cada 4 h con una pausa al final de
la inspiracionde 0,55

i

Vease

algoritmo 10-2

Si la PM =30 cm H,0, disminuir el VC 1 ml/kg PCP a tanto como 4 ml/kg
para alcanzar una PM <30 cm H,0

SilaPM<25cm H,0 yel VC <6 mi/kg PCP, incrementar el VC en 1 ml/kg
hasta que la PM >25 cm H,0 0 VC = 6 ml/kg

Incrementar la PPFE utilizando el minime necesario para mantener la
Fi0, <0,7 (véase tabla 10-3)*

Siel pHes 7,15-7.30, incrementar la FR hasta que el pH sea =730 0
PaC0, <25 (considerar NaHCO, si la FR =35y la PaC0, <25)

Siel pHes <715, incrementar la FR a 35; si el pH permanece <715

y se usa o considera NaHCO,, incrementar el VC en 1 ml/kg hasta que

el pH sea > 7,15 (puede exceder una PM de 30 cm H,0)

“Blgunos expertos prefieren una PPFE de 10-15 cm H,0 durante las primeras 48-96 h de
la LPA/SDRA si otros parametros, como la PM, permanecen dentro de limites aceptables

. +

Véase tabla 10-4 4————— ;Se han cumplido las metas?

Si
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A/C: modo de asistencia/control de la ventilacion mecanica. FiO,: fraccion inspirada de oxigeno (p. ¢j., aire
ambiente = 0,21). FR: frecuencia respiratoria. PaO,: presion parcial de oxigeno arterial en mm Hg. PCP: peso
corporal predicho. PM: presién meseta en cm H,O. PPFE: presion positiva al final de la espiracion cm H,O. VC:
volumen corriente.

VUGN E Causas comunes de lesion pulmonar aguda y sindrome de
dlticultad respiratoria aguda

Causas directas Causas indirectas
Neumonia S;pms n
Aspiracion Choque traumatico grave

Transfusion de grandes volimenes de sangre (> 15

Lesiones por inhalacion .
P unidades)

Traumatismo pulmonar contuso

Pancreatitis

Casi ah ient . .
ast afiogamiento Reperfusion después de bypass cardiopulmonar

Las consecuencias fisiologicas de llenar los alvéolos con edema y detritos celulares son:
reducciébn en la ventilacion alveolar, derivacidon intrapulmonar y reduccion en la
compliancia pulmonar con aumento del esfuerzo respiratorio. Las consecuencias clinicas
son la necesidad de apoyo mecénico ventilatorio para reducir el esfuerzo respiratorio, una
FiO, elevada para lograr una PaO, aceptable y presion positiva en la via aérea a través
de todo el ciclo respiratorio para mejorar la ventilacion alveolar.

Superponiéndose con la fase exudativa tardia hay una fase proliferativa, la cual
usualmente dura otras 2-3 semanas y se caracteriza por un incremento en el nimero de
neumocitos tipo 2, aclaramiento del edema y detritos alveolares, mejoria en el
intercambio de gases y, eventualmente, liberacion del ventilador.

Por ultimo, algunos pacientes pueden progresar después de 2-3 semanas a una fase
fibrotica clinicamente obvia. Estos pacientes desarrollan fibrosis intersticial y alveolar
progresiva, ocasionalmente con grandes bullas enfisematosas propensas a romperse y una
dependencia prolongada del ventilador, con morbilidad y mortalidad aumentadas.

El SDRA debe distinguirse del edema pulmonar cardiogénico y otras causas menos
comunes de infiltrados pulmonares difusos dado que hay diferencias en el tratamiento. Si
la causa subyacente de los infiltrados pulmonares agudos es incierta, entonces se deben
obtener rayos X, tomografia computarizada, lavado broncoalveolar u otras pruebas
diagndsticas para excluir alteraciones como la hemorragia alveolar difusa, neumonia
intersticial aguda, cancer diseminado, neumonia eosinofilica aguda, tuberculosis miliar y
neumonia criptogénica organizada (tabla 10-2). Aunque es radiografica y
fisiologicamente similar, el dafio alveolar difuso no es una caracteristica patologica
prominente de estas entidades.

La base de la evidencia para una estrategia particular de apoyo mecénico ventilatorio para
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LPA/SDRA fue reforzada enormemente en el afio 2000 por el estudio clinico clave
ARMA, llevado a cabo por los National Institutes of Health y la ARDS Network. Este
estudio demostré una reduccion relativa del 22% en la mortalidad cuando se utilizaban
volumenes corrientes de 6 ml/kg de peso corporal predicho en lugar de volimenes maés
tradicionales de 12 ml/kg. Se piensa que los volumenes corrientes mas bajos previenen el
barotrauma microscéopico en alvéolos relativamente normales, lo cual puede empeorar la
extension y gravedad del edema pulmonar inflamatorio, un desenlace algunas veces
denominado lesion pulmonar inducida por ventilador.

JLUGILR YA Condiciones que asemejan lesion pulmonar aguda y sindrome de
dlTicultad respiratoria aguda

Causas directas Causas indirectas
Edema pulmonar cardiogénico Neumonia eosinofilica aguda
Hemorragia alveolar difusa Tuberculosis miliar
Neumonia intersticial aguda Neumonia criptogénica organizada
Sindrome de Hamman-Rich Cancer diseminado

El otro aspecto principal, y aun controvertido, del apoyo mecanico ventilatorio concierne
al uso de presion positiva al final de la espiracion (PPFE). La PPFE incrementa la
cantidad de pulmoén ventilado, por lo que mejora la oxigenacion al disminuir la fraccion
de derivacion, permitiendo que se utilice una fraccion menor de oxigeno inspirado. Sin
embargo, también puede asociarse con barotrauma y una funcion cardiovascular
disminuida. Debido a estos efectos potencialmente conflictivos, la ARDS Network llevo a
cabo otro gran estudio clinico (ALVEOLI) para determinar el beneficio relativo de la
PPFE alta frente a baja. Los resultados de este estudio no mostraron diferencia en los
desenlaces entre una PPFE alta (promedio de 13,2 cm H,O) y una PPFE mas baja
(promedio de 8,3 cm H,0). Por lo tanto, algunos recomiendan que se utilice el nivel mas
bajo de PPFE para apoyar la oxigenacion y mantener una FiO, de 0,6 o inferior. Sin
embargo, un metanalisis reciente de tres estudios que examina los niveles altos frente a
bajos de PPFE encontrd una ventaja en la supervivencia en el subgrupo de pacientes con
SDRA (PaO,/Fi0, < 200 mm Hg) que habian recibido niveles més altos de PPFE. En
consecuencia, algunos expertos favorecen el uso de PPFE alta (10-15 cm H,O) en lugar
de baja (5-10 cm H,0) durante la fase temprana de la LPA/SDRA (tabla 10-3).

Se pueden utilizar otras estrategias de ventilacion a modo de tratamientos «de rescate»
cuando la oxigenacion es inadecuada a pesar del tratamiento antes mencionado al apoyo
ventilatorio, o cuando los pacientes requieren niveles inaceptables de FiO, o presion en la
via aérea. Estas incluyen ventilacion prona, ventilacion de relacion inversa, ventilacion de
alta frecuencia, oxigenacion con membrana extracorpérea o prostaciclina y 6xido nitrico
inhalados (tabla 10-4).
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Combhinaciones sugeridas de Fi0, y presion positiva
I IFRIEM al final de la espiracion en el sindrome de dificultad
respiratoria aguda

Fi0, 0,3 0,4 0,5 06
FPRPEE 5 5-8 8-10 10
FiO, 0,7 08 0,9 1,0
PPFE 10-14 14 14-18 18-23

PPFE: presion positiva al final de la espiracion.

Con la excepcion de los glucocorticoides, aun no existe una terapia farmacologica que
haya demostrado disminuir la mortalidad en la LPA/SDRA independientemente de tratar
la causa subyacente. Sin embargo, el beneficio o dafio de utilizar corticoesteroides parece
depender de la dosis, duracion y momento en el que se usan. En un estudio clinico
prospectivo, aleatorizado, doble ciego y controlado con placebo de Bone, et al. en 1987,
de metilprednisolona en dosis altas (30 mg/kg cada 6 h, cuatro dosis) en 308 pacientes
con sepsis, 88 desarrollaron SDRA. De estos ultimos, un numero significativamente
menor de pacientes revirtid6 su SDRA en los primeros 14 dias después del inicio en el
grupo de tratamiento frente al grupo placebo (31% frente al 61%, respectivamente); la
mortalidad también fue significativamente mas alta en el grupo tratado con
metilprednisolona que en el grupo placebo (52% frente al 22%, respectivamente). Otro
estudio clinico prospectivo, aleatorizado, doble ciego y controlado con placebo, de
Bernard, et al. en 1987, utiliza la misma dosis de metilprednisolona en 99 pacientes con
SDRA temprano, y no mostré diferencia en la mortalidad o en la reversion del SDRA
entre ambos grupos después de 45 dias.

JEVIM. QLN Tratamientos de rescate y esteroides en la lesion pulmonar
aguda/sindrome de dificultad respiratoria aguda“

Los tratamientos de rescate estan indicados cuando haya PaO,, 55 mm Hg o Sa0O,, 88% con:
Fi0, > 0,7 o
PP >30 cm H,O

Agentes farmacolégicos inhalados® (véase dosis y efectos secundarios comunes de medicamentos):

Epoprostenol inhalado
Oxido nitrico inhalado
Iloprost (prostaglandina I,) inhalado

Ventilacion prona:

Contraindicaciones:
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Heridas abiertas/quemaduras en la superficie ventral del cuerpo

Fracturas inestables

Inestabilidad de la columna

Presion intracraneal aumentada

Inestabilidad hemodinamica
Precaucion en presencia de traqueostomia, tubos de torax, obesidad, ascitis
Mantener en posicion prona durante 18-20 h de cada 24 h

Otras estrategias adyuvantes/de salvamento de ventilacion:

Ventilacion de relacion invertida (tiempo inspiratorio > tiempo espiratorio)
Ventilacion de alta frecuencia

Oxigenacién con membrana extracorporea
Esteroides:

1-7 dias, pero idealmente < 72 h

Administrar metilprednisolona (o equivalente) 1 mg/kg en bolo i.v., luego 1 mg/kg/dia en infusion continua
durante 14 dias

Si el paciente estd recibiendo paralizantes, evitar los esteroides hasta que no se requiera el uso
concomitante de los agentes paralizantes

Si no hay beneficio fisiologico o radiologico evidente en 3-5 dias, suspender

Después de 14 dias o extubacion exitosa del paciente, disminuir a 0,5 mg/kg/dia i.v. y continuar durante 7
dias; luego, disminuir a 0,25 mg/kg/dia i.v. y continuar durante 7 dias; finalmente, suspender
7-14 dias, silos esteroides no se iniciaron antes:

El beneficio es mas incierto, pero en casos selectos se puede probar el protocolo arriba descrito. Sino hay
un beneficio fisiologico o radioldgico evidente en 3-5 dias, suspender

14 dias:

Probablemente, no hay beneficio por el uso de esteroides en estos casos (pueden causar aumento en la
mortalidad si se utilizan de forma sistematica en este periodo de tiempo). Sin embargo, en casos selectos
se puede considerar un esquema de esteroides

4Pa0,: presion arterial de oxigeno en milimetros de mercurio. Sa0O,: saturacion de oxigeno en porcentaje. FiO,:
fraccion inspirada de oxigeno. PM: presion meseta en cm H,O.

bEstos agentes no deben ser administrados de forma intravenosa, ya que pueden empeorar la derivacion al
vasodilatar los capilares en los alvéolos no aireados.

Por otro lado, un estudio clinico mas reciente, prospectivo, aleatorizado, doble ciego y
controlado con placebo, de Meduri, et al. en 2007, sobre dosis moderadas de
metilprednisolona (1 mg/kg durante 2 semanas seguido de disminucion a lo largo de 2
semanas), mostrd una reduccion significativa en la duracion de la ventilacion mecénica (5
dias frente a 9,5 dias; p = 0,002), duracion de la estancia en la unidad de cuidados
intensivos (UCI) (7 dias frente a 14,5 dias; p = 0,007) y disfuncion organica pulmonar y
extrapulmonar en el grupo tratado con metilprednisolona. También hubo una reduccion
significativa en la mortalidad en la UCI, con una fuerte tendencia (»p = 0,07) hacia una
reduccion en la mortalidad hospitalaria. Por ultimo, el grupo de tratamiento con

corticoesteroides también tuvo una tasa significativamente menor de infecciones (p =
0,0002).
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También se han llevado a cabo dos estudios clinicos prospectivos, aleatorizados, doble
ciego y controlados con placebo sobre la administracion de corticoesteroides en pacientes
con SDRA que no se resolvia (>7 dias) (uno realizado por el grupo de Meduri, et al., con
24 pacientes, realizado en cuatro centros médicos, y el otro por los National Institutes of
Health y auspiciado por la ARDS Network, con 180 pacientes). Ambos estudios
mostraron mejorias significativas en los dias libres de ventilador, libres de choque y libres
de UCI. El estudio de Meduri, et al. comunic6é mejoria en la mortalidad en la UCI (p =
0,002) y hospitalaria (p = 0,03), pero el de la ARDS Network no. De hecho, en un
estudio posterior hubo una tendencia hacia una mortalidad incrementada en los pacientes
que habian recibido glucocorticoides >2 semanas después del iicio del SDRA. Sin
embargo, existen posibles factores de confusion en este ultimo estudio, como un mayor
uso de agentes paralizantes en el grupo de tratamiento y una duracidon mas corta de la
terapia comparada con el protocolo de Meduri, et al.

En general, pensamos que los datos de estos estudios apoyan el uso de esteroides en
dosis moderadas para todos los pacientes con SDRA de <2 semanas de duracion (tabla
10-4). Los esteroides deben retenerse hasta confirmar que los agentes paralizantes no se
necesitan de forma concomitante. Debido a que los parametros fisiologicos y radiologicos
parecen mejorar sustancialmente en 3-5 dias después de haber miciado el uso de
esteroides, puede ser razonable suspender los esteroides tras este tiempo en aquellos
pacientes que no muestran una respuesta significativa. Sin embargo, en los que si
responden se debe continuar tomando los esteroides durante 4 semanas (tabla 10-4).
Los corticoesteroides no deben iniciarse de forma sistematica en pacientes con SDRA
que no se resuelve pasadas 2 semanas del inicio. Sin embargo, se puede considerar
hacerlo en casos seleccionados; nuevamente, con un curso de 3-5 dias de esteroides al
menos se podrd establecer si habra una mejoria fisioldégica o radioldgica antes de
considerar un esquema mas prolongado.

El pulmén lesionado durante una LPA/SDRA también es muy vulnerable al edema
pulmonar que empeora por presiones capilares pulmonares altas. Sin embargo, hasta
hace poco el manejo de liquidos durante una LPA/SDRA con frecuencia enfatizaba la
necesidad de mantener el volumen intravascular para optimizar el desempefio
hemodinamico, aun con el riesgo de empeorar el edema pulmonar. A pesar de que la
estabilidad hemodindmica y la perfusion organica deben mantenerse, un estudio de la
ARDS Network de 2006 (FACTT) mostr6 que es posible minimizar las presiones
capilares pulmonares sin comprometer la perfusion sistémica a los 6rganos, dando como
resultado una disminucion en la duracion de la ventilacion mecanica y de la estancia en la
UCI (algoritmo 10-2). Sin embargo, no se demostro beneficio en la mortalidad.

ALGORITMO 10-2 Manejo de liquidos en la lesion pulmonar aguda/sindrome de dificultad respiratoria
aguda
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Monitorizacion continua de PVC
Monitorizacion continua de PAM

!

No PAM =60 mm Hg
§ No vasopresores (excepto dopamina <5)

Bolos de liquido
Vasopresores

L

Diuresis promedio <0,5 ml/kg/h Diuresis promedio 20,5 ml/kg/h

IC<250
extremidades

frias y marmoreas

con llenado
capilar=2 s

1 Dobutamina

IC=250sin
evidencia de
alteracion en la
circulacion

IC<250
extremidades
frias y marmoreas
con llenado
capilar =2 s

9 Dobutamina

IC=250sin
evidencia de
alteracion en la
circulacion

PVC=13 et 5 Furosemida Eiraspmida 13 Furosemida
PVG 9-13 2 Dobutamina 6 Furosemida 10 Dobutamina 14 Furosemida
PVYC4-8 3 Bolosdeliquido 7 Bolos de liquido 11 Bolos de liquido 15 Furosemida
PVC <4 4 Bolos de liquido 8 Bolos de liguido 12 Bolos de liquido 16 MVP

Para las celdas 1, 5y 6, furosemida 20 mg en bolo v, 0
infusian i.v. 2 3 mg/h. Detener si creatinina =3 o0 0-3 con
pruebas de laboratorio consistentes con fallo renal, o bolo
de vasopresor/liquidos en las (ltimas 12 h

Revaloraren 1 h; duplicar la dosis de furosemida
cada hora hasta una diuresis = 0,5 mg/h o un
maximo de 24 mg/h o bolo de 160 mg

Para las celdas 9, 13, 14y 15, furosemida 20 mg en bola iv.
o infusion iv. de 3 mg/h. Detener si creatining >3 0 0-3
con resultados de laboratorio consistentes con fallo renal

o bolo de vasopresor/liquidos en las dltimas 12 h

Revalorar en 4 h; si atn se encuentra en una celda
donde esté indicada la furosemida, administrar

la misma dosis sila diuresis =3 ml/kg/h, duplicar
si=3ml/kg/h, a un maximo de 24 mg/h o bolo

de 160 mg

Para las celdas 3, 4, 7y & administrar un bolo de 85,
Plasmalyte, o LR de 15 ml/kg, 1 unidades de PG, 0 25 g de
alblimina al 25%

Administrar hasta tres bolos
en 24 h si lo indica el nimera
de celda

Revaloraren 1 h

Para las celdas 11y 12, administrar un bolo de S5,
Plasmalyte, o LR de 15 ml/kg, | unidades de PG, 0 25 g de
albimina al 25%

Revaloraren 4 h  Bolos adicionales segtin la

opinidn del médico

Para las celdas 1, 2, 9y 10, dobutamina; iniciar a
5 ugkg/min

Incrementar en 5 pg/kg/min hasta un IC=2.5

*3i furosemida no esta disponible, se puede utilizar bumetanida con una equivalencia de dosis de 40:1

(lasix 40 mg = bumetanida 1 mg).
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IC: indice cardiaco en Vmin/m?. LR: lactato de Ringer. MVP: mantener vena permeable. PAM: presion arterial
media en mm Hg. PG: paquetes globulares. PVC: presion venosa central en mm Hg. SS: solucién salina normal.

Adaptado del estudio FACTT de 2006, este complejo algoritmo puede no ser apropiado para todos los pacientes y
en todos los contextos clinicos y debe utilizarse segun la discrecion y el juicio del médico.

El estudio FACTT tampoco mostré mejoria en la supervivencia o en la funcion organica
si el manejo hemodindmico estaba guiado por catéteres arteriales pulmonares (CAP) en
lugar de la simple monitorizacion de la presidon venosa central en pacientes con
LPA/SDRA establecido, y los CAP se asociaron con mayores complicaciones. Por lo
tanto, ya no puede recomendarse el uso sistematico de CAP para el manejo
hemodindmico de la LPA/SDRA.

Numerosos estudios han exammado el desenlace a largo plazo de pacientes que
sobreviven a LPA/SDRA. En un estudio, la estancia promedio en la UCI por LPA/SDRA
fue de 25 dias. En el momento del alta, los pacientes habian perdido el 18% de su peso
corporal y tenian limitaciones significativas. En el primer afio, los pacientes tenian
limitaciones funcionales persistentes debido a pérdida muscular y debilidad. EI volumen
pulmonar y las mediciones espirométricas en los supervivientes fueron normales o casi
normales entre los 6 meses y el afio (definidas como >80% de los valores predichos), y la
mayoria de los pacientes no requirieron oxigeno suplementario.

En resumen, la LPA/SDRA es una forma grave de edema pulmonar que pone en peligro
la vida, con consecuencias clinicas, radioldgicas y fisiologicas caracteristicas. Mas alla de
tratar el episodio desencadenante, el manejo actual de la LPA/SDRA se centra en
ventilacion limitada en volumen y presion para proteger el pulmén, manejo conservador
de liquidos y uso temprano de corticoesteroides en dosis moderadas. Las terapias de
rescate se reservan para aquellos pacientes que permanecen hipdxicos a pesar de los
esteroides y de un manejo Optimo de liquidos y con el ventilador. Al afio, los
supervivientes deben soportar algin grado de discapacidad funcional por pérdida y
debilidad muscular, pero se espera que las mediciones de la funcidbn pulmonar se
acerquen a los valores normales.
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normales a los 6 meses, definidas como dentro del 80% de lo predicho.

Meduri GU, Golden E, Freire AX, et al. Methylprednisolone infusion in early severe ARDS. Results of a
randomized controlled trial. Chest. 2007;131:954-963.

Estudio aleatorizado, doble ciego y controlado con placebo sobre dosis moderadas de metilprednisolona en el
sindrome de dificultad respiratoria aguda temprano llevado a cabo en las unidades médicas y quirurgicas de
cuidados intensivos en cinco centros médicos en Memphis (Tennessee). Se aleatorizo a los pacientes 2:1 a
metilprednisolona frente a placebo (n = 63 frente a 28) y se les trato durante 28 dias, mostrando una reduccion
significativa en la duracion de la ventilacion mecanica, tiempo de estancia en la unidad de cuidados
intensivos y disfuncion orgdnica en el grupo de tratamiento.

Meduri GU, Headley AS, Golden E, et al. Effect of prolonged methylprednisolone therapy in unresolving acute
respiratory distress syndrome. JAMA. 1998;280:159-165.

Estudio clinico aleatorizado, doble ciego y controlado con placebo, llevado a cabo en cuatro centros médicos
en Memphis (Tennessee), con 24 pacientes con sindrome de dificultad respiratoria aguda que no mostraron
mejoria en los puntajes de lesion pulmonar aguda para el dia 7, asignados 2:1 a recibir metilprednisolona
(inicialmente 2 mg/kg/dia y continuada durante 32 dias) frente a placebo. El estudio mostro mejoria
significativa en los desenlaces primarios de lesion pulmonar, puntajes MODS y la mortalidad en la unidad de
cuidados intensivos y hospitalaria en el grupo de pacientes tratados con metilprednisolona.

The Acute Respiratory Distress Syndrome Network. Ventilation with lower tidal volumes as compared with

traditional tidal volumes for acute lung injury and the acute respiratory distress syndrome. N Engl J Med.
2000;342:1301-1308.
El estudio ARMA fue llevado a cabo en 10 centros universitarios en la ARDS Network. Se incluyeron
pacientes con lesion pulmonar aguda/sindrome de dificultad respiratoria aguda y se comparo la ventilacion
con volumenes corrientes tradicionales (promedio de 11,8 = 0,8 ml/kg PBW) frente a volumenes corrientes
bajos (promedio de 6,2 £ 0,8 ml/kg PBW). El estudio fue suspendido tras haber reclutado a 861 pacientes
después de que el volumen con bajos volumenes corrientes tuviera una mortalidad significativamente inferior
(31% frente al 39%).

The National Heart, Lung, and Blood Institute ARDS Clinical Trials Network. Higher versus lower positive end-
expiratory pressures in patients with the acute respiratory distress syndrome. N Engl J Med. 2004;351:327-
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El estudio ALVEOLI fue llevado a cabo por la ARDS Network en 23 centros afiliados. Se comparé la
ventilacion mecanica con presion positiva al final de la espiracion mds alta (promedio de 13,2 = 3,5 cm H,0)
frente a presion positiva al final de la espiracion mads baja (promedio de 8,3 + 3,2) cuando se utilizan
volumenes corrientes de 6 ml/kg PBW. El estudio fue suspendido tras haber incluido a 549 pacientes después
de que no se encontrara diferencia significativa entre ambos grupos respecto a la mortalidad.

The National Heart, Lung, and Blood Institute Acute Respiratory Distress Syndrome Clinical Trials Network.
Efficacy and safety of corticosteroids for persistent acute respiratory distress syndrome. N Engl J Med.
2006;354:1671-1684.

El LaSRS es un estudio doble ciego, aleatorizado y controlado, llevado a cabo por la ARDS Network en 25
centros afiliados. El estudio incluyo a 180 pacientes con lesion pulmonar aguda/sindrome de dificultad
respiratoria aguda de al menos 7-28 dias de duracion y los asigné de forma aleatoria a recibir
metilprednisolona (bolo de 2 mg/kg, luego de 0,5 mg/kg cada 6 h durante 14 dias, 0,5 mg/kg cada 12 h
durante 7 dias, luego reducido en un periodo de 4 dias) o placebo. EI estudio no encontro diferencia en la
mortalidad a 60 dias entre aquellos pacientes tratados con corticoesteroides frente a placebo (29,2% frente al
28,6%), pero si identifico mejorias fisiologicas y radiologicas significativas en favor de los corticoesteroides.
Algunos expertos han criticado el estudio por una suspension demasiado rapida de los esteroides y por
diferencias significativas en el uso de paraliticos entre los grupos.

The National Heart, Lung, and Blood Institute Acute Respiratory Distress Syndrome (ARDS) Clinical Trials
Network. Comparison of two fluid-management strategies in acute lung injury. N Engl J Med. 2006;354:2564-
2575.

El FACTT es un estudio clinico aleatorizado y controlado, llevado a cabo por la ARDS Network en 20 centros
dafiliados. El estudio incluyo a 1000 pacientes con lesion pulmonar aguda/sindrome de dificultad respiratoria
aguda de menos de 48 h de evolucion y los asigno de forma aleatoria a una estrategia de manejo de liquidos
conservadora frente a liberal durante 7 dias. Los pacientes también fueron asignados de forma aleatoria a
tratamiento guiado por catéter arterial pulmonar frente a monitorizacion de la presion venosa central (véase la
siguiente cita). El estudio no encontré diferencia en la mortalidad a 60 dias (25,5% frente al 28,4%), pero si
diferencias significativas en el tiempo de uso del ventilador y la estancia en la unidad de cuidados intensivos a
favor de la estrategia conservadora de manejo de liquidos.

The National Heart, Lung, and Blood Institute Acute Respiratory Distress Syndrome (ARDS) Clinical Trials
Network. Pulmonary artery versus central venous catheter to guide treatment of acute lung injury. N Engl J
Med. 2006;354:2213-2224.

El estudio FACTT también dio lugar a este articulo basado en el resultado entre los 1000 pacientes con lesion
pulmonar aguda/sindrome de dificultad vespiratoria aguda asignados aleatoriamente a manejo conservador
frente a liberal de liquidos durante 7 dias. Los pacientes fueron asignados de forma aleatoria a tratamiento
guiado por monitorizacion con catéter pulmonar frente a catéter venoso central. El estudio no encontro
diferencia entre los grupos de catéter arterial pulmonar y presion venosa central en la mortalidad a los 60 dias

(27,4% frente al 26,3%).
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Estado asmatico

Saad Ghafoor y Mario Castro

El asma es un padecimiento comin que afecta aproximadamente a 34 millones de
estadounidenses. Es una enfermedad cronica inflamatoria de las vias respiratorias que se
caracteriza por hiperreactividad e inflamacion de la via aérea, broncoconstriccion e
hipersecrecion de moco. En 2007, las exacerbaciones del asma causaron casi 13,3
millones de visitas a consultorios médicos/servicios de urgencias, 500000
hospitalizaciones y mas de 3000 muertes en Estados Unidos. En los nifios en edad
escolar, el asma representa casi 13 millones de dias de escuela perdidos al afio, y en
adultos, casi 10,1 millones de dias laborales perdidos. El impacto econdémico del asma se
estima en 19700 millones de dolares anualmente.

Aproximadamente, el 10% de los pacientes hospitalizados con asma son ingresados en la
unidad de cuidados intensivos y el 2% son intubados. Las tasas de mortalidad son del
0,5-3% en los pacientes hospitalizados. La morbilidad y mortalidad por asma afectan
desproporcionadamente a los menos favorecidos econdmicamente, mujeres y minorias,
especialmente afroamericanos y latinoamericanos de Puerto Rico. Un estudio reciente, el
Nationwide Inpatient Sample, de >80000 ingresos hospitalarios por asma en Estados
Unidos, comunicé una tasa de mortalidad del 0,5%. La mayoria de las muertes
relacionadas con asma se presentaron en pacientes mayores de 35 afios. El estudio no
encontrd diferencias significativas en las tasas de mortalidad hospitalaria en relacion con
la raza, lo que sugiere que el efecto desproporcionado sobre las minorias puede ser
resultado de factores prehospitalarios, como el acceso a instalaciones de atencion médica,
terapia preventiva inadecuada o retraso en la busqueda de tratamiento médico. Los
factores de riesgo de muerte por asma se listan en la tabla 11-1.

Clinicamente, los pacientes presentan disnea, tos, sensacion de opresion toracica y
sibilancias. En los episodios graves de asma, la obstruccion de la via aérea, la fatiga de
los musculos de la respiraciéon y la alteracion de la relacion V/Q puede llevar a
hipercapnia y fallo respiratorio hipoxémico. Este capitulo se enfoca en el manejo inicial
en el hospital y la unidad de cuidados intensivos, asi como en las estrategias ventilatorias
para pacientes con estado asmatico.

El estado asmatico se define como un episodio prolongado grave de asma que no
responde al tratamiento inicial estandar y que puede llevar a fallo respiratorio. Los
episodios pueden ser de inicio subito (en cuestion de horas) o, mas tipicamente,
progresar durante varias horas o dias. Al primero con frecuencia se le conoce como asma
asfixiante y se presenta en una minoria de casos.

El estado asmatico de inicio subito es mas comuin en hombres y, con frecuencia, es
desencadenado por exposicion a alérgenos, irritantes, ejercicio, estrés psicosocial y
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drogas ilegales inhaladas. También puede desarrollarse tras la exposicion a aspirina,
medicamentos antiinflamatorios no esteroideos o bloqueadores B en individuos
susceptibles. Esta forma de estado asmatico representa una fisiopatologia mas
«broncoespasticay y se asocia con una rapida resolucidn con el tratamiento. Mas
comunmente, los episodios de asma se desarrollan durante varias horas o dias, y pueden
ser desencadenados por infeccion virica o atipica. La obstruccion de la via aérea en estos
casos se debe a inflamacion de esta, broncoconstriccion y taponamiento por moco.

JLUIANIBIE Factores de riesgo de muerte por asma

Estado socioecondémico bajo

Género femenino

Raza afroamericana o puertorriquefia

Tabaquismo

«Asma labil», alto grado de variabilidad en el flujo espiratorio pico
Eosinofilia sanguinea

Pobre percepcion de la disnea: alexitimia, un rasgo psicologico caracterizado por dificultad para percibir y
expresar emociones y sensaciones corporales

Antecedente de exacerbaciones graves agudas (asma asfixiante)

Antecedente de intubacion por asma

Antecedente de ingreso en la unidad de cuidados intensivos por asma

Dos o mas hospitalizaciones por asma durante el afio previo

Tres o mas visitas al servicio de urgencias por asma durante el afio previo
Hospitalizacion o visita al servicio de urgencias por asma durante el mes anterior
Uso de mas de dos contenedores al mes de ,-agonistas inhalados de duracion corta
Uso actual o suspension reciente de corticoesteroides orales

Pobre percepcion de la obstruccion al flujo de aire

Enfermedad cardiovascular comoérbida

Sensibilidad a la alternaria

En ambas formas, los procesos patoldgicos resultan en obstruccion de la via aérea y
limitacion espiratoria al flujo de aire. El tiempo espiratorio insuficiente resulta en
atrapamiento de aire, hiperinflacion dindmica (HID) y presion alveolar positiva
persistente al final de la espiracion, también llamada presion positiva al final de la
espiracion intrinseca (PPFE1). Esto altera la mecéanica pulmonar al incrementar el
esfuerzo respiratorio, al tiempo que simultaneamente coloca al diafragma en desventaja
mecanica. La carga de trabajo aumentada colocada sobre los musculos de la respiracion
resulta en un aumento en el consumo de oxigeno y produccion de CO,, lo que inicia un
circulo vicioso.

La HID afecta de forma adversa a la funcion cardiovascular debido a las fluctuaciones
dramaticas en la presion intratoracica durante la inspiracion y la espiracion (evidentes en
la exploracion fisica, como pulso paraddjico). Durante la inspiracion, puede haber un
llenado ventricular derecho exagerado y movimiento paraddjico del septo interventricular,
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lo que resulta en alteracion del llenado del ventriculo izquierdo. Durante la espiracion, la
presion intratoracica aumentada altera el llenado ventricular diastolico, lo que se traduce
en una disminucion en el gasto cardiaco y compromiso del flujo sanguineo diafragmatico,
exacerbando la acidosis metabdlica y la fatiga de los musculos de la respiracion. Esta
espiral descendente de multiples procesos fisiopatologicos da como resultado fallo
respiratorio hipoxémico e hipercapnico (algoritmo 11-1).

La evaluacion rdpida del paciente que presenta estado asmadtico es esencial y debe
enfocarse en puntos clave de la historia clinica, como la duracién de los sintomas, los
factores desencadenantes potenciales, el uso de medicamentos y antecedentes de ataques
graves. Los pacientes deben ser interrogados sobre la presencia de sintomas sugerentes
de condiciones comorbidas, que complican el cuadro actual, o que se presenten de forma
similar (tabla 11-2). Los hallazgos clave en la historia clinica y la exploracion fisica se
listan en la tabla 11-3.

ALGORITMO 11-1 Fisiopatologia del estado asmatico
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FISIOPATOLOGIA DEL ASMA
Inflamacion de la via aérea
Broncoconstriccian
Taponamiento por moco
Aumento de la resistencia de |a

via aérea
CARDIACA PULMONAR MOSCULOS DE LA
Alteracion en el llenado Aumento del espacio RESPIRACION
diastalico I— muerto fisioldgico — Diafragma en desventaja
Disminucian del gasto Hiperinflacion dinamica mecanica
cardiaco Presion positiva al final de Exhalacion activa
la espiracion intrinseca Aumento de la carga de
Desequilibrio V/Q trabajo diafragmatico
Derivacion Aumento de la carga de
trabajo en los musculos
accesorios
Compromiso de la
perfusion diafragmatica
v
SISTEMICAS

Aumento en el consumo de 0,
Aumento en la produccion de CO,
Normo-/hipoxemia
Hipo-/hipercapnia
Acidosis respiratoria
Acidosis metabolica

TRATAMIENTOS
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Tratamiento estandar para todos los pacientes

Oxigeno
Oxigeno suplementario para mantener una SaO, > 92%.

JVGIM.QIEYA Diagnosticos diferenciales que considerar

Obstruccion de la via aérea superior

Tumor

Epiglotitis

Disfuncion de las cuerdas vocales

Aspiracion de cuerpo extrano

Lesion endobronquial

Fallo cardiaco congestivo

Reflujo gastroesofagico

Apnea obstructiva del suefio

Traqueomalacia

Traqueobranquitis herpética

Estenosis mitral

Reaccion medicamentosa adversa

Sensibilidad a la aspirina
Inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina
Antagonista B,-adrenérgico

Pentamidina inhalada

Broncodilatadores inhalados

By,-agonistas administrados mediante inhaladores de dosis medida (IDM) o
broncodilatadores nebulizados. Incrementan la broncodilatacion mediada por AMP
ciclico. Nebulizacion de albuterol (2,5-5 mg) cada 20 min (o 4-8 disparos en un IDM
con camara espaciadora) en la primera hora.

De forma alternativa, se puede administrar albuterol como una nebulizacién continua
en dosis de 10-15 mg durante 1 h con monitorizacion de telemetria. Una revision
Cochrane de 2009, de 165 estudios aleatorizados y controlados, apoya el uso de
nebulizaciones continuas frente a IDM intermitente en pacientes con asma aguda grave
que se presentan en el servicio de urgencias, con el fin de mejorar su funcion
pulmonar y reducir la tasa de hospitalizacion.

Levalbuterol (1,25 mg) cada 20 min en la primera hora; luego, cada 40 min de forma
alternada, hasta tres dosis si se requiere.

El tratamiento inicial debe incluir ipratropio 0,5 mg nebulizado cada 20 min,
administrado de forma concomitante con albuterol (se ha demostrado que mejora la
limitacion al flujo de aire en las exacerbaciones agudas de asma en las primeras 36 h).
Este antagoniza la broncoconstriccion mediada por GMP ciclico.
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En el caso de pacientes intubados, los broncodilatadores deben administrarse mediante
un IDM (p. €j., albuterol) a través del circuito inspiratorio o a través de un bifurcador
en forma de Y conectado al tubo endotraqueal.

Los By-agonistas de larga duracion, salmeterol y formoterol, no estan indicados para el
tratamiento del asma aguda. Los P,-agonistas de larga duracion pueden continuarse

como un afiadido a la terapia en el paciente hospitalizado y en el contexto
extrahospitalario.

La administracion intravenosa de ,-agonistas no es mds efectiva y es potencialmente
mas toxica que la administracion en forma de aerosol, por lo que no se recomienda.
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Hallazgos tipicos en la exploracion fisica y de laboratorio
en el asma, de acuerdo con su gravedad

Fallo respiratorio

Hallazgo Leve Moderada Grave inminente
Falta de aliento Al caminar Al hablar En reposo
Se puede recostar  Prefiere sentarse  Seinclina
hacia delante
Habla en Oraciones Frases Palabras
Estado de alerta Puede estar Usualmente Usualmente Somnoliento
agitado agitado agitado 0 confundido
Frecuencia Aumentada Aumentada =30 resp/min
respiratoria
Uso de musculos Usualmente no Usualmente Usualmente
ACCESOrios y
retracciones
Sibilancias Moderadas, con Fuertes Usualmente Ausentes
frecuencia al final fuertes
de la espiracion
Pulso (latidos/min) <100 100-120 >120 Bradicardia
(«60)
Pulso paraddjico Ausente Puede estar Confrecuencia  Suausencia
(<10 mm Hg) presente presente sugiere fatiga
{10-25 mm Hg) (=25 mm Hg)  de los masculos
respiratorios
FEP % delo >80% 60-80% <60%
predicho
Pa0, Normal =60 mm Hg <60 mm Hg
PaC0O, <45 mm Hg <45 mm Hg =45 mm Hg
Sa0, =>05% 91-95% <90%

FEP: flujo espiratorio pico.

Corticoesteroides

La dosis inicial de metilprednisolona es de 125 mg i.v. en dosis Unica o una dosis
equivalente via oral si el paciente es capaz de tolerar la administracion oral. Los
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corticoesteroides disminuyen la respuesta inflamatoria y regulan al alza los receptores

B.
De forma subsecuente, metilprednisolona 40-60 mg i.v. cada 6-12 h o una dosis
equivalente via oral si no hay sospecha de alteracion en la absorcion gastrointestinal.

Considerar disminuir la dosis después de 36-48 h, dependiendo de la respuesta clinica.
Consideraciones terapéuticas adicionales

Antibioticos
No se recomiendan de forma sistematica para la exacerbacion del asma no complicada.

Estan justificados en pacientes con fiebre, esputo purulento o si existe evidencia de
neumonia o sinusitis bacteriana que complica la exacerbacion del asma.

Magnesio
El magnesio intravenoso (2 g en infusion durante 20 min) es relativamente seguro,
pero no parece ser mas efectivo que la terapia estandar. Se piensa que antagoniza la
broncoconstriccion mediada por calcio. No hay datos que apoyen su uso mas alla de la
administracion de la dosis inicial en el servicio de urgencias.
Hay menos informacion disponible acerca del uso de magnesio inhalado, pero puede
afadirse a los broncodilatadores inhalados.

Metilxantinas
No se recomiendan para el tratamiento inicial del asma aguda.
Propiedades broncodilatadoras equivalentes a las de los P,-agonistas, pero con un
mayor potencial de toxicidad (taquiarritmia).

Epinefrina
No se ha demostrado que tenga ventajas sobre el tratamiento con broncodilatadores
inhalados, pero tiene el potencial afiadido de toxicidad, en especial en pacientes
hipoxémicos.
Considerar en pacientes que no responden o no son capaces de cooperar con el
tratamiento intensivo con broncodilatador inhalado.
Dosis de 0,5 mg de una dilucion 1:1000 s.c. cada 20 min, hasta tres dosis si se
requiere.

Heliox

El uso de mezclas de helio-oxigeno (He-O,) en la enfermedad obstructiva grave de la

via aérea se basa en la menor densidad del helio comparada con la del aire, lo que
resulta en un flujo de aire mas laminar en vez de mas turbulento.

Usar una mezcla de heliox (He:0,) de 60:40% o 70:30%.
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Existe cierta informacion que sugiere una mejor administracion de broncodilatadores
aerosolizados cuando se dan con heliox en lugar de con oxigeno.

El uso de heliox en el paciente ventilado mecanicamente debe ser considerado
unicamente en aquellas instituciones con experiencia significativa y familiarizadas con
su uso, debido a potenciales complicaciones técnicas en relacion con el volumen y
monitorizacion de la presion con los ventiladores estandar.

Estrategias de ventilacion

El objetivo del manejo en el estado asmatico es quitar carga sobre los musculos
respiratorios, corregir la hipoxemia, proporcionar una ventilacion adecuada y minimizar la
lesion pulmonar, particularmente por HID, al tiempo que se trata la inflamacion
subyacente de la via aérea y la broncoconstriccion.

Ventilacion no invasiva

Aunque el concepto de tratar el asma aguda (una enfermedad por atrapamiento de
aire) con presion adicional sobre la via aérea al final de la espiracidbn parece
contradictorio, varios estudios han indicado que, de hecho, puede reducir el esfuerzo
respiratorio durante las exacerbaciones y el broncoespasmo. La presion positiva binivel
sobre la via a¢rea (BiPAP) también mejora el efecto broncodilatador de albuterol.
La informacion en relacion con el uso de ventilacion no invasiva con presion positiva
(VNIPP) en el asma grave es limitada.

La VNIPP, ya sea con presion positiva continua sobre la via aérea o BiPAP, puede
considerarse el tratamiento inicial en pacientes que se presentan en el servicio de
urgencias con estado asmatico que estan alertas, se muestran cooperadores y son
capaces de proteger su via aérea mientras toleran una mascarilla facial completa.
Los parametros iniciales del BiPAP, una presion positiva inspiratoria sobre la via aérea
(IPAP) de 8 y una presién positiva espiratoria sobre la via aérea (EPAP) de 5, y
ajustadas rapidamente para alcanzar la comodidad del paciente y disminuir el esfuerzo
respiratorio (disminucion de la frecuencia respiratoria, aumento del volumen
corriente), sin exceder una [IPAP de 15 y una EPAP de 5.
La aerofagia con vomito y aspiracion subsecuentes son complicaciones potenciales de
la VNIPP, y se debe mantener a los pacientes en ayuno y monitorizarlos de cerca.
Debe documentarse la mejoria clinica después del inicio de la VNIPP (disminucion de
la frecuencia respiratoria, mejoria del movimiento de aire, disminucion de la PaCO,) y
al poco tiempo de haber iniciado la VNIPP, asi como el tratamiento farmacologico (en
los primeros 30 min).
La falta de mejoria indica al clinico la necesidad de intubacion y ventilacion mecanica.
Una vez que la intubacion se considera necesaria, no debe retrasarse.

La VNIPP esta contraindicada en pacientes con alteracion del estado mental e
inestabilidad hemodinamica.

142
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

IEVCIWNIEE Parametros iniciales del ventilador en el estado asmatico

Parametro Ajuste

Modo Controlado por volumen
Ventilacion minuto 101

Volumen corriente 7-8 ml/kg

Frecuencia respiratoria 12-14 respiraciones/min

Tasa de flujo inspiratorio 60-80 I/min

Presion positiva al final de la espiracion 0-5 cm H,O

FiO, Ajustar para mantener SaO, > 90%

Ventilacion invasiva

Las estrategias de ventilacion deben concentrarse en permitir un tiempo espiratorio
adecuado para evitar HID y barotrauma. Es preferible la ventilacion mecanica con
ventilacion controlada por volumen. Los pardmetros iniciales sugeridos se listan en la
tabla 11-4. Se debe utilizar una estrategia que permita la proteccion del pulmén y una
hipercapnia permisiva, con una presion meseta objetivo de <30 cm H,O. Se debe
monitorizar la PPFEi realizando una maniobra de pausa al final de la espiracién. La
PPFEi es igual a la PPFE total menos la PPFE establecida (en el ventilador) (fig. 11-1).
El objetivo debe ser mantener la PPFEi <20 cm H,O.

CONSIDERACIONES ADICIONALES

En el estado asmatico es comun la hipotension durante la intubacion o posterior a ella
debido a maltiples factores, como la aplicacion de presion positiva a lo largo del ciclo
respiratorio en pacientes con HID y PPFEi preexistentes, hipovolemia y sedacion. Debe
manejarse con sedantes y liquidos intravenosos de forma liberal, asi como las estrategias
ventilatorias antes mencionadas para minimizar la HID. Si es necesario, y siempre con
una monitorizacion de cerca de la SpO,, el paciente puede desconectarse del circuito del
ventilador para permitir la exhalacion adecuada del gas atrapado y disminuir la presion
intratoracica.
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FIGURA 11-1 Presion positiva al final de la espiracién (PEEP) intrinseca.

Se debe considerar el bloqueo neuromuscular en pacientes con estado asmatico o
ventilacibon mecdnica que demuestren una asincronia considerable entre paciente y
ventilador con presiones de meseta inaceptablemente elevadas y PPFEi a pesar de una
sedacidbn y analgesia adecuadas. Se deben administrar agentes bloqueadores
neuromusculares en forma de bolos intermitentes con monitorizacion neuromuscular.
Conviene evitar la administracion de agentes bloqueadores neuromusculares en forma de
infusiébn continua debido al riesgo aumentado de miopatia asociada con el uso
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concurrente de esteroides.
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Exacerbaciones agudas de
enfermedad pulmonar
obstructiva cronica

Chad A. Witt y Marin H. Kollef

En Estados Unidos, mas de 16 millones de adultos padecen enfermedad pulmonar
obstructiva crénica (EPOC). La EPOC se puede manifestar predominantemente con
bronquitis cronica o enfisema. En 2001, la EPOC representd mas de 16 millones de
visitas al consultorio, 500000 hospitalizaciones y 110000 muertes, lo que la convierte en
la cuarta causa principal de muerte en Estado Unidos, por detrds de la enfermedad
cardiaca, el cancer y la enfermedad cerebrovascular. Se espera que el nimero de
pacientes con EPOC se incremente a medida que la edad de la poblacion avanza.

Existen muchas definiciones para lo que representa una exacerbacion aguda de EPOC.
La definicibn mas utilizada evalia la gravedad de la exacerbacidbn a partir de tres
sintomas: a) empeoramiento de la disnea; b) incremento en la purulencia del esputo, y ¢)
aumento en el volumen del esputo. Las exacerbaciones tipo 1 (graves) tienen los tres
sintomas y las tipo 2 (moderadas) muestran dos de los tres sintomas. Las exacerbaciones
tipo 3 (leves) incluyen uno de los sintomas y, al menos, uno de los siguientes: infeccion
de vias respiratorias superiores en los 5 dias previos, fiebre sin causa aparente, aumento
de las sibilancias y la tos o un incremento del 20% en la frecuencia respiratoria o
frecuencia cardiaca por encima de la basal. Las exacerbaciones agudas pueden ser
desencadenadas por infecciones (viricas o bacterianas) o exposiciones a elementos
ambientales; sin embargo, dado que muchos pacientes tienen condiciones clinicas
asociadas, como fallo cardiaco congestivo o infecciones extrapulmonares, definir qué
sintomas son secundarios a las exacerbaciones agudas y cudles secundarios a otras
condiciones médicas constituye un diagndstico clinico. A todos los pacientes que
presentan sintomas consistentes con una exacerbacion aguda de EPOC se les debe
realizar una radiografia de torax para buscar evidencia de neumonia o edema pulmonar, y
se les debe medir el contenido de oxigeno arterial mediante andlisis de gases en sangre
(algoritmo 12-1). No se ha demostrado que la evaluacion espirométrica sistematica sea
beneficiosa en el contexto de las exacerbaciones agudas de EPOC vy, por lo tanto, no se
recomienda. El escenario clinico es el que debe dictar la necesidad de una evaluacion
mas profunda.

El manejo médico de las exacerbaciones agudas de EPOC ha sido evaluado en
numerosos estudios clinicos. El tratamiento incluye terapia con broncodilatadores, terapia
con oxigeno, corticoesteroides sistémicos y antibioticos (tabla 12-1). Aunque la duracion
exacta del tratamiento con corticoesteroides sistémicos y antibidticos no ha sido definida,
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el beneficio de utilizar estos agentes se ha demostrado en repetidas ocasiones.

Estudios acerca de la terapia con broncodilatadores han mostrado que los
broncodilatadores inhalados son superiores a los broncodilatadores sistémicos y que no
existe ventaja en el tratamiento nebulizado sobre el tratamiento con inhalador de dosis
medida. La terapia broncodilatadora incluye tratamiento con agonistas del receptor [3,-
adrenérgico de duracion corta y agentes anticolinérgicos de accion corta. En general, el
perfil de efectos secundarios de los agentes anticolinérgicos es favorable comparado con
el de los agonistas del receptor ,-adrenérgico; por lo tanto, los agentes anticolinérgicos
deben ser la primera opcion. Adicionalmente, si el paciente no mejora con dosis maximas
de tratamiento anticolinérgico, la adicidn de agonistas B,-adrenérgicos de corta duracion
ha demostrado ser beneficiosa.

ALGORITMO 12-1 Evaluacién inicial y manejo médico de las exacerbaciones agudas de la enfermedad
pulmonar obstructiva crénica
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Evaluacion inicial:
Evaluacion clinica inicial, incluyendo historia clinica y
exploracion fisica
Estudios basicos de laboratorio, entre los que se encuentran
biometria hematica completa y panel metabalico basico
Radiografia de torax
Analisis de gases arteriales

v
No

jEs la valoracion del paciente consistente :

con una exacerbacion de EPOC?

Tratar la condicion
medica subyacente

Si

v
Tratar la exacerbacion aguda de EPOC:
Tratamiento con oxigeno por canula nasal o mascarilla.
Ajustar la Pa0, a > 60 mm Hg o Sa0, > 90%, procurando
no sobrecorregir la hipoxemia y precipitar hipercapnia
Tratamiento con broncodilatador (tabla 12-1)
Tratamiento con corticoesteroides (tabla 12-1)
Tratamiento antibiotico (tabla 12-1)
Proceder con apoyo mecanico ventilatorio si se requiere
(algoritmo 12-2)

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cronica.

La terapia con oxigeno no ha sido estudiada rigurosamente debido a que el beneficio se
infiere. Se debe administrar oxigeno mediante una canula nasal o mascarilla para mejorar
la PaO, a >60 mm Hg o la SaO, al 90-92%, procurando no incrementar la tension de

oxigeno a un nivel suficientemente alto para precipitar hipercapnia.

El tratamiento con corticoesteroides ha sido extensamente estudiado y el beneficio de
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tratar a los pacientes con exacerbaciones agudas de EPOC con corticoesteroides
sistémicos esta claro. En el estudio mas grande que compara un esquema de 2 semanas
de corticoesteroides con un esquema de 8 semanas no hubo beneficio al tratar a los
pacientes durante 8 o 2 semanas. La mayoria de los pacientes responderan al tratamiento
con corticoesteroides durante 5-10 dias.

VI LNV Medicamentos cominmente utilizados para las exacerbaciones
das de EPOC

Dosis y via de

Medicamento . < Frecuencia
administracion
Broncodilatadores
Agente anticolinérgico
. . 0,5 mg nebulizados o 18-36 ug con
Bromuro de ipratropio inhalador de dosis medida Cada 4-6 h
Agonista del receptor P-
adrenérgico 2,5-5 mg nebulizados o 180 ug con Cada 4-6 h
Albuterol inhalador de dosis medida
Corticoesteroides
125 mg i.v. Cada 6 h durante 3 dias; luego,
N T 60 mg v.o. cada dia durante 4 dias; luego,
40 mg v.o. cada dia durante 4 dias; luego,
20 mg v.o. cada dia durante 4 dias

Cada dia durante 5-7 dias o un
Prednisona 30-60 mg v.o. esquema mas prolongado con
disminucion gradual

Antibidticos
Trimetoprim/sulfametoxazol 160/800 mg v.o. Cada 12 h durante 5-10 dias
Amoxicilina 250 mg v.o. Cada 6 h durante 5-10 dias
Doxiciclina 200 mg v.o. El primer dia, seguido de
100 mg v.o. cada 12 h durante 5-10 dias
500 mg v.o. El primer dia, seguido de
Azitromicina 250 mg v.o. cada dia durante 4 dias,
500 mg v.o. cada dia durante 3 dias
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El tratamiento de las exacerbaciones agudas de EPOC con antibidticos ha demostrado ser
beneficioso, especialmente en pacientes con exacerbaciones moderadas-graves. Los
organismos mas comunmente identificados en el esputo de pacientes con exacerbaciones
agudas de EPOC son Streptococcus pneumoniae, Moraxella catarrhalis y Haemophilus
influenzae. En pacientes con enfermedad mas grave se identifican con mayor frecuencia
otras bacterias gramnegativas, como Pseudomonas aeruginosa. Se han estudiado
muchos antibidticos, incluyendo amoxicilina, trimetoprim/sulfametoxazol, tetraciclina,
claritromicina, azitromicina, ciprofloxacina, levofloxacina y moxifloxacina, aunque no son
los tnicos. Se han realizado estudios limitados que evaluan el uso de nuevos antibidticos
de mas amplio espectro en comparacion con antibidticos mas conocidos y de espectro
mas reducido, y a dia de hoy no hay evidencia de que los antibidticos de mas amplio
espectro disminuyan la mortalidad. Sin embargo, dada la preocupacion de la resistencia a
antibioticos, hoy en dia se utilizan con frecuencia agentes de amplio espectro, como
claritromicina, azitromicina, levofloxacina y moxifloxacina. Dada la falta de evidencia
para dictar la duracion exacta del tratamiento, a los pacientes cominmente se les trata
con antibidticos durante 5-10 dias.

ALGORITMO 12-2 Ventilacion mecanica en las exacerbaciones agudas de enfermedad pulmonar
obstructiva crénica
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;Existen motivos por los cuales el paciente no puede tolerar
la ventilacidn no invasiva?

Fallo respiratorio agudo

Agitacion o alteracion del estado mental

Inestabilidad hemodinamica
Secreciones excesivas

Anormalidad estructural que impide el ajuste de la mascarilla

Obesidad extrema

No

Si

!

Iniciar tratamiento con BiPAP y estar
preparado para llevar a cabo intubacion
endotraqueal si es necesario

Ajustar la Pa0, a =60 mm Hg o 5a0, > 90%
procurando no hiperventilar y reducir la
pC0, significativamente por debajo de la
basal del paciente

7
;El paciente mejora?

!

Proceder con intubacion
endotraqueal

F

Si

v

Continuar tratamientos periodicos con BiPAP

hasta que el estado respiratorio del paciente
se haya estabilizado

BiPAP: presion positiva binivel de la via aérea.

Existen otras terapias médicas que han sido utilizadas para tratar las exacerbaciones
fisioterapia pulmonar y
broncodilatadores metilxantinicos. No existe evidencia que apoye el uso de estas terapias
y, de hecho, las ultimas dos pueden ser perjudiciales. No hay estudios que demuestren el

agudas de EPOC, como medicamentos
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beneficio de la fisioterapia pulmonar para las exacerbaciones agudas de EPOC, e incluso
algunos han mostrado una disminucion transitoria en el volumen espiratorio forzado en 1
s después del tratamiento, lo cual resalta la posibilidad de que la fisioterapia pulmonar sea
dafiina. Dado el perfil significativo y frecuente de episodios adversos de las metilxantinas
y la falta de evidencia que demuestre mejores desenlaces con estos agentes, no se
recomienda el uso sistematico de metilxantinas para las exacerbaciones agudas de EPOC.

Ademds de los tratamientos ya discutidos, el apoyo mecanico ventilatorio es una
modalidad importante de tratamiento en pacientes con exacerbaciones agudas de EPOC
(algoritmo 12-2). En pacientes con dificultad respiratoria en aumento, demostrada por
deterioro clinico, empeoramiento de la hipercapnia y acidosis respiratoria,
empeoramiento de la hipoxemia y aumento de la disnea, el apoyo mecanico ventilatorio
puede ser temporalmente necesario. Multiples estudios han demostrado que la ventilacion
no invasiva con presion positiva es beneficiosa en pacientes con exacerbaciones agudas
de EPOC. Esta estrategia reduce la probabilidad de requerir intubacion endotraqueal vy,
posiblemente, mejora también la supervivencia. En pacientes con alteracion del estado
mental, fallo respiratorio agudo, compromiso hemodindmico y obesidad extrema, puede
ser necesario proceder directamente a la intubacion endotraqueal y ventilacion mecanica.

Los parametros iniciales del ventilador en los pacientes con EPOC deben tener en
consideracion el hecho de que esta poblacion de pacientes requiere una fase espiratoria
prolongada. Los pardmetros iniciales adecuados del ventilador serdn modo asistido
controlado por volumen, frecuencia de 10-12 respiraciones/min, volumen corriente 8
ml/kg, presion positiva al final de la espiracion (PPFE) de 0 a 5 cm H,O y una FiO,
adecuada para mantener la saturacion de la hemoglobina cercana al 92%. Estos pacientes
requieren altos flujos (flujo pico de 75-90 I/min) para permitir un indice inspiratorio a
espiratorio de 1:4 si es posible. Los parametros iniciales deben ser ajustados valorando el
nivel de comodidad del paciente y la sincronia con el ventilador, y mediante el analisis de
los gases arteriales. El paciente no debe ser ventilado buscando gases arteriales
«normales» y se debe permitir una hipercapnia cercana al nivel basal del paciente.

También es importante monitorizar al paciente en busca del desarrollo de auto-PPFE
mientras recibe ventilacion mecénica. Esta puede ser detectada monitorizando las formas
de onda del ventilador y el trazo capnografico. La auto-PPFE se puede presentar con
flujos inadecuados, volumen corriente excesivo y frecuencias respiratorias altas, y puede
resultar en una reduccion del retorno venoso e hipotension sistémica. La auto-PPFE
también hace mas dificil para el paciente activar el ventilador, y se puede afiadir PPFE
extrinseca para contrarrestar este efecto. Adicionalmente, los pacientes con EPOC bajo
apoyo mecanico ventilatorio deben recibir profilaxis adecuada contra trombosis venosa
profunda y ulceras por estrés. El apoyo nutricional es de vital importancia en estos
pacientes, pero no debe contener carbohidratos excesivos, ya que esto incrementara la
produccion de CO,.
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Trastornos respiratorios durante
el sueno en la unidad de cuidados
intensivos

Tonya D. Russell

El suefio tiene varios efectos sobre la fisiologia respiratoria en pacientes saludables, como
se describe en la tabla 13-1. En pacientes con comorbilidades subyacentes, como
enfermedad pulmonar obstructiva cronica y enfermedad neuromuscular, estos cambios
en la fisiologia respiratoria pueden causar compromiso del estado cardiopulmonar del
paciente. Adicionalmente, existen alteraciones de la respiracion relacionadas con el suefio
que pueden conducir a fallo respiratorio en las que la fisiopatologia principal se presenta
durante el suefio, como la apnea obstructiva del suefio, la apnea del suefio central (ASC)
y la hipoventilacion durante el suefio relacionada con la obesidad.

Los episodios apneicos durante el suefio pueden ser de naturaleza obstructiva o central.
Los episodios obstructivos estan asociados con un esfuerzo respiratorio activo, en tanto
que en las apneas centrales no hay esfuerzo respiratorio presente. La apnea obstructiva
se presenta cuando existe estrechamiento de la via respiratoria superior durante el suefio
debido a tejido blando excesivo o anormalidades estructurales, lo que resulta en
limitacion o cese del fluyjo de aire, que puede estar asociado con despertares o
desaturaciones de oxigeno. La apnea obstructiva se ha asociado con un incremento en el
riesgo de somnolencia diurna excesiva, hipertension, accidente cerebrovascular y fallo
cardiaco. Se ha estimado que la prevalencia del sindrome de apnea-hipopnea obstructiva
del suefio (SAHOS) es del 4% en hombres y del 2% en mujeres. La ASC se puede
presentar en el contexto de fallo cardiaco grave (respiracion de Cheyne-Stokes),
accidente cerebrovascular o uso de narcoticos. La gravedad de la apnea obstructiva del
suefio puede ser cuantificada por el niumero de episodios por hora (indice apnea-
hipopnea) o por la gravedad de la somnolencia, como se muestra en la tabla 13-2.

El sindrome de hipoventilacion por obesidad (SHO) se utiliza frecuentemente para
describir la hipoventilacion durante el suefio que se presenta en pacientes obesos, la cual
resulta en hipercapnia diurna. La prevalencia del SHO no esta clara, y su definicion en la
literatura es variable. Sin embargo, la American Academy of Sleep Medicine Task Force
ha realizado recomendaciones para los criterios diagnodsticos para el sindrome de
hipoventilacion durante el suefio, del cual es parte el SHO, como se muestra en la tabla
13-3. Es evidente que la hipercapnia puede presentarse en el contexto de SAHOS grave
por si solo, hipoventilacion relacionada al suefio sin episodios apneicos o hipopneicos
(SHO) o una combinacion de ambos.

La apnea obstructiva del suefio y la hipoventilacion relacionada con la obesidad deben ser
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consideradas en los pacientes con fallo respiratorio hipercapnico con los signos y
sintomas que se listan en la tabla 13-4. Se debe considerar ASC si existe antecedente de
fallo cardiaco congestivo, accidente cerebrovascular o uso de narcoéticos. En pacientes
con hipercapnia solo relacionada con apnea obstructiva del suefio, la presion positiva
continua en la via aérea (CPAP) a una presiéon que resuelva los episodios obstructivos
debe corregir la hipercapnia. Sin embargo, en los pacientes en los que existe un
componente de hipoventilacion relacionada con el suefio, usualmente se requiere la
presion positiva binivel en la via aérea (BiPAP). El tratamiento de la ASC requiere BiPAP
con un ajuste de frecuencia respiratoria de respaldo.

JUVU DN RBIW Efectos del sueiio en la fisiologia respiratoria

Disminucion de la respuesta ventilatoria hipdxica
Disminucion de la respuesta ventilatoria hipercapnica

Aumento de la hipotonia muscular
Aumento de la resistencia de la via aérea

Aumento del umbral de estimulacién por eventos relacionados a una resistencia aumentada de la via aérea
(No-REM > REM)

REM: movimiento ocular rapido. No-REM: movimiento ocular no rapido.

LI RIYAE Gravedad de la apnea obstructiva del sueiio

Gravedad IAH? Nivel de afeccion®

Actividades sedentarias que requieren minima atencion

Leve 5-15 . . ., . .
(p- €j., ver la television, leer, ser pasajero en un automavil)
Actividades que requieren algo de atencion

Moderada 15-30 . . on 4%
(p. €j., reuniones, conciertos)
Actividades que requieren atencion activa

Grave >30

(p. €j., conversaciones, comer, conducir)

“IAH (indice apnea-hipopnea), nimero de apneas e hipopneas por hora; la apnea se define como cese del flujo de
aire; la hipopnea, como una reduccion >30% en el flujo de aire asociada con una desaturacion de oxigeno del 4%.
Todos los episodios deben durar al menos 10 s.

bNivel de somnolencia diurna.

SV WNRIXE Criterios diagnosticos para el sindrome de hipoventilacion
durante el suefio”

Signos y sintomas Monitorizacion
Cor pulmonale
Hipertensiéon pulmonar Aumento en la PaCO, durante el suefio > 10 mm
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Somnolencia diurna excesiva inexplicable Desaturaciones de oxigeno durante el suefio no
Eritrocitosis asociadas con apneas o hipopneas

Hipercapnia al despertar (PaCO, >45 mm Hg)

“Debe cumplir con al menos un criterio de cada columna.

Desafortunadamente, en la literatura médica no hay muchas guias para ajustar
empiricamente las presiones de CPAP y BiPAP en el contexto de trastornos en la
respiracion durante el suefio y de hipoventilacion relacionada con el suefio. En el
contexto extrahospitalario, se lleva a cabo un estudio de suefio fraccionado en el que la
primera parte del estudio permite el diagnostico de trastorno de la respiracion durante el
suefio, y la segunda, el ajuste de la CPAP o BiPAP. Si es posible realizar un estudio de
suefio intrahospitalario, este serd la mejor manera de establecer un diagnostico de
SAHOS, ASC o SHO, y la mejor forma de determinar las presiones necesarias
requeridas para tratar el padecimiento. Sin embargo, si un paciente requiere empezar la
terapia sin el beneficio de un estudio del suefio, se debe iniciar en un entorno bien
monitorizado, como una sala de cuidados intensivos.

BV DLW REZE  Signos y sintomas del sindrome de apnea-hipopnea obstructiva
1¢l suefio y el sindrome de hipoventilacion por obesidad
Obesidad

Ronquidos
Despertarse roncando o jadeando

Apneas atestiguadas

Somnolencia diurna excesiva

Cefaleas matutinas

Circunferencia de cuello grande

Suefio no reparador

Hipertension mal controlada

Anormalidades craneofaciales (micrognatia, retrognatia, macroglosia)
Desaturaciones de oxigeno nocturnas

Hipercapnia no explicada por otra etiologia

Hipotiroidismo

Los pacientes con obesidad morbida o que tienen apnea obstructiva del suefio grave
frecuentemente requeriran presiones altas para resolver el trastorno de la respiracion
durante el suefio. Si la presion empirica es muy baja, entonces los episodios de apnea o
hipoventilacion pueden no resolverse por completo y conducir a hipoxemia prolongada.
Se ha notificado que se puede presentar hipoxemia grave durante el uso empirico de la
CPAP. Si la presion empirica es muy elevada, entonces el paciente puede experimentar
otras complicaciones relacionadas con la presion positiva, como se mencionan en la tabla
13-5, las cuales pueden disminuir la capacidad del paciente para tolerar la CPAP o
BiPAP.
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En pacientes que no pueden tolerar la CPAP o BiPAP, la traqueotomia es el estandar de
oro para el tratamiento de la apnea obstructiva del suefio, dado que permite saltarse el
area de obstruccion de la via aérea superior. Sin embargo, algunos pacientes con
obesidad morbida pueden requerir tubos de traqueostomia hechos a medida para resolver
por completo la obstruccion. Adicionalmente, si existe un componente de ASC o
hipoventilacion relacionada con el suefio que no se deba unicamente a SAHOS, se
requiere ventilacion nocturna a través de la traqueostomia. El algoritmo 13-1 muestra
un ejemplo para la evaluacion y el tratamiento de pacientes en la unidad de cuidados
intensivos en los que se sospecha apnea obstructiva del suefio o hipoventilacion
relacionada con el suefio graves.

VIR REE Complicaciones comunes y efectos secundarios de la ventilacion
Dn presion positiva y la presion positiva binivel en la via aérea
Sequedad nasal/oral
Sequedad ocular

Fuga de la mascarilla
Aerofagia/distension gastrica
Irritacion de la piel

ALGORITMO 13-1 Evaluaciéon propuesta y guia de tratamiento para los pacientes en la unidad de
cuidados intensivos en los que se sospecha sindrome de apnea-hipopnea obstruc-tiva del suefio grave,
apnea del sueiio central o sindrome de hipoventilacion por obesidad
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Paciente con signos o sintomas
consistentes con SAHOS grave,
ASC o SHO

Se puede realizar un estudio del
suefio de forma intrahospitalaria?

Si No
Estudio junto a la cama del Paciente
paciente para documentar con hipercapnia

la respiracion alterada y
ajustar la CPAP o BiPAP

Preocupacion por ASC por Si | BiPAP empirica con monitorizacion
condiciones comarbidas de cerca de la oximetria durante la

noche, telemetria y gases arteriales
por la mafiana (y ritmo de soporte si
No la ASC es una preocupacidn)

CPAP empirica con monitorizacian
de cerca de la oximetria durante
la noche y telemetria

v v
Paciente intolerante a la CPAP Paciente intolerante a la BiPAP
v w
Traqueotomia Tragueotomia £ ventilacion nocturna
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ASC: apnea del suefio central. BiPAP: presion positiva binivel en la via aérea. CPAP: presion positiva continua en
la via aérea. SAHOS: sindrome de apnea-hipopnea obstructiva. SHO: sindrome de hipoventilacion por obesidad.
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Hipertension pulmonar y fallo
ventricular derecho en la unidad
de cuidados intensivos

Murali M. Chakinala

La insuficiencia cardiaca ventricular derecha descompensada (ICVDD) es una causa
menos comun de choque que, por lo general, es infradiagnosticada y reconocer su
presencia requiere vigilar multiples signos y sintomas. El tratamiento de esta condicion
también difiere un poco de las guias de manejo general del choque, como se ha
mencionado ya en este libro. Con mayor frecuencia, la ICVDD se produce en el contexto
de hipertension pulmonar cronica (p. €j., presion arterial pulmonar media [PAPm] > 25
mm Hg) con una enfermedad aguda desencadenante que convierte un ventriculo derecho
(VD) compensado en ICVDD y en una emergencia con inestabilidad hemodindmica.

FISIOPATOLOGIA DE LA INSUFICIENCIA DEL VD

El VD es una camara de pared delgada que se vacia mediante contraccion secuencial al
circuito vascular pulmonar, de baja resistencia y alta capacitancia, a lo largo de todo el
periodo de la sistole del VD. A pesar de incrementos del triple o cuadruple en el gasto
cardiaco, no hay incremento en las presiones pulmonares y sobrecarga del VD, gracias a
la vasodilatacion pulmonar y a la incorporacion de los vasos pulmonares. Pero cuando se
presenta un incremento agudo en la poscarga (p. €j., un embolismo pulmonar masivo), el
VD puede descompensarse rapidamente, lo que causa choque (algoritmo 14-1). Sin
embargo, en el contexto de hipertension pulmonar cronica, el VD tiene una capacidad
innata pero limitada para sufrir hipertrofia miocardica, lo cual reduce la tension en la
pared y mantiene la contractilidad por un periodo de tiempo limitado. Incluso entonces,
un VD hipertrofiado y compensado puede deteriorarse con rapidez si se produce un
incremento agudo en la poscarga (algoritmo 14-1).

CAUSAS DE ICVDD

La tabla 14-1 enumera las causas de insuficiencia aguda del VD. La tabla 14-2 muestra
la etiologia de descompensaciones cronicas agudizadas en pacientes con hipertension
pulmonar conocida.

DIAGNOSTICO DE LA ICVDD
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Cuadro clinico

La ICVDD se suele presentar como choque debido a un estado de bajo flujo. Un
antecedente de hipertension pulmonar aumenta la posibilidad de una descompensacion
cronica agudizada debida a cualquiera de las causas que se sefialan en la tabla 14-2. Los
signos y sintomas de la ICVDD se muestran en la tabla 14-3.

ALGORITMO 14-1 Fisiopatologia de la insuficiencia ventricular derecha descompensada
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Ventriculo derecho compensado

Episodio agudo

v
Dilatacidn del VD

T Estrés de pared
TInsuficiencia tricuspidea y volumen telesistolico del VD

Taquicardia Desplazamiento del septo interventricular
(Trequerimiento miocardico de oxigeno) y compresion del VI
Hipotensidn TPresion en el seno coronario
(L aporte miocardico de oxigeno) TCongestion de la de la pared miocardica
v
Isquemia del VD 1 Compliancia del VD

L Uenado del VD

v
| Fraccion de eyeccion del VD

—— 11Gasto cardiaco L —

v
Chogue cardiogénico
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VM. QED W Etiologia de la insuficiencia del ventriculo derecho (VD)

Insuficiencia ventricular izquierda

Infarto del VD o lesion perioperatoria

Taponamiento cardiaco (se asemeja a la insuficiencia del VD)

Enfermedad de la valvula tricuspide (insuficiencia, estenosis)

Embolismo pulmonar masivo agudo (trombo, grasa, aire o liquido amniético)
Lesion pulmonar aguda/sindrome de dificultad respiratoria del adulto
Sindrome de torax de células falciformes

Cardiopatia congénita (como defectos del septo interauricular, retorno venoso pulmonar anémalo, anomalia
de Ebstein)

Descompensacion aguda de la hipertension arterial pulmonar cronica (tabla 14-2)

Pruebas diagnosticas

Radiologia

La radiografia simple de térax muestra engrosamiento de las arterias pulmonares con
seccion periférica, si se encuentra presente la hipertension pulmonar. El crecimiento
cronico del VD se manifiesta como ocupacion del espacio retroesternal. Los derrames
pleurales del lado derecho rara vez se observan, pero cuando se detectan suelen indicar
fallo del ventriculo izquierdo (VI). Si se sospecha embolia pulmonar aguda, debe
obtenerse ultrasonido Doppler de miembros inferiores y o gammagrama de
ventilacion/perfusion o tomografia pulmonar con protocolo para embolismo.

Electrocardiograma

La tabla 14-4 muestra los cambios del VD que pueden encontrarse por
electrocardiografia.

VM. QEY R Causas de inestabilidad hemodinamica aguda en hipertension
arterial pulmonar cronica

Fallo agudo de la medicacion (p. ¢j., falta de apego, suspension del manejo parenteral con vasodilatadores)

Transgresion dietética o en ingesta de liquidos

Incremento en los requerimientos metabolicos (como infeccion, fiebre, calor ambiental, embarazo)
Tromboembolismo venoso (masivo 0 submasivo)

Induccion de anestesia general

Cirugia (reparacion de valvulas del lado izquierdo, tromboendarterectomia pulmonar, trasplante pulmonar,
lobectomia o neumonectomia)

Arritmias
Endocrinopatias (p. €j., trastornos tiroideos, insuficiencia suprarrenal)
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Estudios de laboratorio

De acuerdo con un estado de bajo gasto, pueden encontrarse resultados de laboratorio
tipicos de hipoperfusion tisular y organica, incluyendo acidosis metabdlica de brecha
anionica amplia, lactato elevado, relacion sérica nitrogeno ureico/creatinina (de patron
prerrenal) y sodio urinario bajo. La congestion hepatica condiciona cifras altas de
enzimas hepaticas e hiperbilirrubinemia. La sobrecarga del VD puede causar elevaciones
significativas del péptido natriurético tipo B, mientras que una troponina I elevada
indicaria infarto del VD.

UV DLW EERE Signos y sintomas

Sintomas Signos

Pulsos disminuidos
Extremidades frias

Sincope, mareo Edema de miembros inferiores
Dolor en cuadrante superior derecho Aumento en las pulsaciones venosas yugulares (sin
Distension abdominal crepitantes a la auscultacion)
Aumento de peso S3 del lado derecho
Saciedad temprana Higado pulsatil
Reflujo hepatoyugular
Ascitis
Ecocardiografia

El ecocardiograma es indiscutiblemente el estudio de mayor utilidad en estos casos, para
establecer la insuficiencia del VD y funciéon cardiaca normal del lado izquierdo. La tabla
14-5 enumera los hallazgos ecocardiograficos en la ICVDD. Brinda informacion répida e
importante para diagnosticar la insuficiencia del VD, discernir las causas precipitantes y
clasificar a los pacientes en tres grupos: insuficiencia del VD con elevacion de la presion
de la arteria pulmonar, insuficiencia del VD sin incremento de las presiones y enfermedad
pericardica (algoritmo 14-2).

JEVIW.Q LN Cambios electrocardiograficos en insuficiencia ventricular
acrecha

Taquicardia sinusal

Arritmias auriculares (como fibrilacion, flutter, taquicardia por reentrada)
Desviacion del eje a la derecha

Crecimiento auricular derecho

Hipertrofia ventricular derecha

Bloqueo de rama derecha

Patrén Qr en derivacion V1
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Patron S1 Q3 T3

Cateterismo de la arteria pulmonar

Una herramienta complementaria de diagnodstico en el manejo de la ICVDD es el
cateterismo de la arteria pulmonar (CAP). Las indicaciones para un CAP incluyen
diferenciar «falla de bomba» de otras causas de choque o como auxiliar en el tratamiento
de la ICVDD (p. e¢j., optimizar el estado del volumen, uso de inotrdpicos y evaluar la
respuesta a vasodilatadores pulmonares). Los retos en el empleo del CAP en ICVDD
incluyen dificultad para introducir el catéter, mayor riesgo de rotura de la arteria
pulmonar por sobreenclavamiento de la punta distal del balon y pobre tolerancia a
arritmias. El patron caracteristico de la ICVDD incluye elevacion de la presidn venosa
central, presion del VD y de las arterias pulmonares con reduccion del gasto cardiaco,
volumen sistolico y saturacidn de mezcla de oxigeno venoso. En el caso de nsuficiencia
terminal del VD o en el contexto de infarto, la presion de la arteria pulmonar podria no
estar elevada, ya que el VD es incapaz de generar suficiente fuerza para expulsar sangre
hacia la vasculatura pulmonar. La presion de oclusion de la arteria pulmonar suele ser
baja, pero podria estar elevada conforme empeora la compliancia. El gasto cardiaco debe
ser medido mediante el método de Fick, puesto que la insuficiencia tricuspidea o
cortocircuitos intracardiacos convierten en poco fiable el método de termodilucion. Por
ultimo, debe enfatizarse en las tendencias obtenidas en las mediciones del CAP en lugar
de en los valores absolutos.

JLVIM.QESE Hallazgos ecocardiograficos en insuficiencia del ventriculo
dcrecho (VD)

Hipertrofia del VD (en hipertension pulmonar crénica)

Dilatacion e hipocinesia del VD
Signo de McConnell: la acinesia de la pared libre del VD en su porcion media, con funcién apical
preservada es un signo especifico (cerca del 95%) de embolismo pulmonar agudo
Movimiento septal paradojico debido a sobrecarga de presion del VD
Crecimiento de auricula derecha
Ventriculo izquierdo con forma de D y retraso en el llenado sistdlico ventricular izquierdo
Derrame pericardico
Insuficiencia tricuspidea
Elevacion en la presion sistolica de la arteria pulmonar
Dilatacion de la arteria pulmonar
Vena cava inferior dilatada o ausencia de colapso inspiratorio
Marcadores de insuficiencia del VD:
Excursion sistolica disminuida en el plano anular tricuspideo (TAPSE: normal >2,5 cm)
Indice Tei elevado (normal <0,3)

TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA

170
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

DESCOMPENSADA DEL VD

El manejo de la ICVDD aguda (algoritmo 14-3) incluye:

Identificar y corregir los factores precipitantes.
Corregir la hipoxemia.

Revertir la hipotension y restablecer la circulacion.
Tratar la sobrecarga de volumen.

Identificar y corregir los factores precipitantes

En los pacientes hospitalizados con hipertension pulmonar e insuficiencia crénica del VD,
los factores precipitantes (tabla 14-2) deben ser identificados y corregidos. Se debe
mantener un alto indice de sospecha para infecciones ocultas en pacientes con catéteres
intravasculares de uso crénico; es adecuado el tratamiento empirico para la bacteriemia.
La sepsis serd poco tolerada pero la reanimacion con liquidos debe ser moderada para
evitar agravar la dilatacion del VD y compresion del VI. Las taquicardias auriculares
deben ser controladas con digoxina, amiodarona o cardioversion. Ni los bloqueadores 3
ni verapamilo deben ser utilizados debido a sus efectos inotropicos negativos. Las
bradicardias podrian requerir marcapasos temporal conforme lo requiera la situacion.

ALGORITMO 14-2 Camino diagnostico en la sospecha de insuficiencia ventricular derecha

Sospecha de insuficiencia VD

I

Evaluaciin inicial: radiografia
de térax/ECG labs

!

Ecocardiograma transtoricico

l con contraste con burbujas
l -
Insuficiencia del VD sin Insuficiencia del V0 con incremento Enfermedad pericardica
incremento de la presion de la presitn de la arteria pulmonar
de la arteria pulmonar (ICVDD) J
Infarto del VD Embolia pulmonar Hipertension arterial pulmonar Insuficiencia Taponamiento
Protocolo de sindrome  4—— crinica respiratoria primaria cardiaco
coronario agudo Exacerbaciin de la insuficiencia o delVl Pericardiocentesis
—_— crinica del VD —_—
l Pericarditis
Insuficiencia Anticeagulantes sonstrictiva
tricuspidea aguda  §—— ¥ considerar ——F Véase algoritmo 14-3 §——— Tratar la causa de base L Cateterizacicn cardiaca
Considerar cirugia trombolitices derechalizquierda y

considerar cirugia

ECG: electrocardiograma. labs: hallazgos de laboratorio. ICVDD: insuficiencia cardiaca del ventriculo derecho
descompensada. VD: ventriculo derecho. VI: ventriculo izquierdo.

ALGORITMO 14-3 Tratamiento de la insuficiencia ventricular derecha (VD) descompensada
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Insuficiencia VD descompensada

Identificar los
factores precipitantes

v
Corregir la hipoxemia

Tener cuidado con la ventilacion mecanica y presion
positiva al final de la espiracion
Evitar la hipercapnia y acidemia

Revertir la hipotensidn y restahlezca la circulacion
Evaluar rapido el estado de volumen: presién venosa
central, ecocardiografia o catéter en la arteria
pulmonar
Retos con poco liquido si la presion venosa
central < 5
Uso temprano de vasopresores

Vasodilatadores pulmonares
Epoprostenol u dxido nitrico inhalado
Si no hay hipotensian, epoprostencl intravenoso
o sildenafilo oral

TContractilidad

Dobutamina
Milrinona

Si el choque es refractario, 5 Tras Ia estabilizacion
considerar septostomia auricular Retirar el exceso de volumen

Transicion a vasodilatador
pulmanar cronico
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Corregir la hipoxemia

El oxigeno es el vasodilatador pulmonar mas potente y la administracion abundante de
oxigeno minimizard la vasoconstriccion hipoxica y mejorara el gasto cardiaco. Si se
requiere ventilacion con presion positiva, se deben utilizar las presiones meseta mas
bajas, mediante volumenes corriente bajos y presion positiva baja al final de la espiracion
para limitar la poscarga del VD (a partir de la compresion intraalveolar de los vasos) y
disminucion en el retorno venoso, mientras que se mantiene una oxigenacion adecuada y
se evita la acidosis respiratoria. La hipotension y la pobre ventilacion durante la
intubacién también pueden tener consecuencias hemodinamicas importantes. Como el
paciente estd intubado, se debe evitar la hipercapnia permisiva, puesto que la
vasoconstriccion pulmonar hipdxica incrementa en condiciones de hipercapnia.

Por ultimo, el broncoespasmo y la agitacion a menudo se pasan por alto como causas de
elevacion de la resistencia vascular pulmonar (RVP) en pacientes ventilados y deben ser
manejados de forma agresiva.

Revertir la hipotension y restablecer la circulacion

Los factores que determinan el volumen sistolico del VD son los mismos que para el VI:
precarga, poscarga y contractilidad miocardica. El tratamiento de la ICVDD comprende
los tres pardmetros y CAP pueden ser de utilidad.

Precarga

Una precarga insuficiente por lo general no es un problema en la ICVDD. Si el choque