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Introduccion

El presente manuscrito contempla como objetivo
fortalecer el concepto técnico del consentimiento
informado (CI) y su aplicacion en la practica clinica
en los servicios de urgencias en Colombia, en el
marco de wuna praxis segura, legal, ética y
humanizada. No incluye las consideraciones sobre el
CI para investigacion.

La palabra consentiré proviene del latin, su
etimologia “cum” y “sentire”, implica un consenso
como una expresion de autodeterminacion ejercida
voluntariamente (2). El CI es un elemento estructural
de la relacion médico-paciente y una herramienta
ético-legal a través de la cual un paciente es
informado sobre los alcances del tratamiento médico
y quirurgico ofrecido, y que le permite después de ser
instruido en conceptos, beneficios y riesgos, decidir
si acepta o rechaza la propuesta del profesional de la
salud (3).

Hipaocrates, la caida de un idolo

Dada la simbiosis entre el CI y la relacion médico-
paciente, la evoluciéon en el tiempo desde una
ideologia paternalista, religiosa, a un modelo
informativo y por ultimo a uno deliberativo que
prevalece en la actualidad, ha permitido una toma
compartida de decisiones y un flujo bidireccional de
la informacion.

En efecto, antes se consideraba que el paciente
carecia de motivacion de saber porque asociaba el
proceso de enfermedad a contemplaciones
metafisicas o el médico tampoco veia esa necesidad
u obligatoriedad, incluso es por ello que algunos
autores perciben que por muchos afios el Juramento
Hipocratico original -actualizado en la Declaracion
de Ginebra- perpetud dicha hegemonia, interpretado
en el siguiente parrafo: “Tener al que me ensefio este
arte en igual estima que a mis progenitores, compartir
con ¢l mi hacienda y tomar a mi cargo sus
necesidades si le hiciere falta [...]; hacerme cargo de
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la preceptiva, la instruccion oral y todas las demas
ensefianzas de mis hijos, de los de mi maestro y de
los discipulos que hayan suscrito el compromiso y
estén sometidos por juramento a la ley médica, pero
a nadie mas” (4).

El concepto de CI surge por querellas judiciales, una
de ellas es la de Mohr v Williams en 1905 en
Minnesota, que resolvié ante la decision de un
cirujano de operar la oreja contralateral del paciente
en pleno acto quirtrgico que este debid contar con
previa autorizacion del paciente. No es hasta 1957
que aparece por primera vez el término de CI, el caso
Salgo, quien fue sometido a una arteriografia lumbar
y resultd con paraplejia, lo que llamo la atencion de
la comunidad medicolegal de la importancia de
explicar beneficios y riesgos de cualquier
procedimiento (5).

Posteriormente, evoluciona en el ambito de la
investigacion resultado del Cdédigo de Nuremberg
tras los crimenes nazis, a partir de alli la introduccion
del CI a la clinica gana mayor acogida, asi como
gracias a la Declaracion de Helsinki (1964), la Carta
de Derechos de los Pacientes de la Asociacion de
Clinicas de Norteamérica (1973), la Asamblea
Parlamentaria del Consejo de Europa (1976), entre
otros. En Colombia, su primera acepcion data de la
Ley 23 de 1981 (Etica Médica) (5).

Un dialogo, un acuerdo de

voluntades

La Resolucion 1995 de 1999 establece que el
consentimiento informado debe ser un anexo a la
historia clinica, por lo que comparte sus normas de
diligenciamiento, administracion, conservacion,
custodia y confidencialidad (6). En todas las
instituciones de salud el CI debe ser un tema de
capacitacion obligatoria para reafirmar su relevancia,
correcto diligenciamiento y plantear acciones de
mejoramiento. Ademas, el informe Belmont
establecio tres elementos esenciales y aun vigentes
del CI (2):




o Voluntariedad, el paciente es un individuo libre
de ejercer su derecho a decidir cual o cuando
desea exponerse a una intervencion médica.

e Informacion, ¢l paciente debe contar con la
cantidad suficiente de la informacién y en un
lenguaje inteligible.

e Comprension, el Cl debe aproximarse a
la cosmogonia del paciente para que sea mas
facil y oportuno el acto comunicativo.

Adicional a la informaciéon institucional, la
identificacion del paciente y del profesional en salud,
y las firmas correspondientes, el CI debe contener la
informacion suficiente para responder a una serie de
preguntas, ver Figura 1. Al ser suceso explicito de la
relacion contractual médico-paciente, es el modo de
manifestacion del paciente de su libertad al aceptar o
negarse, no exento de un trato ameno y humanizado
que fomente aliviar la angustia, la desinformacion,
los prejuicios y la ignorancia del paciente y sus
allegados.

Es importante aclarar que el CI siempre deberia ser
por escrito en condiciones de alto riesgo o
tratamientos  experimentales. Recordemos que
también existe el consentimiento tacito o verbal,
donde la voluntad definida por el paciente estd dada
por el comportamiento y voluntades a priori o a
posteriori, que tiene cabida para algunos
procedimientos o para prescripciones de estandar de
manejo o de bajo riesgo (ejemplo, indicar
broncodilatadores en un paciente con crisis
asmatica). Esto no excluye que el paciente reciba
toda la informaciéon pertinente que hemos
mencionado, también es importante aclarar que
algunos actos del paciente o su silencio no pueden ser
tomados como una expresion de voluntad (7.8).

Etica, mas alla de la racionalidad
kantiana

El CI en la praxis médica conjura una relacion
inseparable entre la ética y el derecho. Es por ello
por lo que la Corte Constitucional es reiterativa en

que la actividad médica esta sujeta a principios
bioéticos. El principio de autonomia asume un papel
protagonico en la toma del CI, que obliga a priori a
que todo procedimiento médico sea autorizado por el
paciente, puesto que, el médico conservara siempre
el respeto a la dignidad de la persona como pilar
fundamental ante la tarea de salvaguardar sus demas
derechos fundamentales (9).

En urgencias, muchas veces aplica una sustitucion
excepcional bajo estrictas normas que abordaremos
mas adelante, en donde el principio de autonomia y
beneficencia pueden entrar en tension dado que por
su naturaleza carecen de un caracter absoluto, y
termina prevaleciendo este ultimo (10). En otros
escenarios clinicos, omitir el CI implicaria que la
idea de bienestar del médico se imponga y
sobreestime la del paciente, acto en contravia de un
estado pluralista que protege el principio de
beneficencia (11).

Es mejor prevenir, que litigar

En un recuento de fallos judiciales analizados entre
2014 a 2019 relacionados con el CI en Colombia, el
14 % de los casos fueron condenatorios por la
responsabilidad médico-civil menoscabada por el
indebido suministro de la informacion a los
pacientes. Sobre esto es importante recordar que la
regla general en responsabilidad médica es que la
obligacion del médico es de medios y no de
resultados (9).

La carta magna colombiana respalda la normativa del
CI, enmarcada en los derechos fundamentales de
libertad de conciencia, de informacion, etc. Articulos
16, 18,19,20 (11). Asimismo, la Ley 23 de 1981 “por
la cual se dictan normas en materia de ética médica”,
consagra en el Articulo 15: el médico no expondra a
su paciente a riesgos injustificados. Pedird su
consentimiento  para aplicar los tratamientos
médicos, y quirurgicos que considere indispensables
v que puedan afectarlo fisica o siquicamente, salvo
en los casos en que ello no fuere posible, y le
explicara al paciente o a sus responsables de tales
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consecuencias anticipadamente, asi como en el previsto- al paciente o a sus familiares o allegados
Articulo 16: [...] El médico advertira de él -riesgo (11).

;Cual y en qué
consiste el
procedimiento?

;Para qué?

revocar la
decision?

Contenido del
Consentimiento
Informado

;Cuales
beneficios se
esperan?

:;COmo se
puede
disentir?

A AS
¢Qué hacer si 7Cuales son los
necesita mas riesgos
informacion? previstos?

¢Hay
alternativas
disponibles?

Figura 1. Diagrama sobre ;qué contenido debe tener un consentimiento

informado?
Original del autor.

1




Respecto al proceder en urgencias, el Articulo 14
respalda intervenciones emergentes para
salvaguardar la vida sin previo consentimiento. La
Sentencia C-182 de 2016 de la Corte Constitucional
expone dichas situaciones, donde la solicitud del CI
es menos estricta o puede prescindirse inicialmente:
“(i) cuando se presenta una emergencia, en especial
si el paciente se encuentra inconsciente,
particularmente alterado o en alto riesgo de muerte;
(ii) cuando el rechazo de una intervencion médica
puede tener efectos negativos no soélo sobre el
paciente sino también frente a terceros; (iii) cuando
el paciente es menor de edad, caso en el cual el
consentimiento sustituto de los padres tiene ciertos
limites; (iv) cuando el paciente se encuentra en
alguna situacion de discapacidad mental que descarta
que tenga la autonomia necesaria para consentir el
tratamiento.” (12,13).

En el caso del adulto mayor -poblacion cada vez mas
frecuente en los servicios de urgencias -, aplican los
mismos principios fundamentales, y aunque hay
legislacion especifica para su edad no ahondan en
detalles disimiles a los descritos en el capitulo, Ley
1251 de 2008 y 2055 de 2020.

Tenga presente que existen disposiciones del
Ministerio de Salud para diligenciar el CI en
contextos especificos, por ejemplo, Decreto 1543 de
1997: manejo de la infeccion por el virus de
inmunodeficiencia humana y otras enfermedades de
transmision sexual, Resolucion 1448 de 2006:
atencion en telemedicina, entre muchos otros (7).

Ademas, no solo implica un deber médico, también
para el paciente, tal como lo expone la Resolucion
4343 de 2012 en el Paragrafo 10 sobre los deberes de
los pacientes “suscribir un documento denominado
CI para autorizar la relacion de algun procedimiento
o servicio médico, [...] o de manifestar por escrito
que no otorga el consentimiento.” (14).

También podria surgir un interrogante, ;el perjuicio
al paciente puede tener un nexo de causalidad con la
falta de informacion o simplemente en condiciones

técnicas ideales es producto del azar? Existen casos
registrados en la literatura médica como sentencias
del Consejo de Estado que manifiestan que en este
caso el médico puede ser juzgado por la falta de
oportunidad, dado que le impediria al paciente optar
por someterse o rechazar la intervencién que
conllevaria a perder la oportunidad de no resultar
afectado, aunque es un tema complejo del derecho
meédico dado que dicha relaciéon de causalidad
requiere analizar la equivalencia de condiciones, la
causa real del dafo y no basarse en el imaginario de
la “probabilidad de sanar” (15).

Indudablemente, es inevitable sopesar el temor de
una futura demanda médico-legal o sancion del
Tribunal de Etica Médica por un CI ausente o mal
diligenciado, dado que este puede ser material
solemne o probatorio, pero inmiscuido en la
naturaleza del CI que no existird nunca el 0 % de
posibilidad de dafio o error, sea el procedimiento mas
simple en urgencias como una sutura o el mas
complejo, la idea que debe plasmar el CI es la de un
contrato donde el equipo de salud se compromete a
poner al servicio del paciente su saber y recursos, y
éste a recibir la informacion y emitir una decision.

Mas allé de la justificacion ideoldgica del CI, existe
como requisito para la habilitacion de los prestadores
en salud, Resolucion 3100 de 2019 y su actualizacion
544 de 2023 que engloba a los servicios de urgencias,
“el prestador cuenta con un procedimiento de CI que
incluye mecanismos para verificar su aplicacion,
para que el paciente o su responsable, aprueben o no
documentalmente, el procedimiento e intervencion
en salud a que va a ser sometido, previa informacion
de los beneficios, riesgos, alternativas ¢
implicaciones del acto asistencial” (8,16).

