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Durante los ultimos 40 afos, la resistencia bacteriana
a los antibioticos ha sido la causa de constante y
creciente preocupacion para clinicos y microbidlogos.

A pesar de la constante aparicion de nuevos
antibidticos, gracias a la investigacion farmacéutica, el
problema es grave. Numerosos articulos en la literatura
se concentran permanentemente en el significativo
aumento de microorganismos resistentes.

Aunque la persistencia de la resistencia bacteriana se
atribuye a diversas causas, la atencion se dirige cada vez
con mayor énfasis al papel que juegan las beta
lactamasas.

Las enzimas beta lactamicas son la causa mas
importante de resistencia bacteriana a los antibioticos
frecuentemente empleados, como la ampicilina y la
penicilina G. La resistencia aparece cuando los
patogenos producen beta lactamasas que hidrolizan el
anillo beta lactamico del antibidtico, destruyendo asi su
actividad antibacteriana.

El dramatico aumento en la resistencia inducida por
beta lactamasas puede ilustrarse revisando lo sucedido
con el Staphylococcus aureus.

En la década de 1,940 era raro encontrar Staphylo-
coccus aureus resistentes a la penicilina. Tres afios
después de que la penicilina hubiera empezado a
utilizarse en forma generalizada en hospitales, solamente
el 25% de los estafilococos aislados seguian Siendo
susceptibles a la penicilina; los demas se habian hecho
resistentes por produccion de beta lactamasas.

Como en esa época la penicilina G estaba limitada al
uso hospitalario, el problema de la resistencia no se
difundié a las infecciones adquiridas en la comunidad.

Sin embargo, al aumentar la disponibilidad de la
penicilina G, su empleo también aumentd en la practica
general. En corto tiempo, la resistencia se diseminé a las
infecciones adquiridas en la comunidad, lo cual hizo que
la penicilina G dejara de considerarse como el antibid-
tico de eleccion en las infecciones estafilococcicas.
Para fines de los afios 60, tan sélo el 10 al 15% de los
estafilococos aislados en la comunidad o en los
hospitales de la Gran Bretafla seguia siendo susceptible
a la penicilina G.

Pero, la aparicion de este fendémeno no se ha limitado
exclusivamente a los estafilococos. Existen otros
microorganismos en los que la resistencia también ha
llegado a ser un problema, como por ejemplo la
Neisseria gonorrhoeae y el Haemophilus influenzae.

LLa Resistencia Bacteriana:
Un obstaculo creciente.

Editor: David Gibbs.

En la Gran Bretafia, la incidencia de N. gonorrhoeae
resistente a la penicilina se multiplicé por ocho entre
1977 y 1981. En los Estados Unidos se informaron mas
de 4.000 casos en 1982. En el pasado, el problema habia
estado confinado a ciertas areas geograficas relativa-
mente bien definidas como el Lejano Oriente y Africa
Occidental.

Mientras tanto, en algunos estudios realizados en los
Estados Unidos, la incidencia de Haemophilus
influenzae resistente a la ampicilina aumento al 15%.
Este hecho reviste importancia clinica considerable,
pues la ampicilina se consideraba la droga de eleccion
en el tratamiento de las infecciones pulmonares por
H. influenzae. En la Gran Bretafia, el 6% de los aislados
de H. influenzae son resistentes y las tasas registradas
en Canada, Finlandia y Australia son aun mayores.

En un estudio realizado en los Estados Unidos, el 48%
de las cepas de H. influenzae en nifios fueron resistentes
a la ampicilina.

La resistencia a los antibidéticos aparece rapidamente.
Por ejemplo, se encontrd resistencia -especialmente
entre los estafilococos-- poco después de la introduccion
de las tetraciclinas, la eritromicina y el cloramfenicol. y
existe evidencia de la creciente resistencia a las
penicilinas antiestafilocdccicas semisintéticas como la
meticilina y las cefalosporinas.

El Profesor Harold Neu de la Facultad de Medicina de
la Universidad de Columbia en Nueva York comenta:
"Hemos observado resistencia a las penicilinas
semisintéticas antiestafilococcicas y a las cefalosporinas
en los ultimos afios. En los hospitales de Nueva York y
Detroit, el 20% de los estafilococos son resistentes a la
meticilina".

Las opiniones del Profesor Neu estan respaldadas por
un estudio de 3 afios en 27 instituciones europeas, el
cual reveld que los bacilos gram-negativos eran muy
resistentes a varios de los antibidticos mas utilizados
La resistencia de E. coli, Klebsiella pneumoniae, Proteus
mirabilisy Pseudomonas aeruginosa a la ampicilina.
cefalotina y carbenicilina oscilé entre el 11 y el 99%.
Las especies de Bacteroides son a menudo resistentes a
la ampicilina y al cefoxitin en algunos lugares.

(Cual es el impacto clinico de la resistencia
bacteriana?. La literatura refleja una creciente
preocupacion que ha llevado a que algunos antibidticos,
antes utiles y de eficacia comprobada, se empleen ahora
con menor frecuencia. Muchos de estos antibioticos



han sido reemplazados con agentes mas costosos contra
los que también se esta desarrollando resistencia.

Respondiendo al problema: El desarrollo de
los antibioticos beta lactamicos:

Como hemos visto, las bencilpenicilinas (como la
penicilina G) fueron introducidas en la década de 1940,
marcando el comienzo de una nueva era terapéutica.
Sin embargo, su amplio espectro inicial se vio reducido por
la creciente incidencia de resistencia por beta lactamasas.
En 1960, con la llegada de la meticilina, se introdujeron las
penicilina estables a las beta lactamasas. Una vez mas,
aparecieron microorganismos resistentes --particularmente
Staphylococcus aureus- causando graves problemas que
obligaron al cierre de pabellones en diversos hospitales.

Al afo siguiente, 1961, apareci6 la ampicilina, la cual
demostrd ser eficaz contra muchas Enterobacteriaceas
eran resistentes a las bencilpenicilinas; sin embargo,
debido al creciente nimero de microorganismos
productores de beta lactamasa, su eficacia se ve cada
vez mas limitada.

En 1967 se introdujo la carbenicilina, la primera
penicilina antipseudomonica; pero los fracasos
terapéuticos ante los microorganismos productores de
beta lactamasas se convirtieron en una caracteristica.

Al mismo tiempo, las cefalosporinas de primera
generacion proporcionaron un amplio espectro de
actividad que incluian los microorganismos clinicamente
mas importantes. Este espectro se amplié ain mas con
las cefalosporinas de segunda generacion.

A medida que se introducen nuevos grupos de
antibidticos, aparecen microorganismos resistentes que
obligan a los investigadores a buscar nuevos enfoques
terapéuticos.

Como resultado de lo anterior, surgié el concepto de
la inhibicién de las beta lactamasas como una opcion
terapéutica importante para superar este tipo de
resistencia.

Un inhibidor de las beta lactamasas -por lo general un
agente con actividad antibacteriana minima- se combina
con un antibidtico beta lactamico activo como la
penicilina o una cefalosporina. El inhibidor protege el
anillo beta lactamico del antibidtico activo contra el
ataque enzimatico, y por consiguiente, queda
restablecido el espectro del antibidtico que se habia
reducido por la aparicién de microorganismos resistentes.

El profesor Neu dice que los inhibidores de las beta
lactamasas deberian tener las siguientes caracteristicas:
— Actividad contra diversos tipos de beta lactamasas.

— Actividad contra productores de beta lactamasa,
aerobios y anaerobios, gram-positivos y gram-negativos.

— Capacidad de penetracion de la pared bacteriana para
alcanzar la beta lactamasa si ésta se encuentra en el
espacio periplasmico.

— Compatibilidad con las penicilinas y cefalosporinas
labiles para evitar su destruccion.

— Actividad a las concentraciones alcanzadas en los--
liquidos y tejidos corporales.

— Sin toxicidad adicional.

— Su costo debe ser razonable al combinarse con el
antibiodtico.

La investigacion de Pfizer ha desarrollado un
inhibidor de las beta lactamasas que cumple estos
criterios. En combinacién con la ampicilina, extiende el
espectro del antibidético para incluir microorganismos
antes resistentes.

El sulbactam se une a las beta lactamasas y destruye
su actividad, protegiendo asi a la ampicilina de la
hidrdlisis. Su accion es irreversible, pues las beta
lactamasas no se reconstituyen al disminuir los niveles
de sulbactam.

Como la beta lactamasa y el sulbactam son destruidos
en el proceso, se le denomina entonces "inhibidor
suicida".

Los resultados in vitro demuestran eficacia:

La combinacién sulbactam/ampicilina (UNASYN®) ha
sido sometida a extensas pruebas in vitro que han
demostrado su alto poder bactericida contra muchos
microorganismos aerobios y anaerobios, gram-positivos
y gram-negativos’ .

El espectro in vitro" de UNASYN® incluye muchas
cepas que son resistentes a la ampicilina.

Una revision global de los resultados de estos estudios

nivel mundial demuestra que:

« UNASYN® es muy activo contra microorganismos
gram-positivos incluyendo la mayoria de los que son
resistentes a la ampicilina o productores de beta
lactamasa.

+ Los patdogenos gram-negativos tienen susceptibilidades
muy variadas; mientras que H. influenzae, Proteus y
N. gonorrhoeae fueron muy susceptibles, E. coli,
Enterobacter y Serratia tuvieron CIMs més altas.

* La mayoria de los anaerobios fueron muy susceptibles
con CIMs bajas (menos de 7 ug/ml) para B. Fragilis'y
Clostridium.

o

* Se ha demostrado actividad bactericida para diversos
patéogenos como S. aureus, B. fragilis, H. influenzae,
E. col i, Klebsiella, Shigella'y especies de Salmonella.

® Marca registrada de Pfizer Inc.

+ Los resultados in vitro no son necesariamente indicativos de eficacia clinica.
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B GANC B \ ota de los editores

Para los editores es motivo de amplia satisfaccion entregar a ustedes esta re-
vista, en la cual se resumen casi la totalidad de los temas tratados durante el VII
Curso de Actualizaciones en Medicina Interna, sobre Manejo del Paciente Agu-
damente Enfermo.

Este curso cubre los temas que consideramos los mas importantes, dentro del
manejo de emergencias en diferentes areas de la Medicina; 31 expertos en la
materia no so6lo revisan el tema durante el curso, sino que escriben estos articulos
con especial énfasis en su diagnostico y enfoque terapéutico. Se presentan a su
vez conceptos debidamente actualizados, y se hace un texto de consulta necesa-
ria para el médico en ejercicio, en areas de: Medicina Interna, Neurologia, He-
matologia, Nefrologia, Neumologia, Gastroenterologia, Endocrinologia, Car-
diologia, Dermatologia, Reumatologia y Psiquiatria.

Como es costumbre, contamos con la Conferencia de los Jefes de los Departa-
mentos Médicos de las diferentes Facultades de Medicina de Bogota, que tratan
sobre: Manifestaciones Articulares de Enfermedades Sistémicas, Coma, Insufi-
ciencia Cardiaca, Paludismo, Tratamiento Integral del Paciente Agudo y Crisis
Asmatica.

El Capitulo Central de la Asociaciéon Colombiana de Medicina Interna y Acta
Médica Colombiana se complacen en poder entregar este Suplemento Especial a
todos los asistentes, esperando les sea de gran utilidad.

Editores Invitados: R. D'Achiardi
P. Aschner
H. Caballero
R. Dennis

Acta Médica Colombiana Vol 14 N'°4 ~ Julio-Agosto~ 1989
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EDITORIAL

Tratamiento integral del paciente agudo

R.A. Cala

La atencion del paciente agudo ofrece algunas ca-
racteristicas importantes. Tenemos ya en el pais cen-
tros médicos en los cuales esta atencion se hace en for-
ma técnica, seguray eficiente. Muchos de estos centros
cuentan con especialistas excelentemente preparados y
capaces de suministrar una atenciéon médica de gran
calidad a pacientes agudos y complicados. Desafortu-
nadamente, en algunos sitios estos pacientes son aten-
didos por varios especialistas, que en forma muchas
veces independiente tratan el 6rgano o el sistema de su
interés sin tener muy en cuenta el cuidado completo
integral del paciente. Infortunadamente en la mayor
parte de nuestras instituciones médicas y mas por con-
traste, esto es cierto sobre todo en las del Estado, el
ciudadano y la atencion de este tipo de pacientes es
costoso, se hace complejo y a veces casi imposible de
practicar.

El paciente agudo por lo general estd complicado y
tiene comprometido seriamente muchos de sus drganos
y sistemas organicos. No podemos hablar de paciente
agudo por compromiso individual de alguno de sus
organos. No podemos concebir un paciente solamente
cardiaco o pulmonar, renal o neurologico. Los o6rganos
pertenecen a sistemas que se integran unos con otros, y
cuyo buen o mal funcionamiento trasciende en el buen
o mal estado de otros. No podemos tener por eso, una
concepcion mono- organica de la atencion médica, sino
una vision mas amplia, multisistémica general que
abarque a todo el paciente como personal.

Pensando en esto, no puedo olvidar el impacto que
me produjo hace quizas un par de afos la tragedia vivi-
da por un paciente, quien un dia en la madrugada ingre-
sa de urgencia a algun centro médico para ser atendido
por cuenta de alguno de los organismos de seguridad
social, en donde por la razén misma de la institucion
podria esperarse que recibiera la mejor atenciéon médi-
ca. Su problema consistia en un dolor fuerte de apari-
cion rapida en el flanco derecho del abdomen. Sigamos
su curso como ejemplo para el tema que nos ocupa.

Es atendido inicialmente por el equipo de turno, se
le suministran calmantes y lo admiten. Temprano en la
mafana le envian un urélogo bajo la sospecha de calcu-

Dr. Roso Alfredo Cala H.: Jefe Departamento Médico, Profesor de
Medicina, Escuela Juan N. Corpas.
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lo ureteral, quien oportunamente ordena algunos exa-
menes radiograficos y demés que se practican durante
el resto de la mafiana y que por la tarde son informados
como negativos. El paciente continua con dolor pero su
abdomen se ha distendido.. E1 urélogo considera con
buen juicio que se necesita la presencia de un cirujano,
quien acude prontamente, solicita nuevas placas radio-
graficas y, a su vez, ante la presencia de una intensa
taquicardia, solicita el concurso de un cardidlogo, quien
descarta enfermedad o complicacién cardiolégica, des-
pués de practicar examen clinico y electrocardiograma
y conceptua hacia las 7 de la noche que se trata defini-
tivamente de un problema abdominal. Regresa mas tarde
el cirujano y encuentra al paciente grave, muy algido,
con un abdomen distendido y tenso, taquicardico e hipo-
tenso, pero por su estado cardiovascular teme interve-
nirlo. A las 10 de lanoche el paciente fallece con cuatro
especialistas que le han atendido individualmente sus
organos, pero sin un médico de cabecera que se hubiera
responsabilizado de ¢l como persona; y como epilogo
lamentable, es curioso, nadie se consideraba responsa-
ble o comprometido para firmar el certificado de de-
funcion, mucho menos para dar las explicaciones per-
tinentes a la familia, que perpleja no entendia lo que
acababa de pasar en esas ultimas 24 horas.

Podriamos citar muchos ejemplos clasicos y fre-
cuentes para objetivizar este concepto de atencion in-
tegral al paciente agudo. Citemos solamente algunos
ejemplos que hagan clara la idea hacia la cual quiero
dirigir la atencion: el cuidado integral del paciente agudo
en contraposicion con la atencion individual de sus
organos o sistemas enfermos.

El paciente cardiovascular agudo, por ejemplo, es un
caso frecuente en las Unidades de Cuidado Intensivo.
Tenemos como modelo el mas elemental de todos: aquel
paciente con cuadro agudo de insuficiencia cardiaca
congestiva que acaba de sufrir un infarto agudo del
miocardio o llega con una crisis hipertensiva.

Se nos presenta con un cuadro dramatico, muy dis-
neico, ciandtico, en anasarca, con una gran congestion
pulmonar, agitado, angustiado, estupuroso, seguramente
con manifestaciones de conciencia, trastornos neurolo-
gicos, imbalance hidroelectrolitico manifiesto, con
problema metabdlico si por chance es un diabético. Esta
oligurico por alteracion de su filtracion glomerular. A
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esto se afiaden las tipicas manifestaciones cardiacas per
se: trastornos del ritmo, bloqueos, signos de intoxica-
cion digit8lica y, para complicar el cuadro, una bron-
coneumonia agregada.

Pensemos sino es este el cuadro real que todos hemos
visto en una Unidad de Cuidado Intensivo. Y en medio
de todo esto: la familia, la esposa, los hijos, los parien-
tes y los amigos, pendientes, aislados en alguna sala de
ese mundo hospitalario, imperio de las batas blancas.

(No son muchos los problemas, muchos los siste-
mas, los 6rganos y las personas comprometidas en este
caso? ;/No es mucha la responsabilidad médica con este
paciente y su familia?

Y asi como hemos tomado el modelo del paciente
cardiovascular agudo podriamos tomar muchos otros
con el mismo propodsito. No es un organo el que se
complica. Es un paciente con o6rganos integrados en
sistemas que conforman un organismo que se enferma.

(Qué diremos entonces del paciente con insuficien-
cia renal aguda o cronica complicada? Sucede lo mis-
mo. El 6rgano enfermo es el rifion y para el manejo de
sus problemas nefrolégicos tenemos excelentes espe-
cialistas. Pero el rifion no esta solo y todos los que hemos
manejo estos problemas lo sabemos. El corazon y los
pulmones también cuentan y el cerebro se afecta por la
apareciendo
mentales y neuroldgicas centrales y periféricas eviden-

intoxicaciéon urémica, manifestaciones
tes. Y también el tracto gastrointestinal, y la piel y las
glandulas endocrinas participan en este derrumbe fi-
siologico del estado urémico. ;Y qué diremos en este
caso del compromiso familiar? Pueden imaginarse us-
tedes como lo hemos vivido intensamente quienes
hemos estado comprometidos en trasplantes de orga-
nos, las expectativas, las angustias, los interrogatorios
y las crisis que se generan entre los familiares del pa-
ciente ante la perspectiva de un trasplante?

Y coémo es la situacion del paciente politraumati-
zado? Es otro buen modelo para juzgar lo que es la
atencion integral del paciente agudo en emergencia. A
los aspectos del trauma en si, se afladen las complica-
ciones organicas y funcionales multisistémicas que
frecuentemente requieren soluciones médico-quirargi-
cas que deben darse obedeciendo a un sistema integra-
do y coordinado para su correcta atencion.

Asi podriamos citar muchos otros ejemplos: el pa-
ciente neurologico inconsciente o con accidente cere-
bro-vascular; aquel con una complicacion hemorragica
aguda o con un coma metabdlico con compromiso
multisistémico, para s6lo mencionarlos.
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Al final el pensamiento serda el mismo. No es un
organo o un sistema el enfermo o complicado. jEs un
paciente!, y el paciente tiene muchos organos y siste-
mas y tiene también alma y sentimientos, familia y
amigos y, sobre todo, vida, todos entrelazados y fun-
cionando en interrelacion imprimiéndole el caracter de
persona, miembro de una sociedad.

(Coémo vamos a resolver este problema? ;Vamos a
entregar cada 6rgano del paciente en manos de un es-
pecialista para que resuelva con gran acierto, eso si,
individualmente cada problema o alteracion especifica
que se presente? ;O nos proponemos mejor delegar la
responsabilidad en un médico capaz que entienda la
totalidad del problema, mire su paciente como una
persona entera y enferma con problemas multisistémi-
cos, miembro de un grupo familiar quien ha de coordi-
nar y dirigir toda la accion referente al cuidado y aten-
cion del paciente, pero eso si, asesorandose diligente y
oportunamente de los especialistas y expertos que le
ayuden a resolver problemas especificos y bajo su di-
reccion contribuyen a suministrar una atencion integral
¢ inteligente a ese paciente multicomplicado?

(Habra un médico, entonces, muy bien integrado, con
conceptos y habilidades generales sobre la medicina,
quien actiie como coordinador y director, si se quiere,
de un equipo de especialistas que colaboraran dirigien-
do su accién en beneficio del paciente?

Estos pacientes agudos complicados con compromiso
multisistémico, necesitan para su atencion basica de la
presencia de una persona que lidere su cuidado, consi-
derandolo integralmente para la identificacion de sus
problemas, para la administracion de una terapéutica
racional y para que logisticamente coordine la partici-
pacion de los especialistas que requiera la atencion de
problemas especificos.

El t?tulo o el nombre que le demos seria lo de menos.
Lo importante es el contenido conceptual de esa perso-
na. Como hipdtesis me atrevo a proponer que sea un
internista general integrado. Tiene una formacion inte-
gral que abarca todos los aspectos de la medicina. Po-
see por consiguiente componentes intelectuales y espi-
rituales que lo capacitan para esta funciéon que le co-
rresponde. Ha participado en las diferentes actividades
de los servicios hospitalarios y ambulatorios y en pro-
gramas especiales que se desarrollan en las distintas
unidades especializadas, estando asi en capacidad de
convertirse en modelo integrador para coordinar la
administracion de una atencion completa e integral al
paciente grave y multisistémicamente complicado, y
para coordinar también en forma inteligente la accidon
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de todo el equipo de especialistas comprometiidos en el
cuidado del enfermo.

(Se le puede dar sentido a este esquema? ;No serd
mejor integrar, coordinar y organizar o tendremos que
continuar con la atencion fragmentada desintegrada y
mono-organica de nuestros pacientes?

(Tenemos en Colombia la estructura para canalizar
estos interrogantes? ;Podemos garantizar un buen
modelo de atencion integral como se propone dentro de
los esquemas de atencion médica en el pais, dentro del
sistema de salud publica, en los organismos de la se-
guridad social de la medicina institucional o de la
practica estrictamente privada? Son pensamientos que
quedan para consideracidon personal.

Como conclusién: si aceptamos la idea, y en esto
parece que muchos estamos de acuerdo sobre la situa-
cidon expuesta, de que hemos fragmentado la atencion
médica, que estamos mads preocupados por el cuidado
individual de 6rganos o sistemas, en vez del cuidado
integral del paciente agudo; y si igualmente aceptamos
la idea de que es necesario la utilizacion de médicos
integrales, bien formados, con un buen contenido cien-
tifico, intelectual y espiritual para su atencidon adecua-
da, entonces sentémonos y pensemos qué debe hacerse.

En primer lugar, retomemos de nuevo la idea basica
y fundamental en la que fuimos educadas las genera-
ciones ya mayores hoy dia. Estudiemos y conozcamos
integralmente al paciente. No tratemos o6rganos sepa-
rados; tratemos al paciente entero.

Es necesario volver la mirada a nuestros modelos
escolasticos docentes. Inculquemos estos esquemas
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entre nuestros estudiantes de pre y postgrado. Volva-
mos a la historia clinica y al examen fisico basico ele-
mental, que parece estar perdiendo vigencia cuando
sigue siendo el tnico primer y mejor instrumento para
conocer y valorar adecuadamente un paciente. Es a
través de esta evaluacion clinica completa utilizando la
historia y el examen como podremos conocer los diag-
nosticos, los problemas y complicaciones y estar asi en
capacidad de organizar su estudio y tratamiento.

Es el médico internista quien esta llamado a ejercer
esta funcion. Es importante revivir estos conceptos en
nuestros programas de educacién médica. Se tiene a
veces la impresion y esto ha sido ya motivo de preocu-
pacion en los organismos educativos y en algunas so-
ciedades cientificas, que muchos de nuestros médicos
jovenes llegan demasiado temprano a la especialidad y
a la super especializacion, pasando por altos periodos
importantes en su formacion, para tener oportunidad de
conocer los aspectos generales de la practica médica, a
través de los cuales puedan conocer mejor el cada vez
maés extenso panorama de la patologia humana.

Con frecuencia oimos preguntar qué ha pasado con
la medicina interna. Qué estan haciendo los internistas.
Se ha llegado a pensar que es una especialidad en de-
cadencia 0 que sirve solamente como requisito para
ingresar a programas mas especializados, cuando hoy
mas que nunca debe continuar siendo la base funda-
mental de la practica médica.

Aqui tienen un buen papel para el internista: el cui-
dado integral del paciente agudo o el cronico, circuns-
tancial o permanente.



Falla respiratoria
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DEFINICION

Insuficiencia: incapacidad del sistema respiratorio
para mantener la PaCO; y la PaO; dentro de lo normal,
pero los mecanismos compensatorios son efectivos y
no tiene riesgo inmediato la vida del paciente.

Falla: incapacidad del sistema respiratorio para
mantener la PaCO; y la PaO; dentro de lo normal, los
mecanismos compensatorios han sido sobrepasados
existiendo signos de compromiso severo de la funciéon
respiratoria, acompafiados de alteraciones secundarias
cardiovasculares o del sistema nervioso central. Hay
riesgo inmediato para la vida del paciente.

El sistema respiratorio tiene dos objetivos bdsicos,
la oxigenacion de la sangre y la excrecion de CO,.
Cuando este sistema es insuficiente o falla, se produce
hipoxemia y/o hipercapnia; esto estimula los centros
respiratorios, los cuales aumentan la actividad de los
musculos respiratorios y asi se incrementa la ventila-
cidn alveolar para tratar de corregir la hipoxemia y/o la
hipercapnia. Los musculos respiratorios son, entonces,
la base del mecanismo compensatorio primario del sis-
tema respiratorio.

Para analizar el funcionamiento del sistema
respiratorio se debe revisar la oxigenacion de la sangre,
la excrecion de CO, y los musculos respiratorios, pues
aquellos pacientes con alto riesgo de fatiga de los
musculos respiratorios estan en peligro de perder la base
del mecanismo compensatorio y precipitarse a la falla o
al paro respiratorio.

Oxigenacion de la sangre: la alteracion de esta fun-
cién causa hipoxemia, que se manifiesta por: cianosis,
cefalea, taquicardia, arritmias, hipertension arterial y
cambios de conciencia. Se cuantifica midiendo la PaO,;
se utilizan como indicadores de la severidad del tras-
torno de oxigenacion: D (A-a) O,, el indice (a/A) O,y
el cortocircuito (Qs/Qt).

Excrecién de CO;: se realiza mediante la ventila-
ciéon alveolar; cuando ésta es insuficiente aparece hi-
percapnia que se manifiesta por: ansiedad, agitacion,
estupor o coma, asterixis, cefalea, papiledema, hipere-
mia y edema de las conjuntivas oculares, mioclonias,
taquicardias y arritmias.

Dr. Rafael Acero: Seccién de Neumologia, Departamento de Medicina
Interna, Fundacién Santa Fe de Bogota.
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La efectividad de la ventilacion se mide con laPaCQO,,
que se debe analizar frente al PaO, y al pH, pues la
hipoxemia y la acidemia estimulan los centros respira-
torios y encontrar una PaCO; normal en estas circuns-
tancias es un indice de falla respiratoria. Ademas, se
debe analizar la PaCO, frente a la frecuencia y el tra-
bajo respiratorio que realice el paciente para mantener
la PaCO; normal.

DIAGNOSTICO
La presencia de sintomas y signos de hipoxemia e
hipercapnia en un paciente con dificultad respiratoria,
y cambios de conciencia o alteraciones del sistema
cardiovascular, hacen el diagnostico de falla respirato-
ria. Se confirma con los gases arteriales analizados como
se menciond anteriormente.

CLASIFICACION

1. Falla respiratoria hipoxémica (edema pulmonar,
neumonias, enfermedades intersticiales).

2. Fallarespiratoria hipercapnica (enfermedades de los
centros respiratorios, neuromuscularess, EPOC,
asma).

3. Mixtas.

TRATAMIENTO

Tiene como objetivo mejorar la oxigenaciéon y la
ventilacion alveolar; el primer paso es la evaluacion
clinica y gasimétrica para clasificar el tipo de falla res-
piratoria e iniciar el tratamiento.

Evaluacion de urgencia: el objetivo es evaluar la
severidad de la falla y la necesidad de ventilacion
mecanica. Son signos de falla respiratoria grave y de
ventilacion mecanica:

a) Compromiso del sistema cardiovascular: hipoten-
sion, pulso paraddjico, isquemia, arritmias o edema
pulmonar secundarios a la falla respiratoria.

b) Compromiso del sistema nervioso: ansiedad, agita-
cion, estupor, coma, convulsiones.

c) PaO, menor de 40 mmHg, en personas sin enfer-
medad pulmonar previa.

d) PaCO; normal o elevado en presencia de hipoxe-
mia, acidemia, frecuencia respiratoria mayor de 30
0 en pacientes con severa dificultad respiratoria.

e) pH menor de 7.20, debido a una PaCO, elevada.

f) Capacidad vital menor de 10 ml/kg.
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g) Volumen corriente menor de 5 ml/kg.
h) Presion inspiratoria maxima menor de -20 cm H,O.

Caracteristicas de la enfermedad: es frecuente en-
contrar pacientes que no llenan todos los criterios
mencionados. Se deben analizar las caracteristicas de
la enfermedad que causa la falla y el estado de los
musculos respiratorios para decidir el inicio de la ven-
tilacion mecanica.

(La enfermedad es aguda o créonica?, jes rapidamente
reversible? Los pacientes con enfermedad pulmonar
cronica tienen mecanismos de adaptacion a la hipoxiay
a la hipercapnia crénicas, y los toleran mejor; usual-
mente la capacidad vital, el volumen corriente y la P.I.M.
son anormales.

Si la enfermedad es rapidamente reversible (asma,
edema pulmonar cardiogénico) se puede iniciar el tra-
tamiento médico y retrasar un poco la intubacidn; si la
enfermedad no es facilmente reversible o es progresiva
(S.D.R.A, Guillian-Barré, secciéon medular) es preferi-
ble no esperar que el paciente llene todos los requisitos
de severidad e intubarlo en forma semielectiva y no de
urgencia arriesgando la vida del paciente.

Estado de los musculos respiratorios: se llama re-
sistencia de los musculos respiratorios a la capacidad
para sostener una ventilacion minuto. El punto en el cual
los musculos son incapaces de sostener esta ventilacion
se llama fatiga. El analisis del estado de los musculos
respiratorios tiene por objetivo saber cual es el riesgo
de fatiga y tratar de predecir cuanto puede resistir el
paciente, sin perder el mecanismo compensatorio de
aumento de la ventilacién minuto. La apariciéon de fa-
tiga de los musculos respiratorios depende de la rela-
cion existente entre la carga de trabajo y su funciona-
miento.

1. Situaciones que aumentan la carga de trabajo:

- Aumento en la resistencia de las vias aéreas
(EPOC-asma).

- Disminucién de la distensibilidad pulmonar o
toracica (fibrosis pulmonar, edema pulmonar,
cifoescoliosis).

- Disminucién en la eficiencia del intercambio ga-
$eoso, requiere mayor volumen minuto (aumento
de: Vd/Vt, Qs/Qt).

- Disminucién en la eficiencia y sincronia de la
contraccion muscular (hiperinflacion, paralisis de
grupos musculares, deformidad del torax).

- Respiracion con alto volumen corriente.

2. Funcién de los musculos. Debe tenerse en cuenta:

a) Causas que disminuyen la fuerza:

- Enfermedades que producen debilidad muscu-
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lar (miastenia, ELA, etc.).

- Disminucién en la eficiencia y sincronia de la
contraccion muscular.

- Generales (desnutricién, desuso, hipocalcemia,
hipofosfatemia).

b

~

Causas que disminuyen la resistencia:

- Hipoperfusiéon (T.A. media menor de 60
mmHg).

- Aumento en la carga de trabajo.

- Alteracién en el patrén respiratorio.

Para analizar el patron respiratorio se tiene en cuen-
ta larelacion que existe entre el tiempo inspiratorio y el
tiempo total del ciclo respiratorio, y la relacion existen-
te entre la fuerza de cada contraccién y la fuerza maxi-
ma capaz de generar el diafragma (Figura 1). Asi, cuan-
to menor sea la relacion T insp/T tot, mayor serd la
capacidadd del musculo para sostener una fuerza; a
medida que aumenta la fuerza que tiene que realizar en
cada contracciéon, menor serd su resistencia. Se sabe que
cuando el diafragma utiliza en cada contraccion el 40%
o0 mas de su fuerza maxima o la relacion T insp/T tot es
mayor de 0.4 se produce fatiga diafragméatica. Con es-
tos principios se puede identificar al grupo de pacientes
con alto riesgo de fatiga de musculos respiratorios:

a) Pacientes con aumento en la carga de trabajo.
b) Pacientes con disminucidn, en la fuerza de los
musculos respiratorios.
c) Pacientes hipotensos.
d) Pacientes con alteracion en el patron respiratorio:
- Fuerza de contracciéon aumentada.
- Aumento de la relaciéon T insp/T tot.
Clinicamente el patrdn respiratorio de alto riesgo seria:
- Taquipnea: F.R. mayor de 30 x'.

0.8 1
. 061
]
= .
H
& 0.4
3 Umbral
de fatiga
0.2

0.l 0.4 06 0.8 1
P di/ P dimax

Figura 1. Patron de contraccién muscular.
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- Tiempo inspiratorio: igual o mayor del espiratorio.

- Gran esfuerzo inspiratorio (tirajes, uso de musculos
accesorios).

Son signos de fatiga de musculos respiratorios:

- Retraccién inspiratoria del abdomen.

- Periodos alternos de taquipnea-bradipnea.

- Peridos alternos de respiracion costal-diafragmati-
ca.

Si un paciente no llena todos los criterios para intu-
bacion pero presenta signos de fatiga muscular, o su
enfermedad no es rdpidamente reversible y tiene alto
riesgo de fatiga muscular, creo que es preferible iniciar
la ventilaciéon mecanica en forma temprana (Figura 1).

No existe una féormula para decidir el inicio de la
ventilacion mecanica en todos los pacientes. El analisis
de la severidad de la falla, las caracteristicas de la en-
fermedad y el estado de los musculos respiratorios fa-
cilita la toma de esta decision (Figura 2).

Correccion de la hipoxemia

a) Ventilacion mecanica: si se decidio iniciar la
ventilacion mecanica, la correccion de la hipoxemia no
tiene riesgos. Se debe comenzar con altas concentra-
ciones de oxigeno. Posteriormente se reduce la fraccion
inspirada de O2 hasta el minimo necesario para tener
una SaOzde 90%. De acuerdo con el cuadro clinico y
radiologico, se utilizard presidon positiva al final de la
espiracion (PEEP).

b) Si no se inici6 ventilacion mecanica es necesario
saber si se trata de una falla respiratoria hipercapnica o
hipoxemica antes de iniciar la administracion de Oz.

En la hipercéapnica, colocar altas concentraciones de
O3, corrige rapidamente las hipoxemias, pero se pierde
el estimulo hipdxico sobre los centros respiratorios y se
agravan los trastornos de ventilacidon-perfusion, lo que
causa una mayor retencion de CO, y depresion respi-
ratoria, agravandose el estado del paciente. Se debe
iniciar con bajas concentraciones de O, y aumentarlas
progresivamente hasta lograr la PaO, y SaO; deseadas,
vigilando clinica y gasimétricamente la hipercapnia.

En la falla respiratoria hipéxica no se corren estos
riesgos y se debe iniciar desde el principio con altas
concentraciones de O2 (50% o mas).

Correccion de la hipercapnia

a) Ventilacién mecanica: en la falla respiratoria
hipoxémica esto no tiene dificultad y se debe tratar de
mantener la PaCO;, normal. Cuando hay hipercapnia
cronica, o es dificil lograr la disminucion de la PaCO,,
por ejemplo por obstruccion de las vias aéreas, se debe
buscar una PaCO, mayor de lo normal que asegure un
pH entre 7.20 y 7.50 y cuando se corrija el aumento del
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Figura 2. Evaluacién del paciente, Falla respiratoria.

bicarbonato sérico secundario a la hipercapnia cronica
o se disminuya la resistencia de las vias aéreas, enton-
ces si se trata de lograr una PaCO, méas cercana a la
normal o al estado del paciente.

b) Si no se inicié ventilacion mecanica, se coloca el
tronco y la cabeza del paciente en la posicion adecuada
y se asegura la permeabilidad de las vias aéreas supe-
riores. Se utilizan drogas que aumenten la ventilacion;
la aminofilina a dosis usuales, que aumenta la fuerzay
la tolerancia a la fatiga del diafragma y es estimulante
de los centros respiratorios, estara indicada.

En casos muy especiales (Sind. Pickwick, hipoven-
tilacion central) se pueden utilizar otras drogas que
estimulen los centros respiratorios (inhibidores de la
anhidrasa carbonica, progesterona, almitrine).

Es importante tener en cuenta la dieta de estos pa-
cientes, pue si se administra gran cantidad de carbohi-
dratos, se aumenta la produccion de CO,, exigiéndose
una mayor ventilacion y agravando la falla.

Tratamiento especifico: Simultineamente con las
medidas anteriores se debe identificar la enfermedad que
causa la falla respiratoria e iniciar el tratamiento; esto
es lo que finalmente lleva a la mejoria del paciente.

Medidas generales: Mantener la hidrataciéon y el
equilibrio hidroelectrolitico, especialmente controlar y
corregir el déficit de potasio, calcio, magnesio y fosfo-
ro, que influyen sobre la fuerza muscular. Ademas tra-
tar otras enfermedades o alteraciones que puedan con-
tribuir a agravar la falla respiratoria (infecciones, fie-
bre, dolor, etc.).

Seguimiento: Después de iniciar el tratamiento
anterior, se debe seguir muy de cerca al paciente, pre-
feriblemente en la Unidad de Cuidado Intensivo, ob-
servando la evolucion de los sintomas y signos de difi-
cultad respiratoria, hipoxemia, hipercapnia y utilizan-
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do el esquema que analiza la severidad de la falla, las
caracteristicas de la enfermedad y el estado de los
musculos respiratorios, decidir como debe continuar el
tratamiento, si conservador o con ventilacion meca-
nica.
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Neumonias

H. Caballero

INTRODUCCION

La neumonia es un proceso inflamatorio del parén-
quima pulmonar que puede ser causado por diversos
agentes. Aqui nos referimos a las producidas por agen-
tes infecciosos. En su patogenia deben tomarse en cuenta
los siguientes factores: el estado de defensas del hués-
ped, la forma como se adquieren, la forma como se
diseminan y las caracteristicas del agente infeccioso.

El aparato respiratorio cuenta con una serie de me-
canismos que le permiten protegerse contra la infeccion.
La mayoria de las neumonias, aunque no todas, se pro-
ducen cuando los mecanismos de defensa se alteran o
cuando éstos son sobrepasados. En la Tabla 1 se pre-
sentan los principales mecanismos de defensa y ejem-
plos de situaciones clinicas en los cuales puede produ-
cirse alteracion.

Las neumonias pueden adquirirse en la comunidad o
intrahospitalariamente (nosocomiales) y cada una de
ellas por aspiracién de contenido orofaringeo, inhala-
cién, diseminacién hematégena o, mas raramente, por
contigiiidad.

La forma de inicio y de diseminacién tienen impor-
tancia, ya que de ella se pueden deducir los hallazgos
clinicos, radioldgicos e incluso la forma para determi-
nar su etiologia; hay microorganismos que afectan
predominantemente el espacio aéreo periférico o al-
veolar, como el neumococo o la klebsiella, dando lugar

Dr. Hugo Caballero D., Jefe Unidad de Cuidado Intensivo, Hospital San
Ignacio. Profesor de Medicina, U. Javeriana.
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a la neumonia alveolar; otros, como el estafilococo,
afectan las vias aéreas de conduccidon y de alli se ex-
tienden al parénquima circundante, produciendo una
bronconeumonia; por uliimo, hay microorganismos que
afectan el intersticio, como el mycoplasma o los virus,
produciendo la neumonia intersticial o neumonitis.

NEUMONIAS EXTRAHOSPIT AL ARIAS

Etiolog?a. Varia, dependiendo de si la neumonia se
presenta en un huésped normal, por lo general un adul-
to joven que previamente goza de buena salud y que
después de un proceso infeccioso, de tipo viral, desa-
rrolla la enfermedad, o si, por el contrario, se trata de un
huésped anormal, con trastornos en sus mecanismos de
defensa (Tabla 1), enfermedades debilitantes cronicas
(diabetes, alcoholismo, desnutricion, insuficiencia re-
nal), con enfermedades pulmonares previas (EPOC) o
con trastornos inmunolégicos (Tabla 2). En el huésped
normal, los gérmenes que predominan son el neumo-
coco, el mycoplasma y los virus. En el huésped anor-
mal, los gérmenes dependen del factor precipitante
(Tabla 3).

Cuadro cl2nico y radiol-gico. Los sintomas en
general son comunes: tos, expectoracion, fiebre, dolor
pleuritico y, en ocasiones, disnea. Los signos dependen
del estado de salud previo y si la neumonia corresponde
a una neumonia alveolar, a una bronconeumonia o a una
neumonia intersticial. En el caso de la neumonia alveolar
se encuentran los signos cldsicos de consolidacion:
estertores localizados, soplo tubérico, aumento del fre-
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Tabla 1. Mecanismos de defensa y situaciones clinicas en las cuales puede
producirse alteracion.

Mecanismo Situacion clinica

- Filtracion, humedificacion Intubacion, traqueostomia

- Inmunoglobulina A Déficit congénito o adquirido

- Flora normal Inmunosupresion, antibidticos, enfer-

medades odontologicas, hospitalizacion

- Factores mecénicos Hipertrofia de cornetes, lesiones ocu-

pando espacio

- Reflejo glotico Coma, convulsiones, anestesia, alco-

holismo

- Tos Alteraciones de conciencia, trastornos
neuromusculares, dolor, sedacion

- Cilios y transporte mucociliar | S. de Kartagener, S. de cilia inmévil,
disfuncion ciliar primaria, tabaquismo,
polucioén, alcoholismo, hipoxemia, in-
feccion viral, tubos endotraqueales,
temperaturas extremas

- Moco Fibrosis quistica, bronquiectasias

- Macroéfago Tabaquismo, polucién, hipoxia, acido-
sis, proteinosis alveolar, insuficiencia

renal

- Inmunoglobulinas (IgG, IgA) | Mielorna, E. linfoproliferativas, sin-
drome nefrético

- Linfocitos Linfoma, malnutricidn, esteroides

- Neutroéfilo Esteroides, agranulocitosis

- Complemento Enfermedades colagenovasculares

- Surfactante Fracciones inspiradas elevadas de oxi-

geno, S.D.R.A.
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Tabla 3. Neumonia extiahospitalaria. Factores precipitantes.

Factor precipitante Gérmenes
Influenza reciente Neumococo
Estafilococo

H. influenza

Neumococo
Klebsiella

Alcoholismo, diabetes

Estafilococo

H. influenza

Bronquitis crénica Neumococo

H. influenza

Broncoaspiracion Anaerobios

Edad avanzada Neumococo
Klebsiella
Estafilococo

H. influenza

mito tactil y la transmision sonora. El soplo tubarico
debe encontrarse en el mismo sitio de la matidez; los
estertores pueden escucharse en las primeras fases y
pueden aumentar en las fases de resolucion cuando el
soplo tubarico va desapareciendo, indicando mejoria del
proceso. En la bronconeumonia y en la neumonia in-
tersticial pueden encontrarse estertores difusos y la
presencia de roncus o sibilancias. En la Tabla 4 se

Tabla 2. Neumonia extrahospitalaria. ~Etiologia.

Huésped normal Huésped anormal
Neumococo Neumococo
Mycoplasma Bacilos gram negativos
Gé
ermenes H. influenzae Anaerobios
usuales .
V. influenza Staphylococcus aureus
Hongos Hongos
Legionella Aspergillus
Chlamydia Mucor
F. Tularensis Candida
Gérmenes . .
Yersinia Nocardia
inusuales .
Mycobacterium C.M.V.
P. carinii
Strongyloides
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muestran las caracteristicas radioldgicas de las neumo-
nias extrahospitalarias mas frecuentes.

Diagn-stico. Los métodos diagnodsticos que deben
contemplarse son los siguientes: gram y cultivo de
esputo, hemocultivos, broncoscopia (para toma de
muestras con cepillos protegidos, para lavado bronco-
alveolar o para biopsias transbronquiales), aspiracion
transtraqueal, aspiracion percutdnea y pruebas serolo-
gicas, en algunos casos especificos.

El examen del esputo continua siendo la piedra
angular en el diagndstico e inicio de una terapia, espe-
cialmente en el huésped normal. La broncoscopia pue-
de estar indicada cuando no se logra recolectar una
muestra de esputo (utilizando cepillos protegidos),
cuando se desee tomar una muestra de tejido o para LB A
(Pneumocystis carinii). La aspiraciéon transtraqueal
tendrd indicaciéon cuando se sospeche infeccion por
anaerobios o cuando no se pueda tomar una muestra
espontanea de esputo; indicaciones similares tiene la
aspiracion percutdnea cuando existen infiltrados al-
veolares, vecinos a la pared toracica.

Estos procedimientos invasivos quedan al criterio del
especialista y deben ser ejecutados por un médico
adiestrado.

Tratamiento. De preferencia se iniciard tomando en
cuenta la combinacion de la informacién bacteriologi-
ca, los hallazgos clinicos y los factores precipitantes
(Tabla 3). En el paciente ligera a moderadamente en-
fermo quizés baste el examen del esputo (gram y culti-
vo); en el paciente severamente enfermo deben tomar-
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Tabla 4. Neumonias extrahospitalarias. RX torax.

H. Caballero

7

Tabla 5. Neumonias extrahospii ias. Tr iento.

se hemocultivos y se tomardn en cuenta los procedi-
mientos invasivos ya mencionados. En nifios y lactan-
tes, la neumonia generalmente se debe a neumococo y
hemophilus; el tratamiento, asi sea empirico, debe cubrir
estos gérmenes. En el nifio de mayor edad el germen
mas frecuente es el neumococo y el antibidtico de
eleccion es la penicilina G. En el adulto joven los gér-
menes mas probables son el neumococo y el myco-
plasma y se prefiere la eritromicina. Si se sospecha
broncoaspiracion, la penicilina cubre la mayoria de los
anaerobios orofaringeos; una alternativa serd la clinda-
micina. En pacientes alcoholicos, diabéticos o con en-
fermedades cronicas debilitantes pueden presentarse
neumonias por bacilos gram negativos y puede combi-
narse una penicilina antipseudomona con un amino-
glucosido. Si se sospecha infeccidén por klebsiella se
puede combinar una cefalosporina con un aminogluco-
sido; la cefalosporina puede ser de primera generacion
en casos leves o moderados, pero si el pacienie se en-
cuentra severamente enfermo o en sepsis se utilizan
cefalosporinas de tercera generacion. Para la neumonia
por estafilococo las drogas de eleccion son penicilinas
resistentes a beta-lactamasas, como la meticilina, la

X Signos clinicos . . ) Microorganismo Droga eleccion Alternativas
Organismo Radiografia de torax
de ayuda
Cocos gram Oxacilina Vancomicina
Neumococo Dolor pleur?tico, Infiltrado alveolar, distribu- positivos Meticilina Cefalosporina (la., 2a.)
esputo herrumbroso, cion segmentaria, bronco- Estafilococo Nafcilina Clindamicina
herpes labial grama, no pérdida de volu- Dicloxacilina
men (generalmente unilobu-
lar), cavitacion rara, derrame Neumococo Penicilina G Eritromicina
raro Cefalosporina (la.)
Mycoplasma Tos seca, faringitis, Distribucion en parches, Bacilos gram Ampicilina Cefalosporina (la., 2a.)
meningismo, cefalea, tiende a ser segmentaria, negativos Gentamicina Cloranfenicol
miringitis ampollar, ar- predomina en lobulos infe- E. coli, Proteus Aztreonam
tralgias, miocarditis, riores, derrame raro Imipenem
crioaglutininas +
Klebsiella Aminoglucosido Cefalosporina (2a., 3a.)
H. influenza Epiglotitis Bronconeumonia, puede ser +Cefalosporina
bilateral, neumonia alveolar,
predomina en lobulos infe- Pseudomona Penicilina anti- Cefalosporina (3a.)
riores, puede haber derrame pseudomona Amikacina
Aztreonam
Klebsiella Diabéticos, alcoholicos, Consolidacion homogénea, Imipenem
sepsis, leucopenia broncograma, abomba-
miento cisuras, cavitacion, H. influenza Ampicilina Cloranfenicol
absceso, derrame pleural
Legionella Eritromicina Rifampicina
Estafilococo Foco extrapulmonar, Bronconeumonia, neumato-
sepsis, manifestaciones celes, n-dulos cavitados, de- Anaerobios Penicilina Cloranfenicol
extrapulmonares rrame frecuente Clindamicina Cefalosporina (3a.)
Mycoplasma Eritromicina Tetraciclina

oxacilina o la nafeilina. La neumonia por legionella debe
tomarse en cuenta y en este caso la eritromicina es la
droga de eleccion.

En la Tabla 5 se presenta un esquema de las drogas
de primera eleccion y sus alternativas.

NEUMONIAS INTRAHOSPITALARIAS
(NOSOCOMIALES)
Son aquellas que se desarrollan en pacientes hospi-
talizados, que no estaban presentes ni incubandose en
el momento del ingreso. Los criterios que deben cum-

Tabla 6. Neumonias intrahospitalarias. Gérmenes.

Comunes Infrecuentes
Klebsiella Candida
Pseudomona Enterococcus
S aureus Bacteroides
Enterobacter. H. influenza
E. coli Legionella
Proteus Virus
Serratia Aspergillus
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Tabla 7. Neumonias nosocomiales. Defecto inmunologico.
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Defecto

Ejemplos

Microorganismos

Bacterias

Hongos

Virus

Parasitos

Linfocito T

Linfoma
S.I.LD.A.

Listeria
Nocardia
Salmonella
Mycobacterias
Legionella

Criptococo
Histoplasma
C. immitis
Candida

C.M.V.
Varicella
H. simplex

P. carinii
Toxoplasma
Strongyloides

Linfocito B

Mieloma

Neumococo

Neutrofilo

Agranulocitosis

Pseudomona
E. coli
Klebsiella
Serratia

Esplenectomia

Neumococo
H. influenza
E. coli

S. aureus

N. meningitis

Complemento

E. colageno
Vascular

Neumococo
H. influenza

Corticoides

S.aureus
Listeria
Mycobacterias
Pseudomona
Nocardia

Aspergillus
Histoplasma
Criptococo

C.M.V.
Varicella
Herpes

P. carinii
Toxoplasma
Strongyloides

plirse son los siguientes: aparicion de esputo purulento
después de 48 horas del ingreso, en un paciente que no
tenia infeccion pulmonar o el incremento en el esputo,
con recurrencia de fiebre, en un paciente admitido con
enfermedad pulmonar; lo anterior, asociado a la apari-
cion de infiltrados radiolégicos, hallazgos fisicos com-
patibles con neumonia, dolor pleuritico o fiebre.

Etiologia. Depende de los factores precipitantes y
de si se trata o no de un huésped comprometido. Entre
los factores precipitantes se encuentran: hospitalizacion
prolongada, intubacidn, traqueostomia, ventilacion
mecanica, enfermedades subyacentes, uso de antibioti-
cos, cirugias recientes, edades extremas, neutropenia,
alteraciones de conciencia, hipotensiéon o choque; aci-
dosis, antecedentes de tabaquismo o de enfermedades
virales.

En la Tabla 6 se muestran los patégenos responsa-
bles de las neumonias nosocomiales; la mayoria co-
rresponde a bacilos gram negativos; de los gram posi-
tivos el germen mas comun es el estafilococo.

La incidencia en el paciente inmunocomprometido
se relaciona con defecto inmunolégico o factor preci-
pitante (Tabla 7).

Cuadro clinico y radiolégico. Los sintomas y los
signos son similares a los descritos en las neumonias
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extrahospitalarias; pueden presentarse consolidaciones
lobares o segmentarias, n-dulos, cavitaciones o infil-
trados difusos (Tabla 8).

Diagnéstico. Los procedimientos diagnosticos que
deben contemplarse son iguales a los mencionados en
las neumonias extrahospitalarias, debiéndose pensar
quizas con mas frecuencia en este caso en procedi-
mientos invasivos: aspiracion transtraqueal, aspiracion
percutanea, biopsia transbronquial e inclusive biopsia a

cielo abierto.

Tabla 8. Neumonias nosocomiales. Radiografia de torax.

Nodulos o
Infiltrado lobar o Infiltrado difuso
cavitaciones
Frecuente Frecuentes Frecuentes
Bacilos gram - Aspergillus C.M.V.
Estafilococo Nocardia P. carinii
E. séptico
Infrecuentes Infrecuentes Infrecuentes
Criptococo Criptococo Bacteria
Nocardia Abscesos Aspergillus
Mucor Legionella
Legionella
Mycobacterias
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Tratamiento. El tratamiento debe tomar en cuenta
la informacion bacterioldgica, el factor desencadenan-
te y la incidencia de gérmenes en el sitio donde se de-
sarrolle la infeccion. Dependiendo de la sospecha etio-
logica se pensara en los métodos invasivos de diagnos-
tico. El régimen seleccionado debe cubrir bacilos gram
negativos y estafilococos, lo cual se puede lograr com-
binando dos drogas bactericidas como un beta-lactamico
con un aminoglucosido; la utilizacion de tres drogas no
ha mostrado una mayor efectividad. En el caso de la
neumonia por P. carinii se ha usado con éxito el trime-
thoprimsulfametoxasol. En las infecciones virales se ha
usado la vidarabina y el acyclovir para casos secunda-
rios por herpes y varicela.
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Tromboembolismo pulmonar

H. Giraldo

GENERALIDADES

El tromboembolismo pulmonar (TEP) generalmen-
te se origina de trombos procedentes de miembros in-
feriores, pelvis o cavidades cardiacas derechas, que
ocasionan una interrupcion aguda del flujo sanguineo
al parénquima pulmonar correspondiente. De acuerdo
al calibre del vaso obstruido, se clasifica en masivo, si
compromete mas de una arteria pulmonar lobar, usual-
mente acompafiado de compromiso hemodinamico
importante; submasivo, si la zona embolizada es me-
nor, o croénico si son multiples trombos pequefios que
presentan poca sintomatologia aguda, pero que con el
tiempo llega a producir una hipertension pulmonar
importante, dificilmente distinguible de la hipertension
pulmonar primaria.

FACTORES PREDISPONENTES
Estasis venosa, hipercoagulabilidad y dafio de la
intima son los factores predisponentes para la produc-

Dr. Horacio Giraldo E.: Neumoélogo Clinica Shaio. Profesor de Medicina,
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cion de trombos intravasculares (triada de Virchow).
Varias situaciones, como la falla cardiaca derecha, la
enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC), el
reposo prolongado en cama, post-operatorios, enfer-
medades neoplasicas o del colageno, el embarazo, la
ingesta de anticonceptivos orales, trauma mayor o fle-
bitis profunda de los miembros inferiores, favorecen la
aparicion de dichas alteraciones, y predisponen a la
formacion y desprendimiento de trombos con la pro-
duccion de TEP. Se acepta que la presencia de trom-
boflebitis profunda de los miembros inferiores por
encima de la rodilla produce TEP aproximadamente en
60 a 70% de los casos, contra un 15 a 30% cuando esta
limitada al sistema venoso profundo por debajo de la
misma.

FISIOPATOLOGIA
Posterior al TEP, se liberan varias sustancias, como
quininas, serotonina y PAF, que producen bronco y
vasoconstriccion. La obstruccion del lecho arterial
produce desviacion de la circulacidén hacia areas veci-
nas que resultan con perfusiéon aumentada y con venti-
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laciéon reducida por el broncoespasmo, disminuyendo
asi su relacion V/Q, ademds, se hacen permeables ca-
nales vasculares que permiten un corto-circuito anato-
mico de derecha a izquierda, produciendo hipoxemia
de diferente severidad dependiendo, del area no per-
fundida y de la respuesta a la liberacion de los media-
dores quimicos. El pulmoén responde con polipnea,
produciendo alcalosis respiratoria asociada. En las zonas
sin perfusion se disminuye rapidamente el surfactante,
permitiendo la aparicion de atelectasias por adhesion.
En la mayoria de los pacientes, la circulacion bronquial
suple la falta de irrigacion a la zona afectada, pero
aproximadamente en el 10% de ellos no sucede asi,
apareciendo el infarto hemorragico de la zona.

CUADRO CLINICO

Los sintomas mas frecuentes son: disnea, tos, ex-
pectoracion hemadtica y dolor pleuritico. La triada cla-
sica (tos, dolor pleuritico y hemoptisis) se presenta s6lo
en el 10a14% de los casos y, en general, se asociaa la
aparicion de infarto pulmonar. Los signos clinicos més
frecuentes son estertores, taquicardia, polipnea y cia-
nosis, seguidos de hipotension y choque en los casos
mas severos.

METODOS DIAGNOSTICOS

ECG: Inespecifico. Los hallazgos mas frecuentes
son: taquicardia sinusal, extrasistoles supraventricula-
res o aparicion subita de fibrilacion auricular. El cam-
bio del eje a la derecha, o la aparicion del complejo S1
Q3 T3, que no estaba presente en un ECG previo, son
de gran ayuda diagndstica.

Rayos X torax: Pueden ser normales en 10 al 30%
de los casos. Los hallazgos radiologicos pueden ser
sutiles, como la elevacién de uno de los hemidiafrag-
mas, o la aparicion de atelectasias lineales, especial-
mente basales. Ocasionalmente aparece signo de Wes-
termark, consistente en la dilatacion de la arteria pul-
monar, con disminuciéon abrupta de su calibre, e hipo-
perfusion en la zona pulmonar correspondiente, hallazgo
que hace muy probable el diagndstico de TEP. La ima-
gen de infiltrado triangular con base pleural y vértice
hiliar, sugiere infarto pulmonar, pero no es patogno-
monica. Derrames pleurales pequefios a moderados,
usualmente hematicos, pueden aparecer acompafiando
al infarto pulmonar.

Gases arteriales: Los hallazgos mas frecuentes son
hipoxemia, aumento de la diferencia alveolo-arterial de
oxigeno [D(A-a)02], y alcalosis respiratoria secunda-
ria a hiperventilacion.

Gamagrafia pulmonar de perfusiéon: Un estudio
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normal descarta la presencia de TEP. Cuando es anor-
mal, la comparacién de este estudio con la radiografia
de torax o con la gamagrafia pulmonar de ventilacion,
permite aclarar la mayoria de las veces el cuadro.

Angiografia pulmonar: Es el estudio de eleccion
cuando existen dudas en la gamagrafia pulmonar de
perfusién y ventilacién, o en los casos con severo
compromiso hemodindmico, en los cuales se piensa
hacer trombdlisis o procedimientos invasivos. Se
aceptan como diagnosticas imagenes de amputacion de
vasos, o de trombos intraluminales. Ocasionalmente,
pacientes con cuadro clinico de TEP y gamagrafia pul-
monar sugestiva demuestran angiografia pulmonar
negativa, debido a la fragmentacion y desplazamiento
distal del codgulo. En este caso la pletismografia por
impedancia de los miembros inferiores combinada con
doppler venoso es de gran ayuda diagnoéstica.

Pletismografia por impedancia, gamagrafia con
fibrinégeno marcado y flebografia: Siendo el siste-
ma venoso profundo de los miembros inferiores la fuente
mas frecuente de émbolos pulmonares, el diagndstico
de trombosis venosa profunda se constituye en una
ayuda muy valiosa en el estudio del TEP. Desafortu-
nadamente, la zona méas emboligena (regién proximal
del muslo) es la de mas dificil estudio por métodos no
invasivos. La flebografia con medio de contraste ra-
dioldgico es el estudio mas sensible y especifico en el
momento, aunque tiene la desventaja de requerir la
inyeccion de una cantidad importante de medio de
contraste, y la potencialidad de producir flebitis y
reacciones por hipersensibilidad. La gamagrafia con
fibrind6geno marcado para detectar codgulos en forma-
cién no es muy sensible en los 2/3 superiores del muslo
y tiene la dificultad de que requiere la suspension de
heparina, y el tener que esperar 12 a 24 horas después
de administrado el fibrindgeno marcado para obtener
las imagenes. La pletismografia por impedancia es muy
sensible en los 2/3 superiores del muslo, pero no en
territorios mas distales, y combinado con el doppler tiene
una sensibilidad y especificidad superior al 93%, por lo
que hoy en dia se constituye como el estudio no inva-
sivo de eleccion para la exploracion de los miembros
inferiores en la busqueda de trombosis venosa profun-
da. En casos de cuadro clinico sospechoso y gamagra-
fia pulmonar anormal pero no conclusiva, puede ayu-
dar en el dilema de continuar o no anticoagulacidon ante
la falta de angiografia pulmonar. La flebografia con
radioisdtopos permite ver en forma menos invasiva y
riesgosa la calidad del drenaje venoso profundo de los
miembros inferiores.
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ESQUEMA DE TRATAMIENTO
DEL EPISODIO AGUDO

Sin compromiso hemodindamico importante. Ante
la sospecha de TEP sin compromiso hemodindmico
importante, si no existe contraindicaciéon, el paciente
debe ser anticoagulado con heparina 100 unidades por
kilogramo de peso IV seguidos de 420 U/Kg/d en in-
fusion continua (con microgoteo o bomba), o en pe-
queios bolos de 17.5 U/Kg/hora. Si existe falla renal o
hepatica, o el paciente es mayor de 70 afios, debe darse
la mitad de la dosis inicial. La infusion se regula a las 4
6 6 horas para mantener un Tiempo Parcial de Trom-
boplastina (PTT) 1.5 a 2.5 veces el valor control o nor-
mal. Los esquemas con dosis cada 4 horas van asocia-
dos a un mayor indice de complicaciones hemorragi-
cas, puesto que la vida media de la heparina es de 30
minutos a 2 horas, y para mantener niveles terapéuticos
durante las 4 horas mediante dosis intermitentes es
necesario producir niveles muy altos en las primeras
horas de cada administraciéon. En 2 a 5% de los casos
puede aparecer trombocitopenia inducida por la hepa-
rina, por agregacion plaquetaria intravascular, con pe-
ligro de complicaciones tromboticas. Se recomienda
control de plaquetas cada 2 a 3 dias durante el trata-
miento con heparina; la apariciéon de trombocitopenia
no explicada es una indicacion para la suspension del
tratamiento y para considerar la posibilidad de terapia
trombolitica.

Inmediatamente se inicie el tratamiento debe iniciarse
también el estudio de confirmacion diagnostica si-
guiendo los lineamientos del flujograma (ver literal g).
Si se confirma el diagnodstico se debe continuar hepari-
na por 8 a 10 dias, iniciando el segundo o tercer dia
warfarina por via oral 5 a 15 mg de dosis inicial seguida
de 5 mg/dia, dosis que se debe ajustar a los 3 dias para
mantener el Tiempo de Protrombina (PT) 1.5 a 1.8 veces
el valor normal o control, y permitiendo la administra-
cion simultanea de las dos drogas por 5 a 7 dias, tiempo
en que se podra suspender la heparina si los controles
de PT se encuentran en el rango mencionado.

En los casos de deficiencia de antitrombina III
comprobados, debe iniciarse anticoagulacion con war-
farina y puede contemplarse la colocacion de un filtro
en la vena cava inferior (VCI), si se considera de alto
riesgo otro episodio embdlico.

Con compromiso hemodinimico importante.
Cuando hay compromiso serio hemodinamico, al pa-
ciente debe confirmarsele siempre el diagnostico me-
diante angiografia pulmonar. En estos casos el trata-
miento es mucho mas agresivo, requiriéndose trombo-
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lisis con estreptoquinasa (SK) 250.000 U IV iniciales
seguidas de 100.000 U I'V/hora por infusién durante 24
horas, o uroquinasa (UK) 4.400 U/K en bolo iniciales
seguidas de 4.400 U/k/hora en infusion por 12 a 24 horas.
Para evitar reacciones alérgicas con SK se debe admi-
nistrar hidrocortisona, inmediatamente antes de la do-
sis inicial. Se deben realizar controles de PT, PTT, fi-
brinégeno y Productos de Degradacion del Fibrinoge-
no a las 4 a 6 horas para confirmar el estado fibrinoli-
tico. La falta de respuesta con SK puede tratarse repi-
tiendo la dosis inicial y continuando 100.000 U/h en
infusion, y si esto no es suficiente debe pasarse a un
esquema de UK o heparina. Si no hay disponibilidad de
estos esquemas, se puede hacer trombectomia quirur-
gica con Interrupcion de la Vena Cava Inferior (IVCI),
aunque este procedimiento se relaciona con mayor
morbilidad y mortalidad. Los tratamientos tromboliti-
cos y de trombectomia con IVCI deben ser seguidos de
un esquema completo de anticoagulacion con heparina
y warfarina, segun se establecié anteriormente, para
tratar el trastorno tromboflebitico de base. Se ha inves-
tigado también el uso de dosis bajas de SK aplicadas
localmente en la arteria pulmonar (10.000 a 20.000 U/
h por 24 horas y sin dosis inicial) combinado con he-
parina, con resultados buenos hasta el momento, aun-
que no libres del riesgo de complicaciones hemorragi-
cas. Las contraindicaciones absolutas y relativas para
la trombdlisis se muestran en la Tabla 1.

Se han utilizado muchos sistemas para la interrup-
cion de la vena cava inferior (IVCI). Los mas utilizados
han sido la sombrilla de Mobin-Uddin, el baléon de
Hunter y, ultimamente, el filtro de Greenfield, el cual

Tabla 1. Contraindicaciones para la terapia trombolitica

A. Absolutas:
- Sangrado activo en sitio no compresible
- ACV, cirugia neuroldgica o tumor del SNC en los tltimos 2

meses

B. Relativas:

- Parto, trauma o cirugia mayor en los ultimos 10 dias

- Maniobras de resucitacion en los tltimos 10 dias

- Embarazo

- Coagulapatia no controlada
Hipertension arterial severa no controlada

- Sangrado gastrointestinal los ltimos 10 dias
Presencia de trombos en cavidades cardiacas izquierdas

- Endocarditis bacteriana subaguda

- Retinopatia diabética hemorragica

- Reaccion alérgica severa previa a la SK

- Tratamiento con SK los tltimos 6 meses

- Tromboflebitis séptica
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presenta el mayor indice de permeabilidad (97%) y los
menores riesgos de reembolismo (2.4%), migracion
proximal significativa (0.4%) y de complicaciones
hemorragicas por perforacion de la Vena Cava Inferior.
Las indicaciones para la colocaciéon de un filtro en la
VCI incluyen: contraindicaciéon para anticoagulacion,
TEP significativo a pesar de anticoagulacién adecuada,
falla de la anticoagulaciéon, complicaciones de la anti-
coagulacion, o como profilactico.

En el manejo a largo plazo, la warfarina se conti-
nuard por 8 a 12 semanas si la causa del TEP se con-
trold totalmente; si la causa no es controlada o es des-
conocida, se debe administrar continuamente. Las con-
traindicaciones para la administracion crénica de Cou-
madin se manejaran con heparina SC 10.000 U cada 12
horas durante el tiempo que se cree conveniente.
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Sindrome hemorragico

M. N. de Arboleda

El paciente con sangrado significativo es visto
comunmente en la sala de urgencias. El primer proble-
ma diagnostico que enfrenta el médico es determinar si
se trata de un sangrado local o generalizado.

En algunos pacientes el diagnostico de un trastorno
sistémico puede establecerse rapidamente por una his-
toria clinica y un examen cuidadoso, pero, en otros, la
tendencia hemorrdgica puede estar enmascarada por
factores locales.

La naturaleza del defecto debe evaluarse mediante
una historia clinica detallada, examen fisico y pruebas
de hemostasia. En la mayoria de los casos son necesa-
rios examenes de laboratorio especificos para aclarar la
causa.

La historia clinica debe contestar las siguientes pre-
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guntas basicas con el fin de analizar el defecto hemos-
tatico. 1. (Es generalizado? 2. ;Hereditario o adquiri-
do? 3. (Es vascular?, ;plaquetario?, jhumoral?, ;o se
trata de un trastorno mixto? 4. ;Qué defecto es?

Las primeras preguntas se deducen del interrogato-
rio, mientras que la Gltima s6lo podra ser respondida
cuando se hayan hecho los exdmenes de laboratorio
especializados.

1. En el defecto generalizado la hemorragia ocurre
en numerosos sitios, a menudo espontidneamente, y
puede presentarse sangrado en forma de petequias,
hematomas o equimosis. También ha de tenerse en
cuenta si el sangrado es desproporcionado a la severi-
dad del trauma.

En un alto nimero de pacientes el sangrado local,
por ejemplo, epixtasis, urinario, tracto gastrointestinal
(GI) y otros, se debe principalmente a problema previo,
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mas que al defecto hemostatico.

2. El trastorno hereditario se acompafia de sintomas
desde lanifiez y a menudo la familia refiere antecedentes
de hemorragia, o bien el paciente da una historia previa
de sangrado con exodoncias o cirugias anteriores. Se
debe, por lo tanto, interrogar en detalle la historia fami-
liar y la respuesta al trauma.

En la herencia de los desordenes hemostaticos mas
frecuentes, las hemofilias A y B, por defecto de Factor
VIII y IX, respectivamente, tienen un patron tipico
recesivo ligado al sexo, siendo portadoras las mujeres y
la padecen los hombres.

Las mutaciones espontaneas son excepcionales, pero
podrian explicar la enfermedad, en ausencia de antece-
dentes familiares.

Deficiencias en los factores II, V, X, XI, XII, pre-
calicreina y quinindgeno de alto peso molecular son
mucho menos frecuentes, y se transmiten como desor-
denes recesivos; la disminucion de los factores XII,
precalicreina y quininégeno no produce tendencia
hemorragica.

Algunos desoérdenes autosomico-dominantes, como
la enfermedad de Von Willebrand, defecto cualitativo
de plaquetas, trastornos en el fibrinégeno y la telangiec-
tasia hereditaria, afectan cerca del 50% de los miem-
bros de la familia y como es dominante, puede tener
penetracion y expresividad variable, lo cual da un cua-
dro clinico menos uniforme que el observado en los de
origen recesivo.

Lo anterior explica que, entre los miembros de una
familia de hemofilicos, el nivel de factor VIII sea rela-
tivamente mas constante, que entre los familiares que
sufren la enfermedad de Von Willebrand.

Si bien es cierto que la historia familiar es de gran
valor diagndstico, una historia negativa no excluye un
posible defecto hereditario.

La evaluacion de la respuesta al trauma, como san-
grado del cordon umbilical, por extracciones dentales,
amigdalectomia o cirugias abdominales, es importante.

El paciente que ha tolerado estas situaciones sin
pérdida excesiva de sangre, es poco probable que sufra
de un defecto hereditario.

En la enfermedad de Von Willebrand puede haber
una historia variable en la respuesta al trauma, siendo
bien tolerados algunos procedimientos quirurgicos,
independiente de su naturaleza, pero sangrando exce-
sivamente en otros.

Los desordenes hemorragicos adquiridos hacen su
primera presentacion en la vida adulta. En la mayoria
de los casos se encuentra una enfermedad de base que
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explica el trastorno, como dafio hepatico, renal o inmu-
nologico.

La evaluacion del sistema de coagulaciéon a menudo
es dispendiosa, con un alto costo y se necesita de tiem-
po para aclarar con exactitud el origen del defecto; por
esta razén, no se debe abusar de las pruebas de labora-
torio, si la historia es completamente negativa.

3. Las manifestaciones hemorragicas en pacientes
con trombocitopenia, alteracion vascular, desérdenes
funcionales de plaquetas o enfermedad de Von Willebr-
and, consisten en petequias, equimosis de tamafio varia-
ble, sangrado subcutaneo y de membranas mucosas.

La hemorragia usualmente se inicia después de la
lesion y puede continuar durante horas, pero a menudo
no es recurrente, en contraste con los defectos de coa-
gulacion, tales como la hemofilia o la hipofibrinogene-
mia, en los cuales se desarrolla sangrado espontaneo,
profundo, con grandes hematomas, hematuria, hemo-
rragia articular y retroperineal.

El sitio de la hemorragia puede ser de utilidad para
aclarar el origen; por ejemplo, el sangrado del cordon
umbilical es comun en deficiencia de factor XIII; hemo-
rragia después de la circuncisiéon y en articulaciones
sugiere un desorden congénito plasmatico, tal como la
hemofilia severa; sangrado simultaneo, por multiples
sitios sugiere un trastorno sistémico adquirido de la
coagulacién, tal como la coagulacion intravascular
diseminada (CID).

En el examen fisico debe tenerse especial cuidado
en la evaluacion de los sitios frecuentes de sangrado,
como piel, membranas mucosas, articulaciones y retro-
peritoneo. Hallazgos clinicos de enfermedad hepatica,
falla renal o leucemia puede aportar al diagndstico del
defecto hemostatico.

La fibrindlisis acelerada puede ser causa de sangra-
do mayor, espontaneo, comprometiendo piel, tejido
subcutaneo y defectos en algunos drganos con activi-
dad fibrinolitica elevada como ttero, prostata y cerebro
son relativamente frecuentes.

En personas ancianas se presentan anticuerpos cir-
culantes a distintos factores de coagulacion los cuales
son comunes en procesos sistémicos como el Lupus
eritematoso sistémico.

EVALUACION Y DIAGNOSTICO
DE LABORATORIO
El analisis de las pruebas de laboratorio es indis-
pensable para precisar el origen del defecto hemosta-
tico. Convencionalmente se dividen en examenes de
"rutina" y "especiales". Los examenes de laboratorio
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son un complemento y nunca deben sustituir una ade-
cuada valoracion clinica. Las siguientes pruebas son las
mas usadas en la evaluacion inicial: tiempo deprotrom-
bina (PT), tiempo parcial de tromboplastina (PTT),
fibrinégeno (Fib), tiempo de trombina (TT) y recuento
de plaquetas.

Anormalidades e inhibidores de los factores de coa-
gulacién de la via intrinseca pueden prolongar el PTT.
La primera fase de esta prueba expone los factores de
superficie, factores XI y XII, precalicreina y quinino-
geno de alto peso molecular. El PTT estd considerado
como una prueba sensible para deficiencias del 20% o
menos de los factores VIII y IX. Unicamente los facto-
res VII y XIII no son medidos con el PTT.

El PT se encuentra prolongado por deficiencias de
los factores V, VIl y X; la protrombina y el fibrindgeno
también pueden alterar esta prueba. El PT es mas afec-
tado por cambios en el factor VII y menos sensible a las
anormalidades de la protrombina y el fibrindgeno; por
ejemplo, no es significativamente prolongado hasta
cuando los niveles del fibrinégeno caen por debajo de
100 mg/dl o la concentracion de la protrombina es del
30% de lo normal; pero estd prolongado cuando los
factores V, VII y X se encuentran alrededor del 50% de
lo normal.

El TT mide la conversion del fibrindgeno en fibrina
sin que ninguno de los demds estados de la coagulacion
influyan, por lo cual se encuentra un TT normal en
cualquiera de los defectos que no se relacionen con este
paso. E1 TT es anormal en hipo o afibrinogenemia y en
algunos casos de disfibrinogenemia; en pacientes con
inhibidores, incluyeno heparina y productos de degra-
dacién de la fibrina.

El Fib estd bajo en desoérdenes adquiridos como la
CID, enfermedad hepatica severa y fibrinolisis, ademas
de los problemas del fibrindgeno congénitos ya mencio-
nados.

Las plaquetas constituyen una prueba simple, com-
plementaria de los examenes de la cascada de coagula-
cidén; aunque no existe una relacién absoluta entre el
nivel de plaquetas y la frecuencia o severidad de la
hemorragia, es raro encontrar sangrado espontaneo con
recuentos sobre 40.000/mm3 y usualmente ocurre san-
grado importante después de trauma o cuando existe una
lesion previa. Por debajo de 40.000/mm°, el sangrado
es comun, pero no siempre presente, como si lo es
cuando las plaquetas estan por debajo de 10.000/mm’.
Cuando se encuentra sangrado espontaneo con niveles
por encima de 40.000/mm’>, se debe descartar la posibi-
lidad de alteracion asociada en la funcidén plaquetaria.

Acta Med Colomb Vol 14 N°4 - 1989

207

Dependiendo de los resultados de la clinica y estu-
dios de rutina, pueden estar indicadas pruebas especia-
les y medicion de factores.

El tiempo de sangria (Ts) es utilizado para evaluar la
capacidad hemostatica de las plaquetas y se encuentra
prolongado como es l6gico cuando los recuentos estan
por debajo de lo normal. Se prolonga en defectos cuali-
tativos de las plaquetas, como la trombastenia de Glanz-
man, sindrome de Bernard Soulier y la enfermedad de
Von Willebrand, o por ingestion de ciertas drogas como
la aspirina.

La dosificacion especifica de los factores de coagu-
lacién depende en parte de la alteracion encontrada en
las pruebas de rutina, PT y PTT: cuando la modifica-
cion es del PTT deben medirse los factores de superfi-
cie como XI, XII, precalicreina y quininégeno de alto
peso molecular. Si esta alterado el PT deben medirse
los factores V, VII, X y la protrombina.

Inhibidores circulantes pueden prolongar el PT y el
PTT; si mezclando plasma anormal del paciente con
plasma normal, permanece prolongado, se sugiere la
existencia de anticoagulante circulante.

El nivel donde actta el anticoagulante, que usual-
mente es un anticuerpo, puede saberse por la determi-
nacion del factor especifico; por ejemplo, el inhibidor
del factor VIII puede ser confirmado por un nivel bajo
y la capacidad de prolongar el mismo factor cuando se
hacen mezclas iguales con plasma normal, encontran-
do disminucion del mismo factor por acciéon del anti-
cuerpo sobre el VIII de la muestra normal.

La lisis del codgulo se mide con el test de euglobina,
en plasma o sangre completa y evalua la acciéon de los
activadores del plasmindgeno y la plasmina; un tiempo
de lisis corto sugiere excesiva fibrindlisis, como en la
administracion de estreptoquinasa o uroquinasa o en
desoérdenes adquiridos de la fibrindlisis.

Los productos de degradacion del fibrindgeno (PDF)
detectan CID y algunos estados tromboticos; los méto-
dos usados no son especificos y miden indistintamente
monoémeros de fibrindgeno y de fibrina.

Ninguna de las pruebas mencionadas mide el factor
XIII, cuya deficiencia debe sospecharse por sangrado,
con pruebas de coagulaciéon normales, que se inicia 24
048 horas después del trauma quirargico y no inmedia-
tamente; en este caso se hace la determinacion del ni-
vel.

La funcion plaquetaria comprende pruebas de adhe-
sividad y agregacion con ADP, epinefrina, colageno,
acido araquidonico y ristocetina. Esta Gltima es util para
detectar algunas formas de VW.
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La interpretacion de los estudios de laboratorio es
importante para el diagndstico y desde luego para ele-
gir la terapia adecuada (Tabla 1).

Una de las alteraciones mas frecuentes en laborato-
rio es la prolongaciéon del PTT. La mayoria de los de-
fectos congénitos se acompafian de esta anomalia.
Cuando se encuentra un PTT prolongado sin sangrado
es posible pensar en cualquiera de las siguientes cau-
sas: anticoagulante lupico, deficiencia de factor XII,
precalicreina o quinindgeno de alto peso molecular. Si
el paciente presenta didtesis hemorragica, debe consi-
derarse en orden de frecuencia: deficiencia de factor VIII
(hemofilia A), deficiencia de factor IX (enfermedad de
Christmas o hemofilia B) y deficiencia de factor XI
(hemofilia C). La prolongaciéon del PTT sin cambio
significativo del PT, se encuentra cuando se administra
heparina, la cual puede no ser sospechada.

Las concentraciones adecuadas de los factores para
lograr hemostasia efectiva son variables (Tabla 2).

El reemplazo de factores debe hacerse mediante el
uso de plasma o crioprecipitados.

En la hemofilia A se utiliza ademas la DDAVP, un
derivado de la vasopresina, especialmente cuando se
presenta sangrado en mucosa oral, nasal o en hemofilia
leve, porque aumenta la fraccion procoagulante del
factor VIII; en mantenimiento de hemofilia moderada
y aun en pocos casos de hemofilia severa, puede ser
utilizada.

El PT prolongado, aislado, es un hallazgo poco usual
y sugiere deficiencia de factor VII.

En cambio, la combinacion de PT y PTT elevados es
frecuente en deficiencia de factores II, V, X,fibrindgeno
y en desordenes complejos como deficiencia de facto-
res dependientes de vitamina K, CID, terapia con war-
farinicos o fibrinoliticos y dafio hepatico severo. La

Tabla 1. Interpretacion del laboratorio.

Sangrado PTT PT Plaq. | Fib. Defecto

Ausente AN N N N F XII, ant. lupico
Precal.-Quininog.

Presente AN N N N XI, IX, VHI, heparina

Presente AN AN N N V,X,n, Disfibrin.,
heparina

Presente N AN N N vil

Presente AN N N N Von Willebrand

Presente AN AN N Bajo Hipo-afribinog.

Presente N N Bajo N Trombocitopenia

Presente N N AN N Cualit. plaquetas
ASA, BS. Glanzm.

Presente N N N N Factor XHI

Presente AN AN Bajo Bajo CID, Enf. hepatica
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Tabla 2. Concentracion hemostasia normal.

Factor Nivel
Fibrinogeno 100mg/dl
Protrombina 40% del N
V. Proaceler. 40% del N
VII Proconver. 45% del N
Vil 30% del N*
IX 40% del N
X 40% del N
XI 20% del N
XII Hageman i
X1 1% del N

%

Precalicreina

*x

Quinindégeno

*  Sunivel quirirgico depende de la intervencion y el sitio.
** La deficiencia no esta asociada con hemorragia.

determinacion especifica de los factores 1I, V y X, lo
mismo que el TT y los PDF son de utilidad para aclarar
estos problemas.

La combinaciéon de un PTT prolongado y Ts largo se
ve en enfermedad de Von Willebrand; un Ts elevado
aisladamente es encontrado en trombocitopenia y en
alteracion funcional de plaquetas. La terapia se basa en
el reemplazo del factor VW con plasma o crioprecipi-
tados.

En trombocitopenia de origen inmune, debe tenerse
especial cuidado con la terapia de reemplazo porque
puede estimular aun mas el sistema inmunolégico, ya
de por si alterado. En este caso la administracion de
plaquetas debe hacerse una vez se haya iniciado la
supresion de anticuerpos con esteroides o citostaticos.

La deficiencia de fibrinégeno puede encontrarse en
familias afectadas por alteracion congénita en las sin-
tesis de esta molécula.

Comunmente se detecta Fib bajo en enfermedad
hepatica terminal o en CID, acompafiandose de otras
alteraciones en el sistema de coagulacion.

En pacientes con evidencia de sangrado y pruebas
completamente normales, se debe considerar la defi-
ciencia de factor XIII o la presencia de una entidad que
afecte los vasos sanguineos como telangiectasia here-
ditaria, purpura de Henoch-Schonlein, macroglobuli-
nemia o amiloidosis.
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Las citopenias en urgencias se refieren a anemias,
leucopenias o trombocitopenias en grado severo, y la
pancitopenia a la deplecion de las tres lineas celulares.
La intensidad del trastorno determina el tratamiento
especifico.

Anemia: La anemia grave se refiere al descenso del
hematocrito a 15% o menos, habitualmente por pérdida
aguda de sangre. Un paciente que ha perdido el 30%
del volumen sanguineo padece repercusiones hemodi-
namicas, con descenso en el volumen de eyeccidn,
taquicardia, hipotension, defecto de perfusion tisular y
disnea. Con pérdidas de mas del 50%, hay severa de-
plecion intravascular, shock y peligro de muerte.

En la primera situacion el volumen sanguineo total
se recupera con cristaloides, dextran, solucion salina y
globulos rojos. Pérdidas mayores del 50% se tratan con
sangre completa o glébulos rojos, plasma, cristaloides,
o soluciones de albumina. Si en esta situacion el san-
grado no se ha detenido, se continuara el tratamiento
con globulos rojos, plasma congelado y crioprecipita-
do. En caso de persistir el sangrado, ya se hace necesa-
ria la aplicacion de plaquetas y crioprecipitado. Se debe
tener en cuenta que las transfusiones masivas de sangre
pueden producir defectos hemostéticos por déficit de
factores. En pérdidas agudas de sangre lograr un nivel
de hematocrito de 30 a 35% es satisfactorio.

Existen dos parametros clinicos tutiles para calcular
la cantidad de sangre perdida: la presion arterial (PA) y
la frecuencia del pulso (FP). El primero es mas confia-
ble y se basa en los valores de presion sistolica. En
general, un descenso en la PA sistolica en un adulto por
debajo de 100 mm de Hg y un pulso por encima de 100/
minuto significan una pérdida de un 30% de la vole-
mia.

Dr. J. Alvaro Camacho D.: Profesor Asociado de Medicina, Universidad
Nacional.
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Cada dia se emplea menos la transfusién de sangre
completa para restablecer volemia porque se puede
utilizar los cristaloides que disminuyen la rigidez del
eritrocito y la resistencia periférica, o el plasma. Sin
embargo, se sigue indicando en la hemorragia persis-
tente con insuficiente o nula respuesta a cristaloides y
en shock profundo por sangrado masivo.

La transfusion de globulos rojos es la mas indicada
con el objetivo fundamental de mejorar el transporte de
oxigeno. Ademas, tiene otras ventajas: la masa de glo-
bulos rojos es la misma que una unidad de sangre
completa, la capacidad transportadora del 02 es igual,
se transfunde la mitad del volumen, se minimizan las
posibilidades de sobrecarga circulatoria, se reduce el
contenido de citratos, etc., se reduce la concentracion
de isoaglutininas (Anti A, Anti B) y permite que, la otra
parte de la sangre, el plasma y sus componentes, sea
empleada para otros fines justificados y especificos.

La cantidad de globulos rojos a transfundir se puede
calcular con base en la siguiente férmula, asumiendo
que el volumen sanguineo en un adulto de 70 kgs es de
75 mL:

Volumen de eritrocitos = Peso (kg) x 75 x Hemoglo-
bina deseada - Hemoglobina del paciente.

En pacientes anémicos y en insuficiencia cardiaca
congestiva, debe utilizarse un diurético de accion rapi-
da como la furosemida o la plasmaféresis parcial. La
velocidad de administracion de concentrados de eritro-
citos a pacientes anémicos cronicos de edad avanzada
en peligro de insuficiencia cardiaca debe ser muy lenta
(no mas de 2 mL/kg por hora) con la aplicacion previa
de un diurético. Una unidad de globulos rojos de un
donante sin anemia, aumenta la Hb 1 gm/dL y el Hto un
3%, si el paciente no esta sangrando.

Anemia megaloblastica intensa: puede presentar
un estado anémico urgente, especialmente cuando es
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debida a deficiencia de vitamina B12 y acido félico o
ambas, con falla cardiaca severa. Puede existir el ante-
cedente clinico de gastrectomia, sindrome de malabsor-
cion, uso de ciertos medicamentos, antecedente de
neuropatias o cambios mentales. El frotis de sangre
periférica muestra macrocitosis, trombocitopenia y
leucopenia con olisegmentacion de los polimorfonucle-
ares.

Se debe tomar suero para determinacion de vitami-
na B12 y de acido fbélico. En algunos pacientes el
hematocrito puede encontrarseen 15% o menos, llegan-
do a estos niveles por la cronicidad de la enfermedad,
aun sin evidencia de colapso vascular. Sin embargo, se
puede presentar angina y descompensacion cardiaca, con
letargo, confusion mental y obnubilacion, dentro de un
cuadro gravemente progresivo. En estos pacientes se
hace necesaria la transfusion de globulos rojos, la
administracion de oxigeno humedo y el cuidado de la
descompensacion sanguinea que puede agravarse por
sobrecarga en el volumen circulatorio, lo que en ocasio-
nes hace necesario un programa parcial y cuidadoso de
plasm aféresis.

Posteriormente se debe iniciar la administracion de
vitamina B12 parenteral a bajas dosis y acido folico oral
mientras se conoce el informe de laboratorio que per-
mitirda conocer la exacta etiologia de la megaloblasto-
sis. Un 5% de los pacientes pueden fallecer si no se
toman las medidas médicas y terapéuticas adecuadas,
tratandose en buena parte de pacientes de edad avanza-
da.

Anemia hemolitica autoinmune: Aqui la transfu-
sion no es inminente excepto si el cuadro progresa hacia
una hemolisis fulminante.

El diagndstico se hace con base en el cuadro clinico
de anemia intensa, discreta ictericia y una posible esple-
nomegalia. Se debe tener en cuenta la posibilidad de
infeccion asociada, maxime si el paciente ha estado
sometido a tratamiento inmunosupresor, el uso de
medicamentos que hayan desencadenado una hemoli-
sis inmune o que se trate de una manifestacion promi-
nente de un sindrome hiperinmune o linfoproliferativo,
o de un linfoma. Es comun ademdas de la anemia, el
pleomorfismo de los globulos rojos, la presencia de
reticulocitosis o normoblastosis en sangre periférica, la
hiperbilirubinemia indirecta, la presencia de anticuer-
pos detectados en la prueba de Coombs directa, total o
fraccionada. Puede encontrarse también hemoglobine-
mia, hemoglobinuria o hemoglobinopatia.

Inicialmente se pueden mejorar los signos vitales con
el uso de soluciones coloidales o de solucion salina. Es
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obvio el riesgo de la transfusion de globulos rojos en
los sindromes hemoliticos especialmente inmunes, pero
en ocasiones es ineludible por la critica situacion, la
hipoxia, colapso, etc. Se debe escoger el grupo de san-
gre "mas compatible posible". En ocasiones los globu-
los rojos pueden ser lavados previamente en solucion
salina, en la cantidad aconsejada segun los calculos
previstos y los controles de hemoglobina y hematocri-
to.

Es imperativa la vigilancia de la funcion renal en
cuadros de marcada hemolisis intravascular con presen-
cia de hemoglobinemia y hemoglobinuria. La plasma-
féresis es muy util y varios estudios recomiendan las
inmunoglobulinas, como en la Parpura Trombocitopé-
nica Inmune (P.T.I.). Se pueden presentar episodios de
hipercoagulabilidad y trombosis asociados a los sindro-
mes hemoliticos, con presencia de trombosis venosas
masivas o de tromboembolismo pulmonar, especial-
mente en crisis de anemia drepanocitica; se aconseja
inicialmente la aplicacion de heparina subcutanea o a
dosis plenas convencionales, en los episodios de trom-
bosis manifiesta.

Drepanocitosis: Las crisis hemoliticas por drepa-
nocitosis se presentan con cuadros severos de dolor en
4reas de microtrombosis, de accidentes cerebro-vascu-
lares o de emergencias quirurgicas, por trombosis de
grandes vasos o sindromes agudos abdominales.

El manejo inicial comprende una hidratacion cuida-
dosa, el uso de oxigeno y el adecuado tratamiento de
las crisis de dolor con opiaceos y sedantes. También se
deben tratar las infecciones renales o de la piel, en areas
de necrosis, que son frecuentes. En las pacientes emba-
razadas se requiere la exanguino transfusion parcial. En
hemolisis continua las necesidades de acido fdlico
aumentan y requieren sustituciéon permanente. Se de-
ben evitar medicaciones potencialmente mediadoras de
hemolisis.

Hipoplasia o aplasia medular: La anemia grave en
estos casos es generalmente una emergencia, si se tiene
en cuenta que generalmente se trata de un cuadro de
pancitopenia asociado a infeccion (por granulopenia) y
sangrado (por trombocitopenia). Es inaplazable la sus-
titucion de globulos rojos y concentrado de plaquetas,
y el uso adecuado de antibidticos para la probable in-
feccion pulmonar, renal o cerebral.

Falla renal crénica: En estos casos la anemia grave
se trata fundamentalmente con la transfusion de globu-
los rojos.

Trombocitopenia: La trombocitopenia grave es otra
emergencia. Puede ser primaria por defecto de produc-
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Tabla 1. Hallazgos clinicos mas frecuentes en trombocitopenia.

Hallazgos Frecuencia (%)
Petequias 81
Equimosis y epistaxis 55
Hipermenorrea 51
Gingivorragia 31
Hemorragia gastrointestinal 19
Hematuria 7

cion como en la anemia apl8stica o por infiltracion de la
médula 6sea por leucemias, linfomas o cancer de diver-
sa clase; o secundaria, por destruccion exagerada de tipo
inmune (presencia de anticuerpos).

El diagnostico es facil en el primer grupo cuando se
comprueba por mielograma o biopsia de médula 6sea
la presencia de aplasia medular o la infiltraciéon por
entidades malignas. En las inmunes, es frecuente la
hiperplasia megacariocitica y la presencia de anticuer-
pos antiplaquetas. Se presentan como una entidad ais-
lada (Purpura Trombocitopénica Idiop8tica (PTI) Agu-
da por Isoanticuerpos: neonatal, postransfuncional) o
se asocian a otras enfermedades (lupus, sindromes
proliferativos, tumores, infecciones) o a la administra-
ciéon de medicamento.

La consecuencia de estas reacciones es la destruc-
cion plaquetaria por lisis o por fagocitosis. Los hallaz-
gos clinicos mas frecuentes en nuestra experiencia se
enumeran en la Tabla 1. Los sintomas, signos y hallaz-
gos de laboratorio, son proporcionales a la intensidad
de la trombocitopenia (Tabla 2).

Las formas severa y grave son episodios de emer-
gencia, ya que al desencadenarse hemorragia cerebral
puede ser fatal. Muchos medicamentos pueden haber
influido a agravar la presencia de la trombocitopenia.

Tabla 2. Sintomasy signos de la trombocitopenia en relacién con su grado de

severidad
Grado Recuento de Sintomas Signos
plaquetas
(mm?3)

Severa 20.000-10.000 Equimosis espontanea Petequias

Hipermenorrea y equimosis

notorias

Grave < 10.000 Petequias espontaneas Petequias y

Equimosis equimosis
Sangrado mucosas generalizadas
Riesgo de hemorragia Hemorragias
cerebral (cefalea, multiples
desorientacion, etc.) Compromiso

neurologico
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Los hallazgos basicos de laboratorio, similares en las
trombocitopenias inmunes son: 1) Trombocitopenia con
presencia de plaquetas gigantes (macroplaquetas); 2)
Hiperplasia megacariocitica en la médula dsea; y 3)
Titulos elevados de anticuerpos (generalmente IgG)
unidos a las plaquetas (IgGAP). Este uliimo no es un
examen necesariamente de urgencia, pero posterior-
mente confirma la presencia del mecanismo inmune.
También se encontraran alterados el tiempo de sangria
y la retraccion del coagulo, pero el tiempo de protrom-
bina, el tiempo parcial de tromboplastina y el fibriné-
geno estaran dentro de limites normales descartando otro
compromiso asociado de la hemostasis. El recuento de
leucocitos y la féormula diferencial no se alteran, y los
niveles de hemoglobina y hematocrito bajan en propor-
cion a la hemorragia asociada. La evolucion depende
de la presencia de embarazo, o en el neonato, o si es
concomitante a la administracion de drogas, a otros
sindromes inmunes, linfoproliferativos o a infeccion.

El tratamiento de urgencia se basa fundamentalmente
en el uso de esteroides a dosis de 3 mg/kg/dia por via
endovenosa como una medida basica inicial, aunque su
efecto no se podré evaluar antes de una semana; la plas-
maféresis como medida efectiva para remover la alta
concentracion de anticuerpos, bien fuere con fraccio-
nador automatico o por plasmaféresis "manual" (este
procedimiento es de alto riesgo en la mujer embaraza-
da) y el uso de inmunoglobulinas endovenosas en altas
dosis (400 mg/kg/dia) por 4 a 6 dias. Estas son utiliza-
das con frecuencia en el neonato y en la mujer emba-
razada con trombocitopenia grave especialmente du-
rante el trabajo de parto inminente y hasta 10 dias post-
parto. La esplenectomia se indica en los casos severos
con riesgo inminente de hemorragia cerebral o sangra-
do especialmente grave, cuando no se cuenta con la
posibilidad de otras medidas como la plasmaféresis o el
uso de las inmunoglobulinas. El efecto indeseable de la
esplenectomia estd relacionado fundamentalmente con
la consecuente vulnerabilidad a las infecciones.

Los inmunosupresores citostdticos como la azatio-
prina y los esteroides anabodlicos como el danazol, se
utilizan mas en el tratamiento ciclico de la P.T.I. cro-
nica.

La transfusion plaquetaria se usa con mas frecuen-
cia en el grupo de trombocitopenias por defecto de
produccion como en leucemias, linfomas, efecto de
quimioterapia citostStica, no asi en la trombocitopenia
idiop8tica o inmune. Su principal beneficio es el con-
trol de hemorragia masiva o la inminencia de sangrado
cerebral (Tabla 2). El defecto hemostatico es mas pro-
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nunciado cuando la caida de las plaquetas es abrupta.
Para predecir la respuesta a la transfusion de plaquetas,
se debe determinar el recuento correcto del incremento
de plaquetas (IC):

Recuento
pretransfusion (Pl)

Recuento
post-transfusion (P2)

IC =
Plaquetas admi-

nistradas x 10 (11)

Superficie
corporal (SC)

El control clinico de la hemorragia depende de la
magnitud del IC; un IC <20.000/mm’ es fallido. Una
transfusion recupera en un 65% el recuento plaquetario
lo cual serviria como guia para determinar el nimero
de unidades a transfundir, pero esto tiene limitaciones
especialmente en las trombocitopenias inmunes con alto
titulo de anticuerpos o en presencia de fiebre, sepsis,
infeccion, sangrado, hiperesplenismo, etc. Es muy util
la tipificacion del HLA compatible para la transfusion
de plaquetas, que disminuye la destruccion exagerada
postransfusion. Es indispensable, en general, estable-
cer recuentos de plaquetas postransfusion para evaluar
la respuesta. Esta también se puede calcular por la for-
mula

IC=P2-P1 x SC+C
donde C = niimero transfundido de unidades de pla-
quetas.

En términos generales una unidad de concentrado de
plaquetas transfundidas aumenta en un adulto unas
10.000 plaquetas x mm® y por metro de superficie cor-
poral. En un adulto de 70 kg aumentaria el recuento en
7.000 plaquetas x mm’.

Otras consideraciones dentro del tratamiento de
urgencia de la trombocitopenia grave incluyen: evitar
punciones innecesarias, no aplicar inyecciones intra-
musculares, evitar los analgésicos o antiinflamatorios
que inhiben la agregacion plaquetaria, y guardar reposo
absoluto. En algunas situaciones se debe determinar la
presencia de fibrindlisis, tal vez por aumento de los
activadores de la misma, que empeora el cuadro he-
morrdgico; en estos casos se ha recurrido al uso de
antifibrinoliticos como el 4cido tranexdmico o el Ami-
car.

Leucopenia: Cuando nos referimos a leucopenia en
medicina de emergencia, se trata de pacientes granulo-
citopénicos, inmunodeprimidos y febriles. La granulo-
penia severa se define como un recuento de granulo-
citos por debajo de 1.000/mm’ y el riesgo inminente de
infeccion se presenta con recuentos de granulocitos por
debajo de 500/mm°. Su causa puede ser: 1) Por produc-
cién defectuosa de neutrdfilos como en leucemias,
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mieloptisis, hipoplasia medular, granulopoyesis inefi-
caz, anemias megaloblasticas, infecciones virales o por
TBC, neutropenias congénitas, desnutricidon, hipergli-
cemia, etc.; 2) Por destruccion exagerada de neutrdfi-
los, debida a reacciones inmunoldgicas o autoinmunes,
0 a medicamentos; y 3) Porredistribucién anormal como
en el hiperesplenismo y en la marginaciéon aumentada
de los neutrdfilos. No es rara la alteracion de la inte-
gridad de la piel y de las mucosas en pacientes con
neutropenia, perdiéndose no solamente esta barrera
mecanica sino otros mecanismos bioquimicos que sir-
ven de defensa contra el crecimiento de gérmenes pa-
tégenos.

La fiebre en los pacientes granulopénicos es debida
a infeccion en mas de 60% de los casos. Las manifes-
taciones clinicas de la infeccion bacteriana en los gra-
nulopénicos, se encuentra muchas veces enmascarada,
aunque sigue siendo evidente la "facie toxica" del en-
fermo. Se encuentran menos vasodilatacion y edema.
Una simple foliculitis puede ser causa de septicemia,
pero no hay tendencia a formar pus. La pseudomona
puede producir el espectro de la ectima gangrenosa,
especialmente hacia las extremidades o en dareas de
venopuncidon. La candidiasis se acompafia de dolor
faringeo agravado por la presencia de bacteroides en
faringe y encias. Es frecuente la diarrea. Los cambios
clinicos en presencia de neumonia, pueden ser minimos
y no son raras las infecciones virales como hepatitis,
herpes simple, herpes zoster, etc.

El examen clinico debe incluir una exploracién cui-
dadosa de la piel, ojos, oidos, mucosa oral, axilas, fa-
ringe, pulmon, corazén, abdomen y region peri-anal. Se
debe hacer un estudio microbioldgico de lesiones de piel,
fosas nasales, faringe, esputo, frotis rectal, orina, ma-
teria fecal, sangre con coloraciones de gram y para
hongos y con cultivos en general y antibiogramas. Rx
de torax y si las condiciones clinicas lo indican, el es-
tudio de liquido cefalorraquideo.

Medidas generales: Es importante el estricto aisla-
miento, el aseo oral y dental, el lavado y aseo diario de
la piel, las axilas, regiones inguinales y region perianal.
Conviene aplicar ungiientos bacteriostaticos en nariz, y
hacer enjuagues, bucales con solucion salina estéril,
soluciones de hipoclorito de sodio o con isodine buco-
faringeo. Asear exhaustivamente la region anal y peri-
anal después de cada defecacion, conjabon de isodine.

La dieta debe ser cocida, sin ensaladas y baja en
azucar. Es indispensable el lavado de las manos para
tocar al paciente y el uso de tapabocas, blusas y polai-
nas que solo se utilizan en la habitacion correspondiente.
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Para las soluciones endovenosas se utilizan pericrane-
ales que deben ser cambiados cada 48 horas. No es
aconsejable el uso de catéteres centrales por el riesgo
de infeccion o de hemorragia si hay trombocitopenia.

Terapia antibacteriana especifica: El paciente con
granulopenia grave (menos de 500 granulocitos por
mm’), febril y con signos de infeccion, requiere mini-
mo dos antibidticos, ya que la respuesta favorable
aumenta de 44% hasta 75% cuando se emplean dos
antibioticos efectivos o mdas. Son frecuentes las infec-
ciones por gérmenes gram negativos (65%), es-
pecialmente E. coli, Pseudomona y Klebsiella y gram
positivos (30%) como el estafilococo aureus. Nosotros
iniciamos la antibioterapia con penicilina cristalina o
una cefalosporina de primera generacidon, y un amino-
glucésido. Posteriormente se haran ajustes o cambios
de acuerdo con la evolucién del paciente, los cultivos,
etc.

Cuando existen los recursos, si el paciente estd en
profunda granulopenia sin respuesta a la medicacién
antibiodtica, es de utilidad el uso de la transfusion de
granulocitos, en forma muy lenta y bajo estricta vigi-
lancia, concomitante con el uso de analgésicos, anti-
piréticos (acetaminofén) y antihistaminicos. Una trans-
fusion atil debe contener 10 x 10'° granulocitos, que
darian incrementos de 10, 20 6 40%, seguin diferentes
series reportadas.

Cuando hay evidencia de candidiasis en mucosa oral
y faringe, agregamos ketoconazol a dosis de 600 a 800
mg vigilando la funcidn hepéatica o en casos mas leves,
ovulos de nistatina para dejar disolver en la boca, cuatro
a seis veces diarias. Cuando se sospecha patologia
infecciosa intestinal, existe la posibilidad o se
comprueba la presencia de gérmenes anaerobios tipo
Bacteroides fragilis, utilizamos metronidazol endove-
noso (500 mg cada seis a ocho horas) o clindamicina
como segunda opcion (600 mg E.V. cada seis horas).

Si existen infiltrados pulmonares en un paciente
recluido durante més de una semana en el hospital, con
indicios crecientes de hipoxemia, se debe tener en cuen-
ta la posibilidad de Preumocistis carini y utilizar tri-
metropin sulfa (25 mg de trimetropin + 100 mg de sul-
fametoxazol por kg/dia, divididos en cuatro dosis endo-
venosas u orales, o eritromicina (1 g E.V. cada seis
horas) ante la sospecha o la presencia de Legionella.
Para el tratamiento de la infeccion por el virus del her-
pes, hemos utilizado fundamentalmente acyclovir en
dosis de 15 mg/kg/dia E.V. por 7 dias, vigilando la
funcion renal. El vidarabine también ha sido utilizado
para el herpes simple, como el alfa-interferén. En otras
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oportunidades hemos utilizado concomitante a la medi-
cacion antibidtica multiple, y el acyclovir por via oral
para evitar la diseminacidon de un herpes localizado.

Es inevitable afrontar en pacientes inmunosuprimi-
dos y granulopénicos en sepsis, la posibilidad de coa-
gulacion intravascular diseminada (CID) confirmada por
el descenso de las plaquetas, el fibrinégeno y el aumen-
to de los productos de degradacion del fibrinégeno. En
este caso preferimos la sustitucion de factores con crio-
precipitados o con plaquetas, si el cuadro hemorragico
es predominante. Cuando existe un estado hipercoagu-
lable o tendencia trombotica, utilizamos microdosis de
heparina (5 a 10 unidades/kg/hora) aplicada con bomba
de infusion o a las dosis convencionales de anticoagu-
lacion.

Hemos encontrado respuesta favorable con el uso de
carbonato de litio (probable factor estimulador de las
colonias de granulocitos) en pacientes granulopénicos
con leucemia en respuesta parcial a la quimioterapia
citost8tica y mejor ain en hipoplasias post-tratamiento
citost8tico o en aquellas granulopenias graves transito-
rias por accion de medicamentos, vigilando en todos
los casos cuidadosamente la funcién renal.

Se ha planteado con insistencia el uso de altas dosis
de inmunoglobulinas E.V. (IgG o IgM) mono o poli-
valentes en la neutropenia grave con sepsis, como en el
choque séptico, invocando diferentes mecanismos de
neutralizacion inmune; su alto costo limita en muchas
ocasiones el uso de este recurso terapéutico. Ultima-
mente la literatura cientifica informa del uso de factor
humano recombinante estimulador de las colonias for-
madoras de granulocitos y macrofagos, en granulope-
nias severas, hipoplasia medular, sindromes mielodis-
plasicos, inmunodeficiencia, etc.
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Manifestaciones articulares de

J. 1. Hernandez

El revisar y tratar este tema tiene la finalidad de
recordar una serie o grupo de enfermedades que tienen
dentro de sus manifestaciones clinicas quejas articula-
res.

Se observa con frecuencia, que un numero de per-
sonas con molestias del sistema osteoarticular, estan
diagnosticadas dentro de una entidad reumatica que no
padecen. Suele ocurrir esta equivocacion por olvidar que
las quejas articulares no son exclusivas de las enfer-
medades reumaticas, y que el laboratorio no puede ser
la Unica clave diagnostica.

Surge la necesidad de revisar los grupos de enferme-
dades generales y la ayuda de los estudios paraclinicos
en el estudio de las personas con molestias de poliar-
tritis o poliartralgias, para evitar ser clasificadas y diag-
nosticadas erréneamente.

(Coémo evitar un diagndstico equivocado?

1. El médico no debe olvidar que s6lo a través de
una historia clinica completa y un examen fisico bien
realizado, se puede llegar en la mayoria de los casos al
conocimiento de la entidad que ataca al enfermo, es
decir, si es reumatica definida o no.

2. El valor de las pruebas de laboratorio no debe ser
interpretado aisladamente, pues no es infrecuente diag-
nosticar por un titulo elevado de antiestreptolisinas
fiebre reumatica, por un test RA positivo artritis reu-
matoidea, o una serologia positiva como lues.

Los Rayos X y la Medicina Nuclear aportan una
ayuda en el estudio de estos pacientes. En las enferme-

Jose Ignacio Hernandez C.: Jefe del Departamento de Medicina Interna,
Hospital San José. Profesor de Medicina, Universidad del Rosario.
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enfermedades generales

dades que nos atafien, la Medicina Nuclear es de gran
valor en los estadios iniciales de las enfermedades in-
fecciosas, asi como los rayos X lo son en las etapas
tardias. La Medicina Nuclear es valiosa en las artritis
sépticas desde las primeras horas, asi como en las en-
fermedades tumorales.

El hallazgo de sacroileitis no permite afirmar el
diagnostico de espondilitis anquilopoyética, pues exis-
ten otras entidades del aparato gastrointestinal que lo
presentan, tales como: Colitis Ulcerativa, Enfermedad
de Crohn, Yersinia, Bypass Intestinal, etc.

Los estudios inmunolégicos deben ser valorados en
forma conjunta, por ejemplo, el antigeno de histocom-
patibilidad HLA B- 27 puede encontrarse en enfermos
con desordenes del aparato gastrointestinal, sin que séa
conclusivo de espondilitis.

Clasificaremos las entidades que tienen manifesta-
ciones articulares asi: 1. infecciosas, 2. gastrointestina-
les, 3. tumorales, 4. endocrinas, 5. metabodlicas y 6.
alérgicas

El grupo de las infecciones comprende virus, bacte-
rias, hongos y parésitos.

Enfermedades como la hepatitis B, rubeola, paroti-
ditis, herpes, mononucleosis infecciosa, por arbovirus
y enterovirus, tienen dentro de su cuadro clinico mani-
festaciones articulares de poliartiritis o poliartralgias.
Merece mencionar que la rubeola puede cursar en al-
gunas personas con cuadros de artritis recurrente, y esto
suele confundir al médico para hacer el diagndstico de
fiebre reumatica o Artritis reumatoidea. Se ha encon-
trado en el liquido sinovial el virus pero no se ha podi-
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do dar un valor definitivo, si es la causa de la enferme-
dad o solo una coincidencia, pues estas personas pue-
den tener el antigeno HLA B-27 positivo.

El ataque articular de las enfermedades virales suele
ser agudo, de corta duraciéon y no deja secuelas.

Las bacterias pueden atacar las articulaciones de dos
formas: a. Por invasion directa, b. Por reactividad

Por invasion directa existen dos vias, la hematogena
y la contaminacidn directa. La primera suele ocurrir en
personas inmunodeprimidas o con enfermedades debi-
litantes, por ejemplo diabetes, leucemias y la ingesta de
esteroides. La segunda, ocurre por trauma, puncidon o
procedimientos invasivos intraarticulares como artros-
copias.

El germen encontrado con mayor frecuencia es el
estafilococo aureus.

Toda artritis séptica requiere para su diagnostico la
puncion del liquido sinovial y que éste tenga la presencia
de bacterias. El estudio gamagrafico es indicado desde
las primeras horas para ayudar al diagnodstico.

La Salmonella, la Shiguella y la Brucela suelen dar
manifestaciones reactivas en las articulaciones, al igual
que enfermedades causadas por espiroquetas como la
sifilis y la enfermedad de Lyme.

Las enfermedades gastrointestinales como la Colitis
Ulcerativa, Crohn, Whipple, por Yersinia y Bypass
intestinal suelen estar acompafiadas de poliartritis o
poliartralgias en un 10 a 20% de los casos, y en un 4%
de sacroileitis. Se cree que en algunas de ellas las
manifestaciones articulares son por complejos inmunes,
ya que las bacterias en el intestino pueden producir
antigenos que a su vez van a generar anticuerpos, para
formar complejos inmunes circulantes.

Enfermedades metabolicas como la gota, la hiperli-
pidemia (tipo IV), la hemocromatosis y la pseudogota
suelen tener quejas osteoarticulares. Ante la sospecha
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de una de ellas los examenes paraclinicos son claves
parala confirmacion diagndstica, por ejemplo uricemia,
estudio de lipidos, etc.

Enfermedades tumorales como las leucemias, linfo-
mas, carcinomas de pancreas, pulmoén y prostata, pue-
den tener manifestaciones articulares agudas o recurren-
tes, y pueden llevar al diagnodstico equivocado de os-
teoartrosis o artritis reumatoidea, sobre todo en perso-
nas de mas de 50 afios.

Las enfermedades endocrinas, como las alérgicas o
de hipersensibilidad, no suelen presentar dificultad
diagnostica pues el cuadro clinico es evidente, y en
algunas ocasiones la relacion causa-efecto esta presen-
te, por ejemplo, la ingesta de drogas o la enfermedad
del suero.

Es bueno recordar que algunos procesos que cursan
con hipergamaglobulinemia pueden dar manifestacio-
nes articulares como ocurre en la cirrosis hepatica.

Con base en todo lo revisado, se puede concluir que
el nimero de enfermedades es muy grande, y que aqui
so6lo hemos resaltado las mas frecuentes. Es necesario
recordar al médico, que so6lo el conocimiento de estas
enfermedades y la valoracion y correlacion de los mé-
todos paraclinicos con el enfermo, evitara caer en el error
de diagnosticar como artritis reumatoidea, fiebre reu-
matica, espondilitis anquilopoyética U osteoartritis a
todas aquellas personas que tienen una enfermedad
general con manifestaciones articulares.
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Sindrome convulsivo

J. Schiemann

DEFINICION
La crisis convulsiva se define como una reacciéon
anormal del cerebro subita y paroxistica, focal o gene-

Dr. Jimmy Schiemann D.: Profesor Asistente de Neurologia, Universidad
del Rosario.
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ralizada, con manifestaciones clinicas y electroencefa-
logréaficas caracteristicas.

La epilepsia se define como una condicién clinica,
caracterizada por la recurrencia de una o mas crisis
convulsivas, de origen esencial o primario, y secunda-
rias a multiples causas. Cuando estas crisis ocurren por
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primera vez después de los 20 afios, se denominan de
aparicion tardia, indicando que no tienen relacion con
eventos pre, peri y post- natales.

CLASIFICACION

Desde 1981, las crisis convulsivas se clasifican en
tres tipos: generalizadas, parciales e inclasificables.

Las generalizadas son aquellas cuyas manifestacio-
nes clinicas y electroencefalograficas son originadas en
ambos hemisferios, como son: ausencias, mioclonias,
clonicas, atonicas, tonicas y tonico-clonicas.

Las parciales se originan en una zona especifica de
uno o los dos hemisferios cerebrales, dando manifesta-
ciones clinicas y electroencefalograficas caracteristicas.
Estas son: motoras, somatosensoriales, visuales, audi-
tivas, siquicas, olfatorias, gustativas, vertiginosas y
autonomicas.

Cuando hay alteracion de la conciencia se denomi-
nan parciales complejas. Estas crisis parciales simples
y complejas pueden presentar generalizacion secunda-
ria.

ETIOLOGIA

La epilepsia es un sintoma de muchas entidades,
clasificandose por edad de aparicion y por el tipo de
crisis. La presencia de crisis generalizada de tipo ausen-
cia en pre y escolares, las crisis de tipo tonico-clonicas
y las mioclonias en la adolescencia y vida adulta tem-
prana, en ausencia de lesion estructural, basada en una
disfuncion genética, es denominada epilepsia primaria
generalizada, de curso generalmente benigno.

En la edad escolar, en ausencia de lesion estructural,
un tipo benigno de epilepsia, caracterizada por crisis
generalizadas tonico-clonicas o parciales, casi siempre
durante el suefio, con descargas originadas en region
silviana, se denomina epilepsia benigna Roldndica o
Silviana.

Es muy alta la prevalencia de epilepsia del 16bulo
temporal debido a la alta epileptogenicidad de este
16bulo, caracterizada clinicamente por crisis parciales
complejas, en ocasiones asociadas a crisis generaliza-
das.

En el grupo pediatrico, las causas mas frecuentes de
epilepsia sintomatica son la encefalopatia perinatal, las
meningitis, los abscesos cerebrales, hemorragias intra-
cerebrales, trastornos metabolicos como la hipocalce-
mia, las aminoacidurias, intoxicaciones por drogas,
plomo, etc., enfermedades sistémicas de tipo renal, falla
hepatica, hematoldgicas, enfermedades hereditarias
como las facomatosis, el Sturge Weber, la esclerosis
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tuberosa, el trauma, y las convulsiones febriles com-
plejas.

En los adultos son causa de epilepsia sintomatica las
neoplasias,, los infartos y hemorragias cerebrales, las
meningitis, encefalitis, absceso cerebral, la neurocisti-
cercosis, el trauma craneoencefalico, las enfermedades
sistémicas, renales, hepaticas, hematoldgicas, las en-
fermedades del colageno, los desequilibrios hidroelec-
troliticos como la hiponatremia y la hipocalcemia, in-
toxicacion por drogas, 6rganofosforados y clorados, el
alcohol, entre las principales.

Esto nos demuestra la importancia de hacer el diag-
nostico preciso de la epilepsia y siempre tratar de esta-
blecer y manejar la etiologia del trastorno ademas del
tratamiento farmacoldgico adecuado.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnostico diferencial de la epilepsia se debe
basar fundamentalmente en el interrogatorio preciso al
paciente o a sus acompaifiantes, haciendo siempre én-
fasis en la edad de aparicion, si hay o no factores desen-
cadenantes, la hora en que se presenta, la frecuencia de
los episodios, sus manifestaciones clinicas, la historia
familiar, los antecedentes y el tratamiento de la enti-
dad. Muchas veces con toda esta informacion puede ser
muy dificil precisar si realmente es epilepsia u otro
trastorno.

El diagnostico diferencial debe hacerse con todos los
tipos de sincope, los accidentes isquémicos transitorios,
la hipoglicemia, la migraiia, el vértigo, los trastorno del
ciclo de suefio-vigilia, especialmente la narcolepsia, las
parasomnias como el sonambulismo, los terrores noc-
turnos, la enuresis y la apnea del suefio, entre las mas
frecuentes. Uno de los cuadros mas dificiles de inter-
pretar son las pseudocrisis, mas aun cuando se asocian
en muchos pacientes con crisis verdaderas, lo que
complica su manejo.

ESTUDIOS PARACLINICOS

El electroencefalograma es el examen mas impor-
tante en el estudio de los trastornos convulsivos. Siem-
pre debe hacerse como complemento diagndstico y en
el seguimiento de éste. Es importante hacer en forma
rutinaria trazado de vigilia, hiperventilacion y fotoesti-
mulacion. El método activador més importante es el
suefio fisioldgico; si éste no se puede obtener, el suefio
inducido farmacologicamente es util. En casos espe-
ciales se puede hacer el trazado con deprivacion de suefio
sin ser este un método rutinario. La implantacion de
electrodos especiales mas utilizados, los nasofaringeos,
pueden dar gran ayuda diagnoéstica.
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Ademas del electroencefalograma se enfoca el estu-
dio con la quimica sanguinea, gases arteriales y electr-
olitos; si se sospecha una lesion estructural, una escano-
grafia cerebral con medio de contraste y/o una reso-
nancia magnética es lo indicado. Si se sospecha una
infeccion el estudio completo del L.C.R. nos dard la
informacioén necesaria.

Muchas veces es ttil el monitoreo continuo de los
pacientes y la telemetria, buscando relacionar la mani-
festacion clinica y el trastorno del comportamiento con
los hallazgos electroencefalograficos.

TRATAMIENTO

El principio mas importante del tratamiento de la
epilepsia es el diagndstico adecuado del cuadro clinico,
del tipo de crisis, si existe uno o mas tipos, y el resul-
tado de los hallazgos electroencefalograficos. Con esto
se establece la etiologia del trastorno convulsivo, dan-
dole el manejo correspondiente.

En el tratamiento médico se debe escoger una sola
droga de primera linea indicada en el tipo de crisis del
paciente, iniciarla a la minima dosis util terapéutica-
mente, incrementandola en forma gradual hasta lograr
el control completo de las crisis.

El proposito del tratamiento es lograr la remision de
las crisis con la minima dosis de mantenimiento del
anticonvulsivante.

El inicio gradual de la droga evita muchas veces los
efectos colaterales desagradables de la mayoria de los
anticonvulsivantes. El incremento rapido de la dosis no
logra un mejor control y si aumenta los efectos secun-
darios.

Si la droga escogida no es tolerada por sus efectos
secundarios, o si la maxima dosis tolerada no produce
control clinico, se debe sustituir el anticonvulsivante por
otra droga de primera linea, inicidndola en forma gra-
dual y simultdneamente ir disminuyendo la droga, has-
ta lograr la dosis requerida para el control de las con-
vulsiones.

Es muy importante evitar la politerapia por presen-
tarse mas facilmente efectos colaterales, y pobre con-
trol de las crisis por la interaccién de los medicamen-
tos.

La droga escogida es arbitraria y se basa mas en la
experiencia y preferencia del médico tratante. En las
crisis parciales simples y complejas son drogas de pri-
mera linea la carbamazepina y la fenitoina, en un plano
intermedio el fenobarbital y la primidona, y de segunda
linea el acido valproico y las benzodiazepinas.

Para las crisis generalizadas tonicoclonicas, tonicas
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y clénicas las drogas de eleccion son la fenitoina, el
fenobarbital y la carbamazepina. En un plano interme-
dio laprimidonay el acido valproico, y de segunda linea
las benzodiazepinas.

En las ausencias generalizadas son de primera I?nea
la etosuccimida y el 4cido valproico, y de segunda linea
las benzodiazepinas.

El acido valproico es la droga de eleccion en las
mioclonias y en las crisis atonicas, siendo de segunda
linea las benzodiazepinas.

Las dosis, nivel sérico y formas de presentacion de
los principales anticonvulsivantes se encuentran en la
Tabla 1.

Tablal. Drogas anticonvulsivantes.

Carbamazepina: Dosis: 600-1400 mg/dia

Nivel sérico: 6-12 Mcgr%

Presentacion: Tabletas de 200 y 400 mg
Suspension 5 cc equivalen a 100 mg

Nombre comercial: Tegretol

Fenitoina: Dosis: 200-400 mg/dia

Nivel sérico: 10-20 Mcgr%

Presentacion: Capsulas de 30 y 100 mg
Suspension 5 cc equivalen a 250 mg

Nombre comercial: Epamin, Cumatil, Hidanil

Fenobarbital: Dosis: 2-3 mg/kg/dia

Nivel sérico: 15-40 Mcgr%

Presentacion: Tabletas de 50y 100 mg
Ampollas de 200 mg

Nombre comercial: Fenobarbital, Gardenal

Acido Valproico: Dosis: 10-60 mg/kg/dia
Nivel sérico: 50-100 mg/litro
Presentacion: Cépsulas de 250 mg
Suspension 5 cc equivalen a 250 mg

Nombre comercial: Valcote, Depakene

Primidona: Dosis: 500-1500 mg/dia

Nivel sérico: 5-15 mg/L, Pema: 5-15
y Fenobarbital: 15-40

Presentacion: Tabletas de 250 mg

Nombre comercial: Mysoline

Etosuccimida: Dosis: 500-1500 mg/dia
Nivel sérico: 40-100 mg/L
Presentacion: Suspension 5 cc equivalen a 250 mg

Nombre comercial: Zartalin

MANEJO DE LA PRIMERA CRISIS
CONVULSIVA

La decision de tratar o no la primera crisis convuls-
iva se debe basar en la posibilidad y riesgo de recurre-
ncia de éstas y los posibles efectos colaterales de las
drogas anticonvulsivantes (Tabla 2).

Lo més importante es hacer el diagndstico de la cri-
sis y la etiologia de ésta, para saber si se trata de una
epilepsia o si es una convulsiéon como manifestacion
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Tabla 2. Efectos colaterales de los anticonvulsivantes.

Carbamazepina: | Idiosincratico: rash, discrasia sanguinea

Intoxicacion: diplopia, vértigo, nduseas, vomito, ata-
xia

Cronico: hiponatremia

Fenitoina; Idiosincratico: rash, discrasia sanguinea, reacciones
inmunolédgicas
Intoxicacion: ataxia, somnolencia, nduseas, cambios
de comportamiento, cefalea, movimientos in-
voluntarios
Cronico: sedacion, cambios de humor y comporta-
miento, sindrome cerebeloso, deficiencia de
acido folico, anemia megaloblastica, hirsutismo,
acné, hiperplasia gingival
Fenobarbital: Idiosincratico: discrasia sanguinea, rash
Intoxicacion: cefalea, sedacion, ataxia, nauseas, cam-
bios de comportamiento
Cronico: alteraciones comportamiento, de la atencion,
sedacion, irritabilidad
Etosuccimida: Idiosincratico: rash, discrasia sanguinea

Intoxicacion: ataxia, nauseas, cefalea
Cronico: cefalea, trastorno comportamiento

Acido Valproico: | Idiosincratico: rash, falla hepatica, pancreatitis agu-
da, trombocitopenia aguda, discrasia sanguinea

Intoxicacion: sedacion,inestabilidad, cambios de com-
portamiento

Cronico: sedacion, temblor, hiperamonemia, caida
cabello, trastornos de la coagulacion

Primidona: Idiosincratico: rash, nauseas, discrasia sanguinea
Intoxicacion: sedacion, cefalea, inestabilidad, nduseas
Cronico: sedacion, trastornos de aprendizaje y com-

portamiento

clinica de una entidad definida. Los riesgos se le deben
explicar al paciente y compartir con éste la decisiéon que
se tome.

SUSPENSION DE LOS ANTICONVULSIVANTES

Siempre serd un tema de controversia el tiempo de
tratamiento de un paciente con epilepsia. Para muchos
autores debe ser un tratamiento indefinido; otros se basan
en si es un paciente con epilepsia sintomatica o si es
esencial.

Correlacionando la literatura mas reciente se consi-
dera que se puede suspender los anticonvulsivantes a
un paciente libre de crisis por 2 a 5 afios. Sin embargo,
unos tienen en cuenta el tipo de crisis, el tiempo de
duracion para lograr el control de las crisis, y la norma-
lizaciéon del electroencefalograma o por lo menos la
ausencia de descargas paroxisticas.

La decision debe basarse en la experiencia del mé-
dico tratante, explicando claramente al paciente los
riesgos de recurrencia. Se debe hacer en el lapso de 3 a
6 meses, utilizando dosis subterapéuticas y control es-
tricto neurolégico.
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Meningitis
F. Pretelt

INTRODUCCION
Las infecciones meningeas pueden dividirse en
bacterianas, virales y las llamadas crénicas, causadas
por el bacilo tuberculoso y por hongos.
Describiré inicialmente, en forma breve, la fisiopa-
tologia de estas infecciones y posteriormente el cuadro
clinico, el enfoque diagnostico y su tratamiento.

Dr. Felipe Pretelt B.: Director de la Unidad de Neurologia, Hospital San
Ignacio. Instructor de Medicina, Universidad Javeriana.
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FISIOPATOLOGIA

Para que se produzca una infeccion meningea se
requiere que el germen llegue al sistema nervioso cen-
tral (SNC) por una de tres vias: 1) hematdgena, 2) por
vecindad de una estructura infectada y 3) por implan-
tacion directa.

La mas importante es la via hematdgena, y requiere
que el organismo infectante invada al huésped, comun-
mente en las vias respiratorias o el tubo digestivo. Luego
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Meningitis

es necesario que venza las barreras mucosas, hecho que
depende de la virulencia del germen (dada por caracte-
risticas especiales de la pared) o por la falta de anti-
cuerpos bloqueadores (IgA). Posteriormente se gana
acceso al torrente circulatorio, en donde en forma re-
gular la presencia de anticuerpos especificos, el com-
plemento y el adecuado funcionamiento del bazo, im-
piden que ocurra bacteremia persistente, y asi coloni-
zacion del SNC.

La barrera hematoencefalica (hematica-LCR y
hemato-cerebral) es el mecanismo directo de defensa
del SNC para evitar el ingreso de las bacterias. Si el
namero de bacterias es suficientemente elevado (10° -
10°x ml), se puede aumentar la permeabilidad de los
capilares a nivel del plejo coroide, y por alteracion de la
barrera hemato-encefélica las bacterias ingresan al LCR.
A este nivel, la carencia de polimorfonucleares, de
complemento y de globulinas opsonizadoras, permiten
que el microorganismo se multiplique sin resistencia.

El incremento en la permeabilidad capilar del SNC
hace que aumente el contenido de proteina incluido el
complemento, el que a su vez, por la produccioén de
factores quemotacticos, inicia la apariciéon de la res-
puesta celular.

Los mecanismos de la infeccion viral son semejan-
tes a los bacterianos, aunque intervienen otros factores
de caracter genético del huésped para ser susceptible a
la infeccion viral, ademas de la presencia de receptores
virales en las células del huésped.

PATOGENIA

La meningitis bacteriana es una entidad, grave, con
morbi- mortalidad importante, que requiere del médico
reconocer en forma rapida sus caracteristicas, confir-
mar el diagnéstico e iniciar sin demora el tratamiento
adecuado.

Cualquier tipo de bacteria puede causar meningitis,
pero la mayoria de los episodios se deben a unos pocos
gérmenes, que eventualmente se pueden sospechar
teniendo en cuenta la edad del paciente, su salud previa
y algunos datos epidemioldgicos. Los mas comunes,
segun grupos de edad, son: en neonatos (menores de
dos meses): estreptococo del grupo B, E. coli, Klebsie-
lla spp y Proteus spp. Menos frecuentes otros estrepto-
cocos, estafilococos, neumococos, pseudomonas y lis-
teria. En nifios de 2 a 6 afios: H. infuenzae, Neumoco-
cos, Neisseria meningitidis y, menos frecuente, Estafi-
lococo y bacterias entéricas. En niflos mayores y adul-
tos: neumococo y Neisseria meningitidis. Menos fre-
cuentes: H. influenzae, bacterias entéricas, Pseudomo-
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nas 'y Listeria.

Los pacientes inmunocomprometidos tienen una
susceptibilidad diferente. Quienes tienen la inmunidad
celular alterada (sometidos a trasplantes, tratamientos
con corticosteroides, inmunosupresores o pacientes con
linfoma), estan propensos a infecciones por gérmenes
intracelulares, que requieren para su destruccidon que
funcionen normalmente los macrofagos y los linfocitos
T. Los microorganismos mas comunes son Listeria,
micobacterias, Toxoplasma gondii y el Criptococo.
Aquellos con alteracion de la inmunidad humoral (leu-
cemia linfocitica crénica, mieloma, Hodgkin) son més
propensos a infeccién por bacterias encapsuladas:
neumococo y H. influenzae. Los pacientes con neutro-
penia se infectan mas comunmente con Pseudomonas
aeruginosa y enterobacterias, al igual que con hongos,
como Candida spp y Aspergillus spp.

CARACTERISTICAS CLINICAS
DE LA MENINGITIS

El cuadro clinico en general es semejante, indepen-
diente del germen, aunque algunos son mas comunes
con determinadas bacterias, pudiendo orientar su etio-
logia. Casi todos los pacientes presentan fiebre, cefalea
y rigidez nucal. Sin embargo, estos signos y sintomas
pueden estar ausentes en neonatos y en ancianos. En
los neonatos la unica evidencia de infeccidon puede ser
la presencia de fontanela abombada o irritabilidad, y en
ancianos el deterioro del estado de conciencia o delirio.

Los pacientes con meningitis por Meningococo
pueden presentar agresividad marcada, que no es comun
con otras etiologias. La presencia de petequias en la piel
o en las conjuntivas ayudan a sospechar el diagnostico.

La meningitis neumocoéccica produce con frecuen-
cia convulsiones y alteraciones tempranas del estado de
conciencia que van hasta el coma. Se puede producir
arteritis, apareciendo hemiplejias, trombosis venosas de
origen séptico o hidrocefalea.

La infeccion por H. influenzae puede producir coma
y convulsiones tempranas; con frecuencia causa efu-
siones subdurales, que se traducen en persistencia de la
fiebre, fontanela abombada o signos neuroldgicos fo-
cales.

La meningitis tuberculosa es insidiosa y comienza
generalmente con febricula y cefalea. Esta ultima es
progresiva y se acompafla de deterioro del estado de
conciencia. Pueden presentar convulsiones. En nifios son
comunes la irritabilidad, la falta de apetito, nduseas y
vomito. Con frecuencia la tuberculosis afecta los ner-
vios craneanos, especialmente el motor ocular externo
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en forma bilateral. Puede afectar el motor ocular comun,
el optico y el patético.

La meningitis por criptococo se caracteriza por sin-
tomas subagudos como cefalea, fiebre, nduseas y vomi-
to, irritabilidad o confusién, somnolencia o cuadro si-
cotico. Al examen se encuentran signos meningeos.

Las infecciones virales producen un cuadro general
menos dramatico comparado con las infecciones bac-
terianas. Se acompafian de cefalea intensa, nauseas o
vomito y fiebre inferior a 39°C, sin mayor deterioro del
estado general o de conciencia.

DIAGNOSTICO DE LAS MENINGITIS

La piedra angular para el diagnoéstico definitivo de
un cuadro meningeo es el examen del liquido cefalorra-
quideo, especialmente en pacientes con sospecha de
meningitis, ya que el citoquimico (células, proteinas y
glucosa) interpretado adecuadamente ayuda en la orien-
tacion del cuadro etioldgico. El estudio bacterioldgico,
que debe hacerse en todos los pacientes, permite iden-
tificar al germen en un alto porcentaje de casos, de-
pendiendo de la experiencia del examinador y del tiem-
po empleado en el analisis de la lamina.

La practica de la puncidon lumbaar es un procedimi-
ento seguro y sin mayores complicaciones. Las pocas
contraindicaciones son la existencia de signos claros de
hipertension endocraneana o de trastornos hemorragi-
cos. Si hay hipertension endocraneana, ante la sospe-
cha de infeccion meningea se recomienda practicar
inicialmente estudio escanografico de cerebro, para
investigar la causa de la hipertension. La presencia de
bacteremia no es contraindicaciéon para practicar el
estudio del LCR, cuando se tenga la sospecha de infec-
cion.

ANALISIS DEL LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO

Normalmente el LCR contiene menos de cinco cé-
lulas, todas mononucleares. Recuentos por encima de
ese valor son anormales, lo mismo que la presencia de
polimorfonucleares. En procesos infecciosos bacteria-
nos, el recuento celular en general se encuentra por
encima de 500 x mm®, de predominio polimorfonuclear,
pudiendo llegar ocasionalmente a 6-10.000 células x
min®. En pacientes neutropénicos y con sospecha de
meningitis bacteriana, el LCR puede no contener célu-
las, pero si bacterias.

En meningitis viral, las células son inferiores a 1.000
x mm®, de predominio linfocitario, aunque al comienzo
del proceso viral la respuesta inicial es a expensas de
polimorfonucleares, pero rapidamente vira a un predo-
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minio linfocitico. Si hay alguna duda debe repetirse el
examen del LCR al cabo de seis horas para verificar el
cambio.

Cuando el cuadro meningeo es subagudo, la pre-
sencia de células polimorfonucleares o linfocitos, pue-
de indicar la presencia de un proceso tuberculoso,
micdtico o no infeccioso. En los procesos tuberculosos,
la respuesta celular es baja, generalmente inferior a 500
células x mm?, de predominio linfocitario, aunque en
ocasiones la respuesta inicial puede depender de poli-
morfonucleares. En infecciones por hongos como el
criptococo, larespuesta celular es escasa, habitualmente

inferior a 200 linfocitos x mm>.

Los niveles de azticar en el LCR son 50-75% del nivel
sanguineo. Valores inferiores a 50 mg% se observan en
enfermedades bacterianas, tuberculosis u hongos, y su
significado dependera del cuadro clinico y del analisis
de otros parametros del LCR. En las infecciones bac-
terianas pueden encontrarse niveles de 20 mg% o infe-
riores. En tuberculosis o micosis entre 30 y 40 mg%.

Las proteinas del LCR varian entre 20 y 45 mg%.
En los procesos bacterianos se encuentran por encima
de 200 mg%, pero Inferiores a 1.000 mg%. En los cua-
dros virales, el valor es inferior a 100 mg%. Niveles de
proteinas superiores a 1.000 mg% se observan en blo-
queos basales producidos por meningitis tuberculosa.

OTROS ESTUDIOS EN LCR

El LCR debe enviarse para examen directo de bac-
terias si se esta sospechando esta patologia, coloracion
de Z-N o naranja de acridina para investigar bacilo
tuberculoso, o examen de tinta china para detectar la
capsula del Criptococo neoformans. Si la sospecha es
de virus, el LCR debe enviarse, si hay facilidades, a
cultivo.

Si la sospecha es de meningitis bacteriana se deben
solicitar cultivos en medios no selectivos (agar choco-
late y agar sangre), que deben incubarse también en
medios que contengan CO,. El cultivo de material sos-
pechoso de contener hongos se hace en agar chocolate
y agar de Sabouraud. El cultivo de bacilo tuberculoso
requiere medios especiales (medio de Middlebrook). En
general, el examen de Gram para bacterias es positivo
de acuerdo con la experiencia y tiempo dedicado al
examen, entre 40 y 90%. Es menos positivo si el pa-
ciente ha recibido antibidticos. La positividad del exa-
men del LCR para bacilo tuberculoso con coloracion
de Z-N varia entre 10 y 90%, requiriendo eventualmente
la practica de tres o cuatro punciones en diferente tiem-

po.



En la investigacion del criptococo, la prueba de la
tinta china puede ser positiva entre 20 y 70%, requirien-
do también realizar punciones repetidas, lo que aumen-
ta el porcentaje de positividad. Otros examenes que se
realizan para la confirmacion del agente causal del
proceso meningeo incluyen contrainmunoelectrofore-
sis, que se usa para detectar antigenos de Neisseria
meningitidis, neumococo y H. influenzae. La prueba del
latex para la investigacion del criptococo da una
positividad cercana al 90%, y el resultado se obtiene en
forma répida. En la investigacion de sifilis del SNC se
debe practicar serologia en LCR y en suero.

PRINCIPIOS EN EL TRATAMIENTO
DE MENINGITIS

El prondstico de un caso de meningitis depende de
la rapida identificacion del germen y su erradicacion
con la administracion rapida del tratamiento antibiotico,
asi sea en forma empirica, una vez realizada la puncion
lumbar. Luego del resultado del Gram y los cultivos se
decidira si es necesario un cambio de antibioticos.

Como la infeccidon ocurre en un sitio con defensas
inadecuadas, el antibidtico o antibidticos escogidos,
deben ser bactericidas, y se deben administrar en dosis
altas para obtener concentraciones bactericidas ade-
cuadas en el LCR: ampicilina (para Listeria), cefalos-
porina de tercera generaciéon (bacilos gram negativos y
estafilococo), amikacina (Nocardia).

El tratamiento de la meningitis tuberculosa debe ser
tri o tetraconjugado, con base en isoniazida desde 10
mg hasta 300 mg/kilo/dia, rifampicina 15 mg/kilo/dia,
pirazinamida 30 mg/kilo/dia y etambutol 25 mg/kilo/
dia. Después de dos meses, si la respuesta ha sido ade-
cuada, se pueden suspender la pirazinamida y el etam-
butol, continuando la isoniazida y larifampicina durante
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un afio. En forma concomitante se debe administrar
piridoxina 50 a 100 mg/dia, mientras se administra
isoniazida.

Para las infecciones por hongos, especialmente crip-
tococo, el tratamiento se hace con base en anfotericina
B, 1 mg/kg/dia, comenzando con dosis inferiores para
reducir los efectos indeseables. Se puede combinar con
5-fluorocitosina. El tratamiento debe durar al menos seis
semanas.

El tratamiento de la sifilis del SNC se hace con
penicilina cristalina 4 millones U/dia durante dos sema-
nas.

Duracion del tratamiento de meningitis bacterianas

Para infecciones por gérmenes gram positivos, el
tratamiento debe extenderse durante dos semanas, para
gram negativos tres y para Listeria 4 semanas.

Para infecciones por gram positivos, el autor no
recomienda practicar puncién lumbar de control si el
paciente estd evolucionando en forma adecuada, ya que
el riesgo de reactivacion después del tratamiento y
practicamente independiente de los parametros de cé-
lulas, glucosa y proteinas, es reducido.

En infecciones por gram negativos, es recomenda-
ble repetir el examen del LCR antes de suspender el
tratamiento antibidtico, pues el riesgo de reactivacion
es relativamente alto.

Profilaxis antibiética para contactos

Los contactos cercanos de pacientes que han pade-
cido meningitis por Neisseria meningitidis, y los nifios
menores de 5 afios, contactos de pacientes con menin-
gitis por H. influenzae, deben recibir profilaxis con ri-
fampicina 20 mg/kilo/dia en los nifios y 600 mg/kilo/
dia en los adultos, durante cuatro dias.

Choque anafilactico

I. Maldonado

DEFINICION
Grave respuesta sistémica, que incluye urticaria,
angioedema, insuficiencia respiratoria y colapso car-
diovascular, resultante del progreso de reacciones de
hipersensibilidad inmediata tipo I.

Dr. Ignacio Maldonado G.: Médico Internista, Director Médico Comfenalco
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Estas son causadas por mediadores-quimicos cuya
formacioén o liberacion es inducida por antigenos espe-
cificos y mediada por anticuerpos IgE.

ETIOLOGIA
La anafilaxia se desencadena por el contacto con un
antigeno que adquiere propiedades alergénicas depen-
diendo de caracteristicas atin no esclarecidas de cada
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huésped.

Hay diversas clases de antigenos y se han estableci-
do diferentes clasificaciones. Considerando su consti-
tucidon quimica, se dividen en dos grandes grupos que
tienen importancia para el enfoque preventivo: el de los
antigenos completos, que son sustancias proteicas,
ordinariamente con pesos entre 10.000 y 40.000 daltons
(aunque pueden ser de menor peso o también polisaca-
ridos), y el de las sustancias quimicas simples que fun-
cionan como haptenos, conformando con proteinas
histicas o séricas del huésped complejos antigénica-
mente competentes.

Desde un punto de vista mas practico, los alérgenos
o antigenos pueden clasificarse en cinco grupos princi-
pales: 1. Aeroalergenos: polenes de plantas, esporas de
levaduras, detritus de insectos, caspa de animales, pol-
vo casero, desechos industriales, etc. 2. Por inoculacion:
venenos de insectos, compuestos quimicos, derivados
organicos, etc. (0.5%). 3. Por contacto: cosméticos,
medicamentos tdpicos, resinas de plantas, etc. 4. Ali-
mentos: clara de huevos (ovomucoide), leche de vaca
(caseina), mariscos, frutas secas, etc. 5. FaArmacos: an-
tibioticos, medios de contraste, procaina, vitaminas
(tiamina, acido folico).

Aun cuando no hay correlacion clara con factores
como edad, sexo o raza, éstos deben tenerse en cuenta
por facilitar, en mayor o menor grado, la exposicion al
antigeno; de igual manera, es importante considerar la
polucién y los cambios climéticos como factores pre-
disponentes o coadyuvantes.

Ademas, deben valorarse factores genéticos del
huésped que predisponen a ciertas personas, dentro de
una tendencia familiar, a reacciones de hipersensibili-
dad inmediata como la anafilaxia y que puedan tener
relacion con la conformacion o afinidad de los recep-
tores especificos para la porcion Fc de la IgE, o con una
reactividad especial de las mucosas y endotelios vas-
culares que induzca a un aumento de su permeabilidad.
También es muy factible que exista en el huésped un
desequilibrio autondémico que puede estar asociado a
un bloqueo beta-adrenérgico.

De todas formas, es importante considerar que mien-
tras mayor sea el nimero y la frecuencia de las posi-
bilidades enunciadas anteriormente que confluyan en
un individuo, mas severas seran las reacciones anafilac-
ticas que padezca.

FISIOPATOLOGIA
Al coexistir en un individuo varias de las caracteris-
ticas enunciadas y ponerse en contacto con una sustan-
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cia antigénicamente competente para ¢l (el antigeno),
se desencadena una colaboracion activa entre macrofa-
gos y linfocitos.

Al introducirse un antigeno, éste reacciona con los
macréfagos que intentan aislarlo y lo ponen en contac-
to con los linfocitos "T" habiles. Esta union entre lin-
focitos "T" y antigenos produce la conversion de los
linfocitos "B" en células plasmaticas que tienen la ca-
pacidad de sintetizar y secretar IgE especifica para el
antigeno agresor. Esta IgE es absorbida por los masto-
citos de todo el organismo, en una forma mas o menos
permanente, de acuerdo con la capacidad y habilidad
de los receptores especificos.

Al ingresar nuevamente al organismo el antigeno
especifico y ponerse en contacto con estos mastocitos
"sensibilizados", se forman puentes entre varias molé-
culas de IgE produciendo, con la participaciéon de pros-
taglandinas, del monofosfato de adenosina y del AMP
ciclico, activacion de la proesterasa y estimulando la
entrada de Ca++ al mastocito, con lo que desencadena
la degranulacion y liberacion de mediadores preforma-
dos y la sintesis de otros mediadores de la hipersensi-
bilidad inmediata. En esta secuencia tienen participa-
cion especial las sustancias adrenérgicas, la prostaglan-
dina F2a y la acetilcolina.

Estos mediadores actian primariamente sobre el
musculo liso bronquial, las vénulas postcapilares y las
fibras nerviosas aferentes desencadenando la reaccion
anafildctica, y secundariamente sobre eosino6filos, neu-
trofilos, plaquetas y macrofagos alveolares y peritone-
ales, dirigiéndolos hacia los tejidos blanco y estimuldn-
dolos a la producciéon de mediadores secundarios o de
inflamacion.

MEDIADORES PRIMARIOS

Histamina. Es un mediador potente, derivado de la
histidina, y se encuentra preformado principalmente en
las células del tubo digestivo, mastocitos, plaquetas y
basofilos. Produce, a través de receptores H1 y H2,
vasodilatacidn, urticaria, aumento de la permeabilidad
de las vénulas, angioedema, caida de la presion san-
guinea, aumento de la motilidad y secrecion digestiva,
arritmias cardiacas y choque.

Factor quimiotictico eosinéfilo de la anafilaxia
(ECF-A). Es un polipéptido que se forma en los mas-
tocitos, y se encuentra almacenado en granulos que al
liberarse es responsable de la presencia de los eosind-
filos en el sitio de la reaccion para que liberen media-
dores secundarios.
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Sustancias de reaccion lenta de la anafilaxia (SRS-
A). A diferencia de la histamina y el ECF-A, no se
encuentran almacenadas en los granulos sino que se
sintetizan a partir del dcido araquidonico por la via de
la lipoxigenasa, por estimulo producido por el disba-
lance entre AMP y GMP c2clicos y la liberaci-n de
histamina. Hay otros metabolitos del acido araquidoni-
co, los leucotrienos (LTA4, LTB4, LTC4 y LTD4) con
efectos idénticos a la SRS-A 'y que consisten fundamen-
talmente en alteracion del tono del musculo liso bron-
quial y potencializaciéon de los efectos de la histamina.

Factor activador de la plaquetas (PAF). Inicia la
agregacion plaquetaria en los tejidos blanco de la ana-
filaxia y produce degranulacion de las plaquetas. Esto
lleva a la elaboracion y liberacion de mas mediadores y
sustancias vasoactivas de las cuales la mas importante
es la bradicinina, que se forma a través de la activacion
del factor XII o de Hageman. Sus efectos estan dirigi-
dos fundamentalmente a la alteracion del musculo liso
y a la permeabilidad de los vasos.

Bradicinina. Se genera apartir de cininégenos plas-
maticos y contribuye en forma importante al incremento
de la permeabilidad vascular, a reducir la presién san-
guinea y aumentar la broncoconstriccion.

Otros mediadores primarios. Son la calicreina de
los basofilos (BK-K), la serotonina de las plaquetas, el
factor quimiotactico de los neutréfilos (NCF-A) y las
prostaglandinas PGF2 y D2.

MEDIADORES SECUNDARIOS

Posteriormente, y como reaccion a la accion de los
mediadores primarios, los eosindfilos liberan media-
dores secundarios destinados a reducir la reaccién ana-
filactica: la arilsulfatasa B, que inactiva la sustancia de
reaccion lenta de la anafilaxia (SRS-A), la histaminasa,
que destruye la histamina, la fosfolipasa D, que inacti-
va el factor activador de las plaquetas (PAF), y las
prostaglandinas (PGE1 y E2), que pueden tanto inhibir
la degranulacion de la célula blanco primaria como
dilatar directamente el musculo liso bronquial.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La anafilaxis se inicia al cabo de unos segundos o
minutos de la exposicion al alergeno, y su cuadro cli-
nico comprende sintomas y signos locales como pruri-
to y urticaria, o progresar rapidamente, comprometien-
do multiples aparatos y sistemas para llegar al choque y
la muerte.
Reacciones anafildcticas locales. Merecen una des-
cripcion y estudios independientes; consisten en:
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1. Urticaria en la zona de exposicion, localizada o
regional, que puede progresar hacia zonas subcutaneas
y submucosas constituyendo el angioedema.

2. Rinitis alérgica, que consiste en hiperemia, ede-
ma y prurito de la mucosa, con hipersecreciéon y obs-
truccion nasal. Generalmente se acompafia de conges-
tion conjuntival.

3. Broncoconstriccion con disnea, sibilancias y ede-
ma de la mucosa con hipersecrecion mucoide espesa.

4. Edema laringeo con disfonia, estridor y dificultad
respiratoria.

5. Angioedema intestinal con aumento de la motili-

dad y secrecidon que llevan a nausea, vomito, diarrea y
tenesmo.
Reaccion anafilactica sistémica. Consiste en la suma-
toria de los hallazgos descritos anteriormente, que se
intensifican rapidamente. Aparecen ansiedad progresiva,
rubor, calor y prurito generalizados, y en muy corto
tiempo (pocos minutos) se evidencia broncoespasmo
intenso con insuficiencia respiratoria que puede pro-
gresar al paro. Los cambios gastrointestinales llevan a
la disfagia, espasmos abdominales, diarrea y vomito.
Las alteraciones vasculares con vasodilatacion esplac-
nica y en general de todas la vénulas postcapilares,
sumada al aumento de la permeabilidad vascular, con-
dicionan hipotension progresiva que lleva al choque.
Ademas, se presentan diferentes clases de arritmia car-
diaca, y puede complicarse con isquemia o lesiéon mio-
c8rdica. La hipotension e hipoxia sumadas a estimula-
cion del sistema nervioso pueden ocasionar convulsio-
nes tonicoclonicas generalizadas.

La sucesion de cambios que llevan a la falla cardio-
rrespiratoria generalmente es muy rapida y es frecuente
que ésta sea la primera en evidenciarse. En general, la
gravedad de la reaccion anafilactica es proporcional a
la precocidad de su aparicion y rapidez de su progreso.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnostico diferencial de las reacciones anafilac-
ticas puede presentar ciertas dificultades cuando su
intensidad es leve o moderada. Deben considerarse todas
las demas enfermedades atopicas, es decir, por hiper-
sensibilidad mediada por IgE, como son asma, rino-
conjuntivitis, urticaria y/o angioedema, alergia gastro-
intestinal y dermatitis atopica.

El choque o sindrome anafilactico parece ofrecer
menos dificultades para el diagndstico diferencial por
el florido compromiso multisistémico y la rapidez de
su instauracion y progreso; sin embargo, deben tenerse
en cuenta:
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1. Infarto del miocardio, en el que, salvo casos es-
peciales, el sintoma predominante es la precordialgia.
La dificultad respiratoria no tiene el componente larin-
geo y la instauracion de las sibilancias es mas demora-
da y se presenta como secundaria a la falla ventricular.

2. Reacciones vasovagales secundarias a inyeccio-
nes o administracion rectal de medicamentos o medios
de contraste, en las que se encuentran palidez, diafore-
sis y bradicardia. Los componentes obstructivo respi-
ratorio e irritativo gastrointestinal no estan presentes.

3. Reacciones insulinicas que se presentan con aste-
nia, adinamia, palidez, diaforesis y algun grado de
compromiso de la conciencia.

4. Reacciones anafilactoides en las que no existe la
mediacion de la IgE. Las principales sustancias desen-
cadenantes son los medios de contraste yodados, que
producen liberacion de mediadores por activacion de la
via alterna del complemento; la aspirina y otros antiin-
flamatorios no esteroides que pueden provocar un cua-
dro idéntico a la anafilaxia por alteracion de la sintesis
de prostaglandinas y del metabolismo del 4cido araqui-
dénico.

Estas reacciones anafilactoides, desde un punto de
vista practico y simplista, no ofrecen problemas, ya que
su manejo es esencialmente igual al de la anafilaxia,
inclusive cuando llega al estado de choque.

TRATAMIENTO

La reaccion anafilactica severa requiere la verifica-
cion de funcioén cardiorrespiratoria adecuada y la ins-
tauracién inmediata del tratamiento que consiste en:

1. Aplicaciéon de adrenalina en agua en dilucién
1:1000, de 0.3 a 0.5 cc subcutaneos o en casos de gran
urgencia, diluir la mitad de la dosis en 100 cc de solu-
cion salina y aplicarla por via intravenosa lenta. Estas
dosis pueden repetirse a intervalos de 10-15 minutos de
acuerdo con la evolucién. En casos de inoculacion del
alergeno, puede disminuirse su absorcion mediante la
aplicacion de adrenalina en el sitio de la inyeccién o
picadura.

Igualmente, la diseminaciéon del alergeno puede
disminuirse mediante la colocaciéon de un torniquete
proximal al sitio de inoculacion.

2. Oxigeno humedo por cénula nasal o mascara a
flujos moderados o altos (5-10 L/min).

3. Difenhidramina intravenosa a dosis de 2 mg/kg o
por via oral a dosis de 5 mg/kg; repetir la dosis oral cada

1. Maldonado

6 horas, durante 24-48 horas para evitar las recidivas
del cuadro.

Si las medidas anteriores no producen una rapida
respuesta o si se evidencia un colapso cardiorrespira-
torio inminente, debe precederse a:

4. Colocacion de un catéter en vena central por la
via que ofrezca méas comodidad y seguridad.

5. Evaluar la permeabilidad de las vias aéreas y no
diferir por ningin motivo la intubacién y/o traqueos-
tomia si estan indicadas.

6. Administrar liquidos intravenosos a la velocidad
necesaria para mantener la presion arterial media alre-
dedor de 100 mm Hg en adultos y 50 mm Hg en nifios;
en raras oportunidades es necesario recurrir a expan-
sores del volumen plasmatico.

7. Aminofilina a dosis inicial de 5 ml/kg, seguida de
infusion-continua hasta 18-20 ml/kg/dia, monitorizan-
do los niveles séricos si es posible. Con la aminofilina
se busca inhibir la degradacion del AMP ciclico y la
liberacion de histamina y SRS-A. No es un beta adre-
nérgico, por lo cual, si se considera necesario, puede
buscarse el sinergismo con terbutalina, salbutamol o
cualquier adrenérgico beta-2 selectivo.

8. Dopamina en infusidn continua a razén de 0.5 mg/
kg/hora incrementando la velocidad de infusion para
mantener la presion arterial.

9. Corticosteroides. Tradicionalmente no han sido
indicados como tratamiento urgente, pero debido a su
capacidad de bloquear la liberaciéon de dcido araquidé-
nico y de sensibilizar los receptores beta a sus agonis-
tas, deben ser utilizados precozmente en casos severos
a razén de 5-10 mg/kg de hidrocortisona (o dosis equi-
valentes de otros corticoides) y de continuar con un
mantenimiento de 5 mL/kg cada 6-8 horas.
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Hemorragia digestiva

C. Serrano

INTRODUCCION
Al igual que en otras areas de la medicina, el trabajo
interdisciplinario en el diagnostico y manejo de los
diferentes problemas médicos debe redundar en bene-
ficio del paciente, y esto es especialmente cierto en la
hemorragia digestiva (HD), situaciéon de emergencia que
puede llevar el enfermo a la muerte.

DEFINICION

Consideramos como hemorragia digestiva cualqui-
er pérdida de sangre a través de la mucosa, desde el
esofago superior hasta el ano; se denomina HD alta
cuando dicha pérdida ocurre en cualquier sitio por
encima del angulo de Treitz, y HD baja cuando se ori-
gina en lesiones por debajo de dicho punto de referen-
cia.

El sangrado puede presentarse en forma aguda o
cronica y en cantidad leve, moderada o severa. Cada
una de estas situaciones tiene una representacion clini-
ca caracteristica, y es por ello que la historia clinica
cuidadosa permite ubicar a los pacientes en grupos
determinados que a su vez tienen implicaciones diag-
nosticas y terapéuticas especiales.

HEMORRAGIA AGUDA
DE VIAS DIGESTIVAS ALTAS (HVDAA)

Consideraciones fisiopatolégicas. Los efectos de la
pérdida aguda de sangre a través del tracto digestivo
alto son similares a los producidos por la misma causa
en otros 6rganos, y dependen principalmente de la velo-
cidad y severidad de la pérdida sanguinea. La dismi-
nucién del volumen sanguineo conlleva un descenso en
el retorno venoso, el gasto cardiaco y la presion, san-
guinea, lo cual resulta en vasoconstriccion periférica que
causa palidez y oliguria. La no correcciéon de la hipo-
volémia y por ende de la hipoperfusién puede desen-
cadenar necrosis tubular aguda, infarto mesentérico,
isquemia cerebral o infarto de miocardio.

Como mecanismo de defensa, el organismo en un
intento de restaurar el volumen sanguineo, desvia los
fluidos extravasculares al compartimiento intravascu-
lar; la velocidad de esta respuesta compensatoria varia

Dr. Carlos Serrano M. : Gastroenterdlogo. Jefe de la Unidad de Endoscopia
Digestiva, Hospital de la Samaritana.
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considerablemente de paciente a paciente y por ello los
valores bajos de hemoglobina pueden encontrarse des-
de pocas horas después del accidente hemorragico hasta
varios dias después.

Por lo anterior, la prioridad clinica cuando nos en-
frentamos a un paciente con HVDAA es ofrecer un
adecuado balance hemodindmico, independiente de que
mediante la historia clinica conseguida del enfermo o
de sus familiares, tratemos de identificar en forma
simultanea el origen del sangrado, o en el examen fi-
sico podamos identificar estigmas de enfermedad he-
patica.

ETIOLOGIA Y PRESENTACION

Hay muchas causas de hematemesis y melena, y la
gran mayoria de ellas (80%) cesa espontaneamente; sin
embargo, entre el 5 y el 20% requieren cirugia de ur-
gencia, situaciéon que conlleva una mortalidad del 5 al
10%, a diferencia de la cirugia electiva en donde la
mortalidad no es mayor al 1%.

Una historia de hematemesis y melena implica en la
mayoria de la ocasiones una pérdida sanguinea mayor
que cuando se presentan en forma independiente, y de
hecho se ha observado mortalidad mas alta en el primer
grupo de pacientes.

Aun mas importante que definir el origen del san-
grado, es evaluar la severidad de la pérdida de sangre, y
para ello el examen fisico da una informacién valiosa
acerca de las medidas a tomar; si nos encontramos ante
un enfermo con palidez de piel y conjuntivas, extremi-
dades frias, pulso débil e hipotenso, con certeza pode-
mos decir que hay una pérdida muy severa de sangre. A
diferencia del paciente en el cual observamos un ade-
cuado llenado venoso yugular en posicion supina y en
el que no hay variaciones del pulso o la presion al asu-
mir la posicion erecta, cuando podemos afirmar que su
hemorragia es leve o moderada. Deben tenerse en cuen-
ta algunas variaciones en estos patrones de respuesta
hemodindmica inducidos por la ingesta previa de me-
dicaciones como los beta-bloqueadores.

No se reconocen grandes variaciones en cuanto a la
frecuencia de las lesiones que originan la HD; la gas-
tritis aguda inducida por aspirina, antiinflamatorios no
esteroideos o alcohol, la Glcera duodenal o gastrica, las
varices esofagicas, el sindrome de Mallory-Weiss y las
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neoplasias gastricas, continuan siendo las causas mas
frecuentes de HVDAA. Sin embargo, las fistulas aorto-
digestivas, las malformaciones arteriales, la hemobilia
y algunos trastornos de la hemostasia, estan implicados
hasta en un 2 a 5% de los sangrados digestivos altos.

MANEJO
Secuencia de eventos frente al paciente con
HVDAA: reanimaciéon/historia clinica, reanimacion/
examen fisico, laboratorio, endoscopia/valoracion del
sangrado, monitores, decision de manejo médico o qui-
rurgico
Debido a las implicaciones del manejo ya sea médi-
co o quirurgico del paciente con HVDAA, se debe
dividir en aquel cuyo sangrado depende de varices del
esofago y los que presentan cualquier otra causa de
hemorragia, sin que ello implique mayores diferencias
en cuanto a la fase de resucitacion propiamente dicha
(monitoreo, reemplazo de volumen y transfusiones). El
principal método diagndstico paraclinico, y en algunos
casos terapéutico, es la endoscopia digestiva alta, ya que
por lo menos en el 90% de los casos permite definir el
sitio de origen del sangrado e iniciar un tratamiento
endoscopico para frenar la hemorragia. Es por ello que
hoy en dia el realizar una endoscopia digestiva en un
paciente con HVDAA, necesariamente debe disponer
de elementos para intentar controlar el sangrado. Exis-
ten otros métodos como la angiografia diagnodstica, que
requiere una rata de sangrado de 0.5 ml/min para opti-
mizar la fiabilidad diagndstica, y que también ofrece la
oportunidad de realizar procedimientos terapéuticos
como la inyeccion y embolizacién de sustancias que
pueden frenar el sangrado (Tabla 1).

Se menciond previamente la diferencia que se debe
establecer para el manejo de los pacientes segun el ori-
gen del sangrado sean varices esofagicas o cualquier
otro tipo de lesion; esta diferencia se fundamenta en el
hecho de que esta bien establecido que las gestiones
terapéuticas iniciales en los pacientes con varices san-
grantes deben ser en orden y dependiendo de las dis-
ponibilidades técnicas, la esclerosis endoscopica, la
colocacion del tubo de Sengstaken-Blakemore y la

Tabla 1. Procedimientos terapéuticos con endoscopia o angiografia.

Endoscopia Angiografia

Esclerosis Inyeccion de vasopresina

Polipectomia Catéter con balon
Electrocoagulacion Embolizacion

Fotocoagulacion laser Electrocoagulacion transarterial

C. Serrano

administracion de vasopresina IV; ante la falla completa
mediante estos métodos para el control de la hemorra-
gia, se debe intentar un procedimiento quirurgico (liga-
dura, transeccidn, derivacion).

La imposibilidad de lograr el control de la HVDAA
en 20% de los pacientes en los que no cede espontanea-
mente, nos enfrenta a la posibilidad quirirgica y aun-
que cada caso debe ser considerado individualmente,
existen pautas generales que nos ayudan a tomar la
decision en un momento dado (Tabla 2).

EVALUACION DE LA HEMORRAGIA CRONICA
DE VIAS DIGESTIVAS (HVDC)

La identificacion de las causas de HVDC no tan
dramatica como la de los pacientes con hemorragia
severa de tipo agudo, es un desafio para la capacidad
del clinico, quien debe conducir los estudios adecuados
para llegar al diagnéstico correcto.

La HVDC se puede manifestar como anemia ferro-
pénica recurrente sintomatica (astenia, palidez, fatiga),
o por un hematocrito ligeramente bajo con o sin sinto-
mas, asi como por pérdida cronica de sangre en forma
escasa, ya sea en episodios de rectorragia o melena.

Una vez establecida la sospecha mediante historia
clinica, el examen paraclinico inicial debe ser un test de
guayaco para confirmarla; la cuantificacién del hema-
tocrito, el nivel de creatinina y la valoracion del estado
de coagulacién del paciente nos permiten descartar otras
posibilidades diagnosticas.

Antes de realizar examenes complementarios, de-
bemos tener la certeza de que el enfermo presenta una
anemia de tipo ferropénico, y se debe establecer como
norma que los estudios paracl?nicos deben ir de los
menos costosos e invasivos a los que implican costos

Tabla 2. Factores enfavory en contra de cirugia para HVDAA.

Factores en favor

Factores en contra

Edad > 50 afios < 50 aflos

Hipertension Si No

Sangrado > 1.51t/24 h <1.51t/24 h
Recurrente Controlado

Drogas Ninguna A S A/Anticoagulantes

Problemas de
transfusion

Grupo sanguineo raro

Ninguno

Otras enfermedades

Respiratoria

Infarto reciente
Coagulopatias

Dolor

Persistente

No
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Tabla 3. Metodologia en la evaluacion del sangrado digestivo cronico.

M¢étodo diagndstico Lesion sospechada

Historia clinica/Exam. fisico Parasitismo, drogas, alteraciones gené-

ticas, cancer gastrico, recto.
Examenes de laboratorio Coagulopatias, nefropatia crénica, en-
fermedad tiroidea, parasitismo.

Endoscopia digestiva alta Esofagitis, ulcera péptica, cancer.

Colonoscopia Hemorroides, polipos, cancer.

Rayos X transito intestinal Tumores intestino delgado, diver-

ticulos.

Malformaciones vasculares, tumores in-
testino delgado.

Angiografia

exagerados y riesgo relativamente alto para el paciente,
consideraciones todas que estan sujetas aljuicio clinico
del médico tratante (Tabla 3).

Finalmente, deben tenerse en cuenta dos considera-
ciones especiales: aquellos enfermos mayores de 60 afios
pueden presentar dos lesiones potencialmente sangran-
tes simultaneas, por ejemplo enfermedad diverticular y
cancer de colon (+ 5 a 7%), y que durante la evaluacion
diagnostica no se debe permitir que el estado del pa-
ciente vaya en deterioro.

HEMORRAGIA DIGESTIVA
BAJA AGUDA (HVDBA)

El sangrado digestivo agudo y severo originado en
lesiones por debajo del ligamento de Treitz contintia
siendo un problema observado mas en personas mayo-
res de 60 afios, cuando también se espera que haya
enfermedades cardiorrespiratorias concomitantes, pero
al igual que la HD alta, entre el 80 y 90% de esos epi-
sodios cesan espontaneamente. La historia clinica nos
debe brindar informacidn acerca de la presencia, de dolor
asociado al sangrado, lo cual nos permite diferenciar
entre enfermedad diverticular e isquemia, al igual que
cambios en el habito intestinal, sintomas constitucio-
nales o antecedentes familiares para pensar en pdlipos
o cancer; en ausencia completa de antecedentes o sin-
tomas asociados, la sospecha se dirige hacia ectasia
vascular o angiodisplasia. Debemos evaluar simulta-
neamente el estado hemodinamico del enfermo, asegu-
rar un adecuado reemplazo de volumen, ya sea medi-
ante infusion de cristaloides o glébulos rojos y descar-
tar alteraciones en la coagulacion.

Aunque las causas mas frecuentes de HVDBA son
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la enfermedad diverticular y la angiodisplasia, la histo-
ria clinica y el examen fisico deben concluir con una
adecuada inspeccion del periné, un tacto rectal y una
rectosigmoidoscopia, pasos estos que nos permiten
descartar la presencia de hemorroides sangrantes o
proctitis hemorragica.

La utilidad de la fibrosigmoidoscopia o la colonos-
copia en el diagnostico de sangrados bajos de intensi-
dad leve, no es cuestionada, lo cual si sucede en casos
de sangrado masivo, en donde probablemente una
gamagrafia con glébulos rojos marcados o una angio-
grafia son de mayor utilidad; sin embargo, estos dos
ultimos métodos son de dificil aplicaciéon en nuestro
medio, en la practica de urgencias. La fiabilidad de ellos
depende del volumen del sangrado y se dice que se
requiere de por lo menos 0.1 ml/min para obtener re-
sultados positivos con la gamagrafia y 0.5 ml/min en la
angiografia. En casos de hemorragia leve o moderada,
la certeza diagnoéstica de la colonoscopia puede ser hasta
del 75%, pero en pacientes con hemorragia masiva dicha
sensibilidad puede ser s6lo del 30%, a no ser que se
usen equipos especiales (colonoscopio de doble canal).
La posibilidad de realizar actos terapéuticos en la co-
lonoscopia (electrocoagulacién o esclerosis) o en la
angiografia, plantea la posibilidad de que estos sean los
métodos de eleccion en el estudio de dicho grupo de
pacientes.

A pesar de los adelantos técnicos existentes, un grupo
de pacientes requiere cirugia de emergencia, y aln
persisten algunas preguntas como cual es el momento
adecuado para tomar la decision quirirgica y qué tipo
de cirugia realizar. Debemos insistir en que una obser-
vacion clinica adecuada de nuestros enfermos con este
tipo de problemas y el uso racional de los métodos
diagnoésticos y terapéuticos disponibles, nos debe per-
mitir contestar estas preguntas.
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Dolor abdominal

J. Alvarado

INTRODUCCION

El dolor abdominal es una de las causas mas fre-
cuentes de consulta de urgencia y uno de los sintomas
mas relevantes de la mayoria de las enfermedades in-
traabdominales y de algunas sistémicas o extraabdo-
minales. La primera consideracién que debe hacer el
médico que se enfrenta al problema es definir si esta
ante una enfermedad que por su naturaleza pueda tener
un curso rapido y peligroso y cuya solucion es cirugia o
si, por el contrario, se trata de la reaparicion de un sin-
toma de una enfermedad de comportamiento crénico,
las cuales habitualmente son de manejo médico. A la
primera de las situaciones mencionadas se le identifica
también como abdomen agudo y casi siempre se
acompafia de sintomas como irritacion peritoneal, fie-
bre y modificacion en los ruidos intestinales. Es util al
enfrentarse a este problema pensar en clasificar rapi-
damente al paciente en una de las dos categorias: dolor
abdominal agudo o dolor abdominal crénico por la
posibilidad terapéutica ya mencionada.

DOLOR ABDOMINAL AGUDO

El paciente con dolor abdominal agudo debe ser
analizado siguiendo el esquema propuesto a continua-
cion, cuyo orden puede ser alterado de acuerdo a cada
enfermo.

Causas: las causas son multiples (Tabla 1), pero la
experiencia muestra que las primeras en tenerse en
cuenta por su frecuencia de apariciéon son apendicitis,
ulcera perforada, diverticulitis, enfermedad biliar, obs-
truccion intestinal y pancreatitis.

El conocimiento de la historia natural, caracteristi-
cas clinicas, grupos de prevalencia por edad y sexo para
cada una de las entidades haran posible el diagnostico.

Historia clinica: a pesar del énfasis que hace el
paciente en el dolor y de su solicitud de alivio inme-
diato, el interrogador con habilidad y paciencia debe
investigar los siguientes elementos semiologicos:

1. {Cuando empez6 el dolor? Este dato permite cla-
sificarlo en agudo o cronico.

2. (Como empez6 el dolor? El inicio subito hace
pensar en perforacidon o pancreatitis. La forma gradual
sugiere obstruccidn intestinal.

3. (Es de intensidad cambiante? El dolor constante
es frecuente en la peritonitis y pancreatitis, mientras que
el de tipo colico u ondulante se presenta en la obstruc-
cién intestinal, en la fase inicial de la apendicitis y del
colico biliar. Dolor de intensidad menguada se encuentra
en los estadios tardios de la peritonitis y en los cdlicos
renales o biliares.

4. (Dénde empezo el dolor? A pesar de existir mul-
tiples diagramas que intenta localizar anatomicamente
las diferentes causas de dolor, esto no es posible en més
del 60% de los pacientes, lo cual puede generar confu-
sion (Tabla 2).

5. ¢(Se movid de su sitio original? Algunas entida-
des, como la apendicitis, muestran cambio en el dolor
(mesogastrico, fosa iliaca derecha) o generalizacion
cuando se complican; otras muestran dolor "que viaja"
como ocurre con el colico biliar.

6. (Qué cosas agravan el dolor? Si sucede con los
movimientos respiratorios indica causa abdominal alta.

Tabla 1. Causas de dolor abdominal agudo.

Dr. Jaime Alvarado B.: Jefe Unidad de Gastroenterologia, Hospital San
Ignacio. Profesor de Medicina, Universidad Javeriana.
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Visceral

Obstruccion intestinal
Intestino irritable
Coélico biliar

Colico renal
Hepatomegalia

Quiste torcido del ovario

Inflamacion localizada
Apendicitis

Colecistitis

Ulcera péptica
Diverticulo de Meckel infectado
Ileitis regional
Pancreatitis
Diverticulitis
Salpingitis

Infeccion urinaria
Endometriosis

Vascular

Infarto mesénterico
Aneurisma aortico
Aneurisma disecante

Toracica

Pleuritis

Neumonias

Infarto del miocardio
Pericarditis
Esofagitis

Peritonitis

Ulcera péptica perforada
Apendicitis perforada
Colecistitis perforada
Diverticulo perforado
Peritonitis espontanea

Neurologico

Herpes zoster
Aplastamiento vertebral
Osteoartritis de la columna
Tabes dorsal

Ginecologico

Mittelschmertz (ruptura de foliculo)
Coélico menstrual

Embarazo ectoépico

Metabolica

Porfirias

Diabetes mellitus
Insuficiencia suprarrenal
Uremia

Toxica
Plumbismo

Musculares
Hematoma del recto abdominal
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Tabla 2. Dolor abdominal y sitios anatomicos.
Difuso Abdominal Abdominal Abdominal Abdominal Abdominal
y general superior superior derecho Central inferior derecho inferior izquierdo inferior
Ulcera Ulcera péptica Colecistitis aguda Obstrucion Apendicitis Diverticulitis Obstruccion
perforada intestinal colon
Pancreat. Ulcera perforada Apendicitis Adenitis Salpingitis Apendice
Pancreat. aguda temprana perforada
aguda
Pancreatitis Pancreatitis Ileitis regional Diverticulitis
Colico biliar
Peritonit. Pleuritis Oclusion vascular Pielonefritis Ginecologicas
aguda
Meckel
Adenitis

Si lo hace con los movimientos se debe a irritacion
peritoneal.

7. (Qué lo alivia? Si el dolor disminuye con el re-
poso se debe a peritonitis. El dolor de la pancreatitis se
mejora al acostarse el paciente boca-arriba.

Sintomas asociados: se debe establecer siempre la
presencia de sintomas asociados como anorexia, nau-
sea, vomito, problemas urinarios, sangrado genital,
amenorrea, diarrea, estrenimiento, fiebre, coluria, aco-
lia, sangrado digestivo, episodios previos de dolor, etc.

La ausencia de anorexia permite diferenciar la apen-
dicitis de la adenitis mesentérica; la diarrea se presenta
en la fase inicial de los cuadros obstructivos; el estre-
fiimiento agudo acompafia a la apendicitis y el cronico
a la enfermedad diverticular; la disuria, poliaquiuria y
el tenesmo vesical se asocian a los problemas urinarios;
la presencia de amenorrea altera las medidas terapéuti-
cas usuales por la posibilidad de embarazo (radiologia,
cirugia, etc) y acompafia al embarazo ectopico. Los
antecedentes quirurgicos previos excluyen del diag-
nostico las entidades ya operadas o hacen pensar en
complicaciones tardias de éstas o de presentaciones

Tabla 3. Semiologia por causas.

at?picas de enfermedades ya tratadas. El antecedente de
episodios previos de dolor abdominal similar al actual
incluyen casi siempre al paciente en el grupo de dolor
cronico o en el grupo de manejo médico de dolor agu-
do.

Diagnostico provisional: con los datos obtenidos
hasta este momento es util plantearse una o mas opera-
ciones de trabajo, que centren la atencidon y el manejo.
Se debe recordar que las entidades mas frecuentes tie-
nen caracteristicas semioldgicas que permiten identifi-
carlas (Tabla 3).

E. Examen: se debe seguir el siguiente orden: sig-
nos vitales, examen abdominal, rectal, ginecologico y
de otros sistemas. El aspecto general del paciente ayu-
da a cuantificar la severidad del cuadro.

1. Signos vitales: la frecuencia respiratoria alterada
indica acidosis metabdlica, neumonia o pleuritis como
causa de dolor; hipotension, taquicardia y palidez se
relacionan con choque hipovolémico o por dolor; la
fiebre indica usualmente peritonitis.

2. Examen abdominal: se deben buscar hematomas
(trauma o pancreatitis), distension general o localizada

Apendicitis Colico biliar Ulcera perforada Diverticulitis Pancreatitits Obstruccion
Inicio gradual rapido subito gradual stubito gradual
Severidad moderada severa severa moderada severa moderada
Patron colico colico sordo sordo sordo colico
sordo intensidad
Duracion 2-48 horas 3-6 horas pocas horas 24-48 horas horas horas
Irradiacion no espalda general fosa iliaca espalda general
hombro izquierda
Exacerbacion tos comida movimientos no comida no
movimientos movimientos
Sintomas vomito vomito ant. tlcera fiebre choque vomito
Asociados fiebre fiebre distension T. rectal + ileo ruidos
masa rectal ictericia choque diarrea aliento- diarrea
masa ileo rectorragia alcoholico
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(ileo u obstruccion), peristaltismo, masas pulsatiles o
no, hernias e irritacion peritoneal.

3. Examen rectal: la presencia de materia fecal,
dependiendo de sus caracteristicas, muestra impactacion
fecal o diarrea asociada o rectorragia. Se deben palpar
los fondos de saco de Douglas.

4. Examen vaginal: permite descartar o comprobar
patologia pélvica.

5. Examen general: documenta la presencia de en-
fermedad cardiopulmonar aguda como causa del dolor
o asociados que puedan complicar la cirugia si ésta fuera
necesaria. Se debe investigar en orina si hay glucosa,
proteinas o bilirrubinas.

Pruebas utiles: a pesar de ser multiples las posibi-
lidades tecnoldgicas disponibles, éstas deben ser uti-
lizadas juiciosamente y en forma selectiva. Las mas
importantes y sus alteraciones son:

1. Cuadro hematico: anemia, aumento de velocidad
de sedimentacion y leucocitosis.

2. Examen de orina: infeccion, glucosuria, hematu-
ria, proteinuria y pigmentos biliares.

3. Amilasa sérica: elevacion.

4. Rayos X de abdomen simple: aire libre, patréon
gaseoso anormal, calculos renales biliares o pancrea-
ticos.

5.Rayos X de torax: causas intratoracicas de dolor y
valoracidon preoperatoria.

6. Ultrasonido: calculos, edema pancreatico, cole-
cistitis, masas, abscesos, patologia pélvica.

7. Urografia excretora: calculos.

8.Lavado peritoneal: sus indicadores y hallazgos mas
importantes son la sospecha de hemoperitoneo o trau-
ma. Se puede encontrar sangre, amilasa, bilis, pus o
comida.

La utilidad, indicaciones, contraindicaciones, com-
plicaciones, sensibilidad y especificidad, costo y rela-
cion costo-beneficio, deben ser conocidos antes de
emplearse.

Indicaciones para laparotomia: las mas reconoci-
das son: Peritonitis evidente, obstruccion clara, apen-
dicitis, dolor que no mejora o deteriora al paciente y
evidencia de hemorragia interna

DOLOR ABDOMINAL CRONICO
El dolor abdominal créonico plantea problemas
diagnosticos y terapéuticos bien diferentes del agudo,
determinados por una mayor complejidad y dificultad
y por un menor apremio quiriurgico, asi como una mas
grande posibilidad de tener como etiologia enfermeda-
des sicosomaticas.

J. Alvarado

Al igual que con el dolor agudo, es necesario anali-
zar siempre la evolucion, la distancia intercritica, el tipo
de dolor y sus caracteristicas, los factores que lo exa-
cerban y si tiene o no apariciéon nocturna. Es de gran
utilidad determinar y cuantificar las alteraciones sisté-
micas presentes, el deterioro del estado general y si existe
evidencia de trastorno de personalidad en el paciente.

A mayor duracion de la enfermedad en un paciente
con estado general conservado, es muy posible la pre-
sencia de enfermedad psicosomatica (sindrome de colon
irritable, por ejemplo). Si existe poca relacion entre la
intensidad del dolor y alteracién organica importante,
se puede suponer enfermedad funcional. La aparicion
nocturna del dolor apunta seriamente hacia enfermedad
organica. En el dolor cronico existe siempre una mayor
interrelacion entre dolor-factores precipitantes como
alcohol, comida, movimiento, postura, estrefiimiento,
laxantes, medicamentos psicoactivos, etc.

Causas: resulta til pensar en términos de causas
comunes y poco comunes (Tabla 4).

Historia clinica: se debe enfatizar en los siguientes
aspectos generales:

1. Sintomas asociados: lo mas importante son nau-
seas, vomito, hematemesis, melenas, rectorragia, icte-
ricia, habito intestinal, pérdida de peso y color de la
orina.

2. Historia social y personal: los datos sobre empleo,
estado civil, financiero, consumo social de alcohol,
cigarrillo y grupo étnico de origen, dan informacion
sobre estrés laboral, exposicion a toxicos industriales,
dictas inadecuadas, estabilidad sexual y matrimonial,

Tabla 4. Causas de dolor abdominal cronico.

Comunes Poco comunes

Hematol - gicas
Intestino irritable Anemia de células falciforme
Ulcera duodenal crénica T-xicas
Dispepsia no ulcerosa Plumbismo

Sindrome ulceroso postquirurgico Parasitarias

Colelitiasis Giardiasis
Pancreatitis cronica Metab-licas
Carcinoma de pancreas Porfirias
Ileitis regional Diabetes

Isquemia mesentérica Hemocromatosis
Estructurales
Meckel

Volvulus recidivante

Ginecol-gicas

Adherencias

Endometriosis
Neurol-gicas

Tabes dorsal

Alteraciones de la columna




problemas econdmicos, alcoholismo, tabaquismo, en-
fermedades raciales o parasitarias.

3. Historia familiar: algunas enfermedades como la
ulcera duodenal, los calculos biliares y las porfirias
tienen fondo genético o tendencia familiar.

4. Enfermedades previas: los antecedentes quirurgi-
cos abdominales y los trastornos psiquiatricos pueden
ser causa desencadenante de dolor cronico.

5. Toma de medicamentos: los esteroides causan
enfermedad acidopéptica, los anticolin@rgicos estrefii-
miento y los laxantes desencadenan colon espastico.

B. Examen fisico: es aconsejable examinar al pa-
ciente en la fase activa de sintomas y también en los
periodos intercriticos, ya que la informacién puede
variar. Se debe hacer énfasis en los siguientes topicos:

1. Examen abdominal: cicatrices, distension gene-
ralizada o localizada, areas dolorosas, 6érganos palpa-
bles y soplos de origen vascular.

2. Examen anorrectal: fisuras, fistulas, masas.

3. Examen vaginal: masas.

4. Examen de la columna: espasmos, deformidades.

5. Examen general: hacer énfasis en el examen car-
diopulmonar, neurolégico y urinario.

C. Impresiéon diagndstica: en este momento nos
debemos hacer tres preguntas: ;es realmente importan-
te el dolor?; si lo es, ¢cual puede ser su causa mas pro-
bable?; y, ;es necesaria alguna medida terapéutica
urgente?

Si el dolor no es tipico de una enfermedad seria, si
solo aparece de vez en cuando, si no estd presente en el
momento del examen o si no se acompafia de otros
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sintomas ominosos, no vale la pena iniciar estudios
costosos. Si el dolor es importante, es util descartar
ulcera, calculos o pancreatitis, mediante pruebas senci-
llas (amilasa, cuadro hematico, ultrasonido). Si estas
pruebas son normales se puede observar por un tiempo,
pensar en otros diagnosticos o reinvestigar uno de los
ya mencionados.

Los tratamientos de prueba no estan indicados cuando
se sospechan enfermedades serias y s6lo deben darse
medicamentos sintomaticos que no alteren o enmasca-
ren el cuadro clinico.

Existen, al menos, ocho puntos practicos a tener en
cuenta:

1. El dolor abdominal crénico es muy comun y mas
del 50% de los pacientes no tienen causa orgénica-

2. Cada detalle sobre el dolor es importante.

3. El habito intestinal y la consistencia de la materia
fecal son claves diagndsticas importantes.

4. La historia psicosocial es importante.

5. A pesar de no dar mucha informacién no se puede
omitir el examen fisico.

6. Los examenes paraclinicos deben ser usados se-
lectivamente.

7. La observacién vigilante da més informacion que
multiples exdmenes, y

8.La laparotomia exploradora rara vez estd indicada.
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Neurologia critica: alteracion de conciencia
y toma de decision. Aspectos bio-psico-sociales

L. R. Amador

"Salud: un estado de completo bienestar fisico, mental y social que no es sim-
plemente la ausencia de enfermedad".

OMS 1964

El estado critico hace del paciente un caso muy
especial. En ¢l se conjugan la toma de decisiones de

Dr. Luis Roberto Amador L.: Profesor Asistente Neurologia. Director Depto.
de Medicina Interna, Hospital San Juan de Dios, Universidad Nacional de
Colombia.
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alta precision en el tiempo mas corto. Estas decisiones
las debe tomar desde el policia en la calle, el familiar, el
conductor que traslada al paciente al servicio de ur-
gencias, el portero que lo recibe y el equipo de salud
que en definitiva tratard de resolver los problemas
médicos y psicosociales que se han producido.

Aun, a pesar de estos elementos, deberd haber una
decision anticipada de organizacién y planeacion insti-
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tucional hospitalaria y de gobierno que mantenga la
infraestructura fisica y a su vez de organizacién de
urgencias en la ciudad para que se logre una atencion
inmediata, efectiva y solidaria con nuestro paciente
critico.

En el paciente critico, en forma directa o indirecta,
se puede comprometer la funcidon del sistema nervioso
manifestada entre otras por la alteracion de la concien-
cia.

Al tomar una decision clinica, ademéas de los com-
ponentes bioldgicos no debemos olvidar factores como
el valor del riesgo y beneficio, las probabilidades, el
costo del cuidado, el componente ético, las normas
sociales y la calidad de la relaciéon médico-paciente-
familia.

El medico actual, muy practico, conocedor de todas
las posibilidades tecnologicas debera estar capacitado
en las teorias y la aplicacion del lenguaje de muchas
otras disciplinas como la neurologia del comporta-
miento, la psiconeuroinmunologia, la neurologia criti-
ca, la neurorrehabilitacion, la epidemiologia clinica, la
clinimétrica, el analisis de decisiones y poder utilizar-
las en el momento y lugar precisos en beneficio de su
paciente.

# A
MUERTE COMA
CEREBRAL
BIOLOGICO

DISFUNCION
€ CEREBRAL

PRIMARIO |

ECUN DARIO
TERCIARIO

TIEMPO

Figura 1. EI componente biolégico (disfuncion cerebral) ocurre en el tiempo.
Su control dependera ademas de su capacidad de adaptacion (personal) y del
medio ambiente favorable. En el punto A el sistema neuroendocrino base de su

laptacion es sobrep lo y por esto en la dimension personal la capacidad
de adaptacion es sustituida por la de la familia. Nuestro manejo primario,
secundario y terciario deberd interpretarse en las 3 dimensiones: bio-psico-
social dentro del contexto tiempo (ver glosario).

L. R. Amador

Infortunadamente, estamos acostumbrados a obser-
varlo en una forma muy simple, uni o bidimensional
(Figura 1).

Veamos primero el aspecto de rendimiento psico-
biologico del paciente y sus factores interpersonales y
sociales, para luego hacer el abordaje de su manejo
primario, secundario y terciario.

RENDIMIENTO PSICOBIOLOGICO

Un paciente sin disfuncion cerebral podra mostrarse
ansioso, negar su estado o deprimirse, dependiendo de
experiencias previas similares, de su personalidad, del
manejo clinico y del mismo medio hospitalario, que
podria incluso llevarlo a confusion.

El proceso cognoscitivo y emocional del paciente
sera ademas fluctuante durante las diferentes fases del
proceso patoldgico (critico, postemergente y continua-
do) (ver Figura 3).

Su rendimiento psicobiologico se optimizara a
medida que la activacion del organismo, a través del
sistema neuroendocrino (reaccion de estrés) crece has-
ta llegar a un punto en que el incremento de cualquiera
de ellos en forma desmesurada sittia al organismo al
borde del fracaso adaptativo.

Algunos autores han propuesto tres sistemas neura-
les de activacion del organismo dependientes de es-
tructuras especificas: el primero amigdalino que con-
trolaria el alertamiento en relacion con la activacion
neuroendocrina fasica a los estimulos ambientales, el
segundo dependiendo de ganglios basales, que contro-
laria la activacion tonica, y el tercero hipocampico que
reflejaria el esfuerzo de coordinacidon de los procesos
de activacion.

Podemos decir entonces que el individuo parte de
estados de activacion desigual que presentan reactivi-
dad distinta, son capaces de esfuerzos variables y
afrontan el entorno con habilidades y conductas muy
personales.

Un estimulo doloroso como se realiza en el examen
del paciente con disfuncion cerebral, es una forma de
activacion que en la normalidad por si sola podria ser
excesiva y podria influir negativamente en el manteni-
miento de la atencion selectiva.

La orden de sacar la lengua es una tarea generalmente
sencilla pero de complejidad variable dependiendo de
la magnitud de la activacion y el esfuerzo derivado de
la evaluacion cognoscitiva que el individuo hace de la
situacion o dificultad de la tarea.

La orden dada al paciente de mostrar dos dedos ya
implica una activacion optima, y el rendimiento de ta-
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reas complejas como esta, se deteriora mas rapido al
producirse con mayor facilidad una dispersion de la
atencion.

Esto serd mas evidente en un paciente con disfun-
cidn cerebral quien en un momento dado s6lo respon-
dera con abrir los 0jos y si va mejorando podra responder
sacando la lengua o mostrando dos dedos.

Veamos algunos ejemplos de activacion, adaptacion
y fracaso a situaciones ambientales que el organismo
moviliza para mantenerse en salud.

Un anciano con una simple infeccidn urinaria, o una
cirugia de cataratas, o al apagar la luz en la noche, puede
entrar en confusiéon dejando aparente una posible de-
mencia encubierta.

A mayor edad la deficiencia de los mecanismos de
adaptacion se hace mas aparente estando en relacion
directa con los cambios neuronales de pérdida en nu-
mero y funcidn, especialmente de las estructuras lim-
bicas, que estan en interfase entre el mundo exterior y
la orquestacion neuroendocrina. Esto permite que el
anciano permanezca mayor tiempo con niveles eleva-
dos de hormonas, que a su vez seran deletéreas destru-
yendo sus propias células blanco.

Por otra parte, como experiencia frecuente, podemos
tener a un individuo que ha sufrido fracturas multiples
en un accidente automoviliario; es capaz de rescatar a
su familia, dar algunos datos en el servicio de urgencias
y en ningin momento presentar dolor hasta que éste se
desencadena tardiamente y al dia siguiente no recorda-
ra parte de estos hechos.

Estamos ante una fase de estrés severo con una res-
puesta neuroendocrina que le ha facilitado esa fase de
no dolor (opioides endégenos) pero que a su vez pue-
den haber comprometido funciones mentales superio-
res.

Se pueden también presentar alteraciones extremas
mas evidentes, como sangrado digestivo, trastornos
electrocardiograficos (desde signos de isquemia hasta
fibrilacién ventricular, en pacientes con hemorragia
subaracnoidea), o disfuncion total con diabetes insipi-
da en casos de muerte cerebral.

Debemos recordar que la respuesta de estrés tam-
bién altera el ritmo circadiano neuroendocrino. Esta
"reaccion general de adaptacion" aunque es general, no
quiere decir que los cambios neuroendocrinos sean
siempre los mismos ante el mismo o diferente estimu-
lo. Hay respuestas hormonales de adaptacion especifi-
ca como por ejemplo el estradiol que se ha usado como
marcador prondstico de severidad o el estado de no dolor
que acabamos de describir.
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FACTORES INTERPERSONALES Y SOCIALES
EN EL CUIDADO DEL PACIENTE CON
ALTERACION DE CONCIENCIA

La clase social, el sexo, la edad, la apariencia del
paciente, asi como también las creencias y conocimien-
tos del médico, pueden sesgar no solo el diagndstico
sino el manejo. El médico puede diferir, por ejemplo, la
decision de reanimar; algunos reaniman a todos, otros
lo hacen de acuerdo con el anélisis de todas las varia-
bles posibles. Algunos son intervencionistas, de accidon
inmediata y otros de "esperemos a ver".

Todos estos factores ejercen su efecto a través de la
relacion médico-paciente. Esta quizas es la determinante
mas importante en la calidad del cuidado. Desafortu-
nadamente persiste la diferencia en la forma como son
tratados los pacientes "buenos" y los "problema". El
paciente ideal debera ser también el de mayor reto. Asi
es nuestro paciente con disfuncién cerebral (Figura 2).
Generalmente es pasivo, no coopera, no puede tomar
sus propias decisiones, y el papel activo debe ser susti-
tuido por la familia. Todo ello implica mayor habilidad
del equipo de salud; debemos asumir que si la familia
cree en su médico seguird todos sus consejos. Para
promover su colaboracion y satisfaccion, el médico
deberd ser muy amistoso y les dara explicaciones muy
sencillas del estado del paciente. Tratara de no restrin-
gir la entrada del familiar al sitio de cuidado y los tomara
en cuenta como elementos claves en la toma de deci-
siones y a su vez como elemento terapéutico al aumentar
parametros de referencias utiles al paciente en estado
confusional.

El médico debera discutir con ellos el plan terapéu-
tico y estar seguro de que comprenden su importancia;
no siempre el familiar tiene la habilidad necesaria para
jugar este papel adecuadamente. El sobrecargarlo de

MEDICO

PACIENTE

ENFERMERA ALTF?R?:CLON FAMILIA

GRUPO SOPORTE

[RELIGIOSO - TRABAJADCAA
SOCIAL-DTROS ALLEGADOS)

Figura 2. Proceso grupal de toma de decisiones en pacientes con alteracion de
conciencia.
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informacién o no decirles nada es poco productivo en
el proceso de decision. El mismo médico puede tener
dificultad al manejar una cantidad excesiva de infor-
macion, especialmente la calidad de informacion del
paciente con alteracion de conciencia. Para la familia
sera de gran apoyo la interaccion con la persona que
esté mas capacitada en esta area.

El proceso de toma de decisiones en el caso del
paciente con alteraciéon de conciencia no solo depende,
como hemos visto hasta ahora, del médico y la familia.
Debe ser un proceso grupal donde se involucre a la
enfermera, al resto del equipo de salud y al grupo de
soporte que puede ser un religioso, una trabajadora social
u otros allegados.

Asi como este grupo estda comprometido en el diag-
nostico clinico, también lo esta en otra forma de deci-
siéon que no es cuantificable, la ética, al decidir hasta
dénde y como mantener el soporte vital del paciente.

La decision debera ser una mezcla de juicio profe-
sional y de valores personales. Es un proceso de dialo-
go. Si hay incertidumbre deberad demorarse la toma de
la decision, ya que puede formarse un complejo de culpa
en la familia, la enfermera o el médico. Ninguno debera
sentirse forzado a ella.

Desde un principio debemos preparar a la familia.
La enfermera al estar mas tiempo en contacto con ellay
el paciente, es un elemento basico en este proceso; los
miembros del grupo de soporte al no estar involucrados
directamente en el cuidado médico pueden ser de gran
ayuda.

La decision no siempre es facil. Mientras que el
estado de muerte cerebral tiene unos criterios médicos
muy definidos, la decisiéon sobre un paciente en estado
vegetativo es mas compleja. La decision se haria con
base en la calidad de vida, pero su caracterizaciéon no es
facil, es subjetiva; el problema radicaria en saber que es
una "vida util".

El papel de la familia es basico en cuanto al deseo de
discutir el problema de mantener al paciente y el im-
pacto del cuidado sobre ella. Es a través de la familia
como se puede expresar cualquier deseo o decision
tomada por el paciente previamente.

A pesar de todas las regulaciones legales o de co-
mités éticos que puedan existir la decision del grupo
tiene y deberd mantener en lo posible primacia en la
toma de decisiones.

Todo este proceso no ocurre en el vacio. Como seres
humanos estamos en un medio social en el cual vivi-
mos y trabajamos. Las reglas éticas, las normas cultu-
rales y las costumbres de las regiones de nuestro pais

L. R. Amador

ejerceran una influencia muy importante. Su manejo es
costoso, requiere alta tecnologia y el médico rara vez
calcula los costos y beneficios. Se desea hacer todo lo
que se pueda pero a bajo costo para asegurar la salud
del paciente. Esto producira el dilema de lo econdmico
y lo ético. El manejo de un paciente agudo con altera-
cion de conciencia es de beneficio para ¢l a expensas de
la sociedad como un todo.

MANEJO PRIMARIO

La estrategia de "alto riesgo" identifica a los indivi-
duos susceptibles (diabéticos, alcohdlicos, hipertensos,
etc.) a sufrir lesién cerebral, lo cual produciria una
proteccion individual con motivacion directa del médi-
co y el paciente y con bajo costo.

A pesar de esto, el manejo de los factores de riesgo
no es radical y no es facil porque el estilo de vida va a
ser influido por las normas sociales que impiden cum-
plir estrictamente con planes dietéticos, ejercicios, etc.

Si se insistiera en la prevencion o estrategia pobla-
cional con las campafias como la de "guia sin odio",
salud ocupacional, la promocién del grupo familiar
como la base de la paz, los buenos habitos dietéticos, la
prevencion de la drogadiccion, el no fumar y el SIDA,
entre otros, producirian un cambio generacional como
un todo, facil de seguir como norma social y no indivi-
dual, y disminuirian las principales causas de disfun-
cion cerebral en nuestro medio como la violencia, el
trauma y la enfermedad cardiovascular.

MANEJO SECUNDARIO Y TERCIARIO

A medida que la tecnologia aumenta, aumenta la
supervivencia de los pacientes con lesiones neurologi-
cas; esto implica su calidad de vida (Figura 3).

En el momento critico, una vez el paciente tiene
disfuncion cerebral, debemos dedicarnos a una pre-
vencion secundaria promoviendo un diagnéstico pre-
coz, el tratamiento adecuado y el inicio inmediato de la
rehabilitacion, continuada con la prevencion terciaria a
través de la limitacion de la incapacidad y los cuidados
de custodia dindmicos. Entre mas temprano se haga una
evaluacion integral y el manejo adecuado de la situa-
cion, la permanencia hospitalaria serda menor y el esta-
do del paciente serd mantenido o mejorado segin sus
necesidades individuales.

La naturaleza de la medicina intervencionista diri-
gida a la disfuncién cerebral es muy limitada; pero el
intento de mantener contacto verbal con el paciente y
su familia aun cuando el prondstico de recuperacion sea
bajo, refleja el papel humano del equipo de salud. No
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Figura 3. Historia natural de la alteracidn de conciencia (obnubilacidn).
Periodo patogénico y su prevencidn (ver glosario).

solo servird entonces de estimulo al paciente sino esti-
mulo para ellos en un mejor cuidado.

En el periodo critico, un signo importante de mal
pronodstico, ya que implica complicaciones pulmonares
como broncoaspiracion, es la ausencia de deglucion o
de tos.

El aspecto ambiental también debe ser manipulado,
ya que el paciente se encuentra en un lugar como ur-
gencias o UCI, sobrecargado de ruidos (alarmas, gri-
tos) no tiene referencias sobre el tiempo (dia, noche)
por la ausencia de ventanas y los colores de las paredes
o cortinas pueden no llamar a la tranquilidad. Si no se
tienen en cuenta estos y otros elementos, ellos por si
solos son motivos de alteracion del estado de con-
ciencia.

Generalmente, la capacidad de abrir y cerrar los ojos
o seguir Ordenes determina cierto grado de estabiliza-
cion (fase post- emergente). Se debera facilitar la co-
municacién del paciente antes y después de extubar;
muchas veces una dificultad se hace mas aparente
cuando el paciente pasa al servicio general a menos que
se involucre desde el principio a la familia dentro del
plan de diagndstico neuroldgico. Se deberan imple-
mentar técnicas de posicion (manejo respiratorio, ulce-
ras de decubito) e inclusive relajacién a sedacidon en
pacientes agitados o hipertensos.

Se estimulard y promovera la alimentacion oral ini-
ciando el estimulo de la deglucién con hielo, pasando
por dieta para disfagia de liquidos o s6lidos, y asi con
cada problema funcional que el paciente presente.
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PRONOSTICO Y RESULTADOS

A medida que el paciente con disfunciéon cerebral
pasa por las diferentes fases de cuidados: critico, post-
emergente y continuado, las actitudes en el cuidado del
paciente van cambiando.

En la fase critica, la familia se ve forzada a tomar
decisiones acerca del plan de tratamiento pero cuando
la no recuperacion se va haciendo mas aparente co-
mienzan a cuestionarse si lo hicieron en forma adecua-
da, lo que crea cierta hostilidad hacia el equipo de salud.

Cuando el estado del paciente llega a su plateau, hacia
el final de la fase postemergente el grupo médico-en-
fermera-familia comienza a declinar en su actitud y
muchas veces la responsabilidad se le va dejando a la
enfermera para el cuidado basico del paciente.

Con estas implicaciones sociales, la toma de deci-
siones obliga al grupo de salud a optimizar la evalua-
cién del pronodstico y resultado de estos pacientes. Esto
le ayudaré a definir la morbilidad, mortalidad y tipo de
intervencion.

Diferentes resultados de la misma enfermedad pue-
den sugerir la existencia de factores prondsticos que
tendran implicaciones terapéuticas.

Es obvio que si conocemos el curso clinico de un
paciente con esclerosis lateral o con muerte cerebral, se
puede hacer un manejo conservador en el primer caso o
medidas definitivas en el segundo.

CONCLUSIONES

Se hace muy aparente el alto riesgo que la disfun-
ciéon cerebral produce al organismo como un todo y
como los aspectos bioldgicos van interrelacionados
directamente con los aspectos psicologicos y sociales
para darnos un cuadro clinico final en cuatro dimen-
siones dentro del contexto temporal (Figura 1).

Si este enfoque integral biopsicosocial nos ha que-
dado claro, encontraremos que el plan terapéutico debe
ser también multifactorial y, todas las medidas que
podamos hacer en prevencidén primaria serdn de gran
beneficio para el paciente y nuestra sociedad.

Debemos tomar de otras disciplinas el apoyo nece-
sario para mejorar nuestra propia decisiones. Esto, més
nuestro propio enfoque intuitivo, tiene sus ventajas y
desventajas. La mejor decisidon, como hemos visto, sera
la combinacién de todas las disciplinas donde el clinico
es guiado pero no controlado por ellas.

GLOSARIO
Conciencia: puede ser un término literario, filoso-
fico, psicolégico o medico. Este ultimo se refiere al
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estado de reconocerse a si mismo y su medio.

Contenido de conciencia: es el proceso mental
superior, cognoscitivo y emocional. Su alteracion se
llamara estado confusional agudo delirante o no, y si es
cronico demencia. Su examen requiere estado de alerta
o somnolencia superficial.

Estado de conciencia: es realmente la capacidad de
activacion o respuesta del paciente que produce un es-
tado o nivel funcional cerebral, ya sea fisioldgico como
el sueflo o patolégico como somonolencia, estupor,
coma, muerte cerebral, estado vegetativo, etc.

Obnubilacién: es un término muy discutido. Puede
interpretarse como el proceso de deterioro del conteni-
do y estado de conciencia desde el alerta hasta el coma.
Algunos lo han utilizado para describir s6lo somnolen-
cia.

Alerta: es un estado de activacion o preparacion para
que el individuo sea capaz de tener contacto significa-
tivo ante los estimulos internos y externos.

El paciente con limitacion motora severa pero alerta
se ha llamado en estado de cautiverio. Cuando sélo existe
activacion pero sin contenido de conciencia lo llama-
remos estado vegetativo.

Somnolencia: no estd completamente alerta y tien-
de a quedar dormido no siendo un suefo fisioldgico. Se
puede alertar, pero generalmente existe inatencion con
alteracion del pensamiento en memoria, orientacion,
calculo. El examen mental, en este estado, debe inter-
pretarse con cuidado.

Estupor: responde s6lo a estimulos persistentes o
vigorosos. Abre los ojos, responde al dolor, el lenguaje
es incoherente, hay agitacion, y no es posible, por lo
tanto, conocer su contenido de conciencia. Implica una
disfuncion cerebral extensa.

Coma: estado caracterizado por incapacidad para
abrir los ojos, hablar y moverse. Generalmente su acti-
vidad se refleja con postura de descerebracioén o decor-
ticacion sin movimientos con propositos. Esta respues-
ta puede variar de acuerdo al estimulo, ya sea dolor, al
estimulo carinal o aun a las pruebas caldricas.

Muerte cerebral: disfuncion bioquimica y electro-
fisioldgica del cerebro y tallo cerebral. Abolicion de la
conciencia, respiracion y reflejos de tallo cerebral. Los
reflejos medulares pueden estar presentes. El estado de
muerte cerebral equivale a muerte, no importa que la
funciéon de los Organos extracerebrales se mantenga
mediante reanimacidon prolongada.

Estado vegetativo: estado de alerta con poca inter-
accion con el medio, poco o ningiin movimiento, en su
mayoria reflejos, lenguaje incoherente o quejidos sin
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contacto ocular y actitud generalmente en decorticacion.
No usar el término coma vigil. Lesiones periventricu-
lares, incluida la hidrocefalia de presiéon normal, pro-
ducen un cuadro de bradiquinesia, hipoquinesia y aun
postura fetal, que pueden aparentar un estado vegetati-
vo, pero se describe como mutismo aquinético.

Falla o disfuncién cerebral: alteracion del funcio-
namiento cerebral, temporal o permanente, de cierta
porcion de células del cerebro que se requieren para
mantener el organismo como un todo.

Enfermedad incurable terminal: es un estado de
enfermedad crénica incurable.

Estado agénico: un periodo breve en el cual se pierde
el pulso, larespiracion es en boqueos, la presion arterial
es baja y es seguido de muerte clinica.

Paro cardiaco: paro total de la circulacion, sin pul-
so en grandes arterias, apnea o boqueos, inconciencia y
apariencia de muerte.

Muerte clinica: paro cardiaco de varios minutos con
apariencia de muerte pero con potencial de reanimacion
hasta un estado similar al previo incluyendo el contenido
de conciencia.

Paro respiratorio (paro respiro-cardiaco): el
paciente neurologico primario a diferencia del resto de
pacientes puede hacer paro respiratorio antes que car-
diaco. Se caracteriza por cianosis, taquicardia, luego
bradicardia y posterior paro cardiaco. Por esto hemos
acufiado el término de paro respiro-cardiaco.

Muerte biolégica (Panorganica): cuando la muerte
clinica se hace irreversible (muerte celular).

Reanimacién (Cerebro-cardio-pulmonar): trata-
miento para bloquear y revertir el proceso patoldgico, o
mitigar el sindrome post-reanimacion (alteraciones
secundarias en la fase post-emergente) y promover su
recuperacion.
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Crisis hipertensiva

R. D'Achiardi

INTRODUCCION

La hipertension arterial (HA) es un desorden muy
comun, mientras que la crisis hipertensiva (CH) es de
aparicion poco frecuente. La disminucién en la preva-
lencia y morbimortalidad de la CH, es reflejo de la
deteccion temprana y el manejo adecuado y agresivo
de la HA en afios recientes. Sin embargo, la elevacion
subita y severa de la presion arterial (PA) constituye
una amenaza para la vida, por lo cual debe reconocerse
en forma rapida y darle un tramiento efectivo para evi-
tar el dano de los drganos blanco (cerebro, sistema
cardiovascular y rifion).

En presencia de CH la instauracion de una terapia
rapida sobre un diagnostico de base bien definido, pre-
valece sobre la practica de procedimientos diagndsti-
cos sofisticados, los cuales se pueden realizar una vez
se tenga la PA controlada.

En este articulo describiremos las entidades que con
mas frecuencia llevan a CH (Tabla 1) dando una guia
de su tratamiento (Tablas 2 y 3)

DEFINICION

La asociacion entre HA y la evidencia de dafio nue-
vo o progresivo de un o6rgano blanco, determina la
severidad del cuadro y la agresividad de su manejo.
Cualquier forma de HA puede llevar a CH, cuyo ma-
nejo depende mas del estado clinico del paciente que de
las cifras absolutas de PA. Un paciente con HA acele-
rada de larga evolucidn, con cifras sostenidas de 250/
140 mm de Hg, sin mayor compromiso de o6rganos
blanco, no requiere necesariamente una reduccion
inmediata de la PA con agentes parenterales. Este caso
constituye una urgencia hipertensiva en que el riesgo
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inmediato no es muy alto, pero puede llevar a otras
complicaciones si no se trata en cuestion de horas con
medicamentos orales.

La emergencia hipertensiva se puede ejemplificar con
un paciente que tiene una HA leve, pero complicada
por insuficiencia cardiaca congestiva (ICC), falla ven-
tricular izquierda (FVI) o aneurisma de aorta; en estos
casos se requiere su hospitalizacion en unidad de cui-
dado intensivo y la reduccion rapida (menos de una hora)
de las cifras de PA. También casos de eclampsia y
glomerulonefritis aguda en los cuales la CH se puede
desencadenar con cifras de PA de 160/100 mm de Hg,
que por otra parte serian bien toleradas por un paciente
con HA cronica.

Las entidades que conforman la CH se muestran en
la Tabla 1.

Tabla 1. Etiologia de la crisis hipertensiva

a) Etiologia Encefalopatia hipertensiva

cerebrovascular Hemorragia intracerebral o subaracnoidea
Infarto cerebral

Hipertension maligna (HAM)

b) Etiologia cardiaca Insuficiencia cardiaca congestiva
Insuficiencia coronaria aguda
Hipertension después de cirugia coronaria

Diseccion aguda de la aorta

c) Condiciones varias | Feocromocitoma,

Hipertension de rebote

Interaccion de droga y alimentos con inhibi-
dores de la MAO

Pre-eclampsia y eclampsia
Glomerulonefritis aguda

Hipertension post-operatoria

Trauma cerebral

Quemaduras severas
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EMERGENCIAS Y URGENCIAS
HIPERTENS IVAS

Aunque la verdadera distincidon entre la urgencia y
la emergencia hipertensivas se hace al evaluar cada
paciente, se puede hacer una division practica con
implicaciones terapéuticas asi:

a) Emergencias hipertensivas: son condiciones con
pronostico oscuro en las cuales la demora en instaurar
la terapia puede llevar a secuelas irreversibles; inclu-
yen encefalopatia hipertensiva, aneurisma disecante de
aorta, crisis de feocromocitoma, interaccion entre tira-
mina ¢ inhibidores de la MAO, hemorragia intracraneal,
eclampsia o HA severa con embarazo, FVI con edema
pulmonar agudo (EAP), trauma craneano, quemaduras,
angina de pecho inestable o infarto agudo del miocar-
dio (IAM).

b) Urgencias hipertensivas: tienen un prondstico
inmediato menos sombrio, pero pueden llevar a com-
plicaciones si no se tratan en forma adecuada y en
cuestion de horas, como son la asociada con enferme-
dad coronaria, trasplante renal, post-operatoria, en el
paciente que requiere cirugia de emergencia y por ulti-
mo la HA acelerada o maligna (HAM).

EVALUACION CLINICA
Y DE LABORATORIO
Incluye una historia clinica y un examen fisico de-
tallados, que permitan analizar el compromiso de los
organos blanco y descartar HA secundaria. Debe prac-
ticarse como minimo: parcial de orina, cuadro hemati-
co, frotis de sangre periférica, nitrogenados y electroli-

Tabla 2. Uso de medicamenios en las emergencias hipertensivas
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tos, radiografia de torax y electrocardiograma, depen-
diendo la solicitud de otros examenes del estado del
paciente y de la informacion obtenida con la historia
clinica. .

El examen de orina y los nitrogenados determinan si
existe dafio renal y la severidad del mismo. Una lesion
renal, aun severa, no contraindica la reduccion de la PA
en forma rapida y agresiva, asi se empeore la funcion
renal.

ENTIDADES CLINICAS

Hipertension arterial acelerada y maligna. Este
término se aplica a la HA asociada con cifras tensiona-
les altas y mal controladas (PA mayor de 200/130 mm
de Hg), y una retinopatia hipertensiva grado III o IV.
La HA no se puede clasificar como HAM a menos que
exista papiledema. Puede haber malestar, cefalea ma-
tutina, falla renal y alteracion del estado mental; tam-
bién pérdida de peso, disturbios visuales y en ocasiones
manifestaciones de hiperaldosterorismo secundario. El
uroanalisis muestra hematuria y proteinuria y puede
haber retencién nitrogenada, anemia y signos de he-
molisis intravascular. La lesion histolégica caracteris-
tica es la necrosis fibrinoide arteriolar que aparece en el
rifion, el cerebro y la retina.

En ausencia de tratamiento adecuado de la HAM,
mas del 80% de los pacientes mueren durante el primer
aflo, lo cual hoy es raro gracias a la terapia antihiper-
tensiva moderna. El paciente debe hospitalizarse y de
acuerdo al estado clinico iniciar una terapia intensiva
con la combinacién de vasodilatador (hidralazina o

I'  Emergencia Nitro- Dia- Trime- Labe- | Nitrogli- | Reser- Metil- Hidra- B-blo- Fento-
hipertensiva prusiato | zdxido tafan talol cerina pina dopa lazina | queador | lamina
Encefalopatia hiperiensiva SI si si si - No No - - -
Hem Intracran - Infario cerebral SI No si No si No No No No No
Falla ventricular izquierda SI si* si No si = si* No -
Insuficiencia coronaria aguda si No si si SI si si No - .
Ancurisma disecante de aorta SI No si No si - No SI -
Eclampsia y pre-eclampsia No si No - - No si SI - -
Feocromocitoma y similares Si No No No No No No No No SI
Trauma craneano SI No si - - No No si - -
Quemaduras extensas SI si - si - “si si si - -
Hipertensién maligna SI si si si - si - si - -
Hipentensién post-operatoria SI si No si si si si si - -

* Administrar simultineamente dinitrato de isorbide

SI: medicamento de elecci6n, si: droga que se puede wtilizar en forma altema.

No: hipotensores cuyo uso se debe evitar en la emergencia hipertensiva especifica, o en su defecto, utilizar con extremo cuidado.
Diurético concomitante: furosemida 40 - 120 mg o bumetamida 1 - 5 mg.




Crisis hipertensiva

Tabla 3. Medicamentos hipotensores. Forma de administracisn

Forma de administracion
Medicacién
V.IM. V.ILV. Infusion LV,

Nitrop. Sodio - - . 0.5-10 meg/k/min
Diazéxido = 50-100 mg ¢/10:15 min 15-30 mg/min

aplicar en 30 seg.
Nitroglicerina - - 5-100 mecg/min
Hidralazina 10-50 mg 10-20 mg/20 cc. 200 mg/L

aplicar 1 cc/min
Labetalol - 20-80 mg ¢/10-15 min 0.5-2 mg/min
Trimetafan - - 100 mg/L.
Fentolamina | 5-10mg | 5-10 mgc/10-15 min 200 mg/L.
Reserpina 1-5mg 1-5 mg en 3-5 min -
Metildopa - 250-500 mg/100 cc -

en 30-60 min.

minoxidil), diurético de asa y en lo posible un blo-
queador adrenérgico. Otra posibilidad terapéutica es el
uso de enalapril o captopril en combinaciéon con anta-
gonistas de calcio. Si el estado del paciente es malo y
no puede tomar medicacion oral, debe usarse nitropru-
siato de sodio, diazoxido, trimetafan o hidralazina pa-
renterales.

Encefalolopatia hipertensiva. Es una emergencia
médica cuyo diagnostico y tratamiento deben ser tem-
pranos y agresivos. Puede presentarse en cualquier clase
de HA, especialmente glomerulonefritis aguda, toxe-
mia y estenosis de la arteria renal. La severidad de la
HA y la velocidad con que se desarrolla son responsa-
bles de la sintomatologia. En hipertensos previos las
manifestaciones de encefalopatia no se desarrollan hasta
que las cifras de PA suben de 200/130 mm de Hg;
mientras que los sintomas pueden ocurrir con PA mas
baja cuando el comienzo de la HA ha sido reciente y
abrupto. Los hallazgos clinicos principales son: cefa-
lea, ndusea y voOmito, alteraciones visuales, sintomas
neuroldgicos que van hasta convulsiones, alteracion del
estado mental y en un buen numero de casos papilede-
ma. El diagnostico diferencial incluye accidente cere-
bro-vascular (ACV), encefalopatia urémica, hiperten-
sion o masa intracraneana, desoérdenes convulsivos y
sobredosis o interaccion de drogas.

La PA se debe reducir en forma rapida hasta niveles
normales o cercanos a lo normal de preferencia en uni-
dad de cuidado intensivo. El temor a una disminucion
de la perfusion cerebral en respuesta al descenso rapido
de la PA se evita utilizando agentes de corta duracion
de accidn, con los cuales una disminucion de la dosis o
suspension de la droga permite una recuperacion rapi-
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da de la PA. Las drogas de eleccion son el nitroprusiato
de sodio y el diazoxido, mientras que drogas de accion
central como clonidina, metildopa y reserpina deben
evitarse.

Accidente cerebrovascular. Mientras existe evi-
dencia clara de que el control de la PA reduce la inci-
dencia de hemorragia intracraneal y de ACV tromboti-
co, un paciente con HA severa durante un ACV agudo
presenta un problema de dificil solucién, ya que no todos
los autores estan de acuerdo en el beneficio que ofrece
la reduccion rapida de la PA con hipotensores parente -
rales. La meta del tratamiento es reducir la PA sin
deprimir la funcién mental. Deben utilizarse hipoten-
sores con comienzo rapido y duracion corta de accion.
En la hemorragia intracerebral se indica manejo médi-
co, mientras que en la intracerebelosa se recomienda
descomprension quirurgica del hematoma. En pacien-
tes con hemorragia intracerebral y posiblemente sub-
aracnoidea debe reducirse 1aPA en forma gradual hasta
una diastolica de 100 a 110 mm de Hg, o menos, si no
hay compromiso de la funcidn cerebral, con nitropru-
siato de sodio.

Aneurisma disecante de aorta. Se presenta espe-
cialmente en hombres mayores de 60 afios, con historia
de HA croénica, que presentan dolor toracico severo y
persistente acompafiado o no de sincope, cefalea o
confusion mental, ceguera, hemoptisis, disnea, ndusea
y vOmito, melenas o hematemesis, oliguria, anuria o
hematuria, y paralisis. Signos como la desaparicion de
los pulsos en una extremidad o la aparicién de un soplo
diastolico en un paciente con dolor severo son sugesti-
vos de esta entidad. Los hallazgos clinicos pueden ser
HA, taquicardia o bradicardia, estertores, choque, ta-
ponamiento cardiaco, cardiomegalia, frote pericardico,
hemotérax o paraplejia, paralisis facial, ileo paralitico
o signos y sintomas de insuficiencia adrtica. Excepto
por la radiografia de térax, la ecografia y la angiogra-
fia, el laboratorio es de poca ayuda en el diagnostico. El
diagnostico diferencial debe hacerse con IAM, embo-
lismo pulmonar, ACV, abdomen agudo y ruptura del
seno de Valsalva.

Una vez sospechado el diagnostico, debe estabilizarse
al paciente antes de emprender cualquier estudio diag-
nostico. La HA debe reducirse en forma gradual hasta
100-110 mm de Hg, o la més baja que tolere el paciente
con una perfusion adecuada de los 6rganos. Los vaso-
dilatadores directos estan contraindicados como en el
caso de la hidralazina y el diaz6xido. El agente ideal es
el trimetafan, pero también se puede utilizar una com-
binacion de nitroprusiato de sodio y un betabloqueador
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(propanolol). Luego se procede a los estudios diagnos-
ticos (angiografia) y al tratamiento quirurgico definiti-
vo, en caso de ser operable.

Falla ventricular izquierda. La FVI es una indica-
cidn para reducir la PA en forma rdpida, con lo cual, en
casos con EAP, disminuye el trabajo del miocardio y
restaura la funcion cardiaca. Esta indicado el nitropru-
siato de sodio y deben evitarse el diazéxido y la hidra-
lazina, ya que pueden causar taquicardia refleja. Otra
alternativa al nitroprusiato serian dosis bajas de diaz6-
xido o hidralazina en combinacién con dinitrato de
isosorbide, pero s6lo en casos de no disponer de nitro-
prusiato o de trimetafan.

Enfermedad coronaria. La HA sistémica aumenta
el consumo miocardico de oxigeno al incrementar la
presion intraventricular y en algunos casos el diametro
del ventriculo izquierdo. Luego, los pacientes que tie-
nen enfermedad coronaria de HA sostenida se benefi-
cian de la reduccion de la PA. El tratamiento de la HA
en pacientes con IAM deber ser cauteloso, adecuada-
mente monitorizado y es preferible utilizar la nitrogli-
cerina o el nitroprusiato de sodio. El control de la HA
aumenta la supervivencia del paciente, disminuye la
incidencia de falla cardiaca y puede reducir el tamafo
del infarto.

Feocromocitoma. La crisis de feocromocitoma es
inusual pero requiere de un control urgente de la PA. Se
caracteriza por cifras muy elevadas de PA (hasta 300/
200 mm de Hg), cefalea, sudoracidn, palpitaciones,
nerviosismo, vomito y signos como taquicardia, pali-
dez facial y de extremidades, frialdad de extremidades,
y pérdida de peso. La crisis se puede acompaiiar de EAP,
1AM, ICC y ACV. Se debe aplicar 5 a 10 mg. de fen-
tolamina, dosis que se repite en pocos minutos, si es
necesario. En su defecto se puede utilizar nitroprusiato
de sodio. En caso de arritmia cardiaca concomitante se
administra betabloqueador, una vez se haya aplicado la
fentolamina.

La supresion abrupta de la clonidina produce un
sindrome similar a la crisis del feocromocitoma. Ocu-
rre en pacientes que vienen recibiendo mas de 1.2 mg/
dia. Los sintomas pueden mejorar al administrar de
nuevo la clonidina. Si hay elevacion significativa de la
PA y el paciente experimenta sintomas severos se debe
aplicar fentolamina.

Otras causas de crisis hipertensiva. Los pacientes
que reciben inhibidores de la monoaminoxidasa (MAO)
estan en riesgo de desencadenar CH si reciben drogas
como efedrina o anfetamina, o alimentos ricos en tira-
mina (vino chianti, algunas cervezas, quesos, aguacate,
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banano, chocolate, higado de pollo o salsa soya). Se debe
aplicar fentolamina 5 a 10 mg VIV que puede repetirse
cuando sea necesario, hasta la mejoria de los sintomas
o hasta que se inicie un goteo de fentolamina o de nitro-
prusiato de sodio.

La CH post-operatoria se presenta ocasionalmente
después de cirugia de corazon abierto o de manipula-
cidn quirurgica de la arteria car6tida. Cualquier grado
de HA en el post-operatorio puede alterar la integridad
de la sutura quirtrgica. Se maneja con nitroprusiato de
sodio y para algunos autores con alfametildopa. Debe
evitarse el trimetafan.

Se ha asociado la CH con quemaduras corporales
extensas, por un mecanismo no bien entendido. Se puede
utilizar nitroprusiato de sodio o diazdxido.

MEDICAMENTOS HIPOTENSORES

Vasodilatadores e inhibidores del sistema simpati-
co. Los medicamentos mas utiles en el tratamiento de
las CH son los vasodilatadores y los inhibidores del
simpatico. Sus dosis, forma de administracion e indi-
caciones especificas, se describen en las Tablas 2 y 3.

Diuréticos. La reduccion rapida de la PA con agen-
tes parenterales lleva a retencion de sodio y agua, ex-
pansion de volumen y crea una pseudo-tolerancia a los
agentes hipotensores. Por lo tanto, se recomienda
administrar en forma concomitante dosis bajas y limi-
tadas de un diurético de asa (furosemida 40 a 120 mg o
bumetamida 1 a 5 mg) en forma endovenosa al comienzo
del tratamiento y repetirlo cuando sea necesario para
prevenir la retencion de liquidos. Sus efectos secunda-
rios son ampliamente conocidos. No se deben aplicar
dosis excesivas de diuréticos.

OTROS AGENTES HIPOTENSORES

Otros medicamentos hipotensores recientes que se
pueden considerar ttiles en el manejo de la CH son:

Minoxidil: Potente vasodilatador, 1util en el manejo
de HA refractaria, que se puede administrar por via oral
en urgencias hipertensivas.

Nifedipina: Administrada en dosis de 10 mg, sub-
lingual o por via oral, es un hipotensor potente, ade-
cuado para el manejo de CH.

Verapamil: La evidencia no es clara en cuanto a su
utilidad en CH. Posiblemente su efecto se debe a vaso-
dilatacion arteriolar directa. Puede desencadenar bra-
dicardia severa.

Captopril y Enalapril: Inhibidores de la enzima
convertidora, empleados en el manejo de urgencias
hipertensivas en dosis repetidas de 25 mgy 5 a 10 mg



respectivamente, que se pueden repetir cada 30 mi-
nutos.

EMERGENCIA HIPERTENSIVA
Se debe instaurar terapia inmediata parenteral, se-
gun los criterios y dosis especificados en las Tablas 2 y
3, con el paciente hospitalizado. El nitroprusiato de sodio
estd indicado en el manejo de la mayoria de las emer-
gencias hipertensivas.

URGENCIA HIPERTENSIVA

Varios medicamentos orales han demostrado su
efectividad en reducir la PA cuando no se necesita uti-
lizar agentes parenterales. La PA se puede reducir en
un lapso que oscila desde pocas horas hasta un dia.

Se ha utilizado la carga oral con clonidina (0.1 a 0.2
mg/hora), asi como también con minoxidil (2.5 a 5 mg,
cada 2 a 3 horas) con buenos resultados. También son
utiles el captopril, el enalapril, y la nifedipina oral o
sublingual (10 mg, cada 30 minutos). El prazosin es
efectivo en altas dosis en algunos casos de HA severa'y
en el feocromocitoma.

Pacientes con HA severa, acelerada o HAM deben
tratarse desde el principio con una combinaciéon de
drogas que incluye un vasodilatador directo (hidrala-
zina), un betabloqueador y diurético de asa. El minoxi-
dil puede reemplazar la hidralazina en caso de que ésta
no produzca una respuesta optima. La combinacion de
nifedipina con enalapril o captopril produce muy buena
respuesta.

Independiente de la combinaciéon de medicamentos
utilizados, la PA diastdlica se debe reducir a menos de
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110 mm de Hg dentro de las primeras 24 horas y a menos
de 90 mm de Hg en las 48 a 72 horas siguientes.
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Insuficiencia renal aguda

F. Barreto

INTRODUCCION
Se habla de insuficiencia renal aguda (IRA) cuando
se presenta una disminucién o pérdida brusca de la
funcidn renal, con incapacidad para mantener el medio
interno y acumulacién de productos nitrogenados Es
una complicacion frecuente del paciente agudamente
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enfermo en el medio hospitalario y se puede manifestar
como una urgencia, variando ampliamente su forma de
presentacion: oliguria o anuria, insuficiencia cardiaca,
edema pulmonar, sindrome convulsivo, bloqueo auricu-
lo-ventricular, arritmia, paro cardiaco, tetania, acidosis
metabolica, pericarditis, vOmito-diarrea, hemorragia
digestiva, coma, poliuria - deshidratacion.
Tradicionalmente la IRA se ha clasificado como de

tipo pre-renal, renal o post-renal (Tabla I), pero es pre-
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Tabla 1. Clasificacion de la insuficiencia renal aguda

Retencion nitrogenada de origen pre-renal:
- Hipovolemia
- Bajo gasto cardiaco
- Vascular: - Macro

- Micro

Retencion nitrogenada de origen post-renal:
- Obstruccion

Insuficiencia renal aguda:

- Glomerular. - Glomerulonefritis
- Intersticial: - Piclonefritis
- Nefritis intersticial
- Tubular: - Necrosis tubularaguda

- Tubulopatia vasomotora

ferible clarificar este concepto para tomar solamente la
segunda como tal, hablando mas bien de retencidn ni-
trogenada de origen pre-renal o post-renal para las otras
dos formas. En estas situaciones no hay falla real y el
cuadro revierte rdpidamente al corregir la causa. Ade-
mas, la falla post-renal de tipo agudo implicaria en forma
casi obligatoria la presencia de rifion Unico.

En contraposicion, la falla renal aguda una vez es-
tablecida sigue un curso predecible con fases oligurica
y politrica, asi se haya corregido la causa.

RETENCION NITROGENADA
DE ORIGEN PRE-RENAL

Cuando hay acumulacion de productos nitrogenados
por situaciones de origen pre-renal, ésta nunca obedece
a enfermedad renal parenquimatosa y siempre es se-
cundaria a un proceso isquémico asociado a hipovole-
mia, bajo gasto cardiaco o patologia macro o micro-
vascular. Por consiguiente, lo primero que se debe hacer
es detectar la causa y tratarla adecuadamente.

Si hay hipovolemia por hemorragia aguda, la pérdi-
da debe reponerse con sangre total; si es debida a des-
hidratacion de otro origen, debe reponerse el volumen
vascular con solucidn salina normal, lactato de Ringer
o soluciones coloides (plasma o dextranos).

Teniendo en cuenta que la retencion nitrogenada de
origen pre-renal puede evolucionar hacia una necrosis
tubular aguda (NTA) oligoantrica, siempre, durante el
proceso de hidratacion, es ideal tener monitoria de la
presion venosa central, con el fin de prevenir sobrecar-
ga volumétrica, que podria tener consecuencias inde-
seables, especialmente en el paciente de edad avanza-
da.
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Si después de haber corregido la hipovolemia no se
obtienen volimenes urinarios adecuados (mds de 30 c.c./
hora ), se debe administrar un diurético, bien sea furo-
semida en dosis inicial de 20 mg. [.V., dosis que se puede
aumentar en forma progresiva de acuerdo a la respues-
ta; o bien manitol en dosis de 10a20 g (50a 100 c.c., de
solucion al 20%).

Al valorar el estado de hidratacion se deben tener
algunas precauciones: clinicamente la cavidad oral no
es el lugar ideal para valorar la humedad de las muco-
sas, ya que muchos de estos pacientes pueden tener
respiracion bucal. Una muy buena ayuda paraclinica es
la monitoria del sodio urinario, ya que si se encuentran
valores inferiores a 20 meq/L., indican hidratacion in-
suficiente. Por ultimo, el hecho de lograr volumenes
urinarios adecuados no descarta la presencia de NTA,
ya que con el empleo de diuréticos algunos pacientes
pueden evolucionar hacia una insuficiencia renal agu-
da parenquimatosa no oliglrica.

Cuando la retencion nitrogenada se asocia a bajo
gasto cardiaco, el tratamiento debe dirigirse hacia la
correccion de la causa, que en nuestro medio en orden
descendente de frecuencia podria ser falla cardiaca
congestiva, choque cardiogénico, arritmia severa o
taponamiento cardiaco. Si se asocia a fendémenos vas-
culares, puede ser provocada por enfermedad de gran-
des vasos, tanto arteriales como venosos (aneurisma de
aorta abdominal, trombosis de arterias o venas renales,
embolia de arteria renal), o por enfermedad de peque-
flos vasos, como es el caso de la sepsis, la acidosis
metabodlica y el sindrome hepato-renal, estando el tra-
tamiento dirigido a corregir la causa. Se debe tener la
precaucion de evitar la hipovolemia y el empleo de
agentes nefrotoxicos que puedan potenciar la aparicion
de NTA.

RETENCION NITROGENADA
DE ORIGEN POST-RENAL

Esta situacion es siempre causada por obstruccion a
cualquier nivel del aparato urinario. Debe detectarse
en forma precoz, ya que una obstrucciéon que se pro-
longue por més de 36 horas, tiene altas posibilidades de
evolucionar hacia una IRA.

La obstrucciéon se debe sospechar siempre que haya
anuria (entiéndase 0 c.c. de orina), o cuando los volu-
menes urinarios sean variables en forma intermitente y
sin relacion con los liquidos que se administran.

El manejo estd dirigido a eliminar la obstruccion.
Debe vigilarse la aparicion de poliuria post-obstructiva
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para evitar la instauracion de hipovolemia e hiponatre-
mia posteriores.

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

Puede ser de origen glomerular (glomerulonefritis
agudas), intersticial (nefritis intersticial infecciosa o no
infecciosa) o tubular (NTA o tubulopatia vasomotora),
asociada esta ultima a fendémenos isquémicos, toxicos
u obstructivos.

Aqui, lo mismo que en las dos situaciones anterio-
res, el tratamiento estd dirigido hacia la causa, lo mis-
mo que hacia las manifestaciones inherentes a las alte-
raciones homeostasicas secundarias a la falla renal de
cualquier etiologia.

TRATAMIENTO

Manejo nutricional

Se debe dar un alto aporte de calorias para evitar el
catabolismo protéico, administrando un minimo de 100
g de carbohidratos al dia que corresponde al 60% del
total de calorias calculadas. Las proteinas ingeridas se
deben restringir a 0.5 g/kg/dia. Los lipidos se adminis-
tran en la cantidad necesaria para completar un aporte
de 25 a 40 Kcal/dia. Lo anterior se puede lograr con
alimentacién oral, parenteral o por sondas enterales.

Manejo hidrico

El balance hidrico debe mantenerse en 0 c.c. Para
ello deben tenerse en cuenta los ingresos por cualquier
via y la producciéon endogena de agua (5 c.c./kg/dia), y
por otra parte los egresos con pérdidas por cualquier
via, sumados a las pérdidas insensibles de agua (0.5 c.c./
kg/hora).

Manejo electrolitico

Sodio: La alteracion mas frecuente es la hiponatre-
mia de origen dilucional, que se maneja restringiendo
los liquidos ingeridos. Cuando hay hipertensiéon arte-
rial o edemas, se debe restringir la ingesta de sal a 3 g.
diarios.

Potasio: Lo habitual es encontrar hiperpotasemia,
que por sus implicaciones requiere un manejo cuida-
doso. En la insuficiencia renal aguda oligurica se debe
evitar la administracion oral o parenteral de sales de
potasio. De acuerdo a la severidad y velocidad con que
se instaure la hiperpotasemia, se puede tratar con
cualquiera de los siguientes esquemas:

1) Gluconato de calcio en dosisde 1 a2g. [.V.; segiin
sea necesario, la dosis se puede repetir cada 4 a 6 horas.

2) Bicarbonato de sodio en dosis de 40 a 80 meq.
I.V., que se pueden administrar cada 4 a 6 horas.
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3) Solucion polarizante que se prepara con 500 c.c.,
de Dextrosa al 10% en agua destilada a la que se agre-
gan 40 a 100 meq. de bicarbonato de sodio y 10 u. de
insulina cristalina; la solucion se pasa IV ala velocidad
de goteo que se requiera.

Las tres formas anteriores de tratamiento se pueden
realizar aisladas o en combinacion. No eliminan el po-
tasio del organismo, solamente lo redistribuyen o con-
trarrestan sus efectos. Por otra parte, hay dos modali-
dades terapéuticas que permiten eliminaciéon real de
postasio del organismo:

4) Sulfonato de poliestireno (Kayexalate) que se
administra en dosis de 25 a 50 g. disueltos en 50 c.c. de
agua, con manitol o sorbitol por via oral cada 6 horas, o
también 50 g. disueltos en 50 cc. de agua y 50 c.c. de
manitol para administrar como enema a retencion.

5) Hemodialisis cuando haya hiperpotasemia mode-
rada a severa que no se logre controlar con las medidas
anteriores.

Calcio y fésforo: Se debe administrar hidréxido de
aluminio en cantidad de 15 a 30 c.c., por via oral 4 a 6
veces al dia, para prevenir la aparicién de hipocalcemia
e hiperfosfatemia. Debe evitarse el empleo de laxantes
o antiacidos que contengan magnesio, para evitar la
aparicion de hipermagnesemia.

Manejo del equilibrio acido-basico

La alteracion mas frecuente es acidosis metabdlica,
que requiere la administracion de bicarbonato solamente
si el pH sanguineo es inferior a 7.25 o el bicarbonato
sérico desciende a menos de 10 meq/L.

Indicaciones de dialisis

1) Acidosis metabdlica. Serequiere en esta situacion
la dialisis cuando no es controlable con la administra-
cion de bicarbonato de sodio, o cuando la cantidad de
bicarbonato necesaria para controlar la acidosis conlle-
va el riesgo de retencidn hidrosalina o de inducir hipo-
potasemia.

2) Retencion hidrica. Cuando se encuentra asociada
a hipervolemia que lleve a falla cardiaca, edema pul-
monar, hipertension arterial de dificil manejo o edema
cerebral.

3) Hiperpotasemia. Cuando se asocia a trastornos en
la conduccion o el ritmo cardiacos, que generalmente
se presentan en hiperpotasemia de moderada a severa
(mas de 6.5 meq/L). Para valorar la severidad de la
hiperpotasemia, es preferible hacerlo mediante el elec-
trocardiograma.

4) Uremia. Es el conjunto de sintomas y signos se-
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cundarios a la retenciéon de productos nitrogenados y
otras "toxinas urémicas" como la hormona paratiroidea,
los fenoles y las moléculas de mediano tamafo. Las
manifestaciones mas frecuentes son anorexia, hipo,
nausea, vomito, diarrea y alteraciones neurologicas.

RECOMENDACIONES GENERALES

1) Es preferible, si se cuenta con los recursos nece-
sarios, iniciar dialisis antes que el paciente presente
cualquiera de las anteriores manifestaciones, ya que asi
se facilita el manejo y se mejora su prondstico.

2) Se recomienda iniciar dialisis en forma precoz en
aquellas entidades asociadas a notorio aumento del
catabolismo, como sucede en insuficiencia renal aguda
secundaria a sepsis.

3) Ya que este es un paciente inmunocomprometido
y la infeccidn es la principal complicaciéon y causa de
muerte, el uso de sondas y catéteres se debe restringir al
maximo y si se emplean, debe ser durante el menor
tiempo posible. Por ejemplo, la sonda vesical se debe
retirar una vez establecida la oligoanuria.

4) La hiperalimentacion, ya sea oral o parenteral, se
recomienda en estos pacientes. A pesar de no contar con
las preparaciones ideales para alimentacion parenteral,
podemos emplear algunas de las disponibles en el

mercado con ciertas precauciones y sometiendo al
paciente a dialisis con mayor frecuencia.

5) La furosemida o el manitol se pueden emplear con
el fin de convertir en no oligurica la falla renal oliguri-
ca, lo cual facilita el manejo hidrico y nutricional. La
furosemida se recomienda en dosis iniciales maximas
de 100 mg. IV para pasar en media hora, cantidad que
se puede aumentar progresivamente y ojald en forma
diaria sin sobrepasar los 300 mg. Si se obtiene respuesta
diurética, se debe administrar la minima dosis posible
para mantener esa diuresis; si no hubo respuesta diuré-
tica, se debe suspender.

6) El empleo de sustancias potencialmente nefroto-
xicas como los aminoglucdsidos y los medios yodados
de contraste debe restringirse al maximo, asi el pacien-
te esté siendo sometido a dialisis.
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Alteraciones acido-basicas

J. M. Mora

INTRODUCCION

Las alteraciones acido-basicas aparecen cuando por
causas patoldgicas se perturba el equilibrio entre los
acidos (donadores de H+) y las bases (aceptadoras de
H+).

Este equilibrio se mantiene normalmente mediante
los mecanismos por los cuales la produccion de acidos
o bases es equivalente a su eliminacion.

FISIOPATOGENIA
Fisiologicamente la produccion de acidos es casi
constante y se compone de dcido carbdonico (H,CO3) que
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se forma por la combinacién del CO, con el H,O y se
elimina por via respiratoria en forma de CO,, al inver-
tirse la ecuacion. Es el llamado acido volatil, producto
del metabolismo de los carbohidratos y de las grasas,
en cantidades diarias entre 15.000 y 20.000 mMol. Los
acidos no volatiles provienen del metabolismo de las
proteinas y su producciéon diaria es aproximadamente
de 1 mEq de H+ por kilo de peso (50-100 mEq).

Desde un punto de vista muy general se acepta que
el mantenimiento de niveles constantes de H+, expre-
sado como pH o como nanoequivalentes se debe a: 1)
accion de los amortiguadores intra y extracelulares. 2)
eliminacion del CO, por la ventilacién alveolar y 3)
excrecion de H+ por el rifion.

Los principales amortiguadores son: bicarbonato,
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fosfatos, proteinas y hemoglobina. También funciona
como amortiguador intracelular el intercambio de K+
por K+ segun los cambios de concentracion en el es-
pacio extracelular.

Los 15.000 a 20.000 milimoles de CO, producidos
diariamente, se excretan rapida y eficientemente por el
pulmén. Los 4cidos no volatiles, expresados como H+,
solamente se pueden eliminar por via renal y lo hacen
como amonio (NH4) y como H,PO4- (acidez titulable).

El equilibrio 4cido-basico se expresa en dos ecua-
ciones diferentes, que al final s6lo varian en que una
(ecuacion de Henderson) representa la concentracion de
hidrogeniones (H+) en nanoequivalente y la otra (ecu-
acion de Henderson-Hasselbach) como pH.

Ecuacion de Henderson (nEq/L).

pCO, (mm Hg) _

284X —mMm— =
HCO, (mEq/L)

%0 40 nEq/L
X — =40n
24 d

Ecuacion de Henserson-Hasselbach (pH)

log. HCO,

24
+ =6.1+log.— =740

0.03 PCO, 12

Para un pH de 7.40 corresponde una concentracion
de H+ de 40 nEq/L. La relacion entre pH y H+ es de
0.01 unidad de pH por 1 nEq de H+, relacion que sélo
es aplicable entre un pH de 7.10 y 7.50. Por ejemplo: un
pH de 7.25 equivale a una concentracién de H+ de 55
nEq/L.

Siempre la relacion de H+ con el pH es inversa: a
menor pH, mayor concentracién de H+. Expresado en
otra forma: acidosis equivale a mayor concentracion de
hidrogeniones y menores cifras de pH. Alcalosis a menor
concentracion de hidrogeniones y mayor pH.

Aun cuando se siguen usando los términos de aci-
dosis y alcalosis como sindénimos de acidemia y de
alcalemia, actualmente se designan alcalosis y acidosis
a las alteraciones fisiopatologicas que tienden acausar
disturbios acido-basicos y alcalemia y acidemia a
aquellos que significan disminucién o aumento de H+.

Las alteraciones acido-bésicas causadas por cambios
en la concentracion de HCOj3 se llaman Metabdlicas.
Las debidas a cambios en la PCO, se llaman Respirato-
rias.

Las alteraciones Metabolicas generan una respuesta
fisioldgica respiratoria, muy efectiva y de pronta apa-
ricion. Por otra parte, las alteraciones Respiratorias
inducen una respuesta inmediata de los amortiguadores
y posteriormente, si se mantienen, modificaciones en la
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excrecion de HCO; o de H+ por el riflon, que son de
produccion lenta.

La compensacion de los trastornos acido-basicos
simples siempre se hace en el mismo sentido con el
objeto de tratar de mantener constante la relacion HCO;/
PC02

Una acidemia respiratoria (PCO, elevado), conlleva
un aumento del HCO;. La hiperventilacién es mucho
mas efectiva en compensar la acidosis metabdlica, que
la hipoventilaciéon en compensar la alcalosis metaboli-
ca, al estar limitada por las necesidades de oxigenacion.
Los gases arteriales normales son:

Nivel del mar Bogota (2.600 mt)

pH 7.40 pH 742

PO, 95 mmHg PO, 61 mmHg
PCO, 40 mmHg PCO, 31 mmHg
HCO, 24 mEq/L HCO, 21 mEq/L.
H+  40nEq/L H+ 38 nEq/L.

La magnitud de los cambios compensatorios es
conocida y es preciso tenerlos en cuenta para determi-
nar si son secundarios a desdrdenes simples o mixtos.

El anién gap (AG), también llamado brecha amoni-
ca o anion residual, representa la electroneutralidad de
los electrolitos plasmaticos. Mide los aniones indeter-
minados (diferentes al C1 y al HCO3;) y se expresa asi:

AG =Na- (Cl + HCO;)=12+2

En la mayoria de los casos la elevacion del anion
gap corresponde a la acumulacion de acidos en el or-
ganismo. En las acidosis metabolicas producidas por
pérdida de bicarbonato, como sucede en diarreas y
desoérdenes tubulares renales, el cloro reemplaza al
bicarbonato, sin modificacion del AG (acidosis hiper-
clorémicas).

ALTERACIONES ACIDO-BASICAS

Las alteraciones acido-basicas simples son cuatro:
1. acidosis metabdlica. 2. alcalosis metabolica. 3. aci-
dosis respiratoria y 4. alcalosis respiratoria.

Las alteraciones mixtas pueden ser dobles o aun tri-
ples y abarcan todas las combinaciones de las anterio-
res, excepto alcalosis y acidosis respiratorias, que ob-
viamente no pueden producirse en forma simultanea.

ACIDOSIS METABOLICA
Cualquier alteracion que conduzca a una reducidn
de la concentracion de bicarbonato es causa de acidosis
metabolica.
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El proceso fisiopatolégico puede deberse a pérdida
de HCO3 o adicion de un acido fuerte. Para distinguir-
las es util la determinacion del AG, pues en las debidas
a pérdida de bicarbonato existe poca o ninguna varia-
cion del AG, por estar reemplazado el bicarbonato por
el cloro. Por el contrario, la acidosis secundaria a la
sobreproduccion de 4cidos organicos aumenta los
aniones indeterminados y consecuentemente el AG.

Las principales manifestaciones de la acidosis me-
tabolica son taquipnea e hiperpnea (respiracion de
Kussmaul), fatiga, debilidad muscular; nduseas, vomi-
to y no raramente dolor abdominal agudo; estupor y
coma particularmente en las secundarias a toxicos. La
hiperventilacion sin patologia pulmonar hace sospechar
acidosis metabolica.

Acidosis con AG elevado

Insuficiencia renal avanzada (creatinina mayor de4.0
mg%): hay aumento de aniones indeterminados de 1
mM por cada mEq de disminucion del bicarbonato. Las
fases iniciales de la insuficiencia renal, especialmente
las asociadas a nefritis intersticial, cursan con AG nor-
mal.

Cetoacidosis: diabética, alcoholica o por inanicién.
Recordar que la determinacion colorimétrica de la crea-
tinina se eleva falsamente con el aumento del acido
acetoacético.

Acidosis lactica: choque severo, gasto cardiaco bajo,
anemia, hipoxemia, sepsis, convulsiones, insuficiencia
hepatica, etc.

Intoxicaciones y drogas: alcohol etilico y metilico,
etilenglicol, salicilatos, biguanidas, paraldehido (la
mayoria cursan con acidosis lactica).

Acidosis con anion GAP normal

Las acidosis en las que el bicarbonato perdido esta
reemplazado por el cloro (acidosis hiperclorémicas) se
clasifican segun las concentraciones de potasio sérico:
a) con potasio elevado y b) con potasio disminuido.

Hiperpotasémicas. Ocasionadas por enfermedad
suprarrenal primaria como la tuberculosis, micosis,
amiloidosis, hemocromatosis y tumores; o en relacion
con hipoaldosteronismo hiporeninémico: diabetes,
hidronefrosis y ciertas nefritis intersticiales (plomo).

Hipopotasémicas. Con pérdida de potasio por via
renal o gastrointestinal:

1. Renales: acidosis tubular renal tipo I o clasica, con
pérdida de potasio y defecto de acidificacién a nivel
distal. Acidosis tubular proximal o tipo II, con perdidas
de sodio, bicarbonato y potasio a nivel proximal. Uso
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de diuréticos inhibidores de la anhidrasa carbdnica.

2. Gastrointestinales: diarrea, fistula pancreatica,
derivaciones ureterales (ureterosigmoidostomia, uréter
ileal, etc).

Tratamiento de la acidosis metabélica

1. Corregir la causa (si es posible).

2. Administrar bicarbonato cuando el pH sea menor
de 7.10, valor con el cual se produce deterioro de la
funciéon miocardica; para esto se debe calcular el espa-
cio de bicarbonato en 50% del peso corporal. Ejemplo:
paciente de 70 kilos con HCO3 de 10 mEq/L; se quiere
subir a 18 mEq/L.

(70 x 0.5) x (18 - 10) =280 mEq de Na HCOs.

3. Cetoacidosis diabética: hidratacion, electrolitos:
Na y K, insulina.

4. Cetoacidosis alcohodlica o por inanicion: glucosa
y solucién salina. En las cetoacidosis excepcionalmen-
te se requiere bicarbonato.

5. Acidosis tubular: administracion oral de solucion
de Shol compuesta de: acido citrico 98 gm., citrato de
sodio 140 gm., y agua suficiente para completar 1.000
ml. Cada centimetro de esta soluciéon contiene 1 mEq
de Nay 1 mEq de HCOs. La dosis promedio es de 1.5
ml/Kg/dia.

ALCALOSIS METABOLICA

El proceso fisiopatoldgico es completamente opuesto
al de la acidosis y se debe a pérdida de acido o a ga-
nancia de bicarbonato.

Los factores implicados en la hiperbicarbonatemia
son: 1. Contraccion de volumen. 2. Hipovolemia. 3. Pér-
dida de 4cido. 4. Hiperaldosteronismo. 5. Exdgenos
(antiacidos absorbibles).

La alcalosis es rica en sintomas y signos que es pre-
ciso valorar para su correcta identificacion y tratamiento.

Manifestaciones neuromusculares: confusion men-
tal, letargia, debilidad muscular, calambres y pareste-
sias.

Cardiovasculares: arritmias ventriculares y supra-
ventriculares, sensibilizacion del miocardio a los digi-
talicos.

Hipoventilacion pulmonar.

Una clasificacion practica de la alcalosis metabolica
se hace con referencia a las que responden a la admi-
nistracion de solucion salina y las que no lo hacen.

Alcalosis que responden al tratamiento con solu-
cion salina. Gastrointestinales: vomito, succidn gastri-
ca, fistula gastrica, adenoma velloso.

Por contraccion de volumen: diuréticos.



Alteraciones acido-basicas

Postcorreccion aguda de hipercapnia.

Alcalosis que no responden al tratamiento con
solucién salina. Con hipertension: hiperaldosteronis-
mo primario (sindrome de Conn), sindrome de Cush-
ing, deficiencias de 11 y 17 hidroxilasas, sindrome de
Liddle, ingestion de sustancias que condenen acido glici-
rrélico (regaliz, carbenoxolona).

Sin hipertension: sindrome de Bartter, hipopotase-
mias severas, alcalosis porrealimentacion, administra-
cion de alcalis absorbibles, hipercalcemias sin hiper-
paratiroidismo.

Tratamiento de la alcalosis metabélica. Como en
lodos los desordenes acido-basicos, el tratamiento ini-
cial y curativo es el que corrija las alteraciones patolo-
gicas que los desencadenaron. Excepcionalmente es
preciso corregir en forma inmediata la alcalemia, y
cuando se necesita, el tratamiento se dirige mas a los
trastornos del ritmo y/o a la intoxicacidn digitalica, que
a la correccion de la hipercarbonatemia. Sin embargo,
la presencia de hiperexcitabilidad neuromuscular es
indicacién para iniciar un tratamiento enérgico de la
alcalemia. Recordar que casi siempre coexiste hipo-
magnesemia que también hay que corregir.

Las alcalosis que responden a la solucion salina lo
hacen con la administracion de 1 a 2 litros de solucion
salina normal en 24 a 36 horas. El potasio se ordena en
forma de cloruro, siendo generalmente suficientes 80 a
100 mEq en 24 horas. Si las pérdidas de H+ son de origen
gastrico es util la prescripcion de bloqueadores de los
receptores H2 (cimetidina, ranitidina, famotidina).

Si existe contraindicacion para la administracion de
solucion salina se usa el acido clorhidrico (HCL) en
solucion 0.2 molar de preferencia por vena central,
calculando el exceso que se busca corregir.

Ejemplo: paciente de 70 kilos con HCO3 de 40 mEq/L.
Reducir 10 mEq/L.

Se calcula la reduccién sobre el liquido extracelular
(LEC) que se considera del 20% del peso corporal

LEC (20% de 70 kilos) = 14 litros x 10 = 140 mEq
de HCL.

La solucién 0.2 molar de HCL, contiene 0.2 mEq
por cada ml

Los 140 mEq de HCL estan contenidos en 700 ml.,
de la solucion 0.2 molar y se deben administrar en 12 a
14 horas.

ACIDOSIS RESPIRATORIA
Aparece en muy variados procesos patoldgicos que
interfieren en la eliminaciéon normal de CO2. Es preciso
conocer estos procesos para poder tratarlos, Unica
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manera de regresar a la normalidad, al corregir la hi-
poventilacién y la acidosis.

Es conveniente dividir las acidosis respiratorias en
agudas y crdnicas, tanto por tener etiologias diferentes,
como porque la compensacion es de distinta magnitud
en unas y otras (Tabla 1).

La acidosis respiratoria aguda es mas rica en sinto-
mas y signos que la créonica: aumento del gasto cardia-
co, hipertension arterial, cefalea, resistencia vascular
pulmonar aumentada, nduseas, vomito, confusiéon, coma
y convulsiones.

La cronica presenta vasodilatacién leve (cefalea
menos frecuente que en la aguda), hipertension pulmo-
nar, arritmias y temblor.

Etiologia de la acidosis respitoria aguda

I. Insuficiencia en el transporte del CO2 del alvéolo
a la atmosfera: a) Obstructivas: aspiracion de cuerpo
extraflo, broncoaspiracion masiva, broncoespasmo
severo, apnea del suefio, b) Compromiso de la motili-
dad pulmonar: hemo y neumotorax agudo, térax ines-
table, sindrome de dificultad respiratoria, c) Alteracio-
nes neuromusculares: drogas y toxicos que afectan la
placa mio-neural (curare, succinilcolina, organofosfo-
rados, aminoglicésidos); miastenia, Guillain-Barré,
poliomielitis bulbar aguda, miopatia hipopotasémica
grave, tétanos, botulismo, espasmo laringeo.

II. Insuficiencia en el estimulo del SNC de la venti-
lacion: anestesia general, sobredosis de sedantes, mor-
fina, barbituricos, trauma cerebral y estados inflamato-
rios con depresion de centros respiratorios.

III. Insuficiencia en el transporte del CO2 de los te-
jidos a los espacios alveolares: paro cardiaco, edema
pulmonar severo, sindrome de dificultad respiratoria del
recién nacido y choque cardiogénico.

Etiologia de la acidosis respiratoria croénica

I. Insuficiencia en el transporte de CO2 del alvéolo a
la atmosfera: a) Alteraciones obstructivas: bronquitis
cronica, enfisema, enfermedad pulmonar obstructiva
cronica, apnea del suefio y estenosis traqueal, b) Alte-
raciones restrictivas: neumonitis por radiacién, fibrosis
intersticial, fibrotorax, hidrotorax, ascitis a tension,
cifoescoliosis, osteoporosis severa vertebral, obesidad
severa, escleroderma. c¢) Alteraciones neuromusculares:
poliomielitis bulbar, distrofias musculares, esclerosis
multiple, esclerosis lateral amiotréfica, polimiositis y
otras miopatias.

II. Insuficiencia en el estimulo del SNC de la venti-
lacion: depresion del centro respiratorio, por uso cro-
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nico de sedantes, hipoventilacion primaria idiop§tica,
hipoventilacion-obesidad (s. de Picwick), neoplasias
procesos inflamatorios del SNC.

Compensacion renal de procesos agudos y cronicos
(ver Tabla 1)

Tratamiento de la acidosis respiratoria

Basicamente se hace para corregir dos alteraciones:
la hipoxia y la hipercapnia.

La hipoxia tiene implicaciones inmediatas mas
importantes para la supervivencia, que la misma hiper-
capnia.

Lo primero que hay que corregir es la hipoventila-
cion, y asi evitar la hipoxia y la hipercapnia, que se
controlan al mejorar la ventilacion alveolar.

En la acidosis respiratoria aguda moderada, es sufi-
ciente la administracion de oxigeno suplementario por
sonda nasal o méscara de Venturi. Cuando la hipoxia es
profunda o la hipercapnia es secundaria a la depresion
de los centros respiratorios, como se encuentra en las
intoxicaciones por sobredosis de drogas sedantes, hay
indicaciones para iniciar ventilacion asistida mecani-
camente. Ademas hay que corregir otras patologias
presentes tales como: anemia, bajo gasto cardiaco,
hipotensién, y eliminacion o neutralizacion de drogas
toxicas. Excepcionalmente y ante pH sanguineos de
acidosis severa (menos de 7.0) se puede administrar
bicarbonato de sodio, teniendo en cuenta que esta
medida puede producir un agravamiento de la acidosis
del sistema nervioso central.

En la acidosis respiratoria cronica hay que mejorar
la ventilacion en forma lentamente progresiva, hacien-
do todo lo posible para evitar la ventilacion mecanica,
que una vez iniciada es muy dificil de suspender. Se-
gun los hallazgos patologicos relacionados con el esta-
do de cronicidad, debe efectuarse el tratamiento enca-
minado a: 1) uso de broncodilatadores. 2) prevencion
y/o tratamiento de infecciones broncopulmonares. 3)

Tabla 1. Compensacidn y caracteristicas de trastornos dcido-bdsicos simples.
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mantener niveles de hemoglobina adecuados. 4) suple-
mentos de oxigeno nocturno a bajo flujo. 5) glucocor-
ticoides. 6) estimulantes del centro respiratorio, como
la progesterona.

ALCALOSIS RESPIRATORIA

Aparece como consecuencia de procesos patologi-
cos que aumentan la ventilacion pulmonar llevando los
valores de CO2 a niveles inferiores a los necesarios para
la eliminaciéon del CO:2 producido metabdlicamente o
para compensar una acidosis metabolica.

Segln su etiologia, puede aparecer en forma aguda,
0 seguir un curso cronico y la compensacion metaboli-
ca es de magnitud diferente para cada una de ellas (Tabla
1).

Las manifestaciones clinicas se refieren a los siste-
mas respiratorio, cardiovascular y neuromuscular.

El aumento de la frecuencia respiratoria puede ser la
unica manifestacion de la hiperventilacién y no siem-
pre se relaciona con el posible grado de hipoxia pre-
sente.

Es frecuente la aparicion de taquicardia, percibida
por el paciente, al igual que arritmias auriculares y en
algunas veces ventriculares. No es raro en quienes hi-
perventilan, el presentar dolores retroesternales. Apa-
recen estados sincopales relacionados con la hipoten-
sion sistémica, y los cambios en el flujo sanguineo
cerebral y en la perfusiéon del SNC, secundarios a la
alcalosis.

Hay espasmo carpo-pedal y mas raramente tetania
generalizada. Aparecen convulsiones atribuidas a la
reduccion del umbral convulsivo, como consecuencia
de la alcalemia.

Etiologia de la alcalosis respiratoria aguda

I. Estimulo respiratorio de origen central: a) volun-
tario: hiperventilacion temporal voluntaria, hiperventi-
lacion por ansiedad, b) involuntaria: alteraciones neu-
rolégicas (trauma, encefalitis, meningitis, neoplasias,

N Cambio primario
Acidosis metabolica HCO3 LA
Alcalosis metabélica Hco, 117
Acidosis resp. aguda [’leO2 i i
Acidosis resp. cronica PaCO, 177
Alcalosis resp. aguda PaCO, L1
Alcalosis resp. crénica PaCo, 1l

Compensacién Predicha
pco, i PCO, baja 1.0-1.5 mm Hg por 1 mEq/L HCO,
pco, T PCO2 sube 0.6 mm Hg par 1 mEq/L.HCO,
HCo, 1T HCO, sube 1 mEq/L por 10 mm PCO,
Heo, 7 HCO, sube 3.5 mEq/L por 10 mm PCO,
HCo, 1l HCO, baja 2 mEg/L por 10 mm PCO,
HCO, 1L HCO, baja § mEg/L por 10 mm PCO,




accidentes cerebro-vasculares); drogas (aminofilina,
salicilatos, catecolaminas exdgenas); varios: septicemia
por gram negativos, golpe de calor, fiebre.

II. Estimulo respiratorio por hipoxia tisular: a)
grandes alturas b) intoxicacion por CO2 c) baja tension
de oxigeno de los gases inspirados: d) neumonia o edema
pulmonar, e¢) embolismo pulmonar.

III. Hiperventilacién mecanica, procedimientos dia-
liticos.

Etiologia de la alcalosis respiratoria crénica

I. Estimulo respiratorio de origen central: a) estados
cronicos (post-traumadtico cerebral, post-accidentes
cerebrovasculares, post-infecciosos SNC, neoplasias
SNC). b) embarazo, neoplasias productoras de proges-
terona. c¢) encefalopatia hepatica.

II. Estimulo respiratorio por hipoxia tisular. Perma-
nencia cronica en grandes alturas, anemia severa cro-
nica, cardiopatias ciandticas, patologia pulmonar in-
tersticial.

Tratamiento de la alcalosis respiratoria

Tanto para la aguda como para la cronica, lo prime-
ro que hay que corregir son los estimulos anormales de
la hiperventilacion, de acuerdo con las etiologias ante-
riormente nombradas. En aquellas causadas por altera-
ciones psicogenas (angustia, etc.) es muy util la técnica
de re-respiracion, en la cual se usa una bolsa de plastico
o de papel como reservorio, para volver a respirar el
aire espirado que ha incrementado su contenido de CO2,
y asi modificar la hipocapnia.

ALTERACIONES ACIDO BASICAS MIXTAS

Las alteraciones mixtas o combinadas del balance
acido-basico, provienen de las multiples combinacio-
nes de las simples.
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Debe sospecharse y llegarse a un diagnostico, cuan-
do el cuadro clinico demuestre condiciones patologicas
que pueden modificar el balance acido basico por dife-
rentes mecanismos, cuando una vez identificada la al-
teracion primaria, el estudio de los gases arteriales y de
los electrolitos no son consistentes con los valores es-
perados para tal situacion.

Ejemplo: paciente con enfermedad respiratoria agu-
da con gases arteriales que muestren PO2:40 mm Hg.,
PCO2:60 mm Hg., HCO3:15 mEq/L y pH 7.05 Residente
en Bogota. (2.600 mt).

Al analizar estos gases y de acuerdo al grado de
compensacion metabodlica esperada (Tabla 1), se observa
que el HCO3 tiene valores inferiores a los calculados, lo
que implica un cierto grado de acidosis metabdlica.
Revisando el caso, se descubre una falla renal aguda
como causante del componente metabdlico.

Pueden presentarse alteraciones dobles y aun triples.
Todas deben analizarse de acuerdo al contexto clinico-
paraclinico. Es primordial el analisis clinico que a la
postre dirigird los estudios paraclinicos y permitira la
interpretacion correcta.
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Urgencias psiquidtricas

H. Santacruz

INTRODUCCION
Las urgencias psiquiatricas con frecuencia aparecen
como complicaciones de padecimientos somaticos o

Dr. Hernan Santacruz O. Jefe, Unidad de Salud Mental, Hospital San Ignacio.
Profesor de Psiquiatria, Universidad Javeriana.
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como consecuencia de efectos indeseados de un nume-
ro cada vez mayor de farmacos.

Dadas las particularidades demograficas del pais, hay
una gran cantidad de personas que estan en la franja
cronoldgica en que aparecen varios trastornos psiquia-
tricos mayores por primera vez y en la que ocurren de
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modo creciente intoxicaciones por sustancias psicoac-
tivas.

En esta exposicion voy a referirme a varios cuadros
psicopatologicos que determinan una situaciéon de ur-
gencia sin seguir una clasificaciéon etioldgica sino en
orden de frecuencia, gravedad, o por las particularida-
des que hacen de determinados pacientes casos de alto
riesgo médico-psiquiatrico.

SUICIDIO Y DEPRESION

La mas importante de las emergencias psiquiatricas
es la depresion, no sélo por su elevada frecuencia y su
correlacion con el suicidio, sino porque es causa de gran
sufrimiento, se enmascara bajo la apariencia de cuadros
clinicos varios (gastrointestinales principalmente), y es
susceptible de mejorar en la mayoria de los casos con
un tratamiento sencillo, barato y relativamente libre de
efectos secundarios serios.

El suicidio es la complicacién mas temible de la
depresioén: mas o menos una tercera parte de las perso-
nas que se suicidan tienen un diagnoéstico de trastorno
depresivo mayor, otra tercera parte por lo menos son
pacientes alcoholicos en los que puede no haber una
sintomatologia depresiva tipica, y tanto en uno como
en otro grupo la comunicacion del deseo suicida a los
que lo rodean es habitual, como también es constante el
antecedente de consulta médica pocas semanas o me-
ses antes del acto suicida.

Los signos claves que obligan a sospechar el diag-
nostico de depresion son: la aparicidon mas o menos
subita de astenia, adinamia, insomnio y agitaciéon an-
siosa en las horas de la madrugada, anorexia, incapaci-
dad de disfrutar de cosas que previamente fueron pla-
centeras, desesperanza y una gran dificultad para ex-
presar pensamientos y sentimientos determinada tanto
por la habitual bradipsiquia, como por un sentimiento
de futilidad frente a todo contacto humano.

Por otra parte, pueden hallarse variaciones diurnas
en el estado de animo, generalmente en el sentido de
empeoramiento matutino y sintomas gastrointestinales
vagos entre los que destacan el estreflimiento y dolores
epigastricos dificiles de relacionar con la ingestion de
alimentos.

Los antecedentes familiares de depresion, suicidio y
alcoholismo, y el antecedente personal de abuso de
alcohol y/o tranquilizantes son también hallazgos sig-
nificativos y alarmantes. Los suicidios de alcohodlicos
ocurren teniendo como antecedente frecuente un con-
flicto interpersonal, marital, legal o laboral, o la apari-
cidon y diagnostico reciente de enfermedad fisica co-
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munmente derivada del abuso del alcohol. El antece-
dente de intento de suicidio es un predictor importante
del riesgo suicida actual lo mismo que las pérdidas o
duelos ocurridos en el ultimo afio y que empujan al
suicidio a mas de la mitad de los sujetos alcohdlicos
que lo cometen.

No pueden descartarse los parametros cldsicos que
contintan siendo muy fiables en la evaluaciéon del po-
tencial suicida: riesgo mas alto en personas que viven
solas, preferentemente-divorciados y viudos, edad por
encima de 60 afios, e indiferentes frente a las religio-
nes.

La conducta inmediata frente a un paciente que reu-
na los rasgos que he menciondo es la hospitalizacion en
una unidad psiquiatrica, y si esto no es posible, en una
habitacion segura donde debe estar acompafiado siem-
pre. La administraciéon de antidepresivos triciclicos debe
hacerse previa evaluaciéon electrocardiografica para
descartar trastornos de conduccidén que son obstaculo
para el uso de ellos (esta evaluacion se aplica a sujetos
mayores de 50 afios). Son también contraindicaciones
la hipertrofia prostatica y el glaucoma. La amitriptilina
administrada en una sola dosis de 75-100 mg en la noche
es la medicacion mas usada en nuestro medio y en esa
posologia tiene la ventaja de ayudar a combatir el in-
somnio, aunque generalmente sera necesario adicionar
un tranquilizante mayor en dosis bajas. Dosis de trici-
clicos por debajo de 75 mg no tienen ningin efecto
antidepresivo. El tratamiento debe prolongarse por un
minimo de tres meses y los efectos terapéuticos apare-
cen ocho a quince dias después de la iniciacion.

Una pregunta importante es la que plantea el manejo
del intento de suicidio, una situaciéon sumamente fre-
cuente en todos los servicios de urgencias. Es una con-
ducta recomendable hospitalizar en observacion a toda
persona que haya intentado suicidarse y definir en las
siguientes 48 horas el diagndstico psiquidtrico y la
conducta subsiguiente con la ayuda del especialista. Un
intento de suicidio es siempre indicio de algo grave
ocurrido en la vida del paciente, o que existe un déficit
0 algun grado de inestabilidad en la estructura de per-
sonalidad del paciente, aun en los casos en que ese in-
tento sea calificado de vanal, "manipulatorio" o "histé-
rico".

Las nuevas drogas antidepresivas tales como la vi-
loxacina o la amoxapina son sustancias cuya sobredo-
sis con fines suicidas es mucho mas letal que la de los
antidepresivos triciclicos que s6lo son mortales en un
1 % de los casos en que se utilizan con esas intenciones.
De todas maneras, las drogas antidepresivas deben ser
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manejadas por una persona responsable, en el caso de
que el tratamiento continue ambulatoriamente.

EL PACIENTE VIOLENTO

La conducta fisicamente destructiva y dirigida con-
tra otros es, al contrario de lo que se piensa, rara en
pacientes psiquiatricos. El miedo irracional que los
pacientes psiquiatricos violentos generan altera el buen
sentido clinico y conduce facilmente al abuso en ellos
de tranquilizantes y antipsicoticos, con consecuencias
a veces desafortunadas. Muchas veces el paciente vio-
lento desea y busca activamente que le ayuden a con-
trolarse pero su tolerancia a la espera es baja y some-
terlo a trdmites engorrosos o esperas injustificadas puede
desencadenar la agresion. El paciente agitado y a la vez
confuso o en un estado disociativo, es inaccesible a la
persuasion e incapaz de ser inducido verbalmente a la
calma. El hecho psicoldgico mas importante que se debe
contemplar en el caso del paciente agresivo no confuso
es que éste estd terriblemente asustado y se siente
amenazado por cualquier actitud o comportamiento del
personal que lo asiste, en especial si no recibe explica-
ciones claras, breves y honestas. Estos pacientes deben
explicitamente ser informados que no van a recibir dafio
alguno, y que se tiene la tinica intencidn de ayudarlos, y
todo lo que se diga y haga debe ser expresado y ejecu-
tado de manera firme y respetuosa.

El paciente violento debe ser dominado fisicamente
si la disuasion es imposible, como ocurre con los pa-
cientes que padecen un sindrome cerebral organico o
estan disociados, utilizando para ello por lo menos 5
personas. Si el paciente es una mujer debe estar siem-
pre presente una persona de sexo femenino entre las que
intervienen en la sujecion. Inmediatamente se puede
aplicar por la via intravenosa lenta o intramuscular, una
ampolla de flunitrazepam (2 mg) o de midazolam (15
mg). Esta ultima parece tener riesgo menor de causar
inhibicién respiratoria.

Los pacientes severamente psicoticos (generalmen-
te esquizofrénicos o con agitacion maniaca) reanuda-
ran su exaltacion psicomotriz al cabo de un corto tiem-
po (una a tres horas) y en este caso debe administrarse
haloperidol en dosis de 5 mg cada media hora o 10 mg
cada hora, por via intramuscular o intravenosa. Con ello
se consigue el control de la mayoria de los casos em-
pleando dosis que fluctuan alrededor de 30 mg. La
medicacion anterior debe continuar por via oral apenas
el estado del paciente lo permita. Descontinuar lo mas
pronto posible la inmovilizacién fisica es imperativo
pues es un procedimiento que a mas de desagradable es
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peligroso, ya que constituye el factor etiolégico rnas
importante en la aparicion de hipertermia maligna en
especial si se estan dando dosis altas de neurolépticos
incisivos, aclarando que estos tltimos si no se combi-
nan con restriccion fisica la provocan de manera muy
poco frecuente.

El paciente violento como consecuencia del consu-
mo del alcohol no debe ser tratado en principio con
benzodiazepinicos, sino con neurolépticos sedativos
como clorpromazina o levomepromazina en dosis de
25 mg por via intramuscular.

Los individuos que exhiben conducta violenta bajo
el efecto de sustancias psicodislépticas (LSD, anfeta-
minas, cocaina, marihuana, etc.) deben ser sedados con
clorpromazina en dosis bajas: 10 a 20 mg por via pa-
renteral son suficientes en casi todos los casos para
eliminar en poco tiempo la sintomatologia agresiva que
es secundaria a alucionaciones terrorificas, o ideas de-
lirantes persecutorias.

EPISODIOS DE PANICO

Las reacciones de panico ocurren en diversos con-
textos etiologicos, tanto de tipo psicogeno como neu-
rolégico y toxico. Se describiran las mas comunes.

Crisis de panico: Este término hace referencia a un
cuadro clinico mas frecuente en mujeres jovenes, de
aspecto gracil, quienes refieren la aparicién subita de
una sensacion inmanejable, abrumadora y terrorifica de
muerte inminente, que se acompafla de taquicardia,
sudoracidn, sensacion de opresion y a veces dolor pre-
cordial y polipnea; en fin, todos los componentes auto-
nomicos del miedo, en grado sumo. Simultdneamente
pueden darse experiencias de despersonalizacion y/o
desrealizacion que hacen aun mas temible la experien-
cia.

La crisis dura entre pocos segundos y 5 a 10 minu-
tos, y deja al enfermo conmocionado y en la expecta-
ciéon de una nueva crisis; es en estas condiciones, que
habitualmente llega el paciente a urgencias. La revision
fisica y el electrocardiograma no muestran anomalias
y, usualmente el paciente es enviado a casa luego de la
indicacion o aplicacion de un sedante.

La crisis de panico de estas caracteristicas se debe a
una descarga adrenérgica del Jlocus coeruleus cuyo
manejo precoz es esencial para el bienestar futuro del
paciente, y debe hacerse en primera instancia con un
antidepresivo triciclico (clorimipramina, amitriptilina)
en dosis inicialmente bajas que se elevan progresiva-
mente hasta 75 mg al dia, al que se le puede asociar un
bloqueador beta (propranolol) en dosis de 20 mg cada
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12 horas sélo durante las primeras dos o tres semanas
de tratamiento.

La evolucidon de estas crisis cuando no son diagnos-
ticadas y controladas es muy mala: el enfermo desarrolla
o una agorafobia incapacitante o adiccioén a tranquili-
zantes menores o al alcohol, y el deterioro de la calidad
de vida y de la capacidad de trabajo es enorme.

El diagnostico diferencial de las crisis de panico
requiere un estudio cardioldégico que muestra en mas de
un tercio de los casos prolapso de véalvula mitral. No
hay atin evidencia de una relacion causal entre este hecho
y las crisis. Deben descartarse ademas crisis parciales
complejas en el 16bulo temporal, crisis hipertiroideas y
feocromocitoma, cuya sintomatologia puede parecerse
mucho a la aqui descrita. Los pacientes con este sin-
drome pueden experimentar el ataque luego de la admi-
nistracion de xantinas, en especial aminofdina y cafei-
na. También la administracion de lactato, o el ejercicio
intenso pueden iniciarlas.

Ataques de panico por psicodislépticos: La mari-
huana, la cocaina y el LSD pueden provocar en sujetos
predispuestos o en aquellos con una disritmia subclini-
ca del lobulo temporal, episodios de panico que los
usuarios llaman "viajes malos"; éstos ceden rapidamente
a dosis de 10 mg de diazepam por via parenteral.

Pinico homosexual: Una modalidad de panico
menos frecuente es el "panico homosexual" que es
esencialmente una reaccion psicotica breve en la que
un sujeto con personalidad previa esquizoide o para-
noide se ve expuesto a circunstancias en las que hay
una intimidad fisica forzada con otras personas del
mismo sexo (dormitorios militares, prisiones, etc.), lo
que desencadena una situacion de temor asociada a veces
a interpretaciones delirantes del tipo de acusaciones de
homosexualidad, o de estar en peligro de ser violado,
que pueden generar intentos suicidas o conducta homi-
cida. El paciente debe ser tranquilizado con dosis bajas
de un neuroléptico sedativo y es deseable que haya
mujeres participando de la entrevista y manejo del caso.
Generalmente el episodio cede tras una breve hospita-
lizacién y el paciente puede reintegrarse a su vida ha-
bitual, ojala asistiendo a psicoterapia individual.

Estrés postraumStico agudo: Las catastrofes natu-
rales, las circunstancias que provocan episodios de
violencia grupal o individual, los accidentes graves,
dejan a los supervivientes una vez que se encuentran a
salvo, en condiciones psicopatologicas cuya gravedad
es progresiva, de evolucion insidiosa y lenta, apare-
ciendo el cuadro clinico varias semanas después del
trauma y perdurando hasta por seis meses. Cuando la
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catastrofe es especialmente grave las secuelas psicopa-
toldgicas pueden prolongarse por aflos. El cuadro cli-
nico se caracteriza por constantes evocaciones de lo
ocurrido, por pesadillas recurrentes en las que se revive
el acontecimiento, que pueden ser tan severas que
impulsen al paciente a evitar dormir o a hacerlo bajo el
efecto de alcohol o tranquilizantes.

Los ambientes o circunstancias que rememoran la
tragedia padecida desencadenan gran ansiedad e inclu-
so agitacion psicomotora cadtica, que no puede con-
trolarse y se acompaifia de una reviviscencia casi aluci-
natoria de los momentos peores del trauma pasado.
Algunas semanas después del suceso dafiino pueden
observarse trastornos depresivos, trastornos ansiosos
cronicos y padecimientos psicosomaticos graves.

El manejo farmacolégico del sindrome de estrés post-
traumatico agudo es deseable usando antidepresivos de
efecto simultineamente sedativo en dosis bajas. Es
importante seflalar que los pacientes que luego de una
catastrofe resultan con heridas o lesiones considerables,
presentan paraddjicamente una frecuencia mucho menor
de secuelas psicologicas, que los que quedan indem-
nes.

OTRAS EMERGENCIAS

Anorexia nerviosa: La anorexia nerviosa es una
situacion psicopatolégica con graves consecuencias
organicas, en particular porque la extrema emaciacion
a la que llegan estas pacientes (casi todas son mujeres o
adolescentes) puede determinar su muerte. En los casos
en que la pérdida de peso sea superior al 25% en rela-
cion al peso normal esperado, la hospitalizacion es
inevitable, al igual que si se encuentra bradicardia se-
vera o hipotension marcada. El tratamiento médico hace
necesaria la alimentacion con sonda nasogastrica ade-
mas del establecimiento precoz de psicoterapia por parte
del especialista.

Hiperventilacion: La hiperventilacion es un acon-
tecimiento comun en personas agudamente ansiosas, y
desencadena alcalosis respiratoria que a su vez produce
obnubilaciéon de conciencia, mareo, vision borrosa y
parestesias, lo que incrementa la angustia del enfermo
y ésta nuevamente la hiperventilacion, en un circulo
vicioso que puede llegar al extremo de producir espas-
mos carpo-pedales y cambios electrocardiograficos y
electroencefalograficos que reflejan las alteraciones
metabodlicas subyacentes.

El tratamiento consiste en hacer respirar al paciente
en una bolsa de papel, lo que puede disminuir la alca-
losis al poco tiempo. A esta medida debe sumarse una



actitud paciente y la explicacidn sencilla de la secuen-
cia de fendmenos que determinan los sintomas. Estos
pacientes no son "histéricos", y conductas agresivas
frente a ellos son contraproducentes y antiéticas.

Violacién: La victima de una violacion debe ser
ayudada a expresar su temor y su rabia; el médico debe
preferentemente ser una mujer, y deben abolirse acti-
tudes maliciosas o que expresen dudas frente a lo que la
paciente relata.

El médico con dificultades psiquidtricas: Los
médicos estan frecuentemente abrumados por sus res-
ponsabilidades, exceso de trabajo, fatiga, que a su vez
generan una alta frecuencia de desavenencias conyu-
gales y familiares. Casi nunca buscan ayuda profesio-
nal y tienden a recurrir a tranquilizantes, estimulantes o
alcohol, que agravan las condiciones psiquicas inicia-
les. Se espera ademas que mantengan su competencia
profesional aun bajo todas estas circunstancias desfa-
vorables, ya que cualquier falla puede menoscabar
gravemente su reputacion profesional, y mas atn si se
sospecha que tiene "problemas psicolégicos". Si se
detectan indicios de dificultades psiquicas en un médi-
co es obligacion de sus colegas sugerir que busque ayuda
a la mayor brevedad posible. Las consideraciones an-
teriores adquieren pleno sentido si se recuerda la alta
rata de suicidios y de problemas de abuso de alcohol y
drogas que se dan entre médicos. El tratamiento pre-
coz, discreto, y tan prolongado como sea necesario se
fundamenta principalmente en una psicoterapia indivi-
dual. Todo lo dicho es valido también para estudiantes
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de medicina, en especial los de Gltimos afios y para los
internos y residentes.

Intoxicaciéon por anticolinérgicos: Los efectos
anticolinérgicos de muchos medicamentos, a veces
administrados simultaneamente, producen cuadros de
confusion mental, agitacion, alucinaciones visuales y
tactiles, y conducta bizarra, especialmente en ancianos,
en pacientes en precarias condiciones fisicas, en parti-
cular en hospitalizados en unidades de cuidado inten-
sivo. El tratamiento no debe incluir fenotiacinicos que
tienden a causar en estos casos hipotensiéon marcada.
La supresion de los anticolinérgicos va seguida de
mejoria en 72 a 92 horas. El cuadro cede rapidamente
administrando de 2 a 5 mg de haloperidol cada seis u
ocho horas.

Sindrome de impregnacién neuroléptica: Los
efectos extrapiramidales de los neurolépticos provocan
un cuadro mas dramdatico que grave, consistente en
espasmos musculares especialmente en cuello y mus-
culatura facial y ocular, protrusion de la lengua y difi-
cultad para hablar y deglutir. El estado de conciencia
no se altera. Otro efecto comln es la acatisia, que se
expresa por una desagradable necesidad de mover los
miembros inferiores constantemente. La prescripcion
de dosis bajas de biperideno o prometazina alivia rapi-
damente estas molestias.
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Insuficiencia cardiaca congestiva

H. Matiz

INTRODUCCION

Si definimos como insuficiencia cardiaca congesti-
va (ICC) la inhabilidad del corazéon para bombear un
adecuado riego sanguineo, tenemos una definicion
incompleta, puesto que esto es mas bien un desorden
circulatorio resultante de la falla. Debemos enfatizar que
hay una deficiencia de la contractilidad cardiaca que
inicia como respuesta de defensa unos mecanismos

Dr. Hernando Matiz.: Director, Departamento Médico, Escuela Colombiana
de Medicina.
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compensatorios. Estos mecanismos comprenden libe-
racion de sustancias neurohumorales que contribuyen a
la vasoconstriccion periférica y a la congestion venosa
y dilatacion de las camaras ventriculares.

El sindrome se caracteriza entonces por una con-
gestidn venosa pulmonar y congestion venosa sistémi-
ca acompafiada de bajo gasto cardiaco. Al haberse cla-
rificado los mecanismos que controlan el proceso con-
tractil del corazon, hay nuevas luces en la manera de
tratar mas especificamente la falla.
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La ICC viene convirtiéndose en un problema cada
vez mayor de salud publica a medida que aumenta la
expectativa de vida. E1 50% de los pacientes mueren en
los siguientes 5 afios al diagndstico de falla cardiaca.

El tratamiento de la falla debe estar basado en una
comprension perfecta de la funcién normal y anormal
del corazén, para lo cual debemos conocer cada uno de
los determinantes del trabajo cardiaco: precarga, post-
carga, contractilidad y frecuencia cardiaca.

TRATAMIENTO

Ha habido un cambio dramatico en el tratamiento de
la falla cardiaca debido a nuestros mejores conoci-
mientos de la funcidon cardiaca normal y anormal.

La fase inicial consistio en el manejo con inotropi-
cos digitdlicos y diuréticos mercuriales, reemplazados
estos ultimos por diuréticos tipo hidroclorotiazida, o de
asa con accion corta tipo furosemida.

Un punto muy importante de establecer desde un
principio es que no podemos pretender manejar los
pacientes en falla de una manera fija y predestinada,
sino que su manejo va a variar de acuerdo con la sub-
clasificacion de la falla y de acuerdo también muchas
veces a su fisiopatologia.

Los digitalicos han sido ultimamente una droga
controvertida; emergieron como la droga fundamental
en el manejo de la falla y creo que su papel como tal se
sostiene en la actualidad.

Han surgido algunas dudas en relacidon con la efec-
tividad de la digital en comparacion con los vasodila-
tadores por estudios donde se mostré una mayor so-
brevivencia de los pacientes, aunque estos pacientes
recibian en forma concomitante digitalicos y diuréticos,
y por lo tanto el resultado obtenido podia atribuirse al
uso de las tres drogas.

Otro problema es el de su estrecho rango terapéutico
(niveles de digoxina de 1 a 2 nanogramos por ml.), lo
cual hace que sus niveles efectivos/terapéuticos sean
muy cercanos a sus niveles toxicos. Esto puede ser
evitado si se tienen en cuenta algunos factores que
pueden elevar los niveles de digoxina, tales como dis-
minucién de la funcién renal o interacciéon con otras
drogas como quinidina, amiodarona, bloqueadores de
canales de calcio y betabloqueadores. Ademas, la facil
determinacion de los niveles séricos nos da una mejor
monitoria de la droga.

Es cierto que ha dejado su puesto como la droga de
eleccion en ciertas arritmias como la taquicardia su-
praventricular, y que se ha reconocido su contraindica-
cion en el paciente con falla ventricular derecha, hiper-

H. Matiz

trofia septal asimétrica o fase aguda del infarto de
miocardio en falla, pero nadie puede dejar de reconocer
su utilidad en el paciente con fibrilacion auricular como
frenador de la frecuencia cardiaca en reposo y parcial-
mente en ejercicio.

Se reconocen también otras caracteristicas ventajo-
sas de la droga, tales como su administraciéon en una
sola dosis, el que se pueda administrar por via venosa u
oral y el que sea un inotropico positivo de accién leve o
moderada.

De otro lado reconocemos que otras drogas pueden
ser usadas en la falla, cuando el problema no es de di-
ficultad de contractilidad, sino de aumento de pre y post-
carga, pero la digital conserva su puesto como la droga
de eleccion en el manejo de la insuficiencia cardiaca
cronica.

Otro argumento en contra de la digital es que se ha
dicho que la digoxina puede producir un efecto vaso-
constrictor en la circulaciéon normal y quizas en el pa-
ciente en falla. Los estudios han demostrado que este
efecto estd en relacion con la rapida administracion de
la misma en forma endovenosa, pero no hay evidencia
que la terapia con digoxina en forma croénica a una dosis
diaria sea vasoconstrictor. Finalmente, la duda ha ve-
nido a despejarse, como veremos mas adelante, con el
uso concomitante de captopril y enalapril y otro tipo de
inotropicos no digitdlicos como el amrinone, en el
manejo de los pacientes en falla cronica severa. De todas
maneras, como ya mencionamos, la droga esta indica-
da en la disfuncion sistolica y no en la disfuncion dias-
tolica, y probablemente la combinacion de digoxina con
otros agentes tipo vasodilatadores, por ejemplo, es una
terapia mas efectiva que usar cualquiera de las dos
drogas en forma separada.

Con esta discusion estamos adelantando ya como
conclusiéon que el manejo de la IC no puede hacerse con
una sola droga (monoterapia) sino que probablemente
sea mejor la combinacion de varias drogas.

La terapia inicial de la IC se dirige a aliviar los sin-
tomas y mejorar la capacidad de ejercicio; la digoxinay
los diuréticos mejoran la contractilidad y disminuyen
la sobrecarga de volumen. Sin embargo, el cambio
comienza cuando vemos que en el manejo de la IC
pueden ser importantes los sintomas, pero debe buscarse
disminuir la progresion de la enfermedad, aumentar la
sobrevivencia y disminuir el riesgo de muerte subita.

Podemos decir entonces que la digoxina y los diu-
réticos pueden constituir la terapia inicial de la IC ex-
cepto en algunas circunstancias. Una de tales podria ser
el uso so6lo de diuréticos en un paciente anciano, limi-
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tado a la cama o a la vida sedentaria y en quien su
demanda para usar la reserva mioc8rdica es minima o
ausente. Nos podrian decir entonces que de esta mane-
ra estamos resolviendo la calidad de vida sin tener en
cuenta el aspecto de sobrevivencia. Esto teniendo en
cuenta que en personas ancianas la posibilidad de into-
xicacion digit8lica, si no se observan ciertas reglas, es
posible y ademds puede potenciarse con la hipopotase-
mia secundaria a diuresis exagerada y producir arrit-
mias y muerte subita.

Si orientamos el manejo de la falla no s6lo a mejorar
los sintomas y mejorar la calidad de vida, sino a pro-
longar la vida, viene entonces una segunda etapa del
manejo de la falla con el uso de vasodilatadores.

(Cuando comenzamos a usarlos? Cuando la combi-
nacion de diuréticos-digoxina no controla en forma
efectiva la IC. Asi mismo nos referimos a vasodilata-
dores tanto arteriales como venosos. El uso de uno u
otro depende del efecto que busquemos. Si queremos
elevar el gasto cardiaco usaremos un vasodilatador ar-
terial. Si queremos mas bien bajar la presion de fin de
lleno usaremos un venodilatador. Esto no quiere decir
que el uso de uno excluya la posibilidad conjunta del
uso de otro, lo cual en ocasiones puede darse. Otra cosa
importante en el manejo de la falla es el hecho de tener
drogas que tienen los dos efectos, como son los inhibi-
dores de la enzima convertasa en el manejo cronico o
nitropusiato de sodio endovenoso en los casos agudos.

Esta segunda etapa de los vasodilatadores fue esti-
mulada por el cateterismo cardiaco, el uso del catéter
de Swan-Ganz, que vino a hacer comprender mejor los
mecanismos compensatorios del paciente en falla, al
mostrar el aumento en la resistencia vascular sistémica
y la respuesta a drogas al bajar postcarga y demostrar
mejoria. Esto hizo que los vasodilatadores constituye-
ran parte integral del manejo de la falla.

Como ya lo mencionamos, la disminucién del gasto
cardiaco que se asocia a la falla inicia varios mecanis-
mos compensatorios que tienden a mantener la ho-
meostasis circulatoria, como un aumento en la resis-
tencia vascular sistémica, elevacion de la resistencia a
la eyeccion del ventriculo izquierdo y disminucién del
volumen-latido. Se desarrolla un circulo vicioso carac-
terizado por baja de gasto cardiaco y elevacion de la
resistencia vascular sistémica, la cual causa mas dis-
minucién en el gasto cardiaco. Por lo tanto, la reduc-
cion de la resistencia periférica llevard a aumento del
volumen-latido y del gasto cardiaco.

Los vasodilatadores venosos disminuyen las presio-
nes venosas sistémicas y pulmonares, aumentando la
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capacidad de los vasos y redistribuyendo el volumen de
sangre. Esta redistribucion resulta en disminucién de la
presion diastélica final y del volumen intracardiaco,
mejorando por lo tanto la congestion venosa pulmonar
y sistémica.

Los vasodilatadores que afectan primariamente el
tono arterial, disminuyen la resistencia vascular perifé-
rica y aumentan el volumen-latido y el gasto cardiaco,
no produciendo cambio en las presiones sistémica y
pulmonar. Existen drogas que ejercen un efecto balan-
ceado sobre los vasos venosos y arteriales las cuales no
solo producen disminucién de resistencia vascular pe-
riférica y aumento del gasto cardiaco, sino disminucion
de la presion venosa pulmonar y sistémica.

Un medicamento de uso frecuente en la IC es la
hidralazina, potente agente dilatador de la musculatura
lisa que afecta primariamente los vasos de resistencia
arteriolar, con muy escasa accidon en la capacitancia
venosa. Disminuye la resistencia vascular coronaria y
aumenta el flujo coronario en el paciente normal. Esta
droga, particularmente en combinacién con nitratos se
ha encontrado muy util en el manejo a largo plazo del
paciente con falla cronica. Su efecto es mejor si se uti-
liza en insuficiencia mitral y adrtica. Su dosis usual es
de 200 a 400 mg teniendo como efecto adverso mas
serio, la reaccion lupica. En el estudio de los Vetera-
nos, con la combinacion de digitalicos mas diuréticos e
hidralazina, mds nitratos durante 5 afios, se encontrd una
prolongacion de la vida en los pacientes con IC cronica
al 28%, reduciendo la mortalidad de 30% por afio a 12%
en pacientes en clase Il y III. Se recomienda entonces la
combinacion de hidralazina mas nitratos y digitalicos
en la falla cronica.

El prazosin es un derivado quinazolénico que blo-
quea selectivamente el receptor Alfa 1 en la pared de
los vasos, llevando a vasodilatacion. También inhibe la
fosfodiesterasa que causa relajacion del musculo liso e
interfiere con la sintesis de norepinefrina. La droga
aumenta el gasto cardiaco y el volumen latido a tiempo
que disminuye la resistencia periférica y la presion ar-
terial. Disminuye la presion venosa sistémica y pulmo-
nar por venodilatacion y disminuye la resistencia vas-
cular pulmonar. En los pacientes con IC, el prazosin
mejora la funcion ventricular durante el ejercicio y la
tolerancia y duracion al esfuerzo. La dosis usual es de 3
a5 mg, 3 64 veces al dia. Curiosamente, cuando se usa
para hipertension arterial, la primera dosis puede de-
sencadenar hipotension postural; no asi en los pacien-
tes con falla cronica, sin embargo debe tenerse precau-
cion.
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El terazosin lo menciono porque acaba de comenzar
a distribuirse en Colombia y tiene un mecanismo de
accion con cambios semejantes al prazosin. Su dosis es
de 1 a 5 mg/dia.

El minoxidil no lo trato por no encontrarse en uso en
el pais como vasodilatador, pero su accion es semejan-
te a la de la hidralazina, siendo su efecto indeseable mas
notorio la hipertricosis, y su mayor problema clinico la
retencion de liquidos en casi el 100% de los pacientes
en falla por lo cual se recomienda administrarlo con un
diurético.

Quiza debo mencionar los bloqueadores de los ca-
nales de calcio que son también vasodilatadores y por
lo tanto disminuyen la post-carga. Su uso no esta de-
mostrado como beneficioso en la IC aunque pueden
ayudar en el problema de la disfuncion diastélica como
sucede en la hipertrofia septal asimétrica.

La tercera fase del manejo de la falla la constituyen
las sustancias inotrdpicas. Se supone que el corazén
normal y en falla siempre tiene una reserva de funcion
mioc8rdica que no es usada en un momento dado, ya
que el corazon es parcialmente activado en cada con-
traccion. Por lo tanto, se deduce que los agentes ino-
trépicos pueden estimular esa porcion de miocardio en
reserva. La estimulacion inotrdpica trabaja aumentan-
do la cantidad de calcio dispuesto para el fendémeno
contractil, o potenciando la respuesta de las proteinas
contréctiles a un aumento dado en el calcio del citosol.

No obstante, debido a que las sustancias inotrépicas
aumentan el trabajo del corazon, pueden en un momento
dado dafiar aun mas el miocardio al aumentar el con-
sumo de oxigeno y el metabolismo mioc8rdico. A pe-
sar de estas observaciones, las sustancias inotropicas son
ampliamente usadas. Quienes creen que el defecto pri-
mario en la falla crénica es una reduccién en la fuerza
de contraccion, estan en la busqueda de una sustancia
que potencialice la contraccién. Buscan entonces cam-
biar la bioquimica de la célula mioc8rdica para mejorar
la contractilidad.

Esto ha sido ciertamente posible al comprender los
procesos bioquimicos y biofisicos que regulan la con-
tractilidad mioc8rdica a través del papel importantisi-
mo quejuega el calcio en la interaccidén acoplada de la
excitacion-contraccion.

Las observaciones iniciales del uso de sustancias
inotropicas tipo catecolaminas en el paciente critico en
las Unidades de Cuidado Intensivo, en casos con infar-
to agudo, con mejoria notoria, hizo presumir que estas
sustancias modificandolas, podrian servir en el paciente
en falla cronica.
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La busqueda de sustancias inotropicas fue facilitada
por nuestra comprension de la habilidad del AMP ci-
clico, el segundo mensajero que media los efectos ce-
lulares de las aminas simpaticomiméticas para modifi-
car los flujos de calcio responsables del complejo ex-
citacién-contraccion. Por lo tanto, la mayoria de las
sustancias inotrdpicas, con excepcion de los digitlicos,
actian aumentando la rata de produccion del AMP
ciclico o disminuyendo la rata de destruccion de este
segundo mensajero.

La investigacion se ha centrado en las drogas que
inhiben la actividad de la fosfodiesterasa cardiaca, ya
que pueden aumentar los niveles miocardicos de AMP
ciclico y la contractilidad del ventriculo en falla. El
entusiasmo por estas drogas fue grande y los reportes
mostraron resultados sorprendentes, pero en estudios sin
controles.

El mitrinone, un derivado bipiridinico, ha sido uno
de los mas usados y en un estudio hecho para mostrar
que esta droga era mejor que la digoxina, se encontrd
que la digoxina mejoraba la funcidon ventricular y la
tolerancia al ejercicio; sin embargo, el milrinone no
mostré6 mayor mejoria en la funciéon ventricular, tuvo
mas efectos colaterales indeseables y una mayor inci-
dencia de arritmias ventriculares. Fue de mucha preo-
cupacion el hecho que al agregar milrinone a la medi-
cacion digit8lica no produjo ningln beneficio adicio-
nal.

La gran noticia que podemos derivar de esto es que
un estudio deliberadamente hecho para demeritar los
digitalicos, nos da a entender que podemos usar con
mayor confiabilidad la digoxina, sola o en combinacion
con otras drogas. En un editorial, el doctor Jay N. Colin
dice que debe continuarse la busqueda de una droga que
de una manera segura restaure la contractilidad mio-
c8rdica, pero que entre tanto debemos "posponer el
paraiso de las sustancias inotropicas".

Otro punto importante en relacion con las sustancias
inotropicas es la limitacion de su uso para modificar las
anormalidades "lusitropicas" (anormalidades en la re-
lajacidn diastélica) del corazon. Es claro que la relaja-
cién es también un proceso que requiere gasto de ener-
gia y la estimulacion inotropica, puede al gastar ener-
gia, ser una estrategia inapropiada en la terapia de ruti-
na de la insuficiencia cardiaca.

Una ultima etapa en el desarrollo del tratamiento de
la falla ha sido el uso de los inhibidores de la enzima
convertasa y el uso de los bloqueadores Beta adrenér-
gicos. Los inhibidores de la enzima convertasa son una
nueva clase de drogas que producen vasodilatacion. El
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captopril en dosis de 25 mg 3 veces al dia y el enalapril
en dosis de 5 a 10 mg diarios, aumentan el gasto car-
diaco y el volumen latido, bajan la presiéon auricular
derecha y la presion capilar pulmonar. Bajan la presion
arterial media y la resistencia vascular sistémica asi
como la presion arterial pulmonar, con la ventaja de que
no aumentan la frecuencia cardiaca y la resistencia
vascular pulmonar no cambia.

Debe tenerse precaucion respecto a la posibilidad de
hipotensién con estas drogas, particularmente con la
primera dosis en pacientes que tomen diuréticos y que
tengan un volumen bajo, por lo cual siempre se debe
comenzar con una dosis pequefia y aumentarla gra-
dualmente hasta sostener los resultados deseados.

También los inhibidores de la enzima convertasa
pueden comprometer la funcién renal en algunos pa-
cientes. Deben medirse los valores de potasio ya que
esta droga produce hiperpotasemia. Por lo tanto, no debe
utilizarse concomitantemente con suplementos de po-
tasio, ni retenedores de potasio tipo triamterene o espi-
ronolactona.

El estudio "Consensus" contempla un grupo de pa-
cientes en clase IV que generalmente lleva una morta-
lidad aproximada del 40% en 6 meses. Fueron tratados
con digoxina y diuréticos antes de agregarles enalapril
o placebo. La mortalidad con el inhibidor de la enzima
convertasa bajé a 27% en el periodo de seguimiento.
Esta combinacion entonces no so6lo mejora la calidad
de vida, sino que aumenta la supervivencia.

En el estudio Multicéntrico de Captopril-Digoxina,
se tratd de evaluar los efectos comparativos de la tera-
pia con captopril y digoxina en pacientes con IC mini-
ma a moderada, encontrandose que el captopril podia
ser una alternativa de manejo en los pacientes en falla;
se demostro también algin efecto antiarritmico del
captopril, que probablemente estd por demostrarse con
alglin otro estudio.

En resumen, de todos los agentes probados en la IC
solo la digoxina y los inhibidores de la enzima conver-
tasa producen mejoria en el paciente.

La digoxina no sélo es efectiva en el paciente con
fibrilacion auricular y falla cardiaca, sino también
cuando estan en ritmo sinusal. Obra particularmente bien
en pacientes con ICC con baja fraccion de eyeccion. Si
el paciente entra en edema pulmonar debe-continuarse
la digoxina. No debe retirarse la digital en pacientes que
vengan recibiéndola si la indicacion ha sido acertada,
ya que se ha demostrado que estos pacientes revierten a
los signos de falla una vez se descontinta la digoxina.

Los inhibidores de la enzima convertasa son los
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unicos que se han demostrado que mejoran los sinto-
mas y prolongan la vida. Otros agentes tienen una u otra
cualidad pero no necesariamente las dos. Se piensa que
deben usarse en toda clase de falla, por lo tanto es muy
dificil sustraerse a su uso. Lo mas importante que de-
bemos concluir es que los inhibidores de la enzima
convertasa deben darse también con diuréticos y digo-
xina, ya que cada uno de los tres tiene un efecto parti-
cular que los otros no tienen. Por ejemplo, es muy difi-
cil controlar laretencion de sodio en el paciente en falla
sin el uso de un diurético, y esto no lo hace ni la digo-
xina ni los inhibidores de la enzima convertasa; la di-
goxina esta demostrado que disminuye la mortalidad a
largo tiempo, la estancia hospitalaria y mejora los sin-
tomas. Los inhibidores de la enzima convertasa no sélo
mejoran los sintomas, sino que prolongan la vida. Por
esto habiamos dicho ya que no puede usarse la mono-
terapia en la falla sino que necesitamos la polifarmacia
o la ayuda de varias drogas al tiempo.

Parece que la falta de respuesta a los inhibidores de
la enzima convertasa en la IC puede deberse al uso de
dosis pequenas. Se advierte sin embargo, que debe
comenzarse con una dosis pequefia segun el grado de
falla, mas o menos 12.5 mg de captopril, o menos, 6 5
mg o menos de enalapril. Las dosis recomendadas para
obtener un buen efecto pueden ir hasta 150 de captopril
o mas y 20 mg o més de enalapril.

Los nitratos tienen sélo un efecto moderado en el
paciente en falla, aun dados con hidralazina, donde se
pueden aumentar los efectos colaterales. Naturalmente
nunca usarlos como monoterapia ni en la IC, ni en la
enfermedad isquémica.

Finalmente emerge una nueva droga como ayuda
potencial en el paciente en falla: los betabloqueadores.
Su uso comenz6 hacia 1970 en el paciente con infarto
agudo del miocardio, demostrandose algun efecto be-
neficioso al disminuir la mortalidad, la incidencia de
muerte subita y la tasa de reinfarto. Luego su uso se
extendi6 a pacientes con IC créonica por miocardiopatia
dilatada y hoy en dia al paciente en falla de etiologia
arteriosclerdtica, al demostrarse que mejora la hemo-
dinamia, prolonga la capacidad de ejercicio y en algu-
nos casos se ha demostrado un efecto favorable sobre la
mortalidad.

Los betabloqueadores disminuyen la frecuencia
cardiaca en 35%, baja el capilar pulmonar hasta 15% y
aumentan el indice cardiaco en un 15%, elevando en
forma paradojica la tension arterial, al mejorar la res-
puesta de los betarreceptores al estimulo simpéatico de
catecolaminas endogenas que se liberan durante el
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ejercicio, o probablemente aumentando la hipertrofia
ventricular, reaccién que puede ser indeseable por
ejemplo en los pacientes con hipertrofia ventricular
izquierda.

Distan sin embargo, algunos afios para que podamos
decidir con certeza que los betabloqueadores puedan ser
esa cuarta droga después de los diuréticos, digitalicos e
inhibidores de la enzima convertasa para el manejo de
la ICC.

Para el uso de drogas en la IC aguda debe utilizarse
preferencialmente una monitoria con catéter de Swan-
Ganz y ojald un catéter en la arteria radial, teniendo en
cuenta que queremos tener datos fidedignos. Queremos
doblar el gasto cardiaco en estos pacientes y obtener
por lo menos 25% de caida en la presion capilar o pre-
sion en cufia. Ademas, obtener un buen gasto urinario y
evitar la taquicardia sinusal o extrasistolia ventricular.
Debe por lo tanto hacerse una monitoria cuidadosa en
estos pacientes y seguir la respuesta de las drogas que
usamos.

Cuando usar un inotropo o un vasodilatador depen-
de de las circunstancias. Probablemente sea mas con-
veniente usar un vasodilatador en pacientes con falla
aguda, normotensos o hipertensos, o aun con presion
sistolica mayor de 90 mm/Hg. Una de las drogas puede
ser el nitroprusiato de sodio en pacientes con enferme-
dad isquémica, ya que causa menos taquicardia y baja
la presion capilar pulmonar. El nitroprusiato es gene-
ralmente preferido a la nitroglicerina endovenosa por-
que tiene un efecto balanceado en pre y post-carga. Sin
embargo, la nitroglicerina debe preferirse si el paciente
tiene infarto o isquemia. Por fortuna, la taquicardia
refleja generalmente no ocurre en pacientes con IC
avanzada cuando reciben vasodilatadores potentes. El
nitroprusiato debe utilizarse en dosis inicial entre 10 y
15 mcrg/kg/min. hasta 200 mcrg/kg/min. Dosis més
grandes pueden llevar a intoxicaciéon por tiocianatos,
especialmente si existe enfermedad renal.

Deben reservarse los agentes inotropicos positivos
para pacientes con depresion de la funcién mioc8rdica,
cuya presion arterial estd por debajo de 90 mm/Hg.

Cuando el vasodilatador causa una inaceptable baja
en la presion arterial, debe afladirse dopamina o dobu-
tamina al régimen de tratamiento. Si el paciente estd en
edema pulmonar, la droga de eleccion es el nitropru-
siato. La dopamina es un agente natural catecolaminico
que de acuerdo a su dosis dard accion alfa, beta y do-
paminérgica. A dosis bajas (0.5-2.0 merg/kg/min) pre-
domina la accién dopaminérgica (vasodilatacion renal),
por lo tanto aumenta el flujo renal y por consiguiente la
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diuresis. En dosis entre 2 a 4 megr/kg/min predomina
la accion Beta 1, aumentando frecuencia cardiaca y
contractilidad. Dosis por encima de 5 mcrg/kg/min. dan
una respuesta alfa 1 adrenérgica (vasoconstriccion sis-
témica). La dopamina entonces restaura la presion, ar-
terial normal y el gasto cardiaco, y causa mayor aumento
en gasto cardiaco y eliminacién urinaria que la norepi-
nefrina.

La dobutamina es una catecolamina sintética que
tiene predominantemente accion beta 1 adrenérgica,
pero también alguna accidn beta 2, asi como actividad
alfa 1 sin importancia. Esta, contrario a la dopamina,
no tiene accion dopaminérgica ni libera catecolamina
endogena. Se debe comenzar con dosis bajas entre2 a 5
mcgr/kg/min, elevando cada 30 minutos hasta la dosis
promedio de 20 mcgr/kg/min. No olvidar que la dobu-
tamina facilita la conduccion auriculoventricular y puede
acelerar la fibrilacion y el fluter auriculares. Su accidon
es favorecer la contractilidad cardiaca, con muy mo-
desta accion cronotrdpica y escasa accion vasocons-
trictora periférica.

Si la falla aguda cursa con hipotension severa, la
droga de eleccion debe ser la dopamina, debido a la falta
de accion vasoconstrictora de la dobutamina con
aumento inadecuado de la tension arterial. También por
esta razon la dobutamina no es la droga de eleccion en
el paciente en choque. Debido a que la dopamina puede
elevar la presion capilar pulmonar (debido a su accién
vasoconstrictora periférica), puede no ser tutil inicial-
mente en pacientes con falla aguda que demuestra va-
soconstriccion periférica y elevacion de la presion en
cufia. Por lo tanto, la dobutamina es preferida en los
pacientes con falla aguda, mientras que debe preferirse
sobre las dos el nitroprusiato cuando la presion arterial
estd por encima de 90mm/Hg. El nitroprusiato tiene
ventajas en pacientes con insuficiencia mitral, insufi-
ciencia aodrtica o comunicacion interventricular. No debe
usarse en pacientes con estenosis mitral o adrtica.

En ocasiones pueden utilizarse las tres drogas: ni-
troprusiato, dobutamina y dopamina a dosis bajas para
aumentar la diuresis.
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El diabético en cuidado intensivo

P. Aschner

GENERALIDADES

Para lograr un manejo racional del paciente diabéti-
co descompensado, debemos tener en cuenta las si-
guientes consideraciones:

1. Toda descompensacion diabética implica un dé-
ficit de insulinareal o relativo a sus requerimientos, que
pueden estar aumentados. El paciente critico suele te-
ner elevados los niveles de las hormonas denominadas
"de estrés" que a su vez tienen accion anti-insulinica,
como el cortisol, las catecolaminas y el glucagoén.

2. Cuando la descompensacion diabética progresa,
predomina el efecto catabolico de las hormonas men-
cionadas sobre el anabdlico de la insulina, con la con-
siguiente pérdida de sustrato metabdlico. Predomina la
lipolisis y la proteolisis con balance nitrogenado nega-
tivo que incluye pérdida de potasio y fosfatos. Se po-
dria decir que el paciente sufre una desnutricion aguda
y severa.

3. En la cetoacidosis establecida, la produccion
hepatica de glucosa aumenta al doble y la capacidad de
depurarla a nivel tisular se reduce significativamente.
La principal valvula de escape de la glucosa no meta-
bolizada es la orina donde su excrecion lleva por arras-
tre osmotico a la pérdida de liquidos y electrolitos y por
consiguiente, a la deshidratacion.

4. La liberacién masiva de acidos grasos libres y el
incremento en la carnitina-aciltransferasa hepatica
generan una serie de sustancias 4cidas, los cuerpos
cetonicos, que al alcanzar un determinado nivel san-
guineo llevan al paciente a la acidosis metabdlica. Es-
tos cuerpos cetonicos ya se producen durante el ayuno
prolongado, pero no alcanzan el nivel sanguineo critico
al que llegan cuando la accion de insulina es insuficiente
y predomina el glucagon.

Dr. Pablo Aschner M.: Profesor, Escuela Militar de Medicina y Universidad
Javerana, y Sub-director Cientifico, Asociaciéon Colombiana de Diabetes.
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Con base en lo anterior, cualquier protocolo de
manejo del paciente diabético severamente descom-
pensado debe incluir: A. Hidratacion (liquidos y
electrolitos). B. Insulinoterapia de acciéon rapida y
constante. C. Nutricion.

La administracion de sustrato metabdlico exogeno
(nutricion) sélo se puede iniciar cuando, mediante las
dos primeras medidas (hidratacidon e insulinoterapia),
se haya logrado utilizar el excedente del sustrato meta-
boélico circulante (detectado por hiperglicemia, cetone-
mia).

PRESENTACION CLINICA

El paciente que requiere cuidado intensivo puede
tener diversos grados de descompensacion diabética,
desde aquella causada por un estado critico intercurrente
como infeccion severa, trauma o cirugia mayor, hasta
la cetoacidosis o el coma hiperosmolar que con
frecuencia se presentan como la causa misma del estado
critico. Aunque dichos grados se pueden presentar
secuencialmente y sin limites claros en un mismo
paciente, existen algunos parametros clinicos que
definen al menos los dos tltimos mencionados.

1. Cetoacidosis diabética (CAD)

Cuando la glicemia estd por encima de 300 mg/dL,
hay cetonuria y cetonemia y el pH es inferior a 7.3 con
un bicarbonato inferior a 15 mEq/L. Clinicamente, el
paciente va a estar severamente deshidratado y con
signos respiratorios de acidosis. Puede tener también
sintomas gastrointestinales como nausea, vomito y dolor
abdominal. Generalmente es un diabético conocido,
usualmente insulino-dependiente, y la aparicion de los
primeros sintomas de descompensacion ha sido recien-
te (en las ultimas 24 a 36 horas). Sin embargo, puede
ser la primera manifestacion de diabetes, principalmente
en nifios. La mortalidad ha llegado a cero en muchos
centros.
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2. Sindrome hiperosmolar diabético (SHOD)

Cuando la glicemia esta por encima de 600 mg/dL y
no hay cetonemia importante aunque haya algo de ce-
tonuria. La osmolaridad plasmatica calculada (a partir
del sodio y la glicemia) estara por encima de 330 mOsm/
L. Se debe tener en cuenta que la natremia es mayor a la
medida, y por cada 100 mg/dL de "hiperglicemia" (por
encima de 100 mg/dL) se debe aumentar el valor del
sodio 1.6 mEq. El pH serda mayor de 7.3 y el bicarbo-
nato mayor de 20 mEq/L. El cuadro clinico predomi-
nante es la deshidratacion con trastornos variables del
estado de conciencia que dependen principalmente del
grado de hiperosmolaridad. Una tercera parte de los
pacientes no tienen historia previa clara de diabetes y
los sintomas de descompensacion llevan ya algin
tiempo. Con frecuencia existe un factor precipitante
como infeccidn, infarto de miocardio, enfermedad re-
nal cronica, etc. La mortalidad es alta (hasta 70%).

Es importante anotar aqui que hasta un tercio de los
pacientes con CAD pueden tener hiperosmolaridad y
de ello va a depender principalmente el deterioro de
conciencia que los puede llevar al coma; a su vez, un
numero considerable de pacientes con SHOD pueden
tener una acidosis metabolica no cetodsica.

MANEJO

Hidratacion

Todo paciente diabético descompensado requiere
hidratacion. Si su estado es critico, ésta debe hacerse
inicialmente por via parenteral. En CAD se pueden
perder hasta 7 litros de agua (50-100 cc/kg) y en el
SHOD hasta 10 litros. También se pierden alrededor de
7.0 mEq/L de sodio (4-6 mEq/kg). La mitad de las pér-
didas se debe reponer con liquidos isoténicos para re-
cuperar volumen circulante en unas 6 a 8 horas.

Generalmente se requieren 1 a 1.5 litros de SSN en
la primera hora y otro tanto en las siguientes dos horas.
La otra mitad se debe reponer con liquidos hipotdnicos
y en forma lenta para completar 24 horas (inclusive con
agua por via oral). Si persiste poliuria osmotica tam-
bién se debe considerar esta pérdida en los calculos
horarios. Cuando la osmolaridad inicial es muy alta y
hay compromiso severo del estado de conciencia, pue-
de ser necesario intercalar solucién salina al medio
normal (0.45%) pero s6lo después de haber adminis-
trado el primer litro de SSN. Con la sola hidratacion, la
glicemia suele empezar a bajar, principalmente en el
caso del SHOD donde el sodio tiende a elevarse en la
medida en que ésta desciende, para luego normalizarse
en forma tardia.

P. Aschner

El potasio generalmente se inicia cuando ya se ha
comprobado diuresis y se ha iniciado el tratamiento
insulinico con el objeto de mantener su nivel sérico
mayor de 3.5 mEq/L, procurando no pasar mas de 20
mEq/hora. El bicarbonato sélo se usa si el pH esta
demasiado bajo (menos de 7.10) y peligra la vida del
paciente, en cuyo caso suele bastar con una infusion de
50 a 200 mEq (1 a 2 mEq/kg) disueltos en 500 cc de
SSN para pasar durante 30 a 60 minutos; en este caso,
el potasio se debe iniciar al tiempo a razon de 20 mEq
por cada 100 mEq de bicarbonato. En el SHOD no se
requiere bicarbonato.

Insulinoterapia inicial

La insulina cristalina es la presentacion de eleccion
siempre que el paciente diabético se encuentre severa-
mente descompensado, especialmente si ya hay pro-
ducciéon de cuerpos cetonicos. En CAD y SHOD es
mandatoria. Su accién es rdpida (ver Tabla 1).

Nosotros preferimos siempre la infusion de insulina
cristalina para el manejo de todo paciente critico,
mientras reinicia via oral satisfactoria. Si no hay CAD
ni SHOD, basta generalmente con la infusién de 1 uni-
dad por hora al tiempo con la administraciéon de 100 cc
de dextrosa (DAD 5%) por hora. Esto permite el aporte
simultaneo del sustrato y de la insulina necesaria para
metabolizarlo en condiciones basales (0.2 U por gramo
de dextrosa). Con este esquema se puede mantener un
paciente estabilizado en condiciones basales ¢ inclusi-
ve someterlo a cirugia.

Si el paciente esta en CAD la infusion debe ser mas
rapida, a razon de 0.1 U/kg por hora (en un adulto 10 U/
hora), hasta que la glicemia baje a 250 mg/dL y ceda el
estado acidodtico, para luego bajar el goteo a 2 U/hr e
iniciar la administracion de dextrosa (una vez metabo-
lizado el excedente circulante, se inicia la nutricion
ex6gena). Ademas en CAD conviene administrar un
bolo IV inicial de 0.4 U/kg (en un adulto 20 a 25 U). En
el caso del SHOD, se emplea un esquema similar, dan-
do un bolo inicial de 0.15 U/kg y luego una infusién de
5 a7 U/hora, pero teniendo mayor cuidado de no bajar
demasiado la glicemia sin antes haber logrado una vi-
gorosa hidratacion con recuperacion del volumen in-
travascular, porque puede llevar al paciente a insufi-
ciencia renal aguda. Se considera que el SHOD ha sido
corregido cuando la osmolaridad plasmatica desciende
de 315 mOsm y la glicemia de 300 mg/dL, nivel que
debe mantenerse por 24 horas para evitar cambios
bruscos entre el comportamiento extra e intracelular.

Para la infusidn de insulina se debe emplear la menor
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dilucién posible. La ideal consiste en mezclar 50 U en
100 cc de SSN en un buretrol para microgoteo. Algu-
nos recomiendan agregar 1 cc de sangre del paciente a
la mezcla, para evitar que parte de la insulina se adhiera
al recipiente; esto se hace necesario si se preparan di-
luciones mayores como 10 U en 100 cc. Procurar que la
infusidén se haga por una linea diferente a la de la hi-
dratacion, ya que ésta puede interferir con el microgo-
teo cuyo flujo debe ser constante y estable. Por ello es
preferible utilizar una bomba de infusion.

Nutrici-n

Cuando la glicemia llegue a 250 mg/dL, se debe
iniciar la reposicion del sustrato perdido. Esta se co-
mienza con la administracién de dextrosa al 5% en AD
a un promedio de 100 cc por hora (la insulina se va
ajustando hasta llegar a una unidad por hora).

Una vez que el paciente tolere bien la via oral, esta
es la via de eleccidn para nutrirlo, concepto que a veces
se olvida en las unidades de cuidado intensivo. Después
de una CAD o un SHOD esta nutricion debe ser vigo-
rosa, con base en dieta fraccionada rica en carbohidra-
tos (minimo 20 gramos por porcion). Al comienzo, las
sopas y el pan son facilmente digeribles. De las 6 por-
ciones diarias, las tres principales requieren entre 5 y
10 unidades de insulina cristalina subcutanea para su
metabolizacidn, y esta es la dosis preprandial basica. Si
el paciente no estd todavia estable, se agrega 1 unidad
por cada 10 mg/dL de "hiperglicemia", es decir, de
valores superiores a un limite maximo de glicemia
deseable, 150 mg/dL por ejemplo. No se debe preten-
der mantener al paciente euglicémico.

Si la glicemia vuelve a superar los 300 mg/dL y
reaparece la cetosis, se debe revaluar la situaciéon en
busqueda de un factor adicional de inestabilidad. Al
suspender la infusiéon de insulina, aquellos diabéticos
con la menor reserva funcional de células beta (valores
mas bajos de péptido-C) pueden volver a desarrollar una
CAD leve en las siguientes doce horas.

Tabla 1. Tiempos de accion de la insulina cristalina segin su via de adminis-
tracion.

Tiempo de accion
Via
Inicia Pico Duracion
Endovenosa 2-10 min. 1 hora +1 hora*
Intramuscular 30-60 min. 24 horas 5 & + horas
Subcutdnea 30-120 min. 2-4 horas 5-16 horas

* Por via endovenosa, una vez alcanzado el pico de accién, ésta de-
crece progresivamente (no se mantiene).
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Después de 24 horas de aceptable estabilidad con
insulina cristalina fraccionada, se puede pasar al es-
quema de insulinoterapia habitual del paciente o iniciar
el que se le va a dejar ambulatoriamente, teniendo en
cuenta que durante agunos dias el paciente puede re-
querir mayores dosis por persistir una cierta resistencia
a la insulina. Esta suele vencerse totalmente sélo al cabo
de un par de semanas. En el paciente critico cuya dia-
betes se ha descompensado por tal motivo, conviene
dejar la insulina cristalina fraccionada mientras mejora
su problema de base. En aquel con historia de diabetes
tipo 2 podria ser mas eficaz una o dos dosis de insulina
NPH, aplicando la ultima tarde en la noche.

MONITOREO

Esta es la parte quizds més importante y de mayores
avances en los ultimos afios. Todos los esquemas que
hemos mencionado para controlar al naciente diabético
critico estan orientados a lograr una compensacion
gradual pero relativamente rdpida de la glicemia, y
solamente funcionan si cada paso se da en el momento
apropiado. Este momento depende fundamentalmente
de la evaluacion periddica de la glicemia y el grado de
cetosis.

Hasta hace algun tiempo se venian utilizando es-
quemas de ajuste de insulina basados en las cruces de
glucosuria y cetonuria, pero se ha demostrado que éstas
no reflejan los respectivos niveles sanguineos, al me-
nos no al punto de permitimos tomar decisiones del tipo
que hemos venido planteando. Hasta un 16% de los
pacientes con glucosuria negativa pueden tener glice-
mias superiores a 200 mg/dL y el hallazgo de una, dos,
tres o cuatro cruces puede estar reflejando cifras de
glicemia muy similares. La cetonuria, por otro lado,
puede incrementarse a medida que el paciente se com-
pensa por conversion de acido hidroxibutirico en ace-
toacético y puede persistir después de corregida la ce-
toacidosis, por el estado de ayuno.

Actualmente se hace indispensable que las unidades
de cuidado intensivo tengan un sistema de glucometria
rapida. Para ello sirven las tirillas reactivas como el
glucostix y el hemoglucotest que mediante la técnica
de glucosa-oxidasa dan una reacciéon colorimétrica
inmediata (maximo 2 minutos). Esta se puede interpre-
tar visualmente al comparar los colores con una tabla
(rango 20-800 mg/dL, con valores bastante aproxima-
dos) o mediante un reflectometro (glucometer II y re-
flocheck II, respectivamente) que da valores tan preci-
sos como los de un autoanalizador en rangos de 40 a
400 mg/dL (si se sale del rango, marca Low o High).
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Aunque existen otras marcas, éstas son las Gnicas que
tienen representacion en el pais para efecto de repara-
ciones y distribucion de tirillas (AMES y Boehringer,
respectivamente). En algunos centros aun se utiliza el
Glucometer I, también muy preciso, que funciona con
tirillas de dextrostix; éstas tienen el inconveniente de
que requieren un lavado previo a la lectura (las otras se
limpian en seco) y de que no permiten una discrimina-
cion visual confiable (s6lo se deben usar con aparato).

La cetonemia es otro examen que deberia hacerse
con mayor frecuencia en las unidades de cuidado in-
tensivo, siempre que se encuentre cetonuria. Consiste
simplemente en tomar una muestra de sangre, centrifu-
garla inmediatamente y hacer diluciones del plasma con
agua en tubos de ensayo (1:1, 1:2, 1:4, etc.); de cada
tubo se toma una gota y se aplica a una pastilla de ace-
test, igual que se hace con la orina. Si la reaccion es
positiva (color violeta) con diluciones de 1:2 o mas, se
considera que la cetonemia del paciente esta en un nivel
suficiente para producir acidemia e inclusive se puede
establecer una correlacion.

Aunque también seria ideal tener equipo para medir
gases arteriales, electrolitos, etc., si disponemos de
elementos para monitorizar la glicemia cada hora du-
rante las primeras 8 a 12 horas y de ahi en adelante antes
y después de las comidas, perfectamente podemos tomar
las decisiones necesarias para compensar al diabético.
El famoso pancreas artificial se puede reemplazar por
un equipo constituido por una enfermera y un médico
que al menos durante las primeras tres a cuatro horas
permanezcan al pie del enfermo observando la progre-
sion de su hidratacion, la reduccion de los signos clini-
cos de acidosis y la respuesta glicémica a la insulino-
terapia; también adoptando el resto de medidas de apoyo
segln el caso (antibidticos, oxigeno, etc.). El mismo
equipo deberia continuar al menos dirigiendo el mane-
jo hasta que el paciente esté plenamente compensado,
para evitar cambios en los esquemas que suelen ser la
principal causa de que el enfermo deba permanecer
varios dias en las unidades de cuidado intensivo.

COMPLICACIONES
Hipoglicemia: Aunque con el empleo de las micro-
dosis de insulina (en infusion) ésta es menos frecuente,
a/in se presenta. Los primeros sintomas aparecen
abruptamente y el diabético que ya conoce bien su
problema los reconoce adecuadamente, por lo cual hay
que creerle (en cuidado intensivo usualmente al paciente

no se le deja participar de su manejo).

P. Aschner

El manejo mas sencillo consiste en administrarle un
vaso de gaseosa corriente o dos cucharadas de azucar,
con lo cual se evita que progrese a la pérdida del cono-
cimiento. Su efecto, sin embargo, s6lo dura unos 10
minutos, por lo cual se debe proceder a administrarle la
porcion de la dieta que le correspondia ingerir. La
mayoria de las hipoglicemias ocurren porque alguna de
las porciones se retrasa o simplemente se omite; en
muchos hospitales, por ejemplo, la dieta fraccionada sélo
funciona hasta las 5 6 6 de la tarde (en ese caso se le
debe permitir al paciente que se haga traer un refrigerio
de la casa).

Si el paciente pierde el conocimiento, no se puede
utilizar la via oral. Si tiene una vena canalizada, lo mas
sencillo es administrar un bolo de 100 cc de dextrosa al
33% (o el equivalente que aporte 30 gramos). Si no la
tiene, lo ideal es disponer de glucagén: se aplica 1 mg
(1 ampolla) por via subcutanea o intramuscular y la
reaccion es casi inmediata. Cuando recupere la con-
ciencia, se prosigue con los pasos anteriormente men-
cionados.

Una vez controlada la hipoglicemia, se debe conti-
nuar con el esquema de insulinoterapia establecido,
salvo que la causa haya sido sobredosificacion. A veces,
después de una hipoglicemia, se decide suspender la
insulinoterapia y el paciente vuelve a descompensarse.

Edema cerebral: Casi siempre se presenta por el
abuso inicial de soluciones hipoténicas (como la solu-
cion salina al medio) y se caracteriza por un deterioro
del estado de conciencia que ya se habia mejorado. Con
frecuencia suele ser la causa de que el paciente se torne
irritable y rebelde (la otra causa puede ser hipoglice-
mia).

Insuficiencia cardiaca: Se presenta principalmente
en pacientes con enfermedad cardiaca previa en quie-
nes no se llevdo un adecuado monitoreo de la hidrata-
cion y de la funcion cardiovascular, y su principal cau-
sa es el exceso relativo de liquidos.

Resistencia a la insulina: Algunos pacientes pue-
den requerir dosis de insulina mayores a las de los es-
quemas aqui mencionados. Una vez iniciado el goteo
de insulina cristalina, si a la hora la glicemia no ha des-
cendido un 10% o mas de su valor inicial, se debe re-
petir el bolo inicial y si a las tres horas la glicemia per-
manece por encima de 300 mg/dL se debe duplicar el
goteo.

La resistencia a la insulina esta de hecho presente en
los casos de CAD ya que los niveles sanguineos alcan-
zados con la infusion de 5 a 10 ud/hora son del orden de
las 100-200 uU/mL, muy superiores a los necesarios



para controlar la glicemia en condiciones normales (30-
80 uU/mL).

Eventos trombdticos: Pueden presentarse tardia-
mente durante el manejo de la CAD o el SHOD. Son
secundarios a anormalidades en los mecanismos de
coagulacion y funciéon plaquetaria que se presentan
durante la hiperglicemia severa con hiperosmolaridad.
Se debe considerar la heparinizacion profilactica en
ancianos, comatosos e hiperosmolares severos.

Acidosis hiperclorémica: Ocurre principalmente en
CAD. Se encuentra un bicarbonato y un pH en limite
inferior normal o bajos, una brecha amonica normal y
un cloro alto. Puede durar varios dias sin causar mayor
problema. Se debe en parte al exceso de administracion
del anién y quizas a defectos en el tibulo proximal renal.
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Insuficiencia suprarrenal

W. Kattah

INTRODUCCION

La alteracion de la funcién suprarrenal conlleva una
disminucion en la produccién de glucocorticoides y/o
mineralocorticoides, y es consecuencia de una des-
truccion de la corteza adrenal (Insuficiencia suprarre-
nal primaria: ISP), o por déficit de secrecion hipofisia-
ria o hipotalamicade ACTH, o factor liberador de ACTH
(Insuficiencia suprarrenal secundaria y/o terciaria: ISS
o IST). El comienzo de la insuficiencia suprarrenal
puede ser agudo (ISA) comprometiendo seriamente la
vida del paciente, o cronico sin presencia de signos y
sintomas muy evidentes, factor por el cual puede pasar
desapercibido. Cualquiera que sea la causa es poco
comun, motivo que hace dificil su diagndstico, espe-
cialmente en los servicios de urgencias donde rara vez
se piensa en él. En la actualidad la ISA secundaria es
mas frecuente que la primaria por el creciente nimero
de cirugias hipofisiarias y el uso de radioterapia en
tumores de hipofisis, pero principalmente por el uso de

Dr. William Kattah C. Servicio de Endocrinologia, Hospital San José,
Fundacion Santa Fe de Bogota.

glucocorticoides como agentes inmunosupresores en
numerosas enfermedades a largo plazo.

La ISA primaria en paises desarrollados es causada
principalmente por alteraciones autoinmunes, constitu-
yendo hasta un 80% de los casos, asociado en ocasio-
nes a sindromes poliglandulares autoinmunes; o a in-
fecciones como TBC y micosis sistémicas. En los ulti-
mos afios se ha observado que la terapia de anticoagu-
lacién es una causa importante de hemorragia supra-
rrenal espontanea. Las infecciones sistémicas graves
como la sepsis por pseudomona 0 meningococo u otros
agentes infecciosos, especialmente en nifios, son rele-
vantes como causa de ISA. Ya se han informado casos
de SIDA que comprometen la corteza adrenal, y es
importante mencionar también la hipoplasia adrenal
congénita familiar. En Colombia las causas de ISA mas
frecuentes siguen siendo las infecciones, y dentro de
ellas las infecciones por hongos son de especial impor-
tancia (como la Blastomicosis Suramericana o Para-
coccidioidomicosis), constituyendo en algunos sitios la
causa mas frecuente. Las alteraciones hemorragicas se
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presentan en hombres mayores de 50 afios, principal-
mente asociadas a traumas, leucemias, linfomas, que-
maduras, insuficiencia renal aguda, tromboembolismo
pulmonar, y fundamentalmente en la terapia con anti-
coagulantes orales o heparina. Las metastasis tumora-
les son causas frecuentes de insuficiencia suprarrenal.

MANIFESTACIONES CLINICAS
Insuficiencia suprarrenal primaria crénica
Los sintomas fundamentales estan constituidos por
una triada presente en el 100% de los pacientes: debi-
lidad, pérdida de peso y anorexia. Otros son: pigmen-
tacion, 92%; hipotension arterial, 88%; sintomas gas-
trointestinales, 56% (vomito y diarrea); apetencia por
la sal, 20% e hipotension postural 12%. Los hallazgos
de laboratorio muestran: hiponatremia, 88%; hiperka-
lemia, 64%; hiperazoemia, anemia con eosinofilia y
linfocitosis, e hipoglicemia. La radiografia de térax
evidencia microcardia, y las suprarrenales pueden
mostrar calcificaciones hasta en 50% cuando la causa
es tuberculosis.

Insuficiencia suprarrenal secundaria crénica

La causa mas frecuente de ISS es la suspension
abrupta de la terapia con glucocorticoides de uso cro-
nico, y en segunda instancia la patologia de la region
hipotalamo-hipofisiaria especialmente tumoral, con sus
tratamientos quirurgicos y de radioterapia tradiciona-
les. La ISS generalmente se acompafa de déficit en la
secrecion de otras lineas hormonales hipofisiarias, lo
cual constituye un cuadro clinico de panhipopituitaris-
mo, ya que las células productoras de ACTH son las
mas resistentes a cualquier patologia.

La presentacion clinica puede ocurrir en un paciente
no diagnosticado, o durante un episodio de estrés de un
paciente ya conocido a quien no se le corrigi6 la dosis
de glucocorticoides previamente. Existen dos diferen-
cias clinicas fundamentales. La primera es la ausencia
de pigmentacién por la falta de producciéon de ACTH y
de sus péptidos relacionados derivados de la pro-opio-
melano-cortina. La segunda es la ausencia de las ca-
racteristicas del déficit de mineralocorticoides, funcion
preservada en ellos, hecho que disminuye las manifes-
taciones de deshidratacion, depleciéon de volumen y
anormalidades electroliticas. Ocasionalmente pueden
presentar hiponatremia dilucional por disminuciéon de
secrecion de agua libre. El paciente se queja de debilidad,
letargia, fatiga facil, anorexia, nduseas y ocasionalmente
vomito. Se describen artralgias y mialgias. La
hipoglicemia puede ser més severa en la ISP debido al
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déficit de secrecion de hormona de crecimiento (HGH).
Clinicamente pueden ser evidentes otras caracteristicas
como hipogonadismo, hipotiroidismo o evidencia de
hipersecreeidon tumoral de HGH, ACTH o Prolactina.

Crisis suprarrenal aguda

La ISA se presenta como complicacién aguda de la
insuficiencia suprarrenal croénica, tratada con gluco-
corticoides, ya sea primaria o secundaria, en pacientes
no conocidos. Generalmente existe exposicion a estrés
durante cirugia, trauma, deshidratacion, baja ingesta de
sal, vomito o diarrea. Los requerimientos de glucocor-
ticoides aumentan, y la incapacidad de la suprarrenal
de incrementar su produccion precipita la ISA.

El cuadro clinico se caracteriza por nauseas, vomi-
to, dolor abdominal (el cual puede semejar un cuadro
de abdomen agudo), hipotensidn arterial, apatia y con-
fusion mental. El paciente llega rdpidamente a una
severa deshidratacion y a estado de choque el cual, si
no es corregido en forma inmediata, pone en peligro la
vida del paciente. La hipoglicemia es frecuente. El
laboratorio muestra hiponatremia, hiperkalemia, linfo-
citosis y eosinofilia.

La hemorragia suprarrenal se presenta en entidades
agudas generalmente graves de tipo infeccioso, donde
las caracteristicas clinicas de hiperpigmentacion, pér-
dida de peso y sintomas gastrointestinales cronicos estan
ausentes. Esto hace que el diagndstico sea mas dificil.
El paciente presenta dolor, distension abdominal, rigi-
dez y signo de rebote, hipotension, fiebre, taquicardia,
cianosis, choque y muerte. El diagndstico de hemorra-
gia adrenal aguda debe ser considerado cuando hay
presencia de dolor abdominal, colapso vascular, hiper-
pirexia e hipoglicemia.

Diagnéstico

Una vez realizado el diagndstico clinico se pueden
practicar algunos exadmenes de laboratorio para confir-
marlo. Las muestras deben ser solicitadas inmediata-
mente se piense en el diagnostico; los resultados con-
firmatorios frecuentemente se tienen disponibles cuan-
do ya ha sido establecida la terapia, la cual no puede
esperar.

El cortisol plasmatico normal (10 a 25 mcg/dl) no
excluye el diagnostico; un cortisol mayor de 25 mcg lo
hace muy improbable. Un cortisol bajo o no detectable
en un paciente critico es confirmatorio.

El estimulo con ACTH es util en pacientes con en-
fermedad de Addison. La descarta cuando la respuesta
es mayor de 40 microgramos a los 60 minutos, o si



aumenta 20 microgramos por encima del valor basal
puede ser subnormal en caso de que la glandula esté
parcialmente comprometida, o puede no estimular la
secrecion confirmando el diagnostico. En ocasiones es
necesario realizar un test de estimulacidon largo con
ACTH cuando existen dudas con el test de estimula-
cion corto.

Los tests de hipoglicemia y de metopirona son im-
portantes en el diagndstico de la ISS. El test de hipo-
glicemia estd contraindicado en el diagndstico de la
enfermedad de Addison.

El ACTH se encuentra elevado en la enfermedad de
Addison y tiene utilidad en la diferenciacion de la ISP y
la ISS.

Tratamiento

El tratamiento de la ISA debe realizarse tan pronto
se piense en este diagnostico. Se inicia con la adminis-
tracion de hidrocortisona 100 mg IV cada 6 horas du-
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rante el primer dia o mientras persista el estado critico
del paciente. Se disminuye progresivamente hasta que
el paciente pueda ingerir la medicacién por via oral para
dejar una dosis de mantenimiento correspondiente a 30
60 40 mg de hidrocortisona. En caso de enfermedad de
Addison es necesario utilizar mineralocorticoides du-
rante su manejo cronico. Es necesario administrar so-
lucidn salina para restablecer el volumen intravascular
y dextrosa en agua destilada para corregir la hipoglice-
mia que frecuentemente acompaiia la ISA. Es funda-
mental la correccion de la causa desencadenante.
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Manejo de la crisis hipercalcémica

J. Portocarrero

DEFINICION

Se entiende por crisis hipercalcémica toda elevacion
severa de la concentracion del calcio sérico, usualmen-
te acompafiada de deterioro de la conciencia.

Esta hipercalcemia severa se encuentra con mayor
frecuencia en pacientes con enfermedades malignas y
de su tratamiento, rapido y correcto, depende, con fre-
cuencia, la supervivencia del paciente. En estos pa-
cientes hay tendencia al sobretratamiento; para evitarlo
se recomienda tratar al paciente y no los resultados de
una prueba de laboratorio.

MANEJO
La disminucién de la concentracién de calcio en el
liquido extracelular puede obtenerse de tres maneras:
1. Aumentando la excrecion renal de calcio. 2. Dismi-
nuyendo su liberacion del hueso o aumentando su pre-
cipitaciéon en el mismo. 3. Disminuyendo su fraccion
ionizada por medio del uso de agentes quelantes.

Dr. Julio Portocarrero. Departamento de Medicina Interna, Seccion de
Endocrinologia, Fundacion Santa Fe de Bogota
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Aumento de la excrecion renal de calcio

Este objetivo se logra produciendo una expansion del
volumen del liquido extracelular con solucion salina.
Para lograrlo de manera adecuada debe procederse a
conseguir un acceso venoso apropiado; en general se
recomienda colocar una linea venosa central, que cum-
plira con la doble funcién de permitir la administraciéon
requerida de liquidos parenterals y la medicion fre-
cuente de la presion venosa central.

La velocidad de la infusién inicial de solucién salina
dependera de la hipovolemia presente en el paciente y
de su estado cardiovascular previo. En términos gene-
rales se recomiendan 200 a 300 mL por hora hasta ob-
tener una buena presiéon venosa, una adecuada presion
arterial y una frecuencia cardiaca normal; adicional-
mente el volumen de orina no debe ser inferior a 3.000
mL en 24 horas.

Vale la pena insistir en que "un buen volumen de
orina" en pacientes con hipercalcemia no es evidencia
de normovolemia, pues aquella produce un cuadro de
diabetes insipida nefrogénica.

La administracion de furosemida en dosis de 60 a 80
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mg por via intravenosa aumenta, ain mas, la perdida
renal de calcio. Sin embargo, es mandatorio tener cer-
teza de que hay ligera hipervolemia antes de adminis-
trar esta droga y seguir muy de cerca el balance de li-
quidos una vez administrada para evitar hipovolemia.
Lo anterior es necesario teniendo en cuenta que la hi-
povolemia es un poderoso mecanismo retenedor de
calcio, pues aumenta su reabsorcion tubular. La admi-
nistracion de furosemida a un paciente hipercalcémico
hipovolémico se considera mala practica médica.

La hemodialisis y la didlisis peritoneal con soluciones
sin calcio se han empleado en situaciones extremada-
mente graves. Nuestra recomendacion es reservarlas
para pacientes con hipercalcemias que excedan los 13.5
mg/dl y falla renal concomitante.

Disminucién de la liberacién de calcio por parte del
hueso y aumento de su precipitacion en el mismo

Hay algunos agentes terapéuticos que inhiben la
reabsorcion Osea; la eleccion de uno o varios de ellos
depende en gran parte del proceso patologico que esté
ocasionando la hipercalcemia.

El antibidtico citotdéxico mitramicina, en dosis muy
inferiores a las quimioterapéuticas, es uniformemente
efectivo para controlar la hipercalcemia. Una dosis tnica
de 25 microgramos por kilogramo de peso corporal
reduce y mantiene los niveles de calcio durante apro-
ximadamente 7 a 10 dias. Debe tenerse en cuenta que
esta droga es hematotoxica, hepatotéoxica y nefrotoxi-
ca; por lo tanto no debe administrarse a pacientes con
compromiso de estos 6rganos sin un concepto previo
de los expertos en la materia.

Los glucocorticoides son altamente efectivos en
hipercalcemias causadas por enfermedades granulo-
matosas, intoxicacioén por vitamina D y A, mieloma
multiple y otras enfermedades hematolégicas y, final-
mente, carcinoma de seno. Se recomiendan dosis ini-
ciales de 100 a 200 mg de hidrocortisona o su equiva-
lente diariamente. La respuesta se obtiene 48 a 72 horas
después de iniciado el tratamiento. La disminucion de
la dosis debe hacerse progresivamente teniendo en
cuenta la entidad que originalmente causé el problema.
En algunos pacientes se han utilizado los glucocorti-
coides como tratamiento crénico de la hipercalcemia.

J. Portocarrero

La indometacina, droga inhibidora de la sintesis de
prostaglandinas, es de utilidad en la llamada hipercal-
cemia humoral maligna. Esto es, en neoplasias que
producen sustancias solubles con actividad de hormo-
na paratiroidea (prostaglandinas).

La calcitonina es un potente inhibidor de la activi-
dad osteoclastica; adicionalmente aumenta la excrecion
renal de calcio. La dosis recomendada es de 2 a 8 uni-
dades por kilogramo de peso corporal, por dia, admi-
nistradas por infusidon intravenosa continua o reparti-
das en 2 a 4 inyecciones intramusculares. Esta hormo-
na es efectiva inicialmente, pero con frecuencia se
observa resistencia a su accion hipocalcemiante después
de unos dias de uso. Este fendémeno se ha llamado de
"escape" y se ha explicado de diversas maneras.

Las sales orales y parenterales de fésforo son muy
efectivas para reducir la calcemia y la calciuria. Estos
efectos se han atribuido a precipitacion de sales de cal-
cio en el hueso y en los tejidos blandos. EI mayor pro-
blema estriba precisamente, en que pueden causar cal-
cificaciones por fuera del esqueleto, como por ejemplo
en el rifion y llevar a insuficiencia renal. Su uso esta
absolutamente contraindicado en pacientes con hiper-
fosfatemia y con insuficiencia renal. Recomendamos
reservar su uso para situaciones muy especiales, previo
concepto de expertos en la materia.

Disminucién de la fraccion ionizada de calcio con
agentes quelantes

El 4cido etilendiaminotetracético (EDTA) adminis-
trado intravenosamente forma un quelato estable con el
calcio, el cual es excretable. Sin embargo, su accion es
transitoria, es nefrotéxico y produce irritacion dolorosa
en las venas por las que se inyecta. Por las razones
expuestas se ha abandonado progresivamente y no se
usa en la actualidad.

Para terminar, debemos insistir en que la base del
tratamiento de la hipercalcemia severa es la expansion
del volumen del liquido extracelular, tal como se dis-
cutié6 anteriormente. Todas las deméas medidas son
complementarias y nunca sustitutivas. El manejo cro-
nico de la hipercalcemia depende de la enfermedad
primaria que la esta ocasionando.
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Vision clinica, fisiopatologica y conceptual como acercamiento terapéutico

C. Gaviria

INTRODUCCION

El choque séptico ha sido y seguird siendo causa de
alta mortalidad en pacientes quirirgicos y traumatiza-
dos. En estas lineas el autor pretende integrar en un
marco fisiopatoldégico conceptual y por lo mismo apli-
cable a innumerables, si no a todas las circunstancias,
que en forma patolégica comprometen al ser humano
en el fenomeno séptico.

Bajo estas consideraciones se da por entendido el que
dichos aspectos son la base de una clinica que posee un
aspecto visible y cuantificable por métodos corrientes,
y una especie de espectro invisible y temible cuando su
expresion acarrea un grave desequilibrio metabdlico-
inmunolégico, que por supuesto requiere laboratorio un
tanto mas sofisticado con medicién de aminoacidos,
acido lactico, etc.

CUADRO CLINICO

Cléasicamente el cuadro clinico comprende hipoten-
sion moderada, taquicardia, fiebre, disminucion del
gasto urinario y cambios del sensorio. La piel se en-
cuentra caliente contrastando con cuadros de choque de
otras etiologias, de alli el nombre de choque caliente.
En grados extremos, sin embargo, un cuadro compati-
ble con choque cardiogénico puede verse con hipoter-
mia, trastornos mentales severos y piel fria.

Los andlisis de laboratorio muestran leucocitosis
(>10.000; habitualmente mas de 20.000), con desvia-
cién a la izquierda y granulaciones toxicas. En ocasio-
nes puede verse leucopenia. Los valores de nitrégeno
ureico aumentan. Los cultivos son positivos en un 30 a
50%, segun el germen vy, el laboratorio.

Lo mas importante sigue siendo la sospecha clinica
sobre un foco o proceso séptico que habitualmente
acompafia a un paciente traumatizado o quirtrgico
grave, dos o tres dias después de llegar al hospital o en
el post-operatorio.

El cuadro clinico secundario a sepsis por enferme-
dades del tracto respiratorio superior o del sistema ner-
vioso (absceso retrofaringeo, sinusitis, meningitis) debe
sospecharse por los datos clinicos propios: dolor, dis-
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fonia, rigidez nucal, petequias y exantema. El examen
cardiopulmonar puede revelar soplos o signos de con-
solidaciéon. Debe buscarse el absceso perineal en pa-
cientes diabéticos y la peritonitis en cirroticos. Las frac-
turas abiertas son un foco de entrada, al igual que en
quemados la pérdida de la barrera protectora de la piel
(pseudomonas en particular). En pacientes sometidos a
quimioterapia, esteroides o en falla renal, el examen
fisico debe ser detallado, al igual que en los extremos
de edad.

El clinico debe considerar la susceptibilidad del
paciente critico a las infecciones, dado que esta sujeto a
trastornos en practicamente todas las lineas de la de-
fensa inmunoldgica; comenzando por la piel (cirugia,
trauma, quemadura, exfoliacion por sindrome de cho-
que toxico); los granulocitos pierden su capacidad fa-
gocitaria normal (por deficiente quemotaxis o libera-
cion de proteasas), los macrofagos y linfocitos pierden
funciones inmunes y las barreras mucosas permiten la
exposicion de receptores a bacterias que facilitan la
colonizacién por adherencia de la flora enddgena del
arbol respiratorio superior. Existe colonizacion del es-
tomago por el uso de antidcidos y cimetidina, mere-
ciendo enfatizarse que en hospitalizados criticos, la
sobreinfeccion habitualmente es enddgena; de acuerdo
con el sistema o foco que pueda ser identificado entonces
puede pensarse en un germen.

Cuando el paciente ha sido sometido a diversos
esquemas terapéuticos (antibidticos) debe pensarse en
candida u otros gérmenes oportunistas. Si la historia
conduce al sindrome de inmunodeficiencia adquirida,
los gérmenes corrientes se encabezan con Pneumocys-
tis carinii.

En términos generales, para la decision terapéutica
(quirtrgica y/o farmacologica) el clinico debe tener en
cuenta el foco: peritoneo (post-quirurgico o post-trau-
matico); aparato genital femenino: en miometritis y
lesiones exfoliativas que hacen pensar en choque toxi-
co; piel en quemaduras o exposicién de tejido blando
por aplastamiento o desprendimiento traumatico; mus-
culo: por sindromes comprensivos con peligro de gan-
grena 0 mucormicosis; region retrofaringea: abscesos
por anaerobios, y en pulmdn por diversas neumonias.
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También debe considerarse el grado de contaminacion
al momento de la consulta y la historia de enfermeda-
des subyacentes o de tratamientos de tipo inmunosu-
presor.

Las manifestaciones sistémicas de la sepsis son uti-
les para definir el germen, asi como la rapidez que
amerita la intervencion terapéutica, debiendo tener en
cuenta varias de ellas. Si hay disminucidén progresiva
de plaquetas y otros datos de coagulacion intravascular
diseminada (PT, PTT y fibrindgeno alterados), falla
hematoldgica, petequias, alteracion del sensorio por
insuficiencia hepatica o si hay sangrado digestivo.
Conocer si existen pruebas cutdneas alteradas, insufi-
ciencia respiratoria progresiva con edema pulmonar, hi-
potension refractaria a liquidos e inotropicos; si el solo
aspecto del paciente sugiere compromiso toxico severo
o si hay insuficiencia renal progresiva.

Todo compromiso sistémico es parte del proceso
séptico, y entonces el andlisis de cada uno de los siste-
mas siempre serd parte de su reconocimiento clinico, lo
que hace mas problable el diagnostico de sepsis cuando
existen alteraciones multisistémicas.

FISIOPATOLOGIA

En el andlisis del cuadro mas dramatico de cualquier
circunstancia que cause agresion fisica, quimica, bio-
logica, toxica, farmacoldgica o sicologica, se deben
considerar varios conceptos, que se resumen teniendo
en cuenta que el "activador" (insulto de diversa indole)
causa la "movilizacion" de "mediadores": 1) Sistema
Nervioso Central, 2) elementos inflamatorios y 3) ce-
lulares de tipo quimico, que al interactuar con énfasis
en cualesquiera de ellos ocasiona dafio (s) en 6rganos
blancos o "efectores" como el pulmoén (en sepsis por
mediadores tipo 2); cerebro (por mediadores tipo 3 en
isquemia- anoxia); pulmon (otra vez por tipo 1 en hi-
pertension endocraneana, etc.).

De estas consideraciones se desprende el que dada
la interrelacion entre dichos 6rganos o sistemas, sus
hormonas, enzimas o productos quimicos, toda expli-
cacioén que derive de investigaciones diversas hacia un
solo factor etiologico, en particular en sepsis, ha de
integrarse de acuerdo con las caracteristicas en intensi-
dad y duracién, sin que pueda decirse de un solo factor
inicial o "eslabon perdido", y sin detallar factores inhi-
bidores de los inhibidores, o de los activadores, y fac-
tores genéticos o locales de crecimiento celular.

HEMODINAMIA Y METABOLISMO
La respuesta que la sepsis motiva en el organismo

C. Gaviria

conlleva aspectos definidos por varios autores, que
posiblemente se derivan de elementos de tipo celular.
Por ejemplo, Siegel ha caracterizado la respuesta como
proveniente de un deterioro endotelial que cursa con
vasodilataciéon como parte de la sepsis propiamente
dicha, generando un paso rapido de la sangre con
aumento compensatorio del gasto cardiaco (resistencia
vascular periférica baja, gasto alto, entrega de oxigeno
aumentada y utilizacion periférica adecuada): Tipo A;
dicha respuesta podria ser debida a liberacién de qui-
ninas y catecolaminas con interacciéon de prostaglandi-
nas y FNT (caquectina). Puede ser que la respuesta
vasodilatadora se origine también en la alteracion que
el esfinter de tono alfa sufre al requerir mayor cantidad
de calcio para ejercer su accion.

En la tipo B, la respuesta es similar, con excepcion
de la baja utilizacion periférica de O2 por formacion de
microtrombos originados por la accion de C3ay CSa; a
nivel pulmonar existe aumento del flujo sanguineo con
cortocircuito secundario sin compromiso parenquima-
toso propiamente dicho.

Posteriormente, en la respuesta tipo C al existir
compromiso parenquimatoso pulmonar con Sindrome
de Dificultad Respiratoria del Adulto, se presenta hi-
poxémia que depende ademds de la accion de la pros-
taglandina E2 que impide la vasoconstriccion hipdxica
normal, que a su vez evita el cortocircuito. Hay enton-
ces disminucién en la entrega periférica, y con los
microtrombos ya descritos se genera una pobre utiliza-
cidn periférica, por cuanto ahora la difusion del oxige-
no ha de ser por un espacio mayor en el didmetro a cubrir,
lo que hace que el PO2 de retorno sea mayor a lo nor-
mal (utilizacion tisular de oxigeno dependiente de la
entrega).

En una fase mas grave y no necesariamente poste-
rior, ocurren fendmenos tisulares iguales, pero el gasto
cardiaco disminuye en forma notable por baja contrac-
tilidad secundaria a posible liberacion del factor depresor
mioc8rdico, caquectina o endorfinas, que hacen una
clinica tan dramatica como la de cualquier choque car-
diogénico.

Parece ser que, cuando se analizan diversos para-
metros metabdlicos como aminoacidos, acidos grasos
(BOHB), concentraciones de lactato-piruvato y valores
de potencial redox (NADH/NAD), se puede concluir
que las concentraciones de acidos grasos de cadena larga
tienden a bloquear la entrada de otros sustratos al ciclo
de Krebs (glucosa, aminodcidos), lo que a su vez ori-
gina respuestas hemodindmicas compatibles con las
descritas.
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Metabdlicamente en general, al inicio se usan aci-
dos grasos en forma adecuada segun la valoracion de
calorimetria y coeficiente respiratorio; esta utilizacion
puede estar mediada por caquectina y se interrelaciona
con otras citokinas (IL-1). Cuando se aprecia que la
endotoxina eleva la caquectina, puede deducirse que ésta
motiva la protedlisis, la gluconeogénesis y otras altera-
ciones que cursan incluso con la elevacion de hormo-
nas catabodlicas. Por otro lado, ella posee estrecha rela-
cion con la IL-1 y seguramente con otras citokinas, lo
que hace que la accion deletérea sea sinérgica.

El higado, ante la presencia de sepsis crea un meta-
bolismo dependiente de la degradacion o catabolismo
muscular hasta cierto punto, cuando ciertos aminoaci-
dos han de pasar a ciclo de urea y de alli son reciclados
a glucosa siendo que en vez de entrar al ciclo de Krebs
(metionina y treonina) forman con el amonio el acido
aminobutirico, lo que revela en parte la incapacidad del
organo de regenerar NAD y mantener el potencial re-
dox, resultando todo ello en incapacidad del sustrato
para llegar a la mitocondria y formar fosfatos de alta
energia; de alli, las propias hormonas no pueden regu-
lar, ya que a su vez dependen del AMP ciclico que se
halla severamente alterado por disminucion del ATP del
citosol.

Respecto al calcio, puesto que éste se halla ligado a
la funcion de la bomba Na-Ca, habra dificultad mito-
condrial para remover el hidrogeniéon H+ cuando baja
la energia. También al elevarse los niveles de acidos
grasos de cadena larga Acetil CoA, impiden el trans-
porte de H+ en la membrana mitocondrial, que podria
deberse a deficiencia de carnitina intracelular, lo que a
su vez inhibiria la lanzadera malato-aspartato de H+
importante en el acumulo de energia como ATP.

CONTROL METABOLICO
CON COMPONENTES NUTRICIONALES

El musculo en circunstancias de sepsis (sepsis, cho-
que séptico y FMS) usa aminoacidos de cadena ramifi-
cada (AACR), leucina, isoleucina y valina, como sus-
trato energético, y degrada proteinas para enviar al
higado alanina y glutamina como base para formacion
de glucosa para corazén y cerebro. El higado no puede
responder a las exigencias de reconstruccion de tejidos
por falla de proporciéon adecuada de sustrato para sin-
tesis proteica (isoleucina) teniendo ademas que llevar a
cabo su accion bajo influencia de glucagén y hormona
de crecimiento, lo que le obliga a utilizar acidos grasos
de cadena corta en forma preferencial o también trigli-
céridos de cadena media. Los acidos grasos polidesa-
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turados también pueden utilizarse en mezclas especia-
les (mas omega 3 que omega 6), que evitan la activa-
cion de prostaglandinas (PG E2), las cuales inhiben
respuestas inflamatorias.

Por otro lado, el tejido periférico usaria acidos gra-
sos de cadena larga y que se metabolizan, originando
triglicéridos en plasma; respecto al metabolismo de
aminoacidos algunos han promovido el uso del amino-
acidograma como indice pronoéstico, asi si la prolina
aumenta, ya que s6lo puede ser metabolizada en el
higado, presagiaria falla hepatica.

TERAPEUTICA: INTERVENCION GRADUAL
SOBRE UNA HISTORIA CLINICA

De forma practica puede anotarse que la sepsis es un
espectro de cuadros clinicos que contienen la septice-
mia, el choque séptico y la falla multisistémica. Ellos
poseen en algin momento los tipos propuestos por
Siegel y seglin ese momento, el clinico juzgara la in-
tervencion.

Es obvio que en el caso de cualquier trauma, cirugia
complicada, etc., el proceso de intervencion terapéuti-
ca comienza por drenaje de focos sépticos, evitar hema-
tomas y debridamiento de tejido necroético.

Teniendo en cuenta la gravedad del trauma y la res-
puesta hormonal inicial (catabdlica), se inicia nutricion
parenteral con suplemento de aminodcidos habitual-
mente a los dos dias (2 a 5) de estabilizado el paciente.

En la evolucion "complicada" de un paciente, la
intervencidon quirirgica programada "open-packing",
con debridamiento, limpieza sin drenes, toma de culti-
vos y terapia antibidtica consecuente seran cruciales.

El uso de diversas soluciones nutricionales enterales
o parenterales de origen proteico (o caldrico) y lipido
son mas que convenientes a un proceso determinado en
la evolucion del paciente, y seguirdn correspondiendo
en nuestro medio a la disponibilidad de las mismas y
desgraciadamente a la capacidad econdmica del pa-
ciente.

El uso de antibidticos en un paciente critico debe
considerar el uso previo, el germen prevalente en el
hospital o en la Unidad de Cuidado Intensivo, el grado
de invasion (intubacidn, catéteres) del paciente y el que
la propia flora del paciente (Gram negativos) coloniza
e invade el arbol respiratorio superior por factores de
baja inmunidad, alteraciones en la normal poca adhesi-
vidad de las mucosas a las bacterias, baja en las inmu-
noglobulinas locales y uso de antiacidos y bloqueado-
res H2. Nuevamente, al igual que con la nutricién, el
antibiotico a usarse depende de la disponibilidad del
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mismo y de las circunstancias econémicas del pacien-
te.

Finalmente, las medidas de base en el choque séptico
dependen de las complicaciones propias del componente
multisistémico como coagulacion intravascular dise-
minada (con baja de plaquetas y sangrado) y falla res-
piratoria (por sindrome de dificultad respiratoria del
adulto), falla cardiaca (por baja contractilidad), falla
hepatica (por deterioro metabolico), falla cerebral (por
acumulacion de cetoglutaramato por deficiente meta-
bolismo hepatico con alteracion en la proporcion de
A ACR aaminoacidos aromaticos con consecuente alte-
racion de la barrera hematoencefalica y coma), etc.

El soporte inotroépico debe ser generoso pero con-
trolado, en lo posible mediante Swan-Ganz, con la
medicion de entrega y utilizacion de oxigeno. El soporte
respiratorio y metabdlico debe ir de la mano con la
sospecha de foco séptico para obligar a su drenaje. La
intervencion terapéutica mas exitosa es la prevencion
(cirugia temprana y maximo soporte).

Es motivo de debate si las medidas que inciden sobre
los mediadores (SNC, cascadas inflamatorias y ele-
mentos celulares) sirven. La creacion de vacunas para
reacciones bacterianas o la induccién de inmunidad con
diversos productos (Suramin), o la proteccion contra
virus (Acyclorir, vidaravina), u hongos o el bloqueo de
produccion de PG (ketoconazol) sea util en prevencion
de SDRA. En forma preliminar parece ser util; el trata-
miento con esteroides (bloqueo de sensibilizacion de
polimorfonucleares a C3a y C5a) y bloqueo de sintesis
de PGS no es util.

El uso de bloqueadores de endorfinas tampoco pa-
rece ser razonable; sobre el uso de la glicoproteina de
accion opsodnica se ha especulado suficiente y los tra-
bajos no indican una clara indicacion para su uso.

En resumen, el manejo terapéutico de la sepsis con-

tinua cifiéndose a los aspectos de soporte vital conven-
cional que aseguren la entrega de oxigeno adecuada a
mas del drenaje del foco séptico, temprano, eficaz y
continuado. Las medidas quimicas (bloqueo de radica-
les libres con superoxido dismutasa, vitamina C, allo-
purin o clorpromazina) no han probado ser utiles, ex-
cepto en el conocimiento de las bases del problema.
Medidas bioquimicas (bloqueo de PGS, de histamina,
serotonina, etc.), tampoco lo son en forma contunden-
te.;

La busqueda incesante de la causa "Unica" de la
respuesta que motiva la sepsis en el organismo ha de
continuar, mas la respuesta conceptual ya esta confor-
mada. Si se acepta que la sepsis mas que ninguna otra
entidad clinica causa compromiso multisistémico, y cada
sistema a su vez interactiia con los demas, la clave del
manejo siempre se fundara en la oportuna intervencion
sobre la misma (foco) y su prevencidon (maniobras qui-
rurgicas de limpieza periodica; "open-packing" y de-
bridamiento) con menor pero importante énfasis en el
soporte nutricional (hepatico) e inmunoldgico (Siste-
ma Reticular Endotelial).
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Malaria

H. Torres

INTRODUCCION
En 1940 se estim6 la incidencia de malaria en 300
millones de casos en el mundo, y la mortalidad en 3

Dr. Hernan Torres Iregui: Jefe del Departamento M@dico, Hospital Militar
Central. Profesor de Medicina, Universidad Militar Nueva Granada.
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millones anuales: una muerte cada 10 segundos. Como
consecuencia, la OMS inicié la campafia para la erra-
dicacion de la malaria, con lo cual se logr6 una notoria
reduccion en su incidencia, y en algunas partes erradi-
carla por completo.
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Malaria

Desafortunadamente, el optimismo quizéds exagera-
do que se desperto, la expectativa por las investigacio-
nes sobre inmunidad y vacuna al tiempo con la apari-
cion de factores incontrolables de indole social, politi-
co y econdmico, nos han conducido a la situaciéon ac-
tual de la enfermedad en el mundo, apenas diferente de
la de 1940: 300 millones de casos al afio, 1 millon de
muertes de nifios en Africa. El optimismo de las cam-
paiias de erradicacion ha cedido paso al realismo de los
programas de control de la enfermedad.

En Colombia se presentaron cerca de 600.000 casos
en 1982 y la tendencia durante los ultimos afios es sos-
tenida; no conocemos la mortalidad. Son varias y va-
riadas las razones del fracaso en las campafias de erra-
dicacion de la enfermedad en Colombia. La migracion
de personas y comunidades no inmunes hacia areas
endémicas, es de una gran importancia y de dificil
control. Pero, tal vez, la mas definida es la falla en la
lucha contra el vector, debida, a su vez, a diferentes
factores como la aparicién de mosquitos resistentes al
DDT, al cambio en los hébitos bioldgicos del vector que
impide la accidon de insecticidas, y a la inoperancia de
los programas de fumigacion en las areas mas aparta-
das.

Se espera algun resultado con otros sistemas de
control del vector, como nuevos insecticidas, peces,
plantas y otros insectos larvivoros, lucha bacteriologi-
ca contra el anofeles, etc. Sin embargo, ninguno de estos
mecanismos parece ser de utilidad real y de importan-
cia practica y, ademas, parecen ser menos eficaces que
las medidas de sanidad ambiental, control de pozos y
aguas, mosquiteros y repelentes.

Los nuevos conocimientos en los mecanismos de
defensa del huésped seran de gran utilidad para apro-
vecharlos en conjunto con nuevas medidas inmuno y
quimioterapéuticas. Asi, el conocimiento de la reaccion
inmunoloégica contra el parasito intraeritrocitario a tra-
vés de la formacidén de anticuepos contra elementos
antigénicos que se localizan en la membrana del eri-
trocito dard lugar a nuevas formas de vacunas al iden-
tificar y sintetizar los aminoacidos de estos "Knobs" o
prominencias de la superficie del hematie. Los factores
que gobiernan la invasion del eritrocito por los plas-
modios son bien complejos, y tienen que ver con re-
ceptores en la membrana de aquel que al poderse ma-
nipular, en un futuro, podria dar origen a un nuevo tipo
de elementos en el control de la enfermedad.

Aunque hay nuevos métodos diagndsticos de la
enfermedad (por ejemplo, para detectar los anticuerpos
circulantes, que son de utilidad al seleccionar donantes
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en bancos de sangre y en algunos casos dificiles), to-
davia los sistemas clasicos de identificar las formas
sanguineas en la gota gruesa son los ideales. Los re-
cuentos parasitarios son utilizados rutinariamente para
juzgar la severidad y la respuesta de la enfermedad a
los medicamentos. Las nuevas técnicas en el manejo de
los enfermos criticos han mejorado la sobrevida de
numerosas personas que antes fallecian por malaria
cerebral e insuficiencia renal.

La investigaciéon en quimioterapia ha resurgido y se
conocen nuevas familias de medicamentos potencial-
mente Utiles y se han ubicado correctamente algunos ya
conocidos desde antes como las tetraciclinas y la clin-
damicina. El concepto del tratamiento con base en va-
rios medicamentos prevalece sobre la monoterapia, para
evitar la aparicion de cepas resistentes.

Malaria por P. vivax

En Colombia solamente se han informado con cer-
teza casos de malaria por P.falciparum y P. vivax. La
predominancia de uno u otro en una region es variable,
inclusive en una misma temporada. La infeccién por P.
vivax rara vez causa enfermedad severa. La importan-
cia de reconocerla, radica en el tratamiento de las for-
mas intrahepaticas (hipnozoitos) con primaquina.

El esquema de tratamiento tradicional es efectivo en
la infeccidon por P. vivax. En Colombia solamente se
han informado unos pocos casos de resistencia a la
primaquina y ninguno a la cloroquina.

Cloroquina 10 tabl. 4-2; 2; 2;

Primaquina 14 tabl. 1 diaria por 14 dias.

Las personas con deficiencia de Glucosa 6-Fosfato
Dehidrogenasa pueden desarrollar hemolisis con este
tratamiento.

Malaria por P.falciparum

Es la forma grave de la malaria. Puede presentarse
clinicamente de diferentes maneras, segiin que el hués-
ped sea inmune, medianamente inmune o no inmune.

La forma croénica s6lo se presenta en personas in-
munes que viven en regiones endémicas. Algunas ve-
ces es subclinica y solamente se reconoce al buscar
rutinariamente parasitos o cuando una enfermedad in-
terrecurrente hace mas susceptible al huésped, apare-
ciendo la fiebre y los otros sintomas.

Las formas agudas se presentan casi siempre en
personas no inmunes o que han perdido temporalmente
la inmunidad. Se caracterizan por numerosos sintomas:
fiebre, escalofrio, vomito, diarrea, astenia y coluria.
Usualmente las parasitemias son importantes: por arri-
ba de los 25.000 a 50.000 hemoparasitos por mm. Si no
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se trata oportunamente, puede dar lugar a numerosas
complicaciones de tipo cerebral, renal y hematolédgico,
principalmente.

La mortalidad guarda relacion con el grado de
parasitemia. La parasitemia guarda relaciéon con la
inmunidad, y, sobre todo, con la prontitud con que se
inicie un tratamiento efectivo.

Las complicaciones de la infeccion severa por P.

falciparum son consecuencia de las caracteristicas bio-

l6gicas del hemoparasito. Tal vez, las dos mas signifi-
cativas son: A. El P. falciparum parasita los globulos
rojos sin predileccion. Por esta razén son posibles pa-
rasitemias tan grandes. B. Las formas eritrocitarias mas
activas, esquizontes, particularmente, taponan los ca-
pilares tisulares, en donde se agrupan entre si o con otros
elementos celulares sanguineos, como plaquetas o glo-
bulos rojos.

Estas caracteristicas explican el porqué de la isque-
mia producida por obstruccion capilar como principal
mecanismo patogénico de la malaria cerebral, de la
insuficiencia renal aguda y de otras complicaciones. La
hemolisis severa aumenta la isquemia y, ademas, pue-
de inducir coagulaciéon intravascular y consumo de
materiales de coagulacion, situacion que también es
agravada por alteracion funcional y numérica de la
plaqueta, que ocurre en casi todos los casos de malaria.
El papel de la reaccion inmunolodgica, si bien es im-
portante, no es definitiva en las complicaciones de la
infeccion aguda. Es mas importante cuando la infec-
cién es cronica o sostenida.

TRATAMIENTO

1. Infeccion cronica en pacientes inmunes (re-
cuentos parasitarios usualmente menores de 10.000).

Cloroquina 10 tabl. 4-2; 2; 2 (puede omitirse)

Sulfadoxina 1.500 mg (3 tabl.) (una dosis)

Pirimetamina 75 mg (3 tabl.) (una dosis)

Se deben adicionar 3 tabletas de primaquina como
gametocida.

De acuerdo con estudios recientes, la amodiaquina
conserva un grado importante de eficacia contra P. fal-
ciparum en Colombia, por lo que podria sustituirse la
cloroquina por este medicamento en dosis iguales.

2. Infeccion aguda en pacientes no inmunes
(usualmente parasitemias mayores de 25.000, ocasio-
nalmente mayores de 50 a 100.000). Con o sin dato de
resistencia a la cloroquina.

A. Casos moderados: Quinina por via oral 10-20 mg/
kg/dia por 7 dias. Sulfadoxina 1.5 gm (una dosis). Piri-
metamina 75 mg (una dosis).

H. Torres

B. Casos graves: Quinina por via intravenosa 20 mg/
kg/dia, dividida en dos o tres dosis, disuelta en dextrosa
para infusion, por un minimo de tres dias consecutivos.
Sulfadoxina 1.5 gm (una dosis). Pirimetamina 75 mg
(una dosis).

En casos de severa insuficiencia hepatica o renal, la
quinina se puede calcular a 10 mg/kg/dia y prolongar
dos o tres dias adicionales.

Dexametasona

Los corticoides se han recomendado en el tratamiento
de la malaria cerebral. Sin embargo, no hay evidencia
que demuestre su utilidad. Por el contrario, los unicos
estudios publicados indican un efecto perjudicial, por
lo menos en la aparicion de complicaciones adicionales
como infecciones bacterianas y hemorragias gastroin-
testinales.

Hemodialisis o dialisis peritoneal

La insuficiencia renal aguda (IRA) es otra compli-
cacion frecuente de la malaria por P. falciparum. Ocu-
rre casi siempre en casos con grandes parasitemias,
severa hemolisis y compromiso cerebral. Se reconocen
dos tipos de IRA en malaria, aparte del compromiso
glomerular por complejos inmunes:

A.La IRA de tipo hemodinamico, mas comun, que
mejora rapidamente cuando el tratamiento antimalari-
co es efectivo. Su tratamiento implica una reduccion
importante de la parasitemia, de lo contrario progresa a
necrosis tubular aguda (NTA). No mejora simplemente
con hidratacion, lo que la diferencia de otras formas
funcionales de IRA. Creemos que la misma obstruccion
capilar por células parasitadas y hemoparasitos, es la.
principal causa.

B. En casos mas graves, o cuando existen otros fac-
tores adicionales, se presenta la NTA. Esta forma de
IRA no difiere en nada de otros tipos de NTA. Su causa
es isquémica y su tratamiento se orienta a evitar la muerte
por uremia, mientras se regeneran los tibulos. Puede
ser necesario practicar hemodialisis o dialisis peritoneal.
En algunas oportunidades es debida a la hemoglobi-
nuria.

MEDIDAS GENERALES
Muy importantes en el tratamiento de un paciente
con malaria grave son las medidas generales. Se deben
llevar a cuidado intensivo cuando hay trastornos de la
conciencia para evitar la sobreinfeccion bacteriana,
principalmente en pulmones. Debe hacerse un control
hidroelectrolitico estricto y vigilancia de la respuesta al



tratamiento mediante la observacion clinica cuidadosa
y los recuentos parasitarios periddicos.

Los casos mas graves usualmente tienen infecciones
bacterianas sobreagregadas por gérmenes hospitalarios,
que se deben identificar oportunamente y tratar con
energia, antes de que se desencadene la coagulopatia
de consumo. Cuando aparece esta ultima, el prondstico
es muy malo. Con frecuencia hay anemia megaloblés-
tica asociada, que es necesario tratar con acido félico.

Si el tratamiento triconjugado que hemos recomen-
dado se inicia cuando las parasitemias no han llegado a
los 70.000 hemoparasitos por mm, la supervivencia llega
al 90%. Si se demora el tratamiento, la supervivencia
puede ser inferior al 50% con parasitemias mayores de
100.000 mm.

Resistencia

Desafortunadamente, la resistencia del P.falciparum
a la cloroquina en Colombia es muy comun: por arriba
del 30 a 70% de los casos. Ademas, las cepas resisten-
tes se encuentran diseminadas actualmente por todo el
territorio del pais. La mayor parte de los casos son re-
sistencias [ y II, pero es evidente un aumento de la re-
sistencia III. También, rdpidamente, aumenta la resis-
tencia ala asociacion sulfadoxina-pirimetamina, cau-
sada por un mal manejo de este medicamento.

Para evitar o demorar la aparicion de cepas resistentes
a otros medicamentos se recomienda el empleo de tra-
tamiento con asociacion de medicamentos y, princi-
palmente, evitar el uso de medicamentos nuevos en
circunstancias en las que los tradicionales pueden ser
todavia efectivos.

En la actualidad, para casos de conocida resistencia
a la cloroquina o de especial severidad clinica, se reco-
mienda la asociacion quinina, sulfadoxina, pirimeta-
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mina, como se mencion6 antes. En casos de polirresis-
tencia podria emplearse alguno de los sistemas mas
nuevos como: quinina-tetraciclina o quinina- clinda-
micina.

Quimioprofilaxis

Solamente debre autorizarse cuando personas no
inmunes vayan a permanecer en el drea endémica por
un periodo corto. En ese caso debe tomar el medica-
mento por lo menos desde dos semanas antes hasta 4
semanas después de la exposicion. Los esquemas que
se utilizan son: A. Cloroquina 2 tabl. semanales - Pri-
maquina 2 tabl. semanales. B. Sulfadoxina 0.5 gm -
Pirimetamina 25 mg semanales

Sin embargo, sabemos que no existe una verdadera
profilaxis en malaria.

Avances

El avance mas importante en la investigacion de la
vacuna contra la malaria es la identificacién del codigo
genético de la principal proteina de superficie de los
esporozoitos del P.falciparum.

En Colombia, Patarroyo y cols se encuentran en una
etapa avanzada de prueba de una vacuna desarrollada
con base en la identificacion y sintesis bioquimica de
segmentos proteicos antigénicos de diversos estados del
P.falciparum.

En relacion con avances en la quimioterapia del P.
falciparum, se han realizado varias pruebas con la
mefloquina, en las que se ha detectado la aparicion
rapida de resistencia, por lo que se recomienda, llegado
el caso de utilizarla, hacerlo en combinacidén con sul-
fadoxina y pirimetamina, y que solo se emplee en casos
muy severos o con alta sospecha de polirresistencia. Se
esperan los resultados de los ensayos con Qinghaosu
(artemisinina), halofantrina y las naftoquinonas.

Artropatia aguda

M. Diaz

INTRODUCCION
La importancia del diagndstico precoz de las artro-
patias agudas radica en poder beneficiar al paciente de
un tratamiento adecuado.

Dr. Mario Diaz.: Secciéon de Reumatologia. Departamento de Medicina
Interna, Fundacioén Santa Fe de Bogota.
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Debemos identificar si se trata de una enfermedad
articular inflamatoria, donde el sintoma es dolor conti-
nuo y el signo cardinal la presencia de sinovitis. Puede
también predominar el dolor con el ejercicio, con leve
inflamacion o sin ella, como ocurre en la osteoartrosis
u osteoartritis primaria, la cual constituye el prototipo
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de la enfermedad articular no inflamatoria y asi se
comporta en la mayoria de los casos. Por ultimo, el
motivo de consulta puede deberse a una afeccion ex-
traarticular o de tejidos blandos, como en el caso de las
tendinitis, bursitis, sindromes miofasciales y lumbalgia.
Por las divérsas patologias que pueden ser respon-
sables de la consulta de urgencia en reumatologia, las
he dividido en tres grupos, dando una orientaciéon
practica con énfasis en su diagnostico y tratamiento.

Oligoartritis

Los procesos oligoarticulares se han relacionado
clasicamente con tres entidades: gota, pseudogota y
artritis infecciosa pidgena. A las anteriores debemos
agregar la artritis reactiva, la cual se diagnostica cada
vez mas. Todas las entidades enunciadas afectan cuatro
o menos articulaciones y en muchos casos el cuadro de
presentacion es monoarticular.

A. Gota: enfermedad por depoésito de cristales de
urato monosodico, caracterizada por su inicio subito,
monoarticular, afectando en orden decreciente: prime-
ra articulacion metatarso-falangica, tobillo, dorso del
pie, talon, rodilla, codo y metacarpo falangicas. El
proceso agudo puede ser desencadenado por ingesta de
licor o cualquier situacion de estrés. El diagnostico se
confirma mediante artrocentesis e identificacion de
cristales intracelulares, aciculares, de birrefrigencia
fuertemente negativa.

El tratamiento de eleccion es con antiinflamatorios
no esteroides (AINE) en dosis altas, por su eficacia y
por la carencia de los efectos colaterales desagradables
de la colchicina. Se pueden administrar por via oral o
parenteral. La colchicina se utiliza cuando hay contra-
indicacion para la prescripcion de los AINE. Por via
oral la dosis inicial es de 1 mg y luego 0.5 mg cada hora
hasta que haya mejoria o se presenten signos de in-
toxicacion como nauseas, vomito, diarrea y epigastra-
lia; la dosis maxima total permitida es de 6 mg. En
nuestro medio no se consigue para aplicacion parente-
ral, donde 2 mg IV suelen ser suficientes para controlar
un ataque agudo.

Debemos tener en cuenta ciertos detalles terapéuti-
cos como no utilizar uricosuricos en el episodio agudo;
no siempre hay hiperuricemia concomitante; en ataques
refractarios la infiltracion con corticoesteroides es util;
la hiperuricemia asintomatica en pacientes hipo o nor-
moexcretores no requiere tratamiento; no olvide edu-
car a su paciente y, por ultimo, la ausencia de cristales
en la microscopia de luz polarizada no descarta el de-
posito de otros cristales como hidroxiapatita.

B. Pseudogota: denominada también condrocalci-
nosis, es causada por cristales de pirofosfato de calcio
dihidratado. En pacientes mayores de 60 afios, con sin-
tomas que sugieren artritis reumatoidea, osteoartrosis,
artropatia neuropatica o gota, debemos tenerla en cuenta
para el diagndstico diferencial. Los episodios agudos
monoarticulares resultan dificiles de diferenciar de la
gota aguda, aunque son menos dolorosos y la rodilla se
afecta en mas del 50% de los casos. El diagndstico se
hace con la visualizacon de cristales de birrefrigencia
débilmente positiva, al estudiar el liquido sinovial en
microscopia de luz polarizada. El tratamiento es con
AINE.

C. Artritis infecciosa piégena: se presenta como
monoartritis en el caso del Estafilococo aureus, pero
cuando el germen es gonococo, H. influenzae o Me-
ningococo, puede comenzar como poliartritis migrato-
ria, antes de localizarse definitivamente en una o dos
articulaciones.

El diagnoéstico se hace en la mayoria de los casos por
artrocentesis, al detectar el agente infeccioso en la tin-
cion de gram o en el cultivo. Sin embargo, la presencia
de un liquido de aspecto purulento, con grandes re-
cuentos leucocitarios de predominio neuttéfilo y con
glucosa baja respecto del valor sérico, nos debe hacer
sospechar infeccidn, asila tincion de gram sea negativa
y de acuerdo al cuadro clinico debe iniciarse tratamiento
antibidtico; esto es especialmente valido en la artritis
gonococcica.

El tratamiento se basa en el drenaje del material
purulento y antibioticoterapia. Si la articulacion es fa-
cilmente abordable y la evolucion es corta, el tratamiento
médico con punciones repetidas puede mejorar al pa-
ciente y evitar la morbilidad funcional que deja la ar-
trotomia, especialmente en la rodilla. Por lo anterior la
artroscopia se vislumbra como una técnica promisoria
por su poca morbilidad y permite un amplio abordaje
para realizar un drenaje y debridamiento adecuados.

Por ultimo, recordar que la artritis gonocdccica es
de tan buen prondstico que 2.4 millones de unidades de
penicilina G diarias son suficientes; en la artritis esta-
filococcica se debe iniciar dicloxacilina parenteral por
14 dias y luego por via oral 50 mg/kg/dia por 4 semanas
mas. Si hay fiebre persistente a pesar del tratamiento,
se debe pensar que ésta se encuentra asociada con las
drogas, se debe recultivar el liquido sinovial, practicar
hemocultivos y descartar abscesos periarticulares. Si se
presenta reacumulacion de liquidos intraarticulares se
debe descartar recaida, sin olvidar la artritis post-in-
fecciosa reactiva. Sien 72 horas de tratamiento médico
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no hay mejoria, considerar la posibilidad de drenaje por
artroscopia o artrotomia.

D. Artritis reactiva: es una artritis aséptica, asocia-
da a un proceso infeccioso previo y a distancia. Suele
ser post-venérea o post-disentérica. Se manifiesta cli-
nicamente por talalgia, oligoartritis asimétrica de
miembros inferiores, sacroilitis y dactilitis. Se asocia al
HLA-B27 en un 60% de los casos. Su curso es autoli-
mitado y responde a los AINE. Los agentes implicados
son Chlamydia, Salmonella, Campylobacter,
vy Shigella.

Yersinia

POLIARTRITIS

Se hara énfasis en el diagndstico de las entidades mas
frecuentes y su tratamiento.

A. Artritis reumatoidea: la forma poliarticular
aguda simétrica y aditiva tiene una frecuencia de 10%.
Desde el punto de vista clinico, el compromiso tempo-
romandibular y cervical la ayudan a diferenciar del lupus
eritematoso sistémico, asi también la ausencia de un
severo compromiso multisistémico.

Es dificil muchas veces establecer un diagnostico
definitivo, dado que por su corta evolucion el factor
reumatoideo es negativo y los cambios radiologicos
inespecificos. El liquido sinovial suele ayudar si encon-
tramos consumo de complemento, gran cantidad de
ragocitos y positividad del factor reumatoideo. Pero el
diagnostico solo se confirmaré con el seguimiento del
paciente.

El tratamiento se lleva a cabo con AINE, por via oral
o intramuscular; con esta ultima via el efecto es mas
rapido. En casos de severo deterioro funcional en pa-
cientes refractarios a los AINE, esta indicada la utili-
zacion de corticoesteroides en dosis bajas equivalentes
a 5 6 10 mg de prednisolona. En pacientes jovenes, en
los cuales posteriormente es dificil retirarlos, se debe
iniciar tratamiento de segunda linea y una vez entre el
paciente en fase de remision, descontinuarlos lentamente
para evitar recaidas.

Lupus eritematoso sistémico: suele presentarse
como una poliartritis simétrica y aditiva, con menor dafio
cervical y temporomandibular. El compromiso multi-
sistémico y la presencia de anticuerpos antinucleares
sugieren el diagnostico. Las manifestaciones articula-
res ceden con AINE, si hay serositis son utiles los cor-
ticoesteroides a dosis bajas, y dependiendo de la seve-
ridad de la afeccion renal, del sistema nervioso central
o vascular, la terapia de pulsos con metilprednisolona o
ciclofosfamida esta indicada.

C. Fiebre reumatica del adulto: origina una poli-
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artritis simétrica de miembros inferiores, el compromi-
so cardiaco asociado no es frecuente, el periodo de la-
tencia entre la infeccion estreptocodccica faringea y la
manifestacion articular es variable. Por lo general,
mejora rapidamente con salicilatos, lo cual ayuda al
diagnostico diferencial, ademas de la presencia de altos
titulos de ASTOS, prueba de estreptozima positivo,
elevacion importante de la proteina C reactiva y ausencia
de anticuerpos antinucleares y factorreumatoideo. Debe
erradicarse el estreptococo B hemolitico del grupo A
con penicilina benzatinica, pero una vez instaurado el
compromiso articular, ello no incide en su evolucion.

REUMATISMO EXTRAARTICULAR O DE
TEJIDOS BLANDOS

Trataré las afecciones mas frecuentes, en sus aspectos
de diagndstico clinico y de tratamiento.

A. Tendinitis: son frecuentes a nivel del tendon largo
del biceps, manguito rotador, epicondilos del codo y en
el abductor largo y/o extensor corto del pulgar (tenosi-
novitis de De Quervein). La tendinitis bicipital ocasio-
na dolor en la region anterior del hombro, al examen la
palpacion del tendon es dolorosa, al igual que la ma-
niobra de Yergason (supinacién resistida del antebra-
Z0).

El tratamiento debe hacerse con analgésicos, AINE
y terapia fisica, y en casos refractarios infiltrando con
corticoesteroides la vaina tendinosa. Una alternativa es
la infiltracion a intervalos semanales con superoxido
dismutasa durante cuatro a seis semanas, con la ventaja
de un riesgo bajo de lesionar el tendon si accidental-
mente llega a ser tocado con la aguja al intentar infiltrar
la vaina tendinosa.

La tendinitis del manguito rotador afecta especial-
mente al tendon del supraespinoso, ocasionando dolor
en el hombro, que se aumenta con la abduccion del
mismo a 70-100° contra resistencia, o a la palpacion a
nivel de la tuberosidad mayor del himero. El tratamiento
es similar al expuesto anteriormente.

La epicondilitis lateral o medial, es una patologia
frecuente, asociada a ejercicio desmedido. El diagnos-
tico se realiza al palpar la zona afectada ocasionando
aumento del dolor. Su tratamiento no se aparta de los
delineamientos anteriores.

La tenosinovitis de De Quervein produce dolor en el
aspecto dorso lateral del radio distal y se diagnostica
con la maniobra de Finkelstein. Su manejo es conser-
vador con analgésicos, AINE, reposo ¢ inmovilizacion;
en lo posible no se debe infiltrar con corticoesteroides
dado el riesgo de lesion tendinosa. En casos refracta-
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rios al tratamiento médico estd indicada la liberacion
quirurgica.

B. Bursitis:
bursas anserina, subacromial y trocantérica. La bursitis
anserina ocasiona dolor en el compartimiento interno
de la rodilla al bajar o subir escaleras, o al caminar. A
nivel subacromial se origina dolor difuso en el hombro,
irradiado a cuello y tercio superior del brazo. La bursi-
tis trocantérica produce dolor en la cara lateral del muslo
referido a la rodilla, que puede simular una afeccion de
rodilla y cadera de otro tipo.

compromete preferencialmente las

El tratamiento se hace con base en AINE, analgési-
cos, fisioterapia y, en ciertos casos refractarios, infil-
tracion con corticoesteroides o superoxido dismutasa.

C. Lumbalgia: se ha estimado que un 80% de la
poblacion en alguna ocasion experimenta dolor lumbar.
Si bien tiene un origen variado, es muy importante es-
tablecer el diagnostico diferencial en el episodio agudo
para evaluar si el dolor es producto de patologia abdo-
minal, neoplasica local o metastisica, secundaria a
colapso vertebral por osteoporosis traumatica o debida
a malas posturas o mal uso de la columna que puede
originar desgarros musculares o hernia discal. No se
revisard cada una de sus causas, dado que no es el ob-
jetivo del escrito; simplemente se daran delineamien-
tos terapéuticos generales, conducentes a aliviar el dolor.

El tratamiento es multidisciplinario: reposo en cama
dura, analgésicos, AINE, fisioterapia, sedantes, rela-

jantes musculares y, en casos severos, las infiltraciones
y los anestésicos locales ayudan a mejorar el dolor. En
el desgarro muscular de la masa lumbar o en la hernia
discal, la utilizacidon de analgésicos, AINE, diazepam,
calor local mediante compresas y reposo de 48 a 72 horas
en superficie dura, ocasionan una pronta mejoria sinto-
matica.
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Urgencias en dermatologia

N.C. de D'Achiardi

INTRODUCCION

La urgencia en medicina se define como un estado o
enfermedad que pone en peligro la vida de la persona si
no recibe atencion inmediata. En dermatologia son pocos
los casos que se deben ceilir a esta definicion, pero a
diferencia de otras especialidades, las enfermedades de
la piel se caracterizan por la accesibilidad y objetividad
inmediatas, en que el paciente exige un diagnostico y
un tratamiento rapidos y oportunos. Ademads, no se
puede negar la existencia de enfermedades sistémicas

Dra. Nancy Castro de D'Achiardi: Jefe Servicio de Dermatologia, Hospital
Central de la Policia.
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graves cuya deteccion temprana obedece al campo de

la dermatologia; seria entonces imprudente desconocer
b

las enfermedades de la piel ya que "no amenazan

directamente la existencia humana". ";No es el bienestar

en la vida el premio de la existencia misma?" (P.

Graciansky).

CLASIFICACION
Teniendo como base la definicién de urgencias,
podemos clasificar las urgencias dermatoloégicas en
aquellas que amenazan la vida del paciente y en las que
el paciente exige un alivio inmediato (Tabla 1).
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A continuacioén se describen algunas de estas enti-
dades con énfasis en su diagnostico y manejo.

URGENCIAS INFECCIOSAS

Sindrome estafilocéccico de la piel escaldada
(SSSS). Esta entidad ocurre mas en nifios de 5 afios o
menores, observandose una denudacion total de la piel,
pero con una mortalidad muy baja. Se produce por la
accion local o a distancia de exotoxinas del estafiloco-
co aureus coagulasa positivo, que actian rompiendo la
epidermis por debajo del estrato granuloso, dando le-
siones localizadas o generalizadas como en el caso del
SSSS o tipo Ritter. Generalmente es precedida por una
infeccion del tracto respiratorio superior, seguida de la
aparicion de maculas eritematosas que comienzan en el
area periorificial y luego se generalizan; la piel se es-
facela facilmente con el frote (Signo de Nikolsky). En
24 horas se han formado multiples ampollas que con-
fluyen dejando areas denudadas y cicatrizan en una
semana con descamacion postinflamatoria.

Esta enfermedad se ha reportado en adultos con
insuficiencia renal cronica (IRC) o disfunciéon inmuno-
logica. Por estudios experimentales en animales neo-
natos se piensa que el hecho de que la entidad se pre-
sente en Nifios y no en adultos se debe a una disminu-
cion de la depuracion renal de la toxina.

El SSSS es un proceso autorresolutivo, en el que los
antibidticos no deberian alterar su curso natural; sin
embargo, se recomienda administrarlos una vez se han
hecho los cultivos. Se usa nafeilina, dicloxacilina, eri-
tromicina o cefalosporinas, y en pacientes con IRC o
inmunosuprimidos, terapia parenteral con vancomici-
na o cefalosporinas. Es importante el monitoreo y el
reemplazo de liquidos y electrolitos durante la fase de
exfoliacion, al igual que las medidas locales con lim-
pieza y antibidticos topicos.

URGENCIAS INFLAMATORIAS

Pénfigo vulgar. Es una enfermedad ampollosa, rara,
de la quinta y sexta décadas de la vida, que se presenta
igual en hombres que en mujeres. Se divide en dos
categorias: 1. Pénfigo vulgar (el tipo mas comun), con
una variedad: el pénfigo vegetante. 2. Pénfigo foliaceo,
enfermedad menos severa, con la variedad de pénfigo
eritematodes y Sindrome de Senea-Usher.

El pénfigo vulgar se inicia en el 60% de los casos
con lesiones en mucosa oral, y hay compromiso de
mucosas en el 90% de los pacientes. Las lesiones en la
mucosa oral son de diferentes tamafos, de bordes irre-
gulares y pueden comprometer toda la cavidad oral, pero
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Urgencias propiamente
dichas

Urgencias relativas
(Alivio urgente)

Infecciosas

Sindrome estafilococcico
de la piel escaldad (SSSS).
Ectima gangrenoso.

Piodermias: perionixis, fo-
liculitis, forunculosis, car-
bunco, antrax, erisipela.

Virales: Herpes simple y
zoster.

Dermatofitosis:: Tifas in-
flamatorias.

Inflamatorias | Penfigo vulvar y folidceo. Eczemas generalizados.
Psoriasis pustulosa y eritro-

dermia psoriatica.

Reaciones Urticaria y angioderma.
Necrosis epidérmica toxica
(NET)

Pioderma gangrenoso
Purpura deHenoch-Sch®n-

Eritemas figuradas.

(vasculares) Eritema nodoso.

lein

el sitio mas frecuente es el paladar y la mucosa yugal. A
nivel de la piel las lesiones son ampollosas superficia-
les y flacidas. Pueden ser localizadas o generalizadas
con compromiso del cuero cabelludo, el rostro, axilas,
puntos de presion, tronco y regioén inguinal. Las ampo-
llas pueden aparecer sobre piel sana, o sobre zonas eri-
tematosas o de base urticariana; el signo de Nikolsky es
positivo. Las lesiones son usualmente dolorosas y la
descamacion y las costras son frecuentes.

El pénfigo se puede asociar con timoma y miastenia
gravis, con artritis reumatoidea y lupus eritematoso
sistémico (LES) y con neoplasias, 54% de las cuales
son del sistema linfoide o reticuloendotelial. También
puede ser inducido por medicamentos como D-penici-
lamina, captopril, penicilina, ampicilina, rifampicina,
derivados pirazoldnicos, combinaciones de AS A e indo-
metacina, y propranolol.

En la era preesteroidea el pénfigo era invariablemente
mortal; en el momento la mortalidad es del 10% (8 al
33%) siendo la mayor causa el tromboembolismo pul-
monar y la infeccion.

Se deben considerar algunos factores prondsticos: 1.
A mayor edad, peor prondstico. 2. El de curso rapido es
usualmente fulminante. 3. Pacientes con lesiones ge-
neralizadas que requieren alta dosis de esteroides tie-
nen peor prondstico. La enfermedad es recurrente y la
aparicion de un segundo episodio puede ocurrir entre 9
meses y 10 afos.

Psoriasis. Dentro de la psoriasis vulgar existen dos
complicaciones mayores que afectan la vida del pa-
ciente: la eritrodermia psoridtica y la psoriasis pustu-
losa.
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La eritrodermia psoriatica puede presentarse en dos
formas: como la manifestacion inicial de la psoriasis, o
cuando el paciente cronicamente enfermo de psoriasis
evoluciona en forma gradual o subita a una fase exfo-
liativa generalizada. Esta tltima, conocida como la
forma "inestable" de psoriasis, se relaciona con facto-
res como infecciones, hipocalcemia, antimalaricos,
alquitranes y corticosteroides topicos y sistémicos, que
producen en el paciente fiebre, malestar general, pruri-
to severo y un eritema y descamacion generalizada.

Se manifiesta por hipotermia severa y peligrosa; al
mismo tiempo la piel eritrodérmica es hipodrética o
anhidrotica debido a oclusion del ductus sudoriparo
intraepidérmico. El volumen sanguineo y el gasto
cardiaco se incrementan, y pueden llevar a falla cardiaca
especialmente en pacientes viejos o con enfermedad
cardiovascular de base. Se pierde proteina (queratina) y
hierro. Ocurre malabsorcion intestinal (enteropatia
dermatogénica) por causas desconocidas. La piel per-
mite pérdida de liquidos, que puede llevar a deshidra-
tacion.

La psoriasis pustulosa se presenta como complica-
cion de una psoriasis vulgar previa. Existe una predis-
posicion individual unida a factores precipitantes como
infeccion, embarazo e hipocalcemia, drogas como sali-
cilatos, ioduro, litio, fenilbutazona y oxifenbutazona.
Existe evidencia de que la terapia con corticoides topi-
cos y sistémicos desestabiliza la psoriasis vulgar e in-
duce a la psoriasis pustulosa generalizada.

El paciente refiere fiebre y malestar general, las
placas de psoriasis se tornan brillantes, rojas y edema-
tosas, y en las siguientes horas aparecen numerosas
pustulas generalizadas. Como complicaciones se pre-
sentan hipotermia o hipertermia en climas calidos, pér-
dida de agua, oligoemia, insuficiencia renal aguda
(IRA), sobreinfeccion por estafilococo y poliartritis en
una tercera parte de los pacientes.

El tratamiento se enfoca a retirar la causa desenca-
denante y medicamentos topicos como los alquitranes
y las preparaciones de antralina que son potencialmen-
te irritantes. Deben tomarse medidas para la conserva-
cion del calor y el balance de liquidos y electrolitos.

Se han usado el metrotexate en dosis de 5 a 10 mg/
dia IV o IM cada 5 a 7 dias, la diaminodifenil sulfona
(DDS), en dosis de 100-200 mg/dia, el etretinato, un
retinoide aromatico, en dosis de 0.5 -1 mg/kg peso/dia,
y otras medidas como los psoralenos con radiacion ul-
travioleta A.

N. C. de D'Achiardi

URGENCIAS REACCIONALES VASCULARES

Necrdlisis epidérmica téxica (NET). A diferencia
del SSSS, la NET es una entidad rara. Es mas frecuente
en adultos mayores de 40 afios, con igual incidencia en
hombres y mujeres. Se caracteriza por prédromos de
fiebre, malestar general, anorexia, dolor cutaneo y pru-
rito conjuntival. Luego se aprecia una erupciéon morbi-
liforme comprometiendo rostro y extremidades, segui-
da de eritema generalizado y apariciéon de ampollas
flacidas que se rompen facilmente, dejando grandes
areas denudadas. Hay compromiso de mucosas (no asi
en el SSSS) con lesiones a nivel de mucosa oral y tracto
gastrointestinal, llevando a hemorragia, traqueitis,
bronquitis e IRA. Luego empieza una fase de cicatri-
zacion entre las 2 y 4 semanas. La mortalidad varia entre
el 25 y el 50%, causada principalmente por hemorragia
gastrointestinal, sepsis y disbalance hidroelectrolitico.

La NET puede ser secundaria a drogas (sulfonami-
das, butazonas, barbittricos, hidantoinas, allopurinol,
pentazocina, isoniacida, etambutol y penicilina), virus
(herpes, varicela zoster y sarampion), bacterias (E. Coli),
hongos (aspergillus), inmunizaciones (sarampiodn, va-
ricelay DPT) y causas varias como linfomas, leucemias,
fumigantes, reaccioén injerto-huésped, radioterapia e
idiopatica.

No existe un tratamiento especifico. Hay mucha
controversia respecto al uso de corticoides sistémicos.
En estudios retrospectivos se ha observado que el pro-
nostico empeora cuando se administran. Cuando la NET
se asocia a una causa evidente, el tratamiento de base
serd retirarla, ademas de las medidas basicas de sopor-
te, especialmente el manejo de liquidos y electrolitos
en las fases tempranas de la enfermedad.

Urticaria-Angiodema. La urticaria es una derma-
tosis inflamatoria, secundaria a un evento inicial de tipo
inmunolégico o no inmunolégico, que actuando sobre
el mastocito lleva a la liberacion de mediadores que
causan vasodilatacién, aumento de la permeabilidad
vascular y edema de la dermis superficial o profunda,
que es lo que caracteriza a la urticaria. Se traduce en la
presencia de elementos papulosos, eritemato-edemato-
sos, de aparicion y desaparicion fugaz, acompafiados
de intenso prurito. Si tiene una duracion menor de 24
horas se considera urticaria aguda, que no es una
urgencia propiamente dicha, pero sirequiere de alivio
inmediato.

Cuando esta reaccion ocurre mas profundamente en
la dermis y en el tejido celular subcutdneo, se conoce
como angioedema, caracterizado por areas de edema
circunscrito, no pruriginosas y de localizacién asimé-
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trica. Puede ocurrir en cualquier area del cuerpo, con
mayor frecuencia en las zonas perioral, periorbital,
labios, lengua, genitales y en ocasiones en el tracto
respiratorio superior, poniendo en peligro la vida del
paciente. El angioedema adquirido usualmente se pre-
senta con urticaria, a diferencia del hereditario que no
la presenta.

Los factores causales son multiples, que incluyen:
alimentos como pescado, mariscos, nueces, mani, hue-
vos y leche; aditivos como las tartrazinas; drogas como
aspirina, indometacina y antiinflamatorios no esteroi-
deos; inhalantes como pdlenes y picaduras de insectos;
transfusiones sanguineas, enfermedades del colageno,
tumores e infecciones. En la evaluacion del paciente con
angioedema agudo al igual que en la urticaria aguda,
debe hacerse una historia clinica detallada para deter-
minar los factores desencadenantes.

En los pacientes con urticaria aguda, el tratamiento
de eleccion son los bloqueadores HI, tipo hidroxicina
en dosis de 25 mg tres veces al dia, teniendo presente
que causan sedacion; existen nuevos bloqueadores HI
como el astemizol (10 mg dos veces/dia durante tres
dias, continuando con 10 mg/dia) o la loratadina (10
mg/dia).

En el angioedema agudo, se debe asegurar la via aé-
rea, instituir liquidos IV de mantenimiento, y aplicar
luego 0.3 cc de epinefrina al 1:1000 por via subcutanea,
acompaifiado de un bloqueador Hl tipo hidroxicina 25
mg tres veces al dia, por via oral.

Los corticoides sistémicos deben considerarse como
ultima posibilidad en el tratamiento de la urticaria y el
angioedema y reservarse solamente para aquellos ca-
sos en que después de 48 horas hay empeoramiento del
paciente y no responde a los bloqueadores HL

Eritema Multiforme. Se considera una entidad
autolimitada, pero recurrente, que puede restringirse a
la piel o comprometer las mucosas. En la piel presenta
papulas eritematosas que evolucionan a placas redon-
das con zonas concéntricas de color que confluyen for-
mando areas mayores. Actualmente se considera el
eritema multiforme como un trastorno espectral, en
donde se incluyen el eritema multiforme (EM) menor
con compromiso de una sola mucosa, el EM mayor o
Stevens-Johnson con compromiso de mas de dos mu-
cosas y un estadio mas severo, la necrolisis epidérmica
toxica.

En contraste con el EM menor, las complicaciones
mas graves que ponen en peligro la vida del paciente se
presentan en el eritema polimorfo mayor, el cual pre-
senta un prédromo de fiebre, mialgias y postracion, con
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compromiso ocular severo que puede dejar como se-
cuelas queratitis, cicatrices conjuntivales y uveitis;
erosiones en la via aérea superior, neumonia, esofagitis
y hepatitis. Si el compromiso cutdneo es severo, se
presenta como una quemadura de segundo grado, con
el consecuente disbalance hidroeléctrico e infecciones
agregadas.

Se han implicado cientos de factores en su etiologia,
siendo los mas importantes la mononucleosis infeccio-
sa, tuberculosis, lepra en estados reaccionales, histo-
plasmosis, infecciones por micoplasma pneumoniae en
nifios y adultos jévenes y medicamentos como sulfo-
namidas, fenilbutazona, difenilhidantoina y penicilinas.

El tratamiento consiste en identificar y tratar la cau-
sa, y administrar medidas generales de soporte. El uso
de los corticoides sistémicos sdlo se justifica si hay
evidencia de progresion rapida de la enfermedad, en
ausencia de infeccidon o algun otro factor que contrain-
dique su uso.

Pioderma gangrenoso. Es una entidad clinica rara,
clasificada actualmente dentro del grupo de las vascu-
litis neutrofilicas. Se caracteriza por ulceras destructi-
vas y recurrentes, Unicas o multiples que se hacen ge-
neralizadas llegando a comprometer la vida del paciente.

Se puede asociar con enfermedades sistémicas: has-
ta en un 50% con la colitis ulcerativa, 22% con la en-
fermedad de Crohn, y luego con artritis reumatoidea,
hepatitis cronica activa, gamapatia monoclonal o mie-
loma. En un 20 a 30% de los casos no se encuentra la
enfermedad de base o aparece después de un periodo
variable.

El tratamiento en casos severos sigue siendo los
corticoides sistémicos, junto con soluciones antisépti-
cas locales y antibi6ticos topicos.

Parpura de Henoch - Sch®nlein. Es un sindrome
caracterizado por una vasculitis necrotizante de peque-
flos vasos en la piel, rifion, tracto gastrointestinal, y rara
vez pulmoén, corazén, bazo y sistema nervioso central.
Su etiologia sigue siendo desconocida y los posibles
factores precipitantes o asociados incluyen enfermedad
viral, infecciones por estreptococo beta hemolitico,
alergia alimenticia, a drogas, a picaduras de insectos,
inmunizaciones y vacunas, malignidad, embarazo, fie-
bre familiar del Mediterraneo y crioglobulinemia.

Clinicamente se presenta como una purpura palpa-
ble, con dolor abdominal que puede semejar abdomen
agudo y que en 10 a 15% de pacientes puede anteceder
a las lesiones de la piel. Las complicaciones gastrointes-



280

tinales que ponen en peligro la vida del paciente, in-
cluyen infarto intestinal, pancreatitis y enteropatia per-
dedora de proteinas.

El compromiso renal varia entre el 10y el 92% con
hematuria macroscopica, proteinuria con sindrome
nefritico agudo y nefrético, hipertension arterial, IRA e
IRC.
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Arritmias: enfoque terapéutico y manejo

E. Melgarejo

INTRODUCCION

Con frecuencia el médico encuentra una persona que
tiene arritmia sintomatica o asintomatica, maligna o
benigna. Es de crucial importancia, antes de decidir si
requiere manejo farmacologico, analizar integralmente
al paciente y no solo el trazado del registro de la acti-
vidad eléctrica del corazén. Es tal nuestra ignorancia
en arritmias, que el resultado nos lleva a querer tratar a
toda persona que las presente.

Las arritmias, al igual que las infecciones, obedecen
a multiples causas, y como tales, debe identificarse
inicialmente el agente que las causa, para combatir en
formaracional la noxa, bien sea al corregir el mecanismo
que generd la arritmia o al combatir la arritmia mediante
el empleo del antiarritmico més especifico y con menor
efecto secundario. No podemos pretender "curar" una
arritmia mediante el empleo de un antiarritmico,
generalmente escogido al azar, o mejor, mediante Holter
o estudios de electrofisiologia, si no conocemos la causa
de la arritmia (secundaria a isquemia, alteraciones
hidroelectroliticas, mala funcidn ventricular, cicatriz de
infarto, etc), usualmente susceptible de manejo primario
(antianginosos, correccion del desequilibrio

Dr. Enrique Melgarejo R.: Cardidlogo, arritmoélogo, Hospital Militar Cen-
tral. Profesor de Medicina, Universidad Militar Nueva Granada.

Acta Médica Colombiana Vol 14 N°4 - Julio-Agosto - 1989

hidroelectrolitico, soporte inotropico, cirugia, etc).

El fenémeno "arritmia" obedece a un problema
multifactorial, aislado o muchas veces asociado, inclu-
so en forma de cadena de eventos, en donde la iatroge-
nia puede ser uno de ellos.

ENFOQUE DE UNA PERSONA
CON ARRITMIAS

La primera acciéon que debemos tomar frente a un
paciente con arritmias es preguntarnos: (Es una
emergencia? La respuesta nos la da su estado hemodi-
ndmico: si tiene compromiso del sensorio, falla cardia-
ca, angina o hipotension, estamos indudablemente ante
una emergencia y la regla de oro es mantener el gasto
cardiaco (no importa el tipo de arritmia que tenga en
ese momento). Lo anterior lo logramos mediante car-
dioversion o desfibrilacion eléctricay en algunos casos
con cardioversion médica; conociendo como cardio-
version eléctrica una descarga sincrénica con la onda
R, de 50 a 200 joules, y como desfibrilacion la descarga
asincronica de 200 a 400 joules.

En caso de fracaso en la respuesta, debemos replan-
tear y confrontar el estado acidobésico del enfermo y
descartar choque cardiogénico,disociacion electrome-
cénica o taponamiento cardiaco.

Antes de decidir el manejo antiarritmico farmacolo6-
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gico, el médico debe determinar la naturaleza de la
arritmia, su severidad, sus eventuales riesgos y excluir
causas reversibles (hipokalemia, hipomagnesemia, aci-
demia, hipoxia, falla cardiaca, tirotoxicosis, etc) que
puedan contribuir o causar las arritmias.

Una vez decidido, es imperioso y fundamental co-
nocer la farmacocinética y algunas veces la farmaco-
genética de estas drogas, que deben ser empleadas so6lo
por conocedores de estos aspectos, ya que los antiarrit-
micos alteran las propiedades eléctricas del corazon,
involucran la funciéon mecénica indirecta o directamente
-alteran el gasto cardiaco-, tienen un estrecho margen
terapéutico y toxico, y ademas el problema del efecto
"proarritmia" (empeoramiento de la arritmia), aparicion
de nuevas arritmias, alteracion de la funciéon ventricu-
lar, la induccidn de sincope, bloqueos e incluso muerte
subita.

Tabla 1. Causas modificables de arritmias.

- Hipoxia

- Isquemia

- Cicatriz

- Estado acidobasico

- Congénitas (pre-excitacion, Ebstein, etc)
- Prolapso mitral

- Cardiomiopatias

- Insuficiencia cardiaca congestiva

- Disfuncion autonémica

- Tabaco, café, alcohol, drogas

- Infecciones (miocarditis, fiebre reumatica)
- Estrés

- latrogenia

PAUTAS PARA LA INTERPRETACION
DE UNA ARRITMIA

Una vez detectada la arritmia, vale la pena, antes de
pensar en el manejo "ideal", tomar en consideracion los
siguientes parametros que permitiran analizar el traza-
do de superficie de una manera mas racional e igual-
mente llegar a una decisién en cuanto al manejo apro-
piado:

1) Identificar la actividad atrial. -Presencia de
ondas P. -;P normales, ectopicas o fibrilatorias. -La
auricula se despolariza anterograda o retrégradamen-
te? (;P positiva o negativa?). -Frecuencia de descarga
atrial. -;Regular o irregular?

2) Identificar la actividad ventricular. Analisis del
QRS: -;La actividad ventricular tiene origen supra-
ventricular? (QRS duracién normal y polaridad de los
primeros 40 mseg concordante). -QRS ensanchado: ;es
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de origen ventricular o es conduccion aberrante de un
latido supraventricular? En el primer caso, duracion
mayor de 140 mseg, complejo monofasico, morfologia
gqR en V1; R>r' en V1; r empastada en V1 indican ec-
topia al igual que desviacion del eje a la izquierda. En
cambio, rSr' en vI;r<R' en V1; complejos trifasicos en
V1 y eje normal, usualmente indican aberrancia..
-Frecuencia ventricular. -;Regular, irregular?

3) Evaluar conduccioén atrio-ventricular. -;Cada
onda P esta relacionada con un QRS? -;Es el intervalo
PR normal? (conduccién AV). -;Hay evidencia de
bloqueo auriculoventricular de primero, segundo o ter-
cer grado?

4) Evaluar el estado metabélico. Una medida in-
directa del estado metabdlico, especialmente hidro-
electrolitico, puede deducirse del intervalo QTc: alte-
raciones del potasio, calcio, magnesio,etc.

Para calcular el QT(corregido) para la frecuencia
pueden consultarse tablas, o calcularlo mediante la
formula QTc= Qt/aRR= 39+4 en donde Qt es el inter-
valo en el EKG de superficie medido en segundos y el
denominador es la raiz cuadrada del intervalo RR del
EKG igualmente en segundos. Su valor normal no debe
ser mayor de 43.

5) Establecer la estabilidad eléctrica. -;QTc pro-
longado? -;Onda lenta? (muesca en la rama descendente
de la onda T). -;Isquemia asociada?

A continuacién, se expone el problema de las arrit-
mias segun sean usualmente benignas, potencialmente
malignas o malignas.

ARRITMIAS USUALMENTE BENIGNAS

Son las més frecuentes. Se definen como arritmias
que no comprometen el estado hemodindmico del en-
fermo y que usualmente son asintomaticas, pueden ser
transitorias y por lo general no degeneran en otras
arritmias.

A este grupo pertenecen las extrasistoles atriales,
conducidas o no conducidas (P bloqueada), con o sin
conduccion aberrante, taquicardia sinusal inapropiada
o taquicardia atrial, paroxistica o no paroxistica, al igual
que las taquicardias de la unién AV, nuevamente con o
sin fendmeno de aberrancia, siempre y cuando su fre-
cuencia de descarga no comprometa el estado hemodi-
namico o el rendimiento cardiaco.

Dentro de este grupo caben también las alteraciones
de la formacion de los impulsos que no impliquen alto
riesgo, como son las pausas sinusales con longitudes de
ciclo inferiores a 1.500 m/seg, al igual que los bloqueos
sinoatriales, los cuales pueden ser ocasionados simple-
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mente por sobreestimulacion o hiperactividad vagal, y
marcapasos migratorios dentro del atrio por igual me-
canismo.

Los bloqueos AV con complejos QRS estrecho o
normal rara vez progresan a bloqueo AV avanzado y
generalmente estan localizados a nivel intranodal.
Responden facilmente a atropina. Otra historia son los
bloqueos AV con complejos QRS anchos, los cuales
pueden subitamente progresar a estados mas avanzados.
Su origen usualmente es infranodal —hisiano o fasci-
cular— (si no hay bloqueo preexistente de rama), y
generalmente requieren implante de marcapaso tran-
sitorio o definitivo.

Finalmente, el ritmo idioventricular acelerado (an-
tes llamado taquicardia ventricular lenta), es un ritmo
de escape que se origina en un marcapasos subsidiario,
que sale en defensa del gasto cardiaco. Se presenta
generalmente durante los bloqueos AV, como es el caso
del infarto de pared inferior o posterior, y aunque es un
ritmo inestable, por su frecuencia relativamente rapida
es capaz de mantener el gasto cardiaco a expensas de su
volumen sistolico y frecuencia. Es importante tener claro
el concepto de diferenciacion entre extrasistole y escape:

Extrasistole: es todo latido activo prematuro que se
inicia a una longitud de ciclo menor a la del ritmo de
base.

Escape: es todo latido pasivo tardio que se inicia a
una longitud del ciclo mayor que la del ritmo de base.
En otras palabras, los escapes se presentan después de
una pausa de cualquier etiologia, y por ser latidos "sal-
vadores" nunca deberan abolirse sino, por el contrario,
buscar y tratar su causa.

Finalmente, las ectopias ventriculares aisladas, uni-
focales o multifocales, pero en presencia de buena
funcién ventricular o ausencia de enfermedad organica
cardiaca, deberan simplemente observarse y buscar
algin disbalance metabolico o de perfusion que la esté
originando, o simplemente modificar los factores arrit-
mogénicos: cafeinismo (café, té, chocolate, bebidas
colas, alcohol, tabaco, estrés, comidas abundantes, etc.).

ARRITMIAS POTENCIALMENTE MALIGNAS

Corresponden a este grupo aquellas arritmias que en
un momento dado pueden comprometer el gasto car-
diaco y, por ende, tornarse peligrosas. Comentaremos
aca la fibrilacion atrial con respuesta ventricular rapi-
da, en la cual el incremento inusitado de la frecuencia
cardiaca impide el llenado diastolico, con el consiguiente
deterioro del volumen latido, o la fibrilacidon atrial con
respuesta ventricular lenta (intoxicacion digitalica) y
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compromiso del gasto cardiaco. Igualmente el flutter
atrial con respuesta ventricular 1:1,2:1 o inferior a 5:1,
o el fibriloflutter atrial con respuesta ventricular muy
variable (bradi-taquicardia).

Hay un tipo de arritmia que es casi exclusiva de los
estados de hipoxia, especialmente en enfermos con
EPOC descompensado por insuficiencia ventilatoria: la
taquicardia atrial multifocal, cuyo unico manejo es
aumentar la FIO2.

En estos grupos de arritmia, la regla de oro es resta-
blecer la frecuencia cardiaca empleando farmacos que
actten sobre el nodo AV. En este orden de ideas con-
tamos con: digoxina, verapamil y beta bloqueantes, si
la respuesta deseada es disminuir la frecuencia ven-
tricular. Ahora bien, para elegir idealmente uno u otro
producto, depende de cada caso individual. Asi, por
ejemplo, si el enfermo tiene insuficiencia cardiaca, debe
emplearse digital y no verapamil o beta bloqueador. Por
el contrario, si se desea incrementar la respuesta ven-
tricular, se puede emplear atropina sin sobrepasar nun-
ca los 2 mg o drogas beta simpaticomiméticas y en
algunos casos difenilhidantoina.

Son también potencialmente malignas las taquicar-
dias atriales, paroxisticas o no, con o sin fenémeno de
aberrancia, cuando comprometen el gasto cardiaco
(disminucion del tiempo de llenado diastoélico) o pro-
ducen isquemia por aumento del consumo de O2. El
enfoque inicial es hacer maniobras vagales, con el fin
de abolir esta arritmia si esta originada por mecanismos
de re-entrada que involucre el nodo AV. Ademas, esta
maniobra facilita la observacion de la onda P (optimi-
zacion de P). En caso de taquicardia con complejo (QRS)
ancho, nuevamente, las maniobras vagales son de gran
ayuda y permiten diferenciar el sitio de origen dela
arritmia, esto es, si la frecuencia RR se modifica, muy
seguramente su origen es supraventricular con conduc-
cion aberrante. Ademas, este signo dice que su meca-
nismo es de re-entrada con compromiso del nodo AV,
lo cual nos orienta para el manejo, empleando drogas
que actuen a este nivel (digitalicos, verapamil, propra-
nolol). Si por el contrario, la frecuencia de descarga no
se modifica con la maniobra vagal, lo més seguro (en
presencia de QRS normal) es que sea de origen auto-
matico —automatismo anémalo—, caso en el cual esta
indicada la cardioversion eléctrica si es una emergen-
cia; "overdrive", o cardioversion farmacoldégica con
antiarritmicos especificos (especialmente si deprimen
la fase 4 del potencial de accion, procainamida, disopi-
ramida y propafenona). En caso de emplear quinidina o
procainamida, es recomendable administrar inicialmente
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digit8lico o verapamil para disminuir el efecto estimu-
lante sobre la conduccion AV que tienen estos antia-
rritmicos.

Si la taquicardia es de complejo ancho y no se
modifica con las maniobras vagales, surge la posibili-
dad que su origen sea ventricular (taquicardia ven-
tricular) o pre-excitacion.

Es necesario mencionar la taquicardia con complejo
ancho secundaria a sindrome de pre-excitaciéon Wolff-
Parkinson-White antidromico, o lo que es lo mismo, que
la conduccion anterdgrada se hace a través del tracto
anémalo y la conduccidn retréograda a través del nodo
AV. En este caso, los digitalicos estan contraindicados
de plano, ya que al deprimir la conduccién AV, dejan
expedita la conduccion a través del tracto anéomalo (haz
de Kent), pudiendo llevar a fibrilacion ventricular. Este
problema se identifica mediante las maniobras vagales,
ya que el haz de Kent no tiene influjo vagal, y no es
influenciado por maniobras de este tipo. Esta arritmia
debe manejarse con lidocaina o, si es una emergencia,
con cardioversion eléctrica. En caso de tratarse de una
taquicardia ventricular, el manejo serd igualmente
lidocaina y/o cardioversion. En resumen: taquicardia de
complejo ancho que no modifique RR con maniobras
vagales, no debe nunca ser manejada con verapamil,
digital o betabloqueador, sino con lidocaina o
cardioversion eléctrica (ya que puede tratarse de ta-
quicardia ventricular o de WPW antidréomico).

Finalmente, como ya se dijo, los bloqueos AV de
complejo QRS ancho (origen infranodal), o los arrestos
o pausas sinusales y bloqueos sinoatriales con longitu-
des de ciclo mayores de 3.000 mseg, requieren estimu-
lacion eléctrica mediante implante de un marcapasos
transitorio o definitivo, especialmente si son sintoma-
ticos.

ARRITMIAS PELIGROSAS

Son aquellas que requieren intervencién inmediata
por su alto potencial dé "malignidad". Se encuentran
dentro de este grupo las dupletas ventriculares; las tri-
pletas (taquicardia ventricular), sostenidas o no soste-
nidas, monomorfas o polimorfas, recurrentes o no re-
currentes, especialmente si la frecuencia de descarga es
mayor de 200x'; la ectopia ventricular con fenémeno R/
T (extrasistole coincidiendo en la cimade T) y, final-
mente, la fibrilacion ventricular, la mayoria de las ve-
ces precedida por los eventos anteriores.

Desde el punto de vista farmacolégico, la lidocaina
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se constituye en el farmaco de eleccidon, usado con dosis
de saturacion y de sostenimiento considerando su vida
media alfa y beta, esto es, 1 mg/kg bolo inicial e infu-
sion de 2-2 mg/minuto y bolo a mitad de dosis inicial a
los 5 minutos. En caso de desfibrilacion, una buena
norma es empezar con 200 joules l6gicamente asincro-
nicos.

Finalmente, queda un grupo especial de enfermos con
arritmias "fatales" que con frecuencia inducen muerte
subita. Es el caso de la taquicardia ventricular recurrente,
sostenida o no sostenida, o, a veces, incesante, torsades
de pointes y la fibrilacion ventricular, que, indefecti-
blemente, comprometen la funcién ventricular. Es aqui
en quienes se ha podido reanimar después de uno de
estos eventos, cuando es imprescindible realizar un
protocolo "agresivo", esto es, practicar estudio electro-
fisioldégico con estimulacidon programada en busca de
vulnerabilidad ventricular reproduciendo la arritmia y
escogiendo al mismo tiempo en el laboratorio de elec-
trofisiologia el antiarritmico que mejor funcione. En
casos refractarios al tratamiento o en caso de recurren-
cia, puede ofrecerse a estos enfermos cirugia de arrit-
mias previo mapeo, técnica de ablacién por catéter,
implante de marcapasos "l6gicos" antitaquicardia y, mas
recientemente, desfibriladores implantables.

CONCLUSIONES

Quizas lo mas importante en el enfoque de las arrit-
mias es determinar su naturaleza, investigar las causas
reversibles y modificar los factores que las favorecen,
establecer su prondstico mediante la evaluacion de la
funcién ventricular o la presencia de enfermedad orga-
nica cardiaca y, finalmente, tomar la decisién de em-
plear o no un farmaco antiarritmico, escogido al menos
a la luz del electrocardiograma dindmico Holter o
mediante estudio electrofisioléogico (nunca al azar),
escogiendo el firmaco més efectivo y apropiado para el
tipo de arritmia y, a su vez, el mas conocido y menos
toxico y costoso.

Hasta aqui se ha expuesto muy brevemente lo que al
afio 89 se considera el enfoque mas recomendable. Sin
embargo, por ser la arritmologia, como otros, un cam-
po en evolucidn, vale la pena citar aquella frase de Isaac
Newton: "No sé qué piense de mi el mundo, pero para
mi, parezco haber sido sélo un nifio jugando en la pla-
ya, divirtiéndome y haber encontrado una linda concha
0 una suave perla, mientras el gran mar de verdad yace
ante mi sin haberlo antes descubierto".
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Acceso asmatico severo
Fisiopatologia, clinica y tratamiento

D. Maldonado

DEFINICION

El asma es un sindrome clinico que se caracteriza
por una respuesta exagerada de las vias aéreas a una
gran variedad de estimulos y se manifiesta por accesos
de tos, sibilancias y disnea de intensidad variable, en
ocasiones tan leves que pasan casi desapercibidas y en
otras ocasiones tan severas que ponen en peligro la vida
del paciente (1).

Las crisis severas, que no responden a los trata-
mientos broncodilatadores usuales se han denominado
tradicionalmente "estado o status asmatico", término que
algunos consideramos poco preciso por cuanto no per-
mite cuantificar el tipo ni la dosis del broncodilatador
ni la respuesta al mismo que se considera significativa.

La clasificaciéon propuesta por Sherwood Jones y
recomendada por Clark (2) (Tabla 1) utiliza criterios
clinicos exclusivamente, lo cual la hace apropiada para
cualquier medio. La clasificacion propuesta por Snider
(3) (Tablas 2 y 3) cubre todos los estados del asma, de
los mas leves a los més severos. Basada en criterios
clinicos y fisiologicos, facilita las decisiones terapéuti-
cas y permite un seguimiento cuantitativo de su evolu-
cidn, por lo cual la consideramos mas 1til para un medio
hospitalario.

FISIOPATOLOGIA

La respuesta broncoconstrictora o broncodilatadora
exagerada de las vias aéreas a diferentes estimulos y
que se conoce como hiperreactividad bronquial (4), es
caracteristica del asma pero no especifica de la misma,
por cuanto se puede presentar en otras enfermedades de
las vias aéreas como la bronquitis crénica y la fibrosis
quistica, entre otras. En ella intervienen dos mecanis-
mos fundamentales, estimulo directo de los receptores
de irritacion que inician la via aferente del reflejo coli-
nérgico broncoconstrictor (que en el asmatico es muy
activo), y respuesta a mediadores quimicos liberados
por los mastocitos de las vias aéreas que producen
contraccion del musculo liso bronquial y un estado de
inflamacion cronica de las vias aéreas que acentan y
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sostienen el estado de hiperreactividad bronquial del
asmatico. La liberacion de mediadores quimicos puede
ser el resultado de estimulos quimicos o fisicos de los
mastocitos de las vias aéreas, o de un proceso inmuno-
logico desencadenado por la exposicion a antigenos o
alergenos de diferentes caracteristicas en el cual inter-
vienen anticuerpos del tipo de la IgE (y ocasionalmente
IgG) que sensibilizan el mastocito y facilitan y amplifi-
can la liberacion de mediadores. Estos mediadores qui-
micos producen contraccion del muasculo liso bronquial,
lesion del epitelio, aumento en la cantidad y viscosidad
del moco secretado por las glandulas bronquiales y
células caliciformes, aumento en la permeabilidad
capilar con salida de proteinas como el fibrindgeno que
contribuyen a alterar las caracteristicas viscoelasticas
de las secreciones bronquiales, estimulan los recepto-
res de irritacion de las vias aéreas y atraen neutroéfilos,
eosinofilos, linfocitos, monocitos y plaquetas cuyas
secreciones contribuyen a producir las lesiones histo-
légicas y funcionales del asma.

En la respuesta asmatica se pueden distinguir tres
fases, una respuesta broncodilatadora inmediata que
evoluciona en minutos y se atribuye a la accidon de
mediadores preformados del tipo de la histamina; una
tardia que se presenta en horas y en la cual intervienen
neutréfilos y eosindfilos, y un estado inflamatorio cro-
nico de broncoconstriccion sostenida y progresivamente
severa en la cual intervienen monocitos, linfocitos y

Tabla 1. Severidad del asma. Criterios clinicos (Segiin Sherwood Jones),

Grado Severidad del asma

1A | Puede trabajar o atender los oficios domésticos con moderada
dificultad. Puede alterar el suefio ocasionalmente.

IB | Trabaja o atiende los oficios domésticos con gran dificultad.
Con frecuencia se altera el suefio.

2A Confinado a una silla o a la cama. Puede levantarse con mode-
rada dificultad. No duerme bien a pesar de la inhalacién de
broncodilatadores.

2B Confinado al lecho o a una silla. Sélo se levanta con gran difi-
cultad. No duerme. La frecuencia cardiaca es mayor de 120/
min.

3 Completamente reducido al lecho ola cama. No obtiene ningiin
alivio del broncodilatador inhalado. La frecuencia cardiaca es
mayor de 120/min.

4 Inmovilizado en cama y completamente exhausto (tiene difi-
cultad para hablar de comrido)
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Tabla 2. Clasificacién del asma (segiin Snider).
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Estado VEF, Flujo pico Disnea Roncus y Retracciones Hipercapnia
(Lt.) (Lt/min) sibilancias

Leve (1) 2.0 200 + - -

Moderado (2) 1.0-2.0 80-200 ++ + 1+

Severo (3) 1.0 ¥ 80 ++ + +

eosinofilos y se produce en respuesta a estimulos repe-
tidos. Esta reaccién inflamatoria es responsable de
sostener y amplificar el estado de hiperreactividad
bronquial (5). Para describir sus caracteristicas histo-
logicas Clark ha propuesto la denominacién "bronqui-
tis eosinofilica crémica descamativa.

En el acceso de asma severo (estado 3 de la clasifi-
cacion de Snider) (3) hay un trastorno profundo de la
funcion cardiopulmonar. Hay una marcada disminucion
en la velocidad del flujo del aire, atrapamiento de aire
en los pulmones con aumento de la capacidad funcio-
nal residual, el volumen residual y la capacidad pul-
monar total, entre oscilaciones de la presion intrator§-
cica que pueden modificar el volumen sistolico res-
ponsable del pulso paraddjico, aumento de la resisten-
cia vascular pulmonar, sobrecarga del ventriculo dere-
cho y aumento en el trabajo de los musculos respirato-
rios. La formacidn de tapones mucosos en las vias aéreas
periféricas producen alteraciones en la relacion V/Q
responsables de la hipoxemia, de la hipercapnia y aci-
dosis respiratoria que caracteriza las etapas avanzadas
de la enfermedad, a lo cual contribuye la fatiga de los
musculos respiratorios. En casos especialmente seve-
ros puede haber acidosis metabolica (6). Estas altera-
ciones respiratorias pueden llevar a la muerte del pa-
ciente, a la cual contribuye la presentacion de arritmias
y falla del miocardio producidas por la enfermedad
misma, dosis excesivas de broncodilatador o el "estrés"
de la situacion (7).

Tabla 3. Clasificacién del asma'severa (Estado 3) (segiin Snider)

CUADRO CLINICO

La historia del paciente puede ser muy informativa.
Las personas que han tenido accesos severos tienden a
repetirlos con mayor frecuencia. La duracion del acce-
so puede relacionarse con la severidad por cuanto entre
mas prolongado sea éste hay mayor oportunidad para la
formacion de tapones mucosos que hacen el cuadro mas
resistente al tratamiento. Conocer el tratamiento recibido
es un dato fundamental para orientar el tratamiento a
utilizar. El examen fisico revela taquipnea y taquicardia
que no se relacionan muy bien con la severidad del
cuadro como si se relaciona la presencia de pulso
paraddjico. La presencia de hiperinflacion del torax, uso
de musculos accesorios, aleteo nasal, boca entreabierta,
dificultad para sostener la conversacion y alteraciones
de la conciencia son signos de severidad del acceso. La
sibilancias debe
interpretarse con cuidado; a medida que la severidad

presencia e intensidad de las
del acceso aumenta los roncus y las sibilancias pueden
aumentar de tono, intensidad y timbre ("sibilancias
polifénicas"), pero en el paciente con accesos muy
severos (grado 3B y 3C) pueden desaparecer porque los
musculos fatigados no logran un flujo de aire suficiente
para producir las sibilancias, o el taponamiento mucoso
es tan severo que no permite el flujo de aire. La ausencia
unilateral de sibilancias sugiere la presencia de
neumotorax espontaneo o taponamiento de un bronquio
de gran calibre.

El electrocardiograma puede mostrar taquicardia

Grado VEF, Flujo pico PaCo, Pulso Alteracion de
(Lt.) (Lt/min) (mmlig) paraddjico la conciencia
3A 0.75-1.0 60-80 35 - -
(27)“
3B 0.75 60 35-45% + +
(27-35)**
30 # # 45+ ++ +
33%
* A nivel del mar
** En Bogotd
#  El paciente no es capaz de realizar la prucba
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sinusal, sobrecarga de cavidades derechas, arritmias y
eventualmente isquemia o infarto. En los casos muy
avanzados se altera el estado de conciencia, el paciente
se puede tornar agitado y agresivo o entrar en estado de
estupor o coma. En los accesos mas severos puede ser
dificil o imposible la mediciéon del flujo pico o la es-
pirometria por lo cual debe recurrirse a la gasimetria
arterial (Tabla 3). La presencia de hipoxemia o hiper-
capnia en un paciente que estd mejorando no es indi-
cacion para maniobras tales como la intubacion y la
ventilacion mecanica que pueden estar indicadas en un
paciente con gasimetria menos alterada y signos de fatiga
de los musculos respiratorios (alternancia de respira-
cion costal y diafragmatica, periodos de taquipnea que
alternan con periodos de bradipnea o apnea o irregula-
ridad marcada del ritmo de la respiracion).

Mortalidad del asma. El asma es una enfermedad
bastante frecuente, afecta aproximadamente el 3% de
la poblaciéon y produce una morbilidad considerable (8).

Las circunstancias que se asocian con la mortalidad
del asma han sido descritas por Benatar (9) y se pueden
clasificar en aquellas en las cuales la muerte se presenta
de manera subita o muy rdpida , que con frecuencia
ocurre en la noche y fuera del hospital, en el periodo de
recuperacion de un acceso severo, o presentarse sin el
antecedente de un acceso severo y representa un riesgo
significativo en los pacientes que presentan grandes
variaciones en el flujo pico en el curso del dia ("mor-
ning dippers").

La muerte en el asmatico puede presentarse después
de una evoluciéon més lenta en los pacientes con asma
severa mal controlada y en el paciente con acceso mal
evaluado o mal manejado. Generalmente se presenta
después de un acceso severo y prolongado en el cual se
presenta debilidad generalizada, fatiga de los musculos
respiratorios (que es una indicacion absoluta de venti-
lacién mecénica), hipercapnia progresiva y en ocasio-
nes hipokalemia (que puede ser inducida por el uso de
broncodilatadores).

TRATAMIENTO

El tratamiento apropiado de un acceso de asma
implica un diagnostico diferencial rapido y certero y la
calificacion del grado de severidad del acceso (Tablas
1,2y 3).

El diagndstico diferencial debe excluir la presencia
de enfermedades capaces de producir sibilancias y dis-
nea tales como obstruccion de las vias aéreas superio-
res, broncoaspiracidn, traqueitis, bronquitis aguda y
bronquiolitis, exacerbaciéon aguda de bronquitis croni-

D.Maldonado

ca y enfisema, edema pulmonar, tromboembolismo
pulmonar y laceracién pulmonar con neumotorax,
neumomediastino, enfisema y drogas (betabloqueado-
res, antiinflamatorios no esteroides, anticolinesterasi-
cos) capaces de inducir broncoespasmo.

Broncodilatadores Adrenérgicos. Por mucho tiem-
po el broncodilatador mas empleado para el tratamien-
to del acceso asmatico de moderada severidad, espe-
cialmente en el paciente ambulatorio y en los nifios ha
sido la adrenalina en agua al 0.1% en dosis de 0.3 a 0.5
cc por via subcutdnea que puede repetirse una o dos
veces con intervalos de 15 minutos. Esta practica no es
apropiada para el manejo del asmatico severo (Grado
3B o 3C - Tabla 3) que casi siempre ha recibido dosis
repetidas y con frecuencia excesivas de broncodilata-
doress adrenérgicos y en los cuales puede haber un cierto
grado de "resistencia" al estimulo adrenérgico.

Los nuevos broncodilatadores "beta-2 selectivos"
constituyen una alternativa razonable y preferida por
muchos a la adrenalina. Por via subcutdnea o endove-
nosa su accion es similar a la de la adrenalina y no tie-
nen la selectividad broncodilatadora que se logra cuando
se emplean por inhalacidn, que para muchos es la via
de elecciéon por cuanto permite una mejor adecuacion
de la dosis a las necesidades del paciente y permite
accion broncodilatadora més rapida e independiente de
los niveles sanguineos de la droga (10).

En el paciente con acceso asmatico severo preferi-
mos la administracién de broncodilatadores beta-2
adrenérgicos (terbutalina) por medio de un micronebu-
lizador activado por oxigeno comprimido (5 a 10 gotas
en 3 a4 cc de solucidn salina al medio normal). Puede
emplearse metaproterenol o inclusive epinefrina en
ampollas.

Elregistro de los signos clinicos descritos en la Tablas
1,2 y 3 y especialmente del flujo pico debe hacerse en
forma sistemadtica antes y después de la administracion
del aerosol broncodilatador que se puede repetir en unas
horas (1/2 a 2 horas). Si es necesario puede emplearse
aire comprimido, pero éste es menos accesible que el
oxigeno.

No consideramos aconsejable la administracion de
drogas adrenérgicas de ningun tipo por via endovenosa
por cuanto por esta via el riesgo de reacciones cardio-
vasculares y arritmias es mayor (13).

El uso de broncodilatadores adrenérgicos esta limi-
tado por sus efectos secundarios. La epinefrina por via
subcutanea puede producir agitacion, angustia, cefalea,
temblor, debilidad muscular, palidez, palpitaciones y
sensacion de dificultad respiratoria. Los beta-2 agonis-
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tas pueden producir taquicardia, palpitaciones y ligera
hipertension sistélica; a dosis mas altas pueden obser-
varse taquiarritmias y ocasionalmente dolor anginoso.
El temblor muscular es caracteristico en los beta-2
adrenérgicos selectivos. Dosis altas por inhalacion, via
oral o parenteral, especialmente 1.V. pueden producir
cefalea, mareo, nausea, debilidad muscular, sudoracion,
inhibicion de las contracciones uterinas, liberacion de
renina, vasodilatacion de arteriolas pulmonares e hipo-
xemia. Por via endovenosa los efectos metabdlicos,
hiperglicemia, aumento de lactato y piruvato, glicerol,
cuerpos cetonicos, acidos grasos no esterificados,
aumento del AMP ciclico e hipokalemia son mas fre-
cuentes que cuando se usa la via de inhalacion.

Teofilina (aminofilina). Las xantinas han sido usa-
das con éxito para el tratamiento del asma por mas de
50 afios. El uso de la teofilina por via endovenosa
(aminofilina) en el tratamiento del acceso asmatico ha
sido fuertemente cuestionado en los ultimos afios. Un
estudio cuidadoso (metaanalisis) del uso de la amino-
filina en el tratamiento del acceso asmatico severo no
encontré que la aminofilina fuera mejor que los otros
broncodilatadores, usada como droga tUnica aunque
podria ser efectiva como droga complementaria, con el
riesgo de aumentar la incidencia de efectos secundarios
(18,18a).

Una posible indicacion para el uso de la aminofilina
endovenosa, apesar de los riesgos que tiene su uso, seria
el tratamiento o prevencion de la fatiga de los musculos
respiratorios por cuanto esta droga puede tener una
accion benéfica en esta situacion (19). Hay mucha dis-
cusion sobre la dosis utilizable. La medicién de los
niveles de teofilina es una buena ayuda cuando se dis-
pone de ella y la utilizo para obtener niveles de 10 a 15
mcg por litro sin acercarlos a los 20 mg que algunos
consideran seguros pero otros, especialmente en los
pacientes de edad han encontrado peligrosos (8). En el
paciente que no recibia teofilina uso una dosis de carga
de 5 mg por kg aplicados lentamente (20 minutos) por
goteo 1.V. (en una vena periférica, nunca en una linea
central). Si el paciente recibia teofilina uso 3 mg por kg
de peso, como dosis inicial, o la omito del todo si hay
nausea, vomito, agitacion, taquicardia o arritmia. Como
dosis de mantenimiento puede emplearse 0.5 a 0.8 mg
por kg por hora.

Esteroides. Constituye hoy en dia la droga de elec-
cidn para el manejo de la crisis severa (estado 3 de la
Tabla 3) y la discusion se centra sobre la via y las dosis
mas apropiadas. Algunos prefieren esperar la accion de
los broncodilatadores, pero esta es una practica que esta
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cayendo en desuso por cuanto se ha demostrado que la
administracion de una dosis tnica de metil prednisolo-
na (125 mg endovenosa) previene la morbilidad del
acceso asmatico, reduce la necesidad de hospitalizacion
y por lo tanto el costo de su tratamiento (20).

En el asma de severidad progresiva la administra-
cion de esteroides, al frenar la reaccion inflamatoria
facilita y permite recuperar la respuesta a los bronco-
dilatadores que se habia perdido por diferentes meca-
nismos. El uso de dosis altas (megadosis) generalmen-
te aplicados 3 a 4 mg/kg de hidrocortisona 6 0.5 a 1 mg/
kg de metilprednisolona cada cada 4 a 6 horas (o goteo
continuo de hidrocortisona 0.5 a 1 mg/kg) en dos a tres
dias pueden remplazarse por prednisolona oral en dosis
equivalentes que se van disminuyendo tan rapidamente
como sea posible en dosis alternas (21).

Debemos mencionar que algunos autores cuestionan
el uso de esteroides en la crisis asmdatica (21). La ma-
yoria de los autores sin embargo recomiendan su uso,
considerando inclusive que su mayor utilidad reside en
la posibilidad de prevenir o abortar el acceso mediante
la administracioén precoz en el paciente que no presenta
la respuesta usual a la inhalacién de beta-2 adrenérgi-
cos (2). Los tratamientos cortos con esteroides no tie-
nen efectos secundarios de importancia. El uso de dosis
altas por periodos prolongados, sin embargo, puede
producir miopatia que contribuye a la falla respiratoria
por fatiga muscular (22).

Los esteroides inhalados no tienen ninguna indica-
cién (2) en el manejo del acceso asmatico.

Anticolinérgicos. Usados desde tiempo inmemorial
fueron remplazados por los broncodilatadores adrenér-
gicos en el tratamiento del acceso severo (tienen alguna
indicaciéon en el asmatico crénico o el paciente con
EPOC) y no se ha realizado ningun estudio adecuado
sobre su verdadera posicién en la crisis asmatica.
Empiricamente los empleo, por inhalacion (0.5 a 1 mg
en 4 cc de la solucion salina al 0.5%) cuando hay mu-
cha tos o un componente emocional significativo.

Antimicrobianos. No tienen ningun papel en el
manejo rutinario del acceso asmatico. Cuando éste se
acompafla de signos inequivocos de infeccion bacteriana
(infiltrado neumonico en la radiografia de térax y esputo
purulento con aumento demostrado de neutr6filos -mas
de 20 por campo- y bacterias predominantes en el Gram
de esputo o hemocultivos positivos) se debe adminis-
trar el antibiotico apropiado (recordando que algunos
antibiodticos, como la eritromicina, pueden modificar el
metabolismo de la teofilina) (19).

Mucoliticos. En general no tienen lugar en el trata-
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miento del asma. El posible efecto beneficioso puede
ser anulado por su efecto irritativo de las vias aéreas
con aumento del broncoespasmo.

Presiéon positiva intermitente y fisioterapia
respiratoria. No tiene ninguna indicacion en el trata-
miento del acceso asmatico. Pueden exacerbar el bron-
coespasmo y aumentar la incidencia de complicaciones
serias y dificiles de diagnosticar como el neumotorax
espontaneo (23).

Oxigeno. La administracion de oxigeno es una
medida coadyuvante pero esencial en el manejo del
asmatico severo que de por si se presenta con hipoxe-
mia que puede aumentar como resultado de la vasodi-
latacion de zonas del pulmén mal ventiladas producida
por los broncodilatadores adrenérgicos o la aminofili-
na. La hipoxemia puede contribuir a la presentacion de
arritmias, fatiga de misculos respiratorios y por lo tan-
to a la mortalidad por asma.

La retencion de CO2 como resultado de la correc-
cion de la hipoxemia es menos frecuente en el asmatico
que en el bronquitico cronico y enfisematoso por lo cual
no se requiere del mismo cuidado en la seleccion de la
dosis inicial de oxigeno (2, 3 y 6). Hemos observado
sin embargo algunos casos de acidosis respiratoria;
progresiva en pacientes que recibieron O2 por mascara
facial a dosis altas por lo cual preferimos el uso de
mascaras de Venturi (28% inicialmente) o canula nasal
a 1 6 2 It/min que luego se va aumentando segin sea la
respuesta individual.

Ventilacion mecanica. Se recomienda en dos si-
tuaciones, el acceso asmatico progresivo, resistente al
tratamiento cuando se acompana de la fatiga de miscu-
los respiratorios o la situacion de emergencia con cam-
bios mentales, hipoxemia refractaria, acidosis respira-
toria, arritmias o isquemia del miocardio.

Liquidos y electrolitos. El acceso prolongado, la
incapacidad para tomar liquidos en cantidades apro-
piadas, las pérdidas por evaporacion y el aumento de
trabajo de los musculos respiratorios hacen que en el
asmatico severo sea frecuente la deplecion de volumen
que debe ser remplazado adecuadamente.

Son frecuentes los trastornos electroliticos relacio-
nados con el uso de esteroides, broncodilatadores y
diuréticos, que deben ser identificados y tratados ade-
cuadamente. No recomendamos la administracion ruti-
naria de bicarbonato de sodio a no ser que se demuestre
acidosis metabolica por gasimetria arterial.

Lavado bronquial. No hay ninguna evidencia ex-
perimental sobre su verdadera utilidad y por lo tanto no
se considera una modalidad terapéutica de rutina. En
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casos excepcionales y después de un manejo intensivo
con intubacion endotraqueal y ventilacion mecénica
puede utilizarse como un recurso extremo, no docu-
mentado, que se utiliza para la remociéon de tapones
mucosos bronquiales para evitar la inducciéon de bron-
coespasmo(2-6).

Anestesia general. Se recurre a ella en casos extre-
mos, tanto por el efecto broncodilatador del anestésico
(halotano) como para facilitar el manejo de la ventila-
cion mecanica y contribuir a la sedacion del paciente
(25). Es posible obtener un resultado similar utilizando
sedacion endovenosa y relajantes musculares (6).

Sedaci-n. Contraindicada en el manejo inicial de la
crisis asmatica severa por el riesgo de facilitar la evo-
lucion hacia la acidosis respiratoria; puede utilizarse con
ventaja para contribuir al manejo de la ventilacion
mecanica.

RESUMEN

El acceso asmatico severo constituye una verdadera
emergencia médica por cuanto se acompaifia de morbi-
lidad y mortalidad significativa y quizas cada dia mas
frecuente.

Su manejo apropiado requiere un conocimiento
adecuado de sus caracteristicas clinicas y su fisiopato-
logia y de la farmacologia de las drogas empleadas para
el tratamiento que debe individualizarse segin las cir-
cunstancias de cada caso. El tratamiento ideal lo cons-
tituye la prevencion del mismo mediante el manejo
meticuloso del asmatico a base de drogas supresivas de
la reaccion inflamatoria (esteroides por inhalacidén y
cromoglicato), evitando alergenos y control de bron-
coespasmo en la adiciéon intermitente de corticoeste-.
roides orales antes de que se presente el acceso severo
(26), y el paciente debe recibir instruccidon apropiada
sobre la forma como debe iniciar su tratamiento y don-
de y a quién recurrir rdpidamente cuando se presente.

El médico que atiende el paciente debe valorar la
severidad del acceso (Tablas 1, 2 y 3) y ademas el tra-
tamiento de la misma (Figura 1).

El acceso leve o moderado (1 A, IB 6 2A de la Tabla
1 6 1y2delaTabla2)puede manejarse con epinefrina
subcutanea o beta-2 adrenérgicos por inhalacién que
puede repetirse en 15 minutos si el paciente no mejora.
Si el paciente no mejora o se presenta a urgencias en es-
tado 3 grado A debe recibir ademas de beta-2 adrenér-
gicos por inhalacidn corticoesteroides 1.V., y oxigeno
por canula nasal. Si el acceso recurre, persiste o aumenta
(estado 3B) deben iniciarse liquidos 1.V., considerarse
el uso de aminofilina I.V. (con las salvedades expues-



Acceso asmatico severo

Figura 1. Tratamiento del acceso asmdtico severo.

Sintomas de intensidad progresiva

Evaluar el grado de severidad
Severa Leve o moderada
(Grado 2A o Estado 3) (Grado 1A - 1B o Estado 2)
Snider Snider
‘L B2 inhalado
(o epinefrina subcutdnea)
Hospitalizar
‘L No mejora en 15-30 min.
B2 inhalado
Corticosteroides IV
B2 inhalado Aminofilina IV (?)
Aminofilina TV (?)
Corticosteroides IV
Hidratacién No mejora
Oxigeno Hospitalizar
En el hospital
B2 inhalado
Aminofilina IV (?)
Corticosteroides IV
Hidratacién

Oxijeno

No mejora PCO, en aumento
Oxigeno miscara de Venturi
Liquidos. ;Potasio? ;Bicarbonato?

No mejora
Cambios mentales
Acidosis respiratoria
Fatiga muscular
Inwubacién endotraqueal
Ventilacién mecénica

No mejora
Sedaci6n. Relajacién muscular
Fibrobroncoscopia y lavado bronguial (?)
Anestesia general (halotone) (7)

tas) y considerar su hospitalizacién. El acceso severo
(estado 3C) debe hospitalizarse y recibir de entrada
broncodilatador, beta-2 adrenérgico por inhalacion,
aminofilina [.V., corticoesteroides 1.V., O2 por canula
(o mejor mascara de Venturi), liquidos y electrolitos I.V.,
segun necesidad. Debe hacerse un seguimiento clinico
y fisiolégico muy cercano para identificar oportu-
namente la indicaciéon de intubaciéon endotraqueal y
ventilacion mecanica (alteracién de la conciencia, fati-
ga respiratoria, acidosis respiratoria progresiva, hi-
poxemia refractaria, complicaciones cardiovasculares).
Si el acceso no cede en un tiempo oportuno puede
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pensarse en anestesia general y fibrobroncoscopia con
lavado de tapones mucosos bronquiales.
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Anuncios

XIV Curso de Postgrado en Medicina Interna

Lugar: Medellin, noviembre 16-18 de 1989 ~ Hotel Intercontinental

Tema central: Nefrologia

Invitadoes: Dr. Carlos A. Vaamonde (Estados Unidos) -Dr. Manuel Martinez (Puerto Rico) ~

Dr. Bernardo Rodriguez I. (Venezuela) ~ Drs. Gustavo Aroca, Joaquin Pablo Cueto, Adolfo Pertuz
(Barranquilla) ~ Drs. Francisco Barreto, Roberto D Achiardi, Carlos Lopez Viiias, José Maria
Mora (Bogotd) ~ Drs. German Gamarra, Alvaro Sus (Bucaramanga) ~ Drs. Alvaro Mercado, Luis
Otero (Cali) ~ Drs. Jorge Luis Arango, Mario Arbeldez, Alvaro Garcia, Jorge Henao, Gonzalo
Mejia, Javier Molina, Benjamin Orozco, Rosa Turizo, Alvaro Velasquez, Guillermo Velasquez,
Ivan Villegas (Medellin).

Inscripciones: Hasta Después de
octubre 20/89 Octubre 20/89

Miembros Sociedades participantes $15.000.00 $19.000.00

Médicos no miembros Sociedades 20.000.00 24.000.00

Residentes, Internos, Estudiantes,

Profesionales del area de la Salud 15.000.00 19.000.00

Informes: XIV Curso de Post-grado en Medicina Interna ~ Teléfonos: 94-2637947 -94-2639191 ~
Apartado Aéreo 6017 —Medellin

XTI Congreso Colombiano de Medicina Interna

Fecha: 12 al 15 de octubre de 1990 ~
Cali los espera ~ Apartado Aéreo 835 ~ Teléfono 671824



Otros Anuncios

Congresos .

Congreso Panamericano de Enfermedades digestivas
Fecha: 25 a 29 de septiembre de 1989

Lugar: Cartagena, Colombia

Informes: Oficina Comité Organizador ~ Transversal 10 No. 101-17, Of. 503 ~
Teléfono (57-1)256-5647 ~ Bogota, D.E.

Sociedad Colombiana de Medicina Nuclear
IIT Congreso Colombiano de Medicina Nuclear
Fecha: 28 a 30 de septiembre de 1989

Lugar: Auditorio Fundadores ~ Asociacion Médica de los Andes ~ Fundacion Santa Fe de Bogota
Informes: SedeCra. 16ANo. 77-11, Of. 303 - Teléfonos 2560350-2145501 - Bogota, D.E.

XXII Congreso Brasilero de Urologia

Fecha: 5 a9 de noviembre de 1989

Lugar: Rio de Janeiro, Brasil

Informes: Sociedad Brasilera de Urologia - Rua Visconde Silva 52/Gr. 1103 e 1104 - Botafogo -
Teléfono (021)226-8373 - CEP22281 - Rio de Janeiro, RJ, Brasil.

XTI Congreso de la Asociacion Latinoamericana

de Coloproctologia - ALACP

Fecha: 12 a 16 de noviembre de 1989

Lugar: Hotel Continental HYATT - Acapulco, México.

Informes: MEXAMERICA S.A. -Paseo la Reforma 92, Mezzanine - México, D.F. 06600, México.

XIII Congreso Colombiano de Cardiologia

Fecha: 29 de noviembre a 2 de diciembre de 1989

Lugar: Hotel El Prado - Barranquilla, Colombia

. Informes e inscripciones: Sociedad Colombiana de Cardiologia - Cra. 16A No. 77-11, Of. 302 - Apartado
Aéreo 1875 - Teléfonos 2366652 - 2366797 - Bogota, D.E.

Cursos

VIII Curso Anual, Departamento de Medicina Interna,
Universidad Nacional de Colombia

Fecha: 19 a21 de octubre de 1989

Lugar: Club de Empleados Oficiales - Bogota.

Informes: Departamento de Medicina Interna - Hospital San Juan de Dios, 60. piso -
Teléfonos 2334044 - 2334070 - 2339451 - Bogota, D.E.

Asociacion Colombiana de Neurologia - Quinto Curso Anual
Fecha: 3 y 4 de noviembre de 1989

Lugar: Auditorio Los Fundadores, Centro Médico de los Andes - Bogota.

Informes: Cra. 16A No. 77-11, Of. 303 - Teléfono 2560350 - Bogota, D.E.