Primero, la seguridad del paciente

El Ministerio de Salud en sus paquetes
instruccionales sobre buenas practicas para la
seguridad del paciente dispone un documento para
garantizar la funcionalidad del CI. El CI favorece la
cultura de seguridad, permite adecuar las necesidades

12
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de los servicios, facilita la transmision de
informacion y comunicacion médico-paciente. Alli
propone: (i) hacerlo en el momento adecuado con
tiempo suficiente; (ii) realizarlo en un lugar que
mitigue el riesgo de coaccion; (iii) si no puede
diligenciarse directamente con el paciente, preguntar
quién seria el acudiente mas idoneo y conocedor del
proceso de salud-enfermedad del paciente; (iv)
utilizar preguntas de retroalimentacion para verificar
la  comprension de la  informacion; (V)
utilizar documentos adaptados a cada tipo de
tratamiento o procedimiento (17).
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En la administracion del servicio de urgencias se
propone usar indicadores de gestion, para un ejemplo
basado en los requerimientos ministeriales ver la
Tabla 1. Pero no es suficiente con realizar
mediciones de indicadores, es necesario interpretar,
analizar el contexto asociado al servicio de urgencias,
desagregar la informacion, correlacionar con otros
indicadores y proyectar intervenciones. Para el
andlisis pueden emplearse estrategias como el
Protocolo de Londres, ver los Anexos de la referencia

(17).

Tabla 1. Indicadores sobre el consentimiento informado en el servicio de

urgencias.

Proporcion de consentimiento
informado adecuadamente
diligenciado

Nombre del indicador

Promedio de entendimiento del

paciente del consentimiento

informado

Dimension

Seguridad del paciente

Periodicidad

Trimestral

Total de consentimientos
informados auditados

Denominador

Total de procedimientos y pacientes

auditados

Formula

[Numerador/Denominador] *100

Estandar (nivel
deseable de
cumplimiento)

13




De-ci-sio-nes, cada dia

La capacidad para tomar decisiones en el ambito
clinico demanda para el paciente cuatro habilidades:
(i) comunicar opciones; (ii) comprender la
informacion relevante comunicada; (iii) valorar el
significado de la informacion en sus circunstancias;
y (iv) razonar las consecuencias de la decision
especifica expresada. Asimismo, estd enmarcado en
las concepciones culturales, educativas, inteligencia
promedio y su escala de valores (18).

En todos los escenarios el médico debe balancear la
mejor opcion para el paciente mientras respeta su
autonomia, y esa habilidad de escrutinio a su
capacidad de decision entre mayor sea el caracter
extraordinario del tratamiento médico, invasivo,
agobiante o riesgoso mas cualificada debe ser.

En un intento de apoyar y objetivar dicha capacidad
de decision se han creado escalas de evaluacion
formales, algunas cuentan con validacion al espafiol,
y en general su fiabilidad interobservador suele tener
un indice Kappa superior a 0,7 (buena), entre ellas:
ACE (d4id to Capacity Evaluation), MacCAT-T
(MacArthur  Competence Assessment Tool for
Treatment),  HCAT  (Hopkins Competency
Assestment), UBACC (University of Califormina
Brief Assessment of Capacity to Consent), entre
otros. Inclusive, en casos seleccionados sera
necesario aplicar pruebas cognitivas rapidas como el
Mini-Mental State Examination o el Montreal
Cognitive Assesment o interconsultar a psiquiatria

(19).

Algunos consejos practicos en el
servicio de urgencias

e Garantice que el proceso de proteccion de la
informacion funcione. Escriba en la historia
clinica  “se  diligencia 'y firma el
consentimiento/disentimiento informado”.

e Si en caso de urgencia por la condicion del

paciente va a firmar un acudiente legal del

paciente, registre su firma, nombre completo,
documento de identidad y parentesco; cuando se
presente dicho caso y en ausencia de acudiente
déjelo por escrito en la historia clinica.

Los padres de un menor de edad o en otrora los
acudientes legales pueden firmar el CI informado
por el paciente, siempre y cuando éste no pueda,
pero debe preservarse los mejores intereses y
beneficios.

Registre en la historia clinica una aseveracion
sobre el acto comunicativo con el paciente, por
ejemplo, “he informado al paciente sobre la
naturaleza de su tratamiento, sus alternativas,
beneficios y riesgos...”.

Use plantillas para diligenciar el CI, evite que por
afan esté incompleto, recuerde que eso puede
pagarlo a futuro y no van a considerar su antigua
atareada jornada.

El documento debe ser firmado por el médico
directamente implicado, no le pida el “favor” a
un colega que lo haga por usted, lo que si puede
€s apoyarse en sus compaiieros para instruir al
paciente y sus allegados.

Evite presentar la informacion sobre el
procedimiento a realizar con un tono persuasivo,
similar a la estrategia de mercadeo de un
producto.

Utilice estrategias didacticas para favorecer la
informacion del CI, use términos sencillos, debe
ser organizado por epigrafes, puede incluir
gréficas o dibujos, videos, entre otros.
Interrogue nuevamente a la familia, incluso
después de firmado el CI, sobre su entendimiento
del contenido del documento.

Segun la jurisprudencia, no esta obligado a la
necesidad de firma de testigos.

Si el paciente no sabe firmar, se recomienda que
el paciente registre su huella digital (la Ley no
especifica cual dedo) y a su nombre debe firmar
otra persona que el paciente designe.

Mas alla de las particularidades de cada caso. El
consentimiento “sustituto” no siempre sera
procedente, especialmente si el paciente en pleno
uso de sus facultades ha sido informado y ha
decidido previamente rechazar un tratamiento, y
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por ejemplo en su evolucion en el servicio de
urgencias cuando declinan sus funciones vitales
pierde su capacidad de juicio y un tercero o el
médico instrumentalizan la situacion para
cambiar la titularidad de la decision del
individuo, dado que todo esto atenta contra su
integridad y autonomia (20).

Puntos clave

El CI es un derecho y deber del paciente, que
enmarca y fortalece el acto médico. A pesar de tener
acepciones presocraticas y en el periodo de la
ilustracion, no es hasta la década de los afos 50 que
aparece su conceptualizacion y masificacion
posterior a los grandes conflictos bélicos del siglo
XX. En Colombia, fue reglamentado inicialmente
por la Ley de Etica Médica en 1981, desde entonces
existe una amplia normatividad respecto a la calidad
del CI, que no estd exenta a ningin servicio de
urgencias, sin importar su ubicacion en el territorio
nacional. No es una solucion para excluir futuras
sanciones, incluso cada CI firmado en urgencias
estard sujeto a su ponderacion por los actos
legislativos. Lo emergente del tratamiento en el caso
que se comprometa la vida y el estado del paciente
no lo permita atin sin su CI expreso prevalecera el
principio de beneficencia.
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Introduccion

El alta voluntaria es la decision que toma un paciente,
de forma consciente y libre, de abandonar un centro
médico antes de que el personal médico considere
que estd médicamente preparado para hacerlo. Los
pacientes optan por el alta voluntaria por diferentes
razones tales como desacuerdo con el tratamiento,
razones personales (creencias religiosas, culturales o
causas economicas) o deseo de regresar a casa (1,2).

Esta decision, aunque puede parecer sencilla, implica
una serie de consideraciones legales, éticas y
médicas.

En la resolucion 13437 de 1991 por la cual se
constituyen los comités de ética hospitalaria y se
adopta el decalogo de los derechos de los pacientes.
Uno de estos es el “derecho a disfrutar de una
comunicaciéon plena y clara con el médico,
apropiadas a sus condiciones sicoldgicas y culturales,
que le permitan obtener toda la informacion
necesaria respecto a la enfermedad que padece, asi
como a los procedimientos y tratamientos que se le
vayan a practicar y el prondstico y riegos que dicho
tratamiento conlleve. También su derecho a que él,
sus familiares o representantes, en caso de
inconciencia o minoria de edad consientan o
rechacen estos procedimientos, dejando expresa
constancia ojalé escrita de su decision”. Derecho que
se ratifica en la resolucion niimero 4343 de 2012
(3,4).

Implicaciones del alta voluntaria (1)

e Decision autonoma: ejerce su derecho a tomar
decisiones sobre su propio cuerpo y tratamiento.

e Responsabilidad: asume las consecuencias de
abandonar el tratamiento médico antes de
tiempo.

e Riesgos: El alta voluntaria puede conllevar
riesgos para la salud del paciente, por lo que es
fundamental que sea informado de las posibles
complicaciones.

Responsabilidades del médico (2)

e Informacion completa y clara sobre el
diagndstico, incluyendo posibles
complicaciones, tratamiento, opciones
terapéuticas y posibles consecuencias a corto y a
largo plazo en caso de decidir un alta voluntaria.

e Evaluar capacidad de decision: asegurar que el
paciente comprenda los riesgos, que tenga la
capacidad mental para la toma de decisiones y
que no exista coercion que pueda influir.

e Documentacion:

o Consentimiento informado o formato de alta
voluntaria donde el paciente reconoce haber
recibido la informacidén necesaria y acepta
las consecuencias de su decision.

o Historia Clinica: Documentar
detalladamente la conversacion con el
paciente, las explicaciones proporcionadas y
la decision final.

Poblaciones especiales

Personas con discapacidad o enfermedades
psiquiatricas

En Colombia, la Constitucion Politica garantiza a
todas las personas, incluidas aquellas con
discapacidad, el derecho a la vida, la dignidad
humana, la integridad personal y la autonomia.
Adicionalmente, tratados internacionales como la
Convencion sobre los Derechos de las Personas con
Discapacidad, ratificada por Colombia, establecen
que las personas con discapacidad tienen derecho a
tomar sus propias decisiones (5).

Sin embargo, la legislacion colombiana aun presenta
algunos vacios en cuanto a la regulacion especifica
del alta voluntaria en este grupo poblacional, ya que,
si bien tienen derecho a tomar sus propias decisiones,
es necesario asegurar que la persona es “capaz”. Por
lo que es importante evaluar la “competencia” para
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la toma de decisiones y el diligenciamiento del
consentimiento informado (6).

En caso de que el paciente no esté en capacidad de
decidir es claro que sus familiares o representantes
legales pueden asumir el riesgo del consentimiento
informado, con expresa constancia de su decision
(3,4).

La determinacion de la incapacidad de una persona
es un proceso complejo y delicado que requiere un
analisis individualizado. En Colombia, la Ley 1996
de 2019 ha introducido cambios significativos en este
ambito, al priorizar la autonomia y los derechos de
las personas con discapacidad. La decision debe ser
tomada por un juez de familia quien antes solicita una
evaluaciéon multidisciplinaria que incluya a
profesionales de la salud mental, abogados y otros
expertos relevantes. Esta evaluacion busca
determinar si la persona en cuestion tiene la
capacidad de comprender la informacion relevante,
evaluar las consecuencias de sus decisiones y
expresar su voluntad libremente (7).

Menores de edad

Existen dos posibilidades en los menores de edad,
una de ellas es el rechazo terapéutico por partes de
los padres y la segunda el rechazo terapéutico por el
paciente.

Laley 1098 de 2006, mejor conocida como el Codigo
de Infancia y Adolescencia, regula en Colombia la
proteccion de los derechos de los niflos y establece
los deberes que tenemos todos para la defensa y
vigilancia de éstos. Esta ley implanta el principio de
corresponsabilidad, el cual indica que son el Estado,
la sociedad y la familia los encargados de asegurar
los derechos (8,9).

El articulo 46 indica que se debe “garantizar la
actuacion inmediata del personal médico y
administrativo cuando un nifio, nifia o adolescente se
encuentre hospitalizado o requiera tratamiento o

intervencion quirurgica y exista peligro inminente
para su vida.” (8).

Los padres suelen solicitar el alta voluntaria para sus
hijos pensando que tienen el derecho de
representacion de su hijo o patria potestad, lo cual no
se asocia a la posibilidad de la vulneracion de los
derechos de los niflos, al contrario, éste derecho
administrativo trae consigo el deber de la
preservacion y proteccion de los derechos
fundamentales y por lo tanto podria estar incurriendo
en un acto de maltrato infantil por negligencia (9).

Cuando el rechazo terapéutico se da por parte del
paciente, es importante tener en cuenta que, en
Colombia, el Codigo Civil establece que solo las
personas mayores de 14 afos tienen una capacidad
relativa en la toma de decisiones. Adicionalmente
deben existir las siguientes condiciones: 1. Que no
esté influenciado o presionado por alguien, 2. Que
exista un entendimiento claro de las repercusiones de
su decision, 3. Que no existan problemas en salud
mental. Por lo que en estos casos siempre debe ser
evaluado de forma wurgente por un equipo
multidisciplinario  compuesto  por  psiquiatria,
psicologia y trabajo social (9).

Puntos clave

1. El alta voluntaria es la decisiéon que toma un
paciente, de forma consciente y libre.

2. Es responsabilidad médica dar informacion
completa y clara sobre los posibles riesgos y en
caso de que la decision sea el retiro debe asegurar
la documentacion de la decision.

3. En las personas con discapacidad o enfermedad
mental siempre se debe asegurar la capacidad de
decision.

4. En menores de edad existe el principio de
corresponsabilidad del Estado, la sociedad y la
familia. Los padres no pueden firmar un alta
voluntaria porque pueden estar incurriendo en
maltrato infantil o negligencia.

5. En menores de edad, mayores de 14 afios previo
al alta voluntaria se debe asegurar que no esté
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influenciado, la existencia de un entendimiento
claro y que no existan problemas en salud mental
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Contexto historico

Se cree que los antiguos griegos iniciaron la
educacion médica con su método de investigacion
racional, que implicaba observacion y razonamiento
sobre la enfermedad. Se dice que Hipdcrates, como
médico, ensefid de esta manera en una escuela de Cos
en el siglo V a.C. La ensenanza-aprendizaje ocurria
bajo un modelo de mentor y aprendiz, donde se
adquiria el conocimiento por observacion e
imitacion. Posteriormente, la escuela de medicina
migra a tener una conexion directa con las creencias
religiosas, hecho que inquiria una ventaja
econdmica, sin embargo, impedia que la cirugia y el
contacto con el cuerpo humano fuera permitido. La
mayoria de los médicos a lo largo de la Edad Media,
desde el afio 400 d.C. hasta el 1400, fueron monjes o
sacerdotes y el cuidado de los pobres y enfermos era
proporcionado casi en su totalidad por la iglesia.
Durante casi 1000 afios, la iglesia fue la principal
responsable de operar hospitales y otorgar licencias a
los médicos para ejercer la medicina, lo que resultaba
en una verticalizaciéon aun mas viva en los métodos
de ensefianza. Sin embargo, a partir del
Renacimiento, la certificacion de los médicos se
convirtié en una responsabilidad del Estado, lo que
anunciaba una creciente separacion entre la medicina
y la religion. Hubo entonces una ruptura que llegd a
estar casi completo en 1802, a finales de la Segunda
Guerra Mundial. De tal manera que no fue hasta
mediados del siglo XIX que se establecid un patron
ordenado de ensefianza orientada a la ciencia. Este
patrén, que consistia en lo que denominariamos el
plan de estudios médico tradicional, fue adoptado en
mayor proporcion por las facultades de medicina
occidentales. L.a metodologia se baso en la escucha
por parte del estudiante y las dudas debian ser
autogestionadas, de ninguna manera flexible y nunca
centrado en el aprendiz.

Primigenios del cambio

Flexner, un educador conocido por su papel en la
reforma de la educacion médica y superior del siglo

XX en los Estados Unidos y Canada completo su
destacado informe en 1910, el cual cambid la
filosofia y el patron de la educacion médica en
Norteamérica. Abord6 la necesidad de mejorar la
calidad, comenzando con el reclutamiento en las
escuelas de medicina y el contenido de los planes de
estudios de ciencias basicas, ademas de las politicas
y los procedimientos de admision. Su informe llevo
a grandes cambios en la educacion médica en todo el
mundo. Su énfasis estaba en la medicina con base
cientifica e incluso varias facultades de medicina
fueron descalificadas y obligadas a cerrar. Lo curioso
es que, a los 15 afios de publicarlo, Flexner habia
cambiado por completo su creencia de que los
aspectos cientificos de la medicina dentro de los
planes de estudio médicos superaban los aspectos
sociales y humanisticos de la profesion, tal como lo
muestra esta publicacién que hizo en 1925: “La
medicina cientifica en Estados Unidos, joven,
vigorosa y positivista, hoy en dia es lamentablemente
deficiente en cuanto a antecedentes culturales y
filoso6ficos™. Este enunciado dio cabida a que se
iniciara el analisis de incluir en el proceso de
ensefianza no soélo el saber y el hacer del estudiante,
sino también del ser, concepto donde es de vital
importancia hablar de habilidades blandas,
comportamiento ético, etc.

La necesidad del cambio entonces persiste y en el
2010 se emite el reporte de la Fundacion Carnegie
para el Avance de la Ensefianza, con mencién a
maximizar la flexibilidad pedagdgica para fomentar
un modelo basado en el estudiante, con el fin de
lograr un aprendizaje integrador y colaborativo que
inculque en el alumnado habitos de investigacion y
mejoramiento continuo, en una pedagogia que
fusione el aprendizaje formal, con la experiencia
clinica, centrandose en la formacion progresiva de la
identidad profesional.

Actualidad del problema
A pesar de que ha habido cambios en el discurso de

la educacion médica de indole filosofico y teorico,
todavia se evidencia una pedagogia obsoleta
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construida para la transmision vertical del
conocimiento. Falta atn dialogar en un lenguaje
pedagdgico que entienda a los estudiantes, no como
receptores pasivos de informacion, si no como
constructores activos del conocimiento, al resaltar la
importancia de la relacion profesor-alumno en
donde, tanto el curriculo como las actividades y
planes de estudio, se centren en el alumno y sus
necesidades, no en las de los docentes. AUn en la
actualidad, durante el entrenamiento, tanto para los
estudiantes de pregrado, como quienes buscan
especializarse, recae sobre ellos la responsabilidad
moral y pedagégica de adquirir el conocimiento,
tanto es asi, que en muchas ocasiones el docente se
dedica a ser evaluador y juez, al preguntar y
examinar, para cuando no se obtiene la respuesta
esperada, limitarse a decir cosas como: “doctor usted
deberia saber eso” sin brindar mas que una mirada
desaprobadora, sin sugerir siquiera una estrategia
pedagbgica o una bibliografia de consulta. Cabe
aclarar que, a la fecha, un gran porcentaje de los
docentes no lo son de forma estricta, es decir, su
formacion ha sido en el area asistencial y no en
metodologias o siquiera conceptos basicos en
pedagogia.

Es por esto que hoy en dia, la educacion médica debe
luchar por ser coherente con el propdsito de
transformar a los estudiantes en sujetos con
pensamiento critico donde se reconozca y se acoja su
individualidad, permitiendo que desarrolle las
habilidades de un profesional del siglo XXI.

Propuesta - puntos clave

Desde el punto de vista de una profesional que
recibid 12 afos de formacion médica, que es docente
activa luego de 15 anos de egresada de la
especialidad, mi propuesta para lograr el cambio en
la educacion en salud tiene como objetivo principal
el desarrollo del pensamiento critico, habilidad que
debemos desarrollar todos los seres humanos en el
siglo XXI, y para esto debemos centrarnos en una
pedagogia con tres pilares fundamentales, a saber:

e Diversion.
e (Creatividad.
e Curiosidad.

El pensamiento critico debemos entenderlo como la
capacidad para identificar las preguntas que vale la
pena seguir o resolver, y una vez identificadas,
desarrollarlas a través de la btsqueda y el
interrogatorio con génesis en si mismo, pero
acompafiado de una vision del conocimiento que nos
permita entenderlo como cuestionable en ocasiones,
lo que lo convierte en un ejercicio ineludiblemente
argumentativo. Recordemos que la atencién médica
es el resultado de la toma de decisiones, en especial
en mi area de experticia, la Medicina de Urgencias,
actuar frente a un paciente requiere seguir estrictos
parametros reflexivos, donde no so6lo se tomen las
decisiones sobre cudles intervenciones realizar y
cuales no, sino ademas debe tenerse una claridad
extrema sobre cuales de esas son mas urgentes y
darles la prioridad requerida, so pena de atentar
contra la integridad del ser que esté bajo su cuidado.
En congruencia, la educacion médica debe fomentar
el pensamiento critico, al aceptar que es una vivencia
personal, y es el estudiante, sin lugar a duda, el
centro, lo que recalca que el proceso formativo y el
aprendizaje siempre seran el producto de una
experiencia hermenéutica. Ahora bien, dicho proceso
de aprendizaje debe realizarse sobre las bases de tres
pilares que cambian en su totalidad el enfoque actual
de la ensefianza en salud; los profesores debemos por
un compromiso ético, integrarlos a nuestra practica
pedagogica para que transversalicen todas nuestras
ensefanzas.

1. Diversion:

De forma errada se ha creido que las cosas o
situaciones divertidas carecen de credibilidad. Es
decir, si algo es divertido no es “serio” o digno de
confianza. Por esta razén se procuraba siempre una
actitud seria y recatada ante las vivencias de
aprendizaje en el area de la salud. Sin embargo, tal
como lo enuncia Huizinga en su Homo ludens: "Sin
cierto desarrollo de una actitud ladica, ninguna
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cultura es posible” demuestra de esta manera que la
diversion es inherente al desarrollo humano, y resalta
que puede que los otros animales jueguen para
obtener aprendizaje, pero para la raza humana la
diversion y la risa van mas alla, tanto que la mecénica
puramente fisiologica del reir es algo exclusivo del
hombre. Por otro lado, analiza como el nifio y el
animal juegan porque encuentran gusto en ello, y es
esta caracteristica fundamental al momento de juzgar
el aprendizaje como un acto libre, ya que aquel que
juega no puede ser obligado a hacerlo y cuando lo
hace, le otorga toda la seriedad e importancia.

2. Creatividad:

La creatividad es una actividad exclusivamente
humana, placentera y satisfactoria. Brinda la
posibilidad de abordar los problemas desde
diferentes perspectivas, al entrenar tanto al docente
como al estudiante en la flexibilidad cerebral
necesaria a la hora de enfrentarse a situaciones
clinicas y académicas que representen un reto, lo cual
facilita la resolucion de problemas a la vez que
fomenta diferentes mecanismos de recordacion.

3. Curiosidad:

En muchas ocasiones, la actitud del alumnado radica
en ser receptores pasivos de la informacion, lo que
perpetua esos métodos pedagogicos antiguos donde
no habia centro en el estudiante. Desde mi
perspectiva, considero, son ellos y no nosotros,
quienes deben realizar las preguntas, quienes deben
cuestionarse. Una ronda médica no debe consistir,
como es ahora, en un profesional sin capacitacion
pedagogica “corchando” el alumno, atiborrandolo de
preguntas con ocasion de mostrar superioridad ante
el desconocimiento del estudiante o en el mejor de
los casos, con intenciéon de procurar obtener del
estudiante respuestas adecuadas. Estoy convencida
que, en salud, un escenario pedagogico ideal se trata
de un profesional con capacitaciéon docente, que
responda de forma creativa y divertida, el mar de
preguntas que el propio estudiante generd al verse

expuesto a un reto clinico simulado o al paciente en
si mismo.

Es que seamos claros, sin la curiosidad Newton no se
hubiera preguntado ;por qué cae la manzana? y no
habria descubierto la gravedad, o Leonardo Da Vinci
no se hubiera cuestionado sobre si es posible volar, y
tal vez no existirian los aviones, etc. Es decir, sin la
curiosidad, el conocimiento y el aprendizaje estarian
perdidos.
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Panorama general

Como humanidad, hemos alcanzado un nivel nunca
visto en el entendimiento de las enfermedades, y en
muchas de ellas, se ha cambiado el prondstico a
través de intervenciones que se consideran efectivas.
También, nos hemos visto avocados a un crecimiento
poblacional de una magnitud tal, que los recursos
requeridos para la atencion en salud terminan siendo
insuficientes para cumplir con las expectativas de
una atencidon plena, justa, oportuna, equitativa, y
segura (1).

Colombia ha mejorado sus indicadores de cobertura
en salud. Para el segundo semestre de 2022 habia
alcanzado un 98,54 % de cobertura en salud para toda
la poblacion del territorio, acompafiado de
incremento a 5,54 % del PIB para gasto en salud, y
una disminucion del gasto de bolsillo a un 14,9 %,
bajo si se compara con el del promedio de otros
paises de la region que es de 32,44 %. Sin embargo,
y a pesar de estos esfuerzos, en la practica el acceso
efectivo a servicios de salud dista de ser el ideal (2).

Estudios recientes muestran que, una de las
principales barreras de acceso a los servicios de salud
en Colombia estd relacionados con problemas de
organizacion y prestacion de los servicios. Esperas
excesivas para las citas (promedio de 44 dias para
cita de medicina familiar) y exceso de tramites, asi
como comunicacién trunca entre aseguradoras y
prestadores, se han convertido en Dbarreras
persistentes (2). Lo anterior empuja a la poblacion
con alguna necesidad de asistencia médica a utilizar
los servicio de urgencias, como alternativa y puerta
de entrada para la prestacion de servicios de salud,
ocasionando un mal uso y uso inapropiado del
servicio de urgencias (3).

Por otro lado, los problemas de financiacién al
aseguramiento hacen que los actores en el sistema,
especialmente las clinicas y hospitales, presenten
problemas  financieros para  mantener  su
funcionamiento, los retrasos en pago por parte de las
aseguradoras, exceso de tramites, y las negaciones de

pago de atencion, hace que algunas IPS prefieran dar
prioridad en la atencion pacientes con planes
privados y servicios particulares (2), por lo que se
convierten en un incentivo perverso para la seleccion
de la poblacidn que se atiende, admitir a aquellos con
quienes pueden realizar cobros faciles, y rechazar a
los que pueden representar un riesgo en el reintegro
de los recursos invertidos luego de la atencion (4).

El triaje hospitalario

El triaje ha sido el método por el cual distintos
sistemas de salud en el mundo han definido dar orden
a la atencién en los servicios de urgencias
hospitalarios de forma segura (3). Su virtud, en la
atencion en salud, estd en que debe salvaguardar el
valor de la vida y la salud humana con justicia
mediante un uso eficiente de los recursos (5).

La justicia que impone el triaje lleva al frente de la
fila de espera a aquellos pacientes que requieran ser
atendidos de forma mas oportuna, para eliminar
barreras que generen desventajas y riesgos que
sometan a una espera tal, que pueda poner en riesgo
la salud y la vida misma (5). Para cumplir con este
proposito, se debe de implementar un proceso
juicioso, donde el triaje sea técnico, efectivo, preciso
e insesgado (5).

No todas las atenciones en salud debemos verlas en
claro oscuro. No toda consulta a urgencias es de vida
0 muerte, por tanto, como ya se menciond, no se
atiende al primero que llegue. La decision de a quien
“atender primero” se realiza basado en factores
clinicos, y por tanto, dicha decision se tomara basado
en alguna cualidad del individuo, por lo que el triaje
considerado debe considerarse como una cuestion de
“justicia sustancial” (6).

Fuera de las variables relacionadas al paciente,
debemos de considerar también las relacionadas con
el sistema. A pesar de haberse incrementado
ostensiblemente los rubros para la atencion en salud,
los recursos siguen siendo limitados. Por otro lado, la
sobresaturacion y el bloqueo al acceso a los
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hospitales por una capacidad de respuesta superada
por la demanda, impone una presion adicional a la
institucion, pero principalmente al servicio de
urgencias. Lo que hace que el proceso de
clasificacion de pacientes sea riguroso y preciso.

Antecedentes normativos del triaje
en el sistema de salud colombiano

La normatividad relacionada con la atencion de
urgencias y el marco normativo para la aplicacion en
triaje en Colombia no ha cambiado mucho en los
ultimos 30 afios. La Ley 100 de 1993 y la Ley
Estatutaria 1751 de 2015 determinan la Politica de
Atencion Integral en Salud, que debe garantizar la
atencion de urgencias a todos los ciudadanos (7). Y
la ley estaturia en salud logrd unificar los planes de
beneficio en salud (PBS) de los ciudadanos
independiente del tipo de aseguramiento (8). Lo
anterior debe destacarse como un hito legislativo,
ademas del alcance en la universalidad en la
cobertura ya mencionada.

Ahora, en relacion a la dimension de acceso y la
implementacion del triaje, el decreto 4747 de 2007,
fue la primera norma que se aproximo a la necesidad
de implementar un sistema de clasificacion de
emergencias (9); sin embargo, esta era amplia e
imprecisa. El marco normativo actual, se encuentra
fundamentado en la Resolucion 5596 del 24 de
diciembre de 2015 del Ministerio de Salud y
Proteccion Social (10), que estipula los criterios
técnicos que rigen el triaje en Colombia. Establece
sus objetivos, y define que el sistema de clasificacion
debe ser de cinco niveles. Adicionalmente, establece
las  obligaciones de  vigilancia por la
Superintendencia Nacional de Salud y las
Direcciones Departamentales y Distritales de Salud.
Paradodjicamente, dejo abierta la puerta para que las
instituciones crearan e implementar sus propios
sistemas de triaje de acuerdo a sus necesidades
particulares, incluso sin soporte técnico o cientifico

(11).

Si bien es un deber moral y ético la atencion al
paciente urgente, también lo es una atencion justa,
equitativa y segura; y el triaje es la oportunidad, y el
momento en el continuum de la atencidn, para que
esta se dé bajo estos parametros.

Dilemas éticos en el triaje
hospitalario

Las urgencias como componente del continuum de la
atencion y la prestacion de los servicios de salud, es
uno de los eslabones mas sensibles en esta cadena, al
entender la limitacion en el recurso humano y
técnico, y el tiempo en la oportunidad para la
atencion de condiciones que, en muchas
circunstancias, son tiempo sensible (3). Y por tanto
los errores en la atencion, tanto involuntarios como
por omision consciente, son frecuentes.

Sin embargo, de manera permanente, nos vemos
enfrentados a conflictos de interés para determinar la
provision de servicios en salud, particularmente por
las circunstancias relacionadas con el mal
funcionamiento del sistema, ademas del mal uso y el
uso inapropiado del servicio, lo cual debe
impulsarnos hacia la busqueda de alguna guia para
orientar nuestro actuar (12).

En este contexto, la aplicaciéon de los principios
basicos de la bioética se hace necesario (13), sobre
todo por la posibilidad de aplicar justicia de manera
concreta (12).

Justicia

Dada la confluencia y contantes conflictos entre
intereses con visiones consideradas opuestas (la
economia de la salud y el derecho a la salud), el triaje
debe ser aplicado bajo una estricta vigilancia del
Estado, para garantizar que la continuidad del
cuidado en salud no se interrumpa.

La justicia desde la perspectiva bioética es amplia,
pero puede definirse como “dar a cada uno lo que se
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debe”. Esta implica inmediatamente una perspectiva
distributiva. ;Qué tanto?, ;Cuando?, ;Doénde?; y
dado que, en salud hay una permanente escases de
bienes para distribuir, la adjudicacion de recursos en
términos de escases debe estar dentro a través de
procedimientos claramente establecidos.

Justicia procedimental

Como se menciond al principio, el vacio en la
normatividad ha dado pie para procesos triaje poco
claros (10,11). Los procedimientos y criterios de
triaje  son poco transparentes, accesibles y
justificados para la poblacion general (15).

No es el mismo triaje que se aplica en sistemas de
salud de paises de altos ingresos a los de medianos y
bajos ingresos. Incluso puede existir falta de
consistencia y diversidad en la aplicacion de los
criterios de triaje dentro del mismo pais, asi como
variabilidad en la clasificaciéon de un mismo caso,
segun el operador que lo realice (6,11).

El triaje termina utilizandose como una herramienta
de clivaje, para el redireccionamiento de los
pacientes en los servicios de urgencias (16). ;Como
termina legitimandose la aplicacion del triaje en estos
términos, cuando se deberia ser justo y transparente?
Es un fendmeno descrito en la literatura,
generalmente  basado en  dificultades  de
sobresaturacion y mala utilizacion de servicios por
parte de la comunidad. Para Colombia, los servicios
de salud no siempre se prestan en las mejores
condiciones y los prestadores terminan incurriendo
en malas practicas que terminan afectado la
prestacion del servicio y a los pacientes (4,17).

Estas situaciones se agravan por factores y momentos
estresores del funcionamiento del sistema, y pueden
terminar por profundizar las brechas en la justicia al
aplicar el triaje si no hay claridad en los criterios que
se aplican (15).

Dichas situaciones terminan impactando la salud y
vidas de pacientes con condiciones de salud

preexistentes que les confiere una alta vulnerabilidad
y mayor probabilidad de muerte; por ejemplo,
aquellos con una condicion cognitiva alterada de
base (por ejemplo, sindromes demenciales),
enfermedad neurodegenerativa o una discapacidad
funcional, sin dejar por fuera la marginalizacion por
aseguramiento (18).

La equidad y utilidad en la justicia

Muchos de los protocolos de triaje se amparan en el
valor de la utilidad, en el que se busca la
maximizacion utilitaria del bienestar, donde se busca
“estirar” la vida en términos de afios adicionales que
posible o probablemente podrian ser vividos por la
persona. Sin embargo, los parametros para
determinar un balance entre ganancia positiva o
desvalorizacion no estan claramente definidos. Los
criterios para determinarlo son vagos, o son tan
imprecisos que dificultan la interpretacion del mismo

(15).

Grupos defensores de los pacientes alrededor del
mundo argumentan que hay una vulneracion del
principio de equidad, dado que no se pondera de
manera justa condiciones de diferenciacion entre los
distintos grupos poblacionales, bajo pretexto de
exclusiones categoricas por criterios discriminativos
negativos, tales como la supervivencia a largo plazo
y calidad de vida al momento de la consulta; y
cuestionan la compatibilidad de estos protocolos con
los estandares de derechos humanos, por lo que han
solicitado que sean revisados (15).

Dar mayor valor o prelacion en el triaje a la
independencia fisica y la autonomia sobre “cuerpos
dependientes” vulnera el derecho a la igual de
personas con discapacidad segin la Convencion de
las  Naciones Unidas (15). Una evaluacion
individualizada de los pacientes es un abordaje mas
valido desde el punto de ético que realizar una
evaluacion y calificacion categdrica acerca de la
discapacidad en funcion de la definicion de la
definicion del triaje (19). En suma, debe evitarse la
“normalizacion del cuerpo” como meta al entender la
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diferencia basal entre seres, y evitar de esta manera
los sesgos internos para evitar la marginalizacion de
las personas en condicion de discapacidad.

En este sentido hay preguntas que quedan abiertas y
por responder, pero que pudieran ayudar a guiar la
interpretacion; por ejemplo, ;Los afos de vida
posiblemente ganados deben ser medidos igual entre
los distintos grupos de personas?, ;debe ajustarse por
el factor de edad?, ;Debe de haber ajuste por
condicion de discapacidad?, ;Cual es la base de
ajuste en la implementacion de los protocolos de
triaje soportado por la evidencia, y que afina el juicio
clinico en relacion con supervivencia en los distintos
grupos poblacionales?, (Deben ser los recursos
racionalizados o limitar el acceso a la atencion en
funcidn de la posibilidad de supervivencia?

Proporcionalidad y justicia igualitaria

Algunos dilemas éticos se han ido resolviendo a
través de la promulgacion de normas y leyes,
especialmente en aquellos casos en los que la
vulneracion del derecho a la salud en poblaciones
consideradas vulnerables es explicita, por ejemplo,
las violencias basadas en género, la violencia sexual,
la. maternidad y la atenciobn  perinatal,
afrodescendientes e indigenas, la atencion de
ancianos, migrantes y personas en condicion de calle.
Cada vez es menos frecuente la negacion de la
atencion en dichas poblaciones, gracias a que cuentan
con una proteccion especial del Estado (2,15).

En términos éticos, la proporcionalidad y justicia
igualitaria nivelan a poblaciones historicamente
vulneradas y desatendidas, por ejemplo, por criterios
de raza, género, etnicidad, nivel educativo y la
habilidad (discapacidad), aminorando el efecto de la
desventaja por factores ‘“naturales”. Distintos
modelos de triaje introducen variables de prioridad
en este sentido, y dan mayor importancia a la
identificacion de factores similares para brindar una
atencion oportuna, y aminorar el riesgo de negacion
de la atencion por “loteria natural” (12).

No maleficencia: Seguridad en el
triaje

En Colombia, la salud se ha constituido como un
derecho fundamental desde su promulgacion en la
ley estatutaria en salud de 2015 (8), y por tanto, no
deben existir negativas o deben ecliminarse las
barreras para la atencion en salud segun lo estipulado
por esta. Dicho lo anterior, el triaje se ha convertido
en una de las principales herramientas para hacer
efectivo el derecho fundamente a la salud, debido a
que permite y obliga a los distintos operadores sea
clinicas u hospitales, a la atencion de los pacientes en
una situaciéon de urgencias, que ponga en riesgo
agudo la funcionalidad, la vida o algin 6rgano. Por
ende, el triaje debe garantizar una atencion justa,
independientemente del tipo de aseguramiento.

Si bien la politica de triaje en Colombia deja abierta
la puerta para que pacientes de clasificados por el
triaje como 4 y 5 puedan ser direccionados a sus
aseguradoras para atencion programada, y se utilicen
iniciativas para asignacion de citas y evaluacion
médica a esta poblacion, los estudios que evalien la
seguridad de la estrategia, por encima de su
eficiencia no dan claridad al respecto (16). Por otro
lado, estudios muestran que hasta el 33 % de los
pacientes que fueron catalogados como “no
urgentes” y no fueron admitidos inicialmente por el
triaje para ser atendidos, tuvieron que ser admitidos
en otros hospitales, durante el mismo evento (3).

La realizacion del triaje exige a los profesionales de
la salud rigurosidad. La experiencia, la actitud y el
entrenamiento en el proceso de seleccion y
clasificacion de los pacientes se encuentra
relacionado con desenlaces de seguridad en la
atencion (21). Por tanto el profesionalismo y el buen
criterio en el triaje podria mejorar y garantizar (tal
vez) una atencion mas justa, a pesar de potenciales
factores que incentiven seleccion perversa (22-24).
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Respeto a la Autonomia:

Los Estados democraticos promueven el respeto a la
autonomia como un derecho relacionado a la
emancipacion sociopolitica de las personas y las
reivindicaciones sociales, que han llevado a la exigir
informacion y participar en las decisiones médicas
para defender su valores y creencias (3,13).

Si bien el ejercicio de respeto a la autonomia debe de
ir representado en  acciones  concretas,
especificamente en la toma del consentimiento
informado, este no es obligatorio en la realizacion del
triaje, por ende termina aplicandose una doctrina de
necesidad, donde, quien hace triaje decide de forma
paternalista si el paciente es admitido y de qué forma
(3). Este procedimiento es permitido, al tener
presente el propdsito de la organizacion para la
atencion; no obstante, es importante hacer un
gjercicio de buena comunicacidon, e informar a
pacientes y familiares por qué se toma la decision.

Elementos que podrian ayudar a disminuir el rechazo
en la atencion al momento del triaje es el
conocimiento por parte de pacientes y familiares,
acerca de sus libertades y derechos como usuarios del
sistema. En este sentido, debe destacarse que, el uso
de informacion contenida en la carta de derechos y
deberes de los usuarios ha pasado de un 16,4 % en el
2019 a un 56,9 % para 2021, lo que ha disminuido
también negaciones en la atencioén y prestacion de
servicios (2).

Deber prima facie

Como seres humanos tenemos una necesidad moral
que debemos atender. Y en la atencion del paciente
urgente, es necesario tenerlos siempre presente como
un deber de primer orden. La distribucion justa de los
limitados recursos de la salud debe ser considerado
como necesario, y por tanto, deben implementarse
modelos operativos que busquen la efectividad y la
eficiencia, pero también la seguridad y la atencion

con calidad, como precepto en la gestion en salud

(15).

Recomendaciones finales para la implementacion de
protocolos de triaje enmarcados en principios éticos

(15):

1. Debe existir transparencia y apertura a las
revisiones de protocolos de triaje en las
instituciones.

2. Los protocolos de triaje deben adherirse a los
estandares de derechos humanos, y condenar de
forma explicita los sesgos y la discriminacion.

3. El acompanamiento de comités de ética donde
participe representantes de la comunidad es
fundamental para el ajuste de protocolos de triaje
justos.

4. Las condiciones como la discapacidad deben de
tener una consideracion de trato igualitario para
la toma de decisiones y la atencion.

5. Deben revisarse de manera cuidadosa
procedimiento que no reflejan el real pronostico
poblacion vulnerable (ejemplo, discapacidad y
enfermedades debilitantes), que no representen
con precision la supervivencia.
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«Quitarle la dignidad a la muerte no es menos grave que quitarsela a la vida»

Caso clinico

Aureliano, 79 afios. Su hijo lo llevd a urgencias
porque hace tres horas «perdio el habla y la fuerza de
un lado del cuerpo». El equipo médico identificd un
sindrome neurovascular agudo con un NIHSS de 28
puntos y fue llevado a una tomografia de craneo en
la cual se demostro la oclusion de la arteria cerebral
media izquierda proximal y un ASPECTS de 4
puntos.

Morir en urgencias: ;posibilidad o
derrota?

El caso de Aureliano refleja un desafio comun en los
servicios de urgencias: la toma de decisiones
complejas al final de la vida en un espacio que fue
disefiado para reducir la posibilidad de la muerte por
medio del control de las funciones bioldgicas vitales,
como la circulacion y la respiracion. El problema de
lo anterior es que la manipulacion artificial de los
procesos organicos no tiene ningun tipo de propdsito
si no estd acompanada de la correccion de la causa
basica de la disfuncion de este. En este caso, la
disfuncion neurologica aguda obedece a un ataque
cerebrovascular isquémico (ACV), extenso e
irreversible. El ASPECTS demuestra que el tejido es
inviable o, como minimo, inseguro para la restitucion
del flujo debido a la altisima probabilidad de eventos
adversos tales como la transformacion hemorragica.
Es decir: el dafio ya estd hecho y si intentamos
corregirlo podria ser peor que la mera evolucion
natural de la enfermedad. Entonces, la pregunta en
este punto es: jtiene algln tipo de sentido cientifico
o bioldgico intubar a un paciente cuyo curso natural
hacia la muerte o la discapacidad profunda es
inapelable?

Daniel Flichtentrei

Dos caminos: un destino seguro

Aureliano retorna a la sala de reanimacion luego de
la tomografia y el médico le cuenta al hijo que su
papa esta en Final de vida, a lo cual ¢l responde:
«haga todo lo que tenga que hacer para que no
muera». Entonces, /cuales son esos posibles caminos
que puede tomar uno u otro médico frente a
Aureliano y a la atencion que demanda el hijo? El
mas fécil es el siguiente: intubar al paciente, indicarle
los estudios vasculares para la identificacion de la
etiologia, la prescripcion de manejo médico y el
traslado a UCI. Esto derivaria en una evolucion al
edema cerebral maligno y a la muerte por
hipertension intracraneal intratable, a menos de que,
en una medida reduccionista y dicotdmica, un nuevo
médico tratante elija, nuevamente, sabotear a la
biologia mediante la solicitud de una craniectomia
descompresiva para preservar la vida del paciente.
Entonces, Aureliano permaneceria alin mas tiempo
conectado a una maquina, pero sin la posibilidad del
conocimiento de si mismo, del contacto con el medio
o de la autogestion de sus necesidades mas basicas
como la higiene o la alimentacion.

El camino duro

El final de la vida es el momento historico e
individual de cada ser humano en el cual inicia el
proceso de morir a través de una declinacion
funcional progresiva que tarda meses; sin embargo,
el final de la vida puede ser inesperado e
inescrupuloso como ocurre en el trauma o en las
emergencias vasculares. Entonces, {,como
reconocerla? Naturalmente, no es sencillo. Los
problemas éticos en medicina deben resolverse a
través de la identificacion de los hechos objetivos y
de la evaluacion de los valores en conflicto: este es el
camino duro.

34




En primer lugar, hay un hecho objetivo claro en
Aureliano: aunque la gravedad clinica del paciente
justifica la prescripcion de medidas de soporte
organico, la posibilidad de recuperacion libre de
secuelas es minima o inexistente. Este hecho en si
mismo es un argumento valido para establecer un
limite a las terapias —bien sea para omitir su
prescripcion o para desmontarlas—, pero, como la
medicina no es una ciencia exacta, este hecho
requiere una confrontacion de los valores en
conflicto y una mirada desde la bioética.

Dialogos sobre la muerte

Luego del concepto técnico y profesional del médico,
el camino duro implica la confrontacion del tabu
mediante el didlogo sobre la muerte; es decir: el
relato de la medicina no puede ser negacionista y
debe incluir la posibilidad de la muerte como
desenlace real y tangible. Esto debe ser muy claro
para el paciente o su sustituto y al grupo familiar.
Luego vendra la evaluacion de los valores, creencias
y preferencias del paciente o su sustituto, quien
tendra que tomar decisiones por medio de un criterio
de juicio sustitutivo.

Este enfoque basado en el didlogo horizontal, la
comunicacion efectiva y la empatia le brindara al
paciente y a su grupo familiar la garantia de una
atencion humanizada y centrada en la toma de
decisiones compartidas para la preservacion de la
dignidad de la persona y de su autonomia, incluso en
una situacion tan vulnerable como la inconsciencia.
La confrontacion de los valores y principios de la
bioética permitird en primera instancia establecer la
voluntad del paciente y respetarla en funcion de la
eleccion que hubiera hecho frente a la posibilidad de
la terapia intensiva o del control exclusivo de los
sintomas —autonomia—, la seleccion de estrategias
que puedan proporcionarle algin tipo de alivio al
sufrimiento innecesario al paciente y a sus seres
queridos  —beneficencia—, la  exclusion de
intervenciones que no modificaran el prondstico,
pero si aumentaran la carga de morbilidad —no

maleficencia—, y la aplicaciéon del principio de
proporcionalidad terapéutica —justicia—.

Adecuacion del esfuerzo terapéutico

Es el concepto que describe con mayor precision el
ajuste de los tratamientos a la realidad particular del
paciente y a sus necesidades. La palabra limitacion
estd en desuso por el significado peyorativo que se le
adjudica; ademads, es francamente inexacto: cuando
la principal necesidad del paciente es el alivio
intensivo de los sintomas que le generan sufrimiento
a ¢l o a sus seres queridos, la adecuacion del esfuerzo
terapéutico se refiere al desmonte de los tratamientos
no esenciales a dicho fin (véase: ASA, atorvastatina);
y, por otro lado, a la incorporacion de un cuidado
paliativo intensivo por medio de la prescripcion de
las medidas terapéuticas a que haya lugar para
cumplir el objetivo comun al grupo médico y al
grupo familiar: brindar alivio fisico, mental y
espiritual al paciente y a sus seres queridos.

Lecciones aprendidas

Los hechos objetivos indican que el pronostico de
Aureliano es malo y una mirada desde la bioética nos
advierte que no es mas beneficiosa o justa la
prescripcion indiscriminada de medidas de rescate,
como si podria ser la adecuacion del esfuerzo
terapéutico hacia el bienestar en el final de la vida a
través del inicio de una infusion de medicamentos
para el control de los sintomas (dolor, disnea, entre
otros). Este enfoque permitird tomar decisiones mas
precisas en funcion de la autonomia del paciente y
permitird una apertura al didlogo con las familias en
la sala de reanimacion: un espacio abierto a la
confrontacion y en el que debe existir la posibilidad
de la vida y de la muerte desde una perspectiva mas
humana y racional.
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Generalidades

Las urgencias vasculares del torax engloban varias
entidades nosologicas como lo son el sindrome
aortico agudo y los aneurismas de la aorta toracica,
la embolia pulmonar, la enfermedad coronaria
isquémica y por ultimo menos usuales, pero no
menos catastroficas la hemoptisis masiva como
manifestacion de patologias como la hemorragia
alveolar primaria (generalmente de etiologia
autoinmune), como de patologias infecciosas como
la tuberculosis pulmonar y su complicacion vascular
conocida como aneurisma de Rasmussen, Ia
neumonia necrotizante, las neoplasias pulmonares, la
embolia pulmonar y el edema agudo de pulmon.

Todas ellas de relevancia clinica y obligan al médico
de atencion primaria a reconocerlas y diagnosticarlas
de forma oportuna por su alto riesgo de
morbimortalidad y la necesidad de activar un manejo
interdisciplinario  que  incluye a  cirugia
cardiovascular, cardiologia intervencionista,
radiologia intervencionista y cuidado intensivo.

En esta corta revision nos enfocaremos sindromes
aorticos agudos (SAA) de origen traumatico y no
traumatico en lo que concierne a su diagndstico de
imagen que por evidencia en la literatura con una
sensibilidad y especificidad mayores al 90 % es la

0
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angiotomografia de torax para estudio de aorta y su
clasificacion en el departamento de emergencias.
Para desglosar el tema comenzaremos con:

Lesion traumatica de la aorta
toracica

Es una entidad clinica poco comun con tasas de
presentacion de solo 0,3 % en los registros de trauma,
se presenta en traumatismo cerrados de alta energia
con tasas de fatalidad mayores al 80 %); y el sitio de
trauma mas usual es el istmo, Tabla 1.

Tabla 1. Clasificacion Aziz -Zadeh
del trauma cerrado de aorta

Clasificacion Aziz -Zadeh

Gradol Lagrima o tlcera de la intima

Grado III Pseudoaneurisma

*Es de recordar que las lesiones grado II en adelante
deben tener una reparacion idealmente endovascular
en las primeras 24 horas.




Imagenes de lesiones traumaticas de la aorta, Figura 1y 2

Figura 1. Trauma adrtico minimo

Adaptado de Tatco V, Campos A, Yap J, et al. Minimal aortic injury. Reference article, Radiopaedia.org

Figura 2. Pseudoaneurisma adrtico traumatico

Adaptado de Weerakkody Y, Spires R, Bassett D, et al. Aortic pseudoaneurysm. Reference article, Radiopaedia.org
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Sindrome aortico no traumatico

Recordemos que la aorta se divide en varios
segmentos, su funcion se determina por el impulso
cardiaco; y se encuentra dividida en 3 capas que son
la intima, media y adventicia. Pero se divide en 5
segmentos funcionales: raiz, aorta ascendente, arco
aortico, aorta descendente y aorta abdominal. Los 3
primeros segmentos son moéviles y no asi las
porciones descendente y abdominal; por ello es mas
usual la lesién traumatica sea en las porciones
proximales, principalmente el istmo (Remanente
fibroso del ductus arterioso). Figura 3.

Los sindromes adrticos engloban la diseccion de
aorta, hematoma intramural, Ulcera aortica penetrada
y a considerar la patologia aneurismatica de la aorta
toracica.

Diseccion de aorta no traumatica

Se definen mediante el acronimo en inglés TEM y
una nueva terminologia en la clasificacion las
denominadas disecciones no A no B (pueden
involucrar el arco aortico y aorta descendente mas no
la aorta ascendente):

e Tipo: se refiere al tipo de diseccion como es A,
B, no Ano B.

e Entrada (sitio de desgarro): en este punto es si
el sitio de diseccion es visible o no; y se
denomina EOQ si no es visible, E1 si se localiza en
la aorta ascendente, E2 en el arco aortico, E3 en
la aorta descendente; las disecciones tipo B solo
podran tener subgrupo EO y E3; en las
disecciones no A no B s6lo escenarios en los
subgrupos EO, E2 y E3.

e Mala perfusion: MO sin signos clinicos ni
radiograficos de mala perfusion, M1 representa
mala perfusion coronaria, M2 representa mala
perfusion supra aortica y M3 representa mala
perfusion espinal, visceral, renal y de las
extremidades inferiores.
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Figura 3. Zonas Ishuimaru

Adaptado de Czerny M, Schmidli J, Adler S, et al.
Current options and recommendations for the
treatment of thoracic aortic pathologies involving the
aortic arch: an expert consensus document of the
European Association for Cardio-Thoracic surgery
(EACTS) and the European Society for Vascular
Surgery (ESV). Eur J Cardiothoracic Surg
2019;55:133-62
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Imagen aorta normal y las clasificaciones clasicas de la diseccion de aorta,
Figura 4.

Figura 4. Clasificacion anatomica de las disecciones de aorta.

Adaptado de Murillo et al. Aortic Dissection and Other Acute Aortic Syndromes: Diagnostic Imaging Findings
from Acute to Chronic Longitudinal Progression. RadioGraphics 2021; 41:425-446
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Figura 5. Clasificacion TEM.

Adaptado de TEM classification. From Sievers H-H, Rylski B, Czerny M, et al. Aortic dissection reconsidered.:

type, entry site, malperfusion classification adding clarity and enabling outcome prediction, Interact Cardiovasc
Thorac. 2020; 30:451
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Figura 6. Diseccion e aorta Stanford A

Adaptado de Worsley C, Hamdan L, Caron F, et al. Stanford classification of aortic dissection. Reference article,
Radiopaedia.org

Figura 7. Diseccé e arta Stanford B

Adaptado de Worsley C, Hamdan L, Caron F, et al. Stanford classification of aortic dissection. Reference article,
Radiopaedia.org
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Hematoma intramural

Es una forma de sindrome adrtico que casi siempre
acompafa otras formas de SAA, incluso definida
como una forma atipica de diseccion de la aorta con
formacion de un contenido hemorragico en su
interior por dafo de la vasa vasorum sin desgarro
intimal.

Alrededor del 30 % de hematomas intramurales
evolucionan a diseccion de aorta. Un 77 % resuelven
a los 3 afios, 90 % de sobrevida a los 5 afios si no se
asocian a diseccion aortica, ni ruptura aortica.

2 UNIVERSIDAD
DE ANTIOQUIA

Facultad de Medicina

Si su localizacion es en la aorta ascendente, la
conducta serd quirtrgica para evitar la progresion a
diseccion; el manejo conservador se puede brindar a
estos hematomas con diseccion tipo B asociada.

Radioldgicamente, la presencia de una tUlcera de
proyeccion (disrupcion intimal reciente o nueva) a
diferencia de la ulcera penetrada ateroesclerdtica que
es rugosa, es de proyeccion es lisa. Ademas, el tener
el hematoma intramural con un grosor >10 mm y
presencia de aneurisma les imprime peor prondstico;
asi como la presencia de hemopericardio.

Figura 8. Hematoma intramural, ejemplo 1

Adaptado de Gaillard F, Silverstone L, Bell D, et al. Aortic intramural hematoma. Reference article,

Radiopaedia.org
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Figura 9. Hematoma intramural, ejemplo 2

Adaptado de Gaillard FSilverstone L, Bell D,
Radiopaedia.org

Ulcera penetrada de aorta

Son una forma de sindrome aoértico (7,5 %) y hasta
un 50 % se asocia a aneurisma aortico de
compromiso a nivel abdominal, se presenta
usualmente en hombres ancianos, con antecedente de
hipertension arterial en 92 % de los casos,
tabaquismo 77 % y asociacion de hasta un 50% con
enfermedad coronaria.

et al. Aortic intramural hematoma. Reference article,

Es usual su asociacion con hematoma intramural si la
ulcera progresa a la capa media desde la lamina
elastica interna. Se localiza principalmente en arco
aortico y aorta media y distal de la porcion
intratoracica.

Existe la mayor posibilidad con tilceras de >10 mm
profundidad y amplitud de hasta 20 mm de progresar
a diseccion adrtica, formacion de aneurisma y mayor
riesgo asi de ruptura.
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Figura 10. Signo del champifion “mushroom”

Adaptado de Jones J, Campos A, Liao A, et al. Acute aortic syndrome. Reference article, Radiopaedia.org

Aneurisma de aorta toracica: es una dilatacion de
la principal arterial del cuerpo como resultado de una
ateroesclerosis avanzada; pero también secundario a
estados de alteracion del tejido conectivo como en el
sindrome de Marfan y Ehlers Danlos (necrosis
quistica de la media), procesos de inflamacion
cronica como la sifilis, enfermedad de Takayasu,
espondilitis anquilosante y arteritis de células
gigantes y artritis reumatoidea; asociado ademas a la
presencia de valvula adrtica bictspide y casos raros
como uso de ciprofloxacina (efecto de clase); esto
para los verdaderos aneurismas, mas no asi para los
falsos asociados a posoperatorios, trauma Yy
formaciones micoticas.

Existe asociacion alrededor de un 10 % con presencia
de aneurismas en circulacion cerebral.
La localizacion se presenta asi:

e Raiz adrtica // Aorta ascendente 60 %.

e Aorta descendente entre 30 a 40 %.
e Arco aortico menos del 10 %.

Comparado con su frecuencia el porcentaje es 0,16
% de aneurisma toracicos versus 4 % de aneurismas
abdominales.

De forma practica, para definir de manera diametral
un aneurisma en funcién de edad, sexo o area de
superficie corporal, el aneurisma en una imagen axial
con diametro > 5 cm para la aorta ascendente y > 4
cm para aorta descendente se denomina dilatacion o
ectasia cuando el didmetro es mayor pero no alcanza
la definicion de aneurisma.

La relacion de género es 3:1 (hombre: mujer), y es

mayor en el grupo entre los 50 a 60 afios, con una
incidencia de 7,5 por cada 100.000 pacientes al afio.
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Es un hallazgo incidental usual en la realizacion de
imagenes por otras causas. Tiene complicaciones
poco usuales como el desarrollo de fistulas aorto-
bronquiales u aorto-esofagicas.

Como mensaje final es necesario el repaso constante
de patologias de la aorta por parte de los médicos de
atencion primaria por ser una patologia cada dia mas
presente en los servicios de urgencias por el

envejecimiento poblacional y la alta prevalencia de
hipertension arterial y tabaquismo como factores de
ateroesclerosis, y por ende factor de desarrollo de
esta entidad (SSA) que implica alta tasa de
morbimortalidad; que son tiempo dependiente en lo
concerniente al diagndstico de precision y la pronta
intervencion para poder impactar en su pronostico.

Figura 11. Aneurisma aorta toracica en fase arterial.

Adaptado de Gaillard F, Walizai T, Verikios N, et al. Thoracic aortic aneurysm. Reference article, Radiopaedia.org
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Introduccion quiere decir que hay multiples electrodos tanto

en auriculas como en ventriculos.

Tanto el marcapasos como el cardiodesfibrilador
son dispositivos de estimulacion cardiaca. El
primero es de bajo voltaje, con propiedades de
estimulacion y deteccion de la actividad cardiaca
intrinseca, mientras que el segundo es de alto
voltaje, y su principal funcion es la
administracion de terapia anti-taquicardia (1).

Existen entonces varios modos de programacion
de acuerdo con el objetivo especifico que se
desee.

VVI: Estimula el ventriculo, sensa el ventriculo
y su respuesta al sensado es inhibirse. Sirve para
prevenir bradiarritmias ventriculares, pero no
mantiene la sincronia auriculo-ventricular, lo

Si bien el marcapasos tiene multiples funciones, ;
que puede llevar a sindrome de marcapasos.

para  facilitar la  interpretacion  del
electrocardiograma en un paciente con este tipo
de dispositivos, existen tres términos
importantes a conocer: la estimulacion, que hace
referencia al impulso eléctrico generado por el
aparato para lograr despolarizar el miocardio; la
deteccion, también conocida como sensado, que
es la capacidad de percibir la actividad eléctrica
propia del corazon; y la captura, que no es mas
que la despolarizacion del miocardio secundaria
al impulso eléctrico enviado por el marcapasos

2).
Modos de programacion del marcapasos:

Se ha definido un codigo para conocer la
programacion de los dispositivos, que permiten
saber las cdmaras estimuladas, sensadas y la
respuesta a lo sensado. Esto se muestra en la
Tabla 1 (3).

La IV posicion: modulacion de frecuencia,
indica si hay un cambio de la frecuencia cardiaca
en respuesta a la actividad del paciente. La V
posicion: estimulo multisitio indica la presencia
o ausencia de actividad del marcapasos en
multiples camaras. Por ejemplo, si marca “D”

50




Tabla 1. Modos de programacion del marcapasos

IR N R TR R A

Modulacion de la

Camara Camara Respuesta  al _ Estimulo multi
frecuencia

estimulada sensada sensado sitio
cardiaca

AALI: Estimula la auricula, sensa la auricula y su
respuesta al sensado es inhibirse. Ideal para
pacientes con nodo sinusal enfermo con nodo AV
intacto.

DDD: Estimula auricula y ventriculo, sensa
ambos, y su respuesta estard dada de acuerdo con
lo sensado, desde la completa inhibicion en caso
de que el nodo sinusal y el nodo AV funcionen
correctamente hasta la completa estimulacion en
caso de bloqueo o retraso en la conduccion
intrinseca, Figura 1.
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Algunos latidos auriculares son precedidos de una espiga de estimulacion dada por el marcapasos, esto indica que
el dispositivo al sensar que no hay actividad intrinseca envia un impulso para estimular la auricula. También se
observa que no todos los latidos ventriculares son precedidos de la espiga, ya que el marcapasos se inhibe o hace
una descarga si hay o no actividad intrinseca del corazon.

Tomado de: Electrocardiograma de superficie en pacientes con dispositivos de estimulacion cardiaca. Rev Colomb

Cardiol. 2014;21(5):308-17.

DDI: Hay tanto estimulo como sensado auricular y
ventricular y su respuesta al sensado sera inhibirse.
Al sensar actividad auricular pasara a inhibirse, lo
cual genera un latido auricular intrinseco, sin
embargo, si esto va seguido de un bloqueo AV,
continuara un estimulo ventricular, este ultimo, sin
posibilidad de sincronizarse con el auricular. Util en
taquiarritmias, pero relegado debido a que el DDD
cumple esta funcioén también.

Los modos asincronicos estimulan a una frecuencia
fija, sin sensar o reaccionar a la actividad cardiaca
nativa (AOO, VOO, DOOQO), estos tienen cabida
durante la realizacion de una resonancia magnética o
un procedimiento quirtrgico, debido a que el
electrocauterizador puede ser sensado como
actividad cardiaca intrinseca, e inhibir el marcapasos
y generando bradicardias significativas o asistolia.
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El iman en los dispositivos:

Al colocar el iman sobre el marcapasos se genera una
estimulacion asincronica ya que se desactiva su
funcion de sensado, y es 1til para evaluar si hay una
adecuada captura ante el estimulo enviado por el
dispositivo.

La respuesta al iman en un CDI es diferente debido a
que no tienen modo asincronico. Su objetivo es
inhibir las terapias antitaquicardia, util en caso de
descargas inapropiadas. Esta inhibicion durara el
tiempo que el iman esté sobre el dispositivo, aunque
en algunos CDI antiguos quedara totalmente inhibida
su funcion hasta ser nuevamente reprogramado.
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Tomado de: Electrocardiograma de superficie en pacientes con dispositivos de estimulacion cardiaca.

Rev Colomb Cardiol. 2014;21(5):308-17.

El trazado DII largo muestra un ritmo sinusal, en el
que el marcapasos esta inhibiendo su impulso al
sensar actividad intrinseca del corazon, y al colocar
el iman se detiene el sensado e inicia un modo
asincronico, en el que se observan espigas que
preceden cada latido auricular y ventricular, por lo
que se concluye que se trata de un dispositivo
programado en modo DDD con una adecuada
captura.

Respecto a las diferentes funciones del dispositivo,
podemos encontrar diversos trazos en el
electrocardiograma, Figura 3 a 5.

53




- T Medicina de o

k\¥

N

9, w Yy ™
,mgxim ‘t‘

A

's:g

| I

Figura 3. Estimulo atrial unico.

Se observa una espiga seguida de una onda P cuya
morfologia dependerd de la localizacion del
electrodo, sin embargo, el intervalo PR y la
configuracion del QRS seran similares a las
observadas en el ritmo sinusal propio del paciente.
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Figura 4. Estimulo ventricular
unico.

Se presenta como una espiga Unica seguida de un
complejo QRS ancho, extrafio y similar a una onda
de origen ventricular, usualmente con morfologia de
bloqueo de rama izquierda, debido a que la mayoria
de los electrodos estan ubicados en el ventriculo
derecho.

. . UNIVERSIDAD
2 DE ANTIOQUIA

Facultad de Medicina
5l f i
1l ~
I, | VS N JrglR
|'l

Figura 5. Estimulacién secuencial
atrio ventricular.

Se evidencian espigas antes de la onda P y del
complejo QRS respectivamente.

Estimulacion biventricular

También llamada terapia de resincronizacion, debido
a que hay electrodos en la auricula derecha,
ventriculo derecho y también en el seno coronario,
este ultimo con estimulo del ventriculo izquierdo (4).
Normalmente el estimulo ocurre de manera
simultanea, de izquierda a derecha, con una
consiguiente R en V1 Y QS en DI, V5-Vé6.

Disfuncion del marcapasos

Pérdida de la captura: se evidencia por la presencia
de espigas a las que no siguen de manera inmediata
una onda P o un complejo QRS. Pueden ser
intermitentes o permanentes, y son secundarias a
desplazamiento o mal posicion del cable,
inflamacion o fibrosis en el interfaz cable/tejido, bajo
voltaje del marcapasos o agotamiento de la bateria.
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Figura 6. Falla de la captura
ventricular.

Se observan algunas ondas P que son seguidas de
espigas por impulsos enviados desde el dispositivo,
sin embargo, no son capturadas por lo que no hay
complejos QRS inmediatamente posteriores a la
espiga.

Tomado de: Ocampo Aristizabal, L.
Electrocardiograma en pacientes con marcapasos:
utilidad e interpretacion. VII simposio de medicina
de urgencias 2019. ANIR - ISSN: 2346-2604

Falla en el sensado: esto puede ser debido a infra
sensado de la actividad cardiaca intrinseca o sobre
sensado de una sefial no fisiologica.

En el infra sensado, el marcapasos no identifica una
sefial eléctrica nativa y generara un estimulo. Esto se
verd como una espiga en la mitad o después del inicio
de la onda P o el complejo QRS o sin relacion alguna
con la actividad cardiaca intrinseca.

Figura 7. Subsensado ventricular.

Al examinar el trazado, se observa posterior a cada
onda P un QRS estrecho (actividad intrinseca), que
no es sensado por el dispositivo, por lo que envia un
impulso generando un nuevo QRS, en esta ocasion
ancho.

Tomado de: CHAN, Theodore C.; CARDALL, Taylor

Y. Electronic pacemakers. Emergency Medicine
Clinics, 20006, vol. 24, no 1, p. 179-194.

En la sobre deteccion, el dispositivo detecta una sefial
que no se origina de la camara de interés. Esto,
debido a interferencia por un electro cauterizador,
miopotenciales derivados de un musculo pectoral o
del diafragma, fractura del electrodo o sefiales de otra
camara diferente. Esto, inhibe el estimulo del
marcapasos.

En caso de ausencia en la actividad cardiaca
intrinseca, se producira una asistolia (5).

Sindrome de marcapasos: es un fenomeno asociado a
la pérdida de la sincronia AV, visto usualmente con
los marcapasos tipo VVI de camara tinica.

Se produce una alteracion hemodindmica, asociada
con el funcionamiento normal de marcapasos, con
sintomas que impiden al paciente lograr su estado
funcional 6ptimo. Los sintomas pueden ser mareo,
fatiga, disnea, ortopnea, mareo, disconfort toracico e
incluso llegar al sincope.
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Puede llegar a requerir una actualizacion a un sistema
de doble camara (6).
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Introduccion

Los gases arteriales son una herramienta util, rapida
y sencilla con la que contamos los clinicos, para una
adecuada identificacion de los trastornos acido-base.
Estos trastornos son muy frecuentes en los pacientes
que acuden a los servicios de urgencias. Por ello, es
sumamente importante su adecuada interpretacion,
ya que nos ayuda a tener rapidamente informacion
indirecta del estado cardiovascular, renal y pulmonar
del paciente. En muchas ocasiones, se realizan sin
una clara indicacion o ain peor, no se les da una
adecuada interpretacion, por lo que pueden pasar
desapercibidas patologias 0 condiciones
potencialmente fatales.

Dentro de las alteraciones acido-base, la acidosis
metabolica es de las mas frecuentes, su adecuada
identificacion y consecuente tratamiento nos
permitird disminuir el riesgo de malos desenlaces en
nuestra practica clinica. En este capitulo se brindara
informacion para un adecuado enfoque desde las
aproximaciones mas utilizadas y mejor descritas a la
fecha, el modelo tradicional (Henderson —
Hasselbalch) y fisicoquimico (Stewart).

Acidosis metabolica

El pH sanguineo normal a nivel del mar varia entre
7,35 — 7, 45; el nivel normal de la PCO2 35 — 45
mmHg y el bicarbonato (HCO3) entre 22 - 26
mmol/L, hay que tener en cuenta que estos valores de
referencia varian segun la altitud de cada lugar, por

lo anterior, lo ideal es tener en cuenta cuales son los
valores de referencia local.

La acidosis metabdlica es un trastorno del equilibrio
acido-base caracterizado por el descenso del pH en
sangre por debajo de 7,35; secundario a la
disminucion de bicarbonato que genera un aumento
en la cantidad de hidrogeniones (H+). En términos
generales, la disminucion del bicarbonato puede ser
debido a la acumulacién de aniones en la sangre que
ocasionan consumo de bicarbonato, pérdida de
bicarbonato por sistema gastrointestinal o renal, o al
aumento de cloro en sangre por la administracion
exogena. Existe una condicion de acidosis
metabolica compensada asociada a alcalosis
respiratoria donde el pH puede estar normal, pero con
un HCO3 disminuido y PCO2 disminuido, considero
que es importante recordarlo porque es una de las
alteraciones que mas facil pasa desapercibido.

Clinicamente, la acidosis puede generar alteraciones
en el sensorio y disminucion del umbral convulsivo,
alteraciones respiratorias por aumento del consumo
de oxigeno y hasta arritmias cardiacas, hipotension,
efecto inotropico negativo por vasodilatacion
periférica. Los principales hallazgos clinicos son
encefalopatia, hiperventilacion, nauseas y vomitos,
hipotension, arritmias, entre otras.

En las Tablas 1y 2 se describe la relacion entre el pH
y las diferentes concentraciones de PCO2 y HCO3.
Ademas, como los diferentes electrolitos y proteinas
causan cambios en el pH.
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Tabla 1. pH esperado segun cambios en PCO2 y HCO3
pH_________|pcO2mmHg __ JHCO3mmol/L
7,4 40 24

)

7,2 60 16
7 02
7,0 80 8

Adaptado de Morris CG, Low J. Metabolic acidosis in the critically ill: part 1. Classification and pathophysiology.
Anaesthesia. 2008 Mar,;63(3):294-301.

Tabla 2. Relacion proteinas y electrolitos con el equilibrio acido-base

Ton/proteina Aumento Disminucion

Na Alcalosis Acidosis

K Acidosis Alcalosis
Fosforo Acidosis Alcalosis

Creado por el autor

Como se menciond inicialmente, se realizara el
diagnostico de acidosis metabolica con los modelos,
tradicional (Henderson—Hasselbalch) y
fisicoquimicos  (Stewart). A continuacion,
realizaremos un paso a paso para mayor
entendimiento del lector. Es de resaltar que una vez
se logra comprender desde la fisiologia estos
modelos, la interpretacion comienza a ser mas facil y
practica. No hay que olvidar que los hallazgos se
deben correlacionar con el estado clinico del
paciente.

Método tradicional

El método tradicional utiliza el sistema buffer
diéxido de carbono (CO2) — bicarbonato (HCO3)
como las variables principales para los cambios en el
pH sanguineo. Entonces, segun las diferentes
condiciones del medio se pueden producir acidos por
medios de la generacion de hidrogeniones o base por
medio de la produccién de bicarbonato. EI CO2 es

regulado por el sistema respiratorio y el HCO3 por el
sistema renal. Esta regulacion es realizada por el
sistema respiratorio de minutos a horas y por el
sistema renal de horas a dias.

Dicho lo anterior, si alguna de estas variables se
altera, se puede generar un trastorno acido-base
primario y el consecuente cambio esperado en la otra
variable. En la Tabla 3 se describen los 4 trastornos
primarios.
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Tabla 3. Trastornos primarios

pH____| PCO2 HCO3 =]

Acidosis Metabolica

Creado por el autor

cifras del pH siempre y cuando este ultimo sea
mayor de 7,0. Entonces, si la PCO2 esta por
debajo a la esperada estamos ante una alcalosis
respiratoria asociada, si por el contrario esta por
encima de la esperada estariamos frente una

A continuacién, describiremos cémo se realiza la
identificacion de la acidosis metabdlica por pasos
con el método tradicional:

El primer paso es evaluar el pH, si se encuentra
<7,35 estamos frente a un estado de acidosis, por
el contrario, si esta > 7,45 un estado de alcalosis.
Es importante mencionar que en la literatura
encontraremos concepto como acidemia o
alcalemia y estos se refieren a los cambios en el
pH, sin tener en cuenta el proceso fisiopatologico
que lo genera.

El segundo paso es evaluar PCO2 y HCO3; si la
PCO?2 esta elevada (mayor 45 mmHg) estamos

acidosis respiratoria asociada.

El cuarto paso es calcular el anién gap o brecha
anidnica, la finalidad de esta operacion es
identificar de forma indirecta el exceso de
aniones no medidos en la acidosis metabolica. El
valor normal es de 10 a 12 (+/- 2) y se calcula
con la siguiente formula: AG: (Sodio [Na] +
potasio [K]) - (Cloro [CI] + [HCO3]).
Normalmente se considera elevado > 12.

Nota: Se recomienda en casos de tener el resultado
de la albiimina, realizar la correccion por cada gramo
que disminuya la albimina por debajo de 4, se debe
aumentar 2,5 el anién gap.

ante una acidosis respiratoria y lo esperado es un
aumento del bicarbonato para compensar. Ahora,
si el HCO3 esta disminuido (menor de 22)
estamos ante una acidosis metabdlica y lo

esperado es una disminucion de la PCO2 para
compensar. Existe el escenario donde podriamos
encontrar HCO3 bajo y PCO2 elevada, lo cual
seria una acidosis mixta (acidosis respiratoria +
acidosis metabolica)

El tercer paso es determinar si la PCO2 es la
esperada para compensar el estado de acidosis,
para ello existen diversas formulas, pero la mas
utilizadas y exacta es la siguiente: PCO2
esperada = 1,5 x HCO3 + § (+/- 2). Otra opcién
de PCO2 esperado es considerar las tltimas 2

Un anién gap elevado obliga a indagar sobre
posibles causas de acumulaciéon de aniones no
medidos en sangre como lo son cetonas, lactato,
alcoholes toxicos, productos urémicos, glicoles,
salicilatos, etc. Para facilitar el entendimiento de
estas posibles causas se han descrito diferentes
mnemotecnias, por ejemplo, Tabla 4:
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Tabla 4. Causas de acidosis metabolica anion GAP elevado

G

Glicoles

Owproline
L- L - Acidosis lactica

e
M- Methanol

Aspirna
R- Renal Failure

Adaptado de Approach to Patients With High Anion Gap Metabolic Acidosis: Core Curriculum 2021.

Am J Kidney Dis.

e Un aniéon gap normal puede ser secundario a
pérdida de bicarbonato via gastrointestinal o
renal o por exceso de cloro posterior a la
administracion ~ exogena. Dentro de las
principales causas: diarrea, fistulas,
derivaciones, acidosis tubular renal, falla renal,
administracion de la solucion salina 0,9 %, etc.

e Esraro un anioén gap bajo o negativo, para estos
casos se debe pensar en intoxicacion con litio,
gammapatias monoclonales, hipercalcemia e
hipermagnesemia grave.

*#* Es importante mencionar que la interpretacion de
estas alteraciones se debe correlacionar con la
historia y la condicion clinica del paciente. En casos
que la sospecha sea intoxicacion, sobre todo si el
contexto es acidosis graves, se debe calcular el
osmolal GAP que en condiciones normales es menor
a 10. Se calcula con Ila siguiente ecuacion:
osmolaridad medida — osmolaridad calculada. La
osmolaridad calcula es: 2 x Na + (glucosa /18) +
(BUN/2,8).

5. El quinto paso es calcular el delta del anion GAP
y bicarbonato, esto con el fin de determinar si
existe un trastorno puro o mixto, es importante
recordar que siempre puede existir mas de un
trastorno acido-base.

e A-A=(Anion GAP calculado — Anion GAP
normal) — (HCO3 normal — HCO3 medido).

e Entre -5 y +5: acidosis con anion GAP
elevado pura.

e < -5setrata de una acidosis hiperclorémica
(anién gap normal) asociada a anion GAP
elevado.

e +5, se trata de una alcalosis metabdlica
agregada a la acidosis metabdlica.

Método fisicoquimico

Este modelo se basa en el principio de
electroneutralidad y propone que los cambios en el
pH de una solucion dependen del cambio de unas
variables conocidas como independientes (PCO2,
acidos débiles no volatiles [Atot], diferencia de iones
fuertes [DIF]) que generan cambios a una variable
dependiente (HCO3, H+, OH). Los cambios en las
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variables independientes generan el aumento o
disminucion de la disociacion del agua que conlleva
a cambio en la concentracion de hidrogeniones, y lo
aumenta o disminuye.

1. El primer paso es evaluar el pH como en el
modelo tradicional.

2. El segundo paso es evaluar la PCO2, si esta
elevada sabemos que es acidosis respiratoria,
si estaba baja alcalosis respiratoria.

3. Tercer paso es determinar la diferencia de
iones fuertes o DIF aparente que se calcula
en suma de iones con carga positiva (Na + K)
y resta de los de carga negativa (Cl -) asi;
DIFa = (Na + K) — (CI) valor normal 40 (+/-
2).

Si la DIFa es menor 38 estamos ante acidosis
metabolica:

e Dentro de las causas se debe pensar acidosis
tubular renal: Distal tipo 1 (pH urinario >5,5),
Proximal tipo 2 (pH urinario <5,5, K+ sérico
bajo); deficiencia de aldosterona tipo 4 (pH
urinario <5,5, K+ sérico alto) o causas no
renales: TGI (diarrea, drenaje pancreatico,
intestino  corto);  latrogénica  (nutricion
parenteral, salino, resina de intercambio
anionico).

Si la DIFa es mayor a 42 estamos ante alcalosis
metabolica

4. El cuarto paso es calcular el GAP o brecha
de iones fuerte o conocido por su sigla en
inglés SIG que es resultado de la resta de DIF
aparente menos DIF efectiva (SIG= DIFa —
DIFe es <2).

La DIF efectiva mide la carga neta de los iones, al
considerar los otros aniones pesados en el organismo
y que se presentan de manera importante en estados
patoldgicos. DIF efectiva: [HCO; ] + 0,28 (albtimina
g/dL) + 1,8 (fosforo mmol/L).

5. Finalmente, entonces SIG:

a) DIF bajo SIG >2: aniones no medidos en
acidosis lactica, cetoacidosis diabética,
intoxicacion por salicilatos, metanol.

b) DIF bajo con SIG normal: uso de
soluciones cristaloides;
hiperlactacidemia.

Exceso de base y bicarbonato
estandar

El exceso de base se define como la cantidad de acido
fuerte necesaria para titular la sangre a pH = 7,40 con
una Paco2 de 40 mmHg a 37 °C.

En la practica, el acido no se titula como se sugiere,
sino que se calcula ¢ una variedad de formulas
establecidas o normogramas. El exceso de base, por
tanto, "elimina" el elemento respiratorio de la
alteracion acido-base e identifica la contribucion
metabolica para interpretar con pH. El bicarbonato
estandar es ampliamente similar y es el (HCO ;")
calculado a una PaCO2 de 40 mmHg. Aunque el
exceso de base permite diagnosticar una acidosis
metabolica, proporciona pocas pistas sobre la
fisiopatologia o el diagndstico subyacente.
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Introduccion

La radiografia de torax es la imagen que se realiza
con mayor frecuencia en la mayoria de las consultas
de radiologia. Constituye entre el 30 % y el 50 % de
los estudios solicitados. La radiografia de torax es el
estudio inicial para un amplio espectro de escenarios
clinicos en urgencias.

Su interpretacion requiere conocimiento de la técnica
y anatomia radiologica, asi como de los signos
radiologicos que representan hallazgos clave para
lograr una aproximacion diagnostica.

Interpretacion inicial:
Reconociendo estructuras clave.

En lo posible, se debe solicitar siempre el par
radiologico: proyecciones anteroposterior y lateral.
Se debe realizar un analisis sistematico y completo
de las estructuras toracicas, en las que se debe incluir
la silueta cardiaca y mediastinal, traquea y bronquios
principales, hilios y parénquima pulmonares, espacio
pleural (recesos costofrénicos y cardiofrénicos),
diafragma y regiones subdiafragmaticas, tejidos
blandos y estructuras o6seas, Figura 1 (1).

,Qué debo buscar?

Silueta cardiaca y grandes vasos:

Debemos evaluar el tamaio del corazon y su relacion
con la arteria pulmonar y la aorta, Figura 2:

e El indice cardiotoracico debe ser menor de 0,5;
al medir el diametro transverso del corazon (A)
y dividirlo por el diametro transverso del torax
(B).

e Linea H: trazo longitudinal que pasa por el arco
adrtico y la pared libre del ventriculo izquierdo,
el tronco de la arteria pulmonar no debe
sobrepasar esta linea.
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(En qué pensar si se alteran? Insuficiencia cardiaca,
hipertensiéon pulmonar, tromboembolia pulmonar

(1.

Alteraciones en el contorno

mediastinal

Cuando hay pérdida del contorno normal del
mediastino, y supera 6 cm en la proyeccion
anteroposterior.

(En qué pensar si se altera? Aneurisma - diseccion
aortica (Figura 3), rotura adrtica contenida por
trauma, adenopatias, masas mediastinales (Figura 4)
(linfoma, seminoma, timoma), mediastinitis,
taponamiento cardiaco (2).
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Figura 1. Anatomia normal de torax en radiografia.
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Figura 2. Indice cardiotorscico (lineas rojas) y linea H (linea azul)

Figura 3. Pérdida del contorno mediastinal (linea roja).
Aneurisma de aorta (linea azul)
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Figura 4. Pérdida del contorno mediastinal (linea roja) por teratoma
mediastinal (linea azul).

Parénquima pulmonar

Inicialmente se debe identificar si se trata de lesiones
intrapulmonares o extrapulmonares.

e [esiones intrapulmonares: Densidad
heterogénea, broncograma aéreo, contornos
irregulares, angulo agudo con la pared toracica,
usualmente no cruza cisuras.

e Lesiones extrapulmonares: Bordes regulares,
angulo obtuso y pérdida del contorno con la
pared toracica, densidad homogénea, usualmente
cruza las cisuras pulmonares (3).

Hallazgos radiologicos en el
parénquima pulmonar

o Signo de la silueta: Dos estructuras de
densidad similar estdn en contacto y
borran sus contornos. Figura 5.

o Broncograma aéreo: Bronquios
intrapulmonares al interior de una
consolidacion. Figura 6.

(En qué se debe sospechar? Masa, consolidacion por
neumonia, contusiéon o laceraciéon pulmonar en el
contexto de trauma, edema pulmonar, infarto
pulmonar, atelectasias (5).

e Signo del Menisco o del aire creciente: Imagen
radiolucida por aire con forma de luna creciente
en el interior de una consolidaciéon pulmonar.
Figura 7.

(En qué pensar si esta presente? Lesiones cavitadas
como tuberculosis, laceracidon con consolidacion
pulmonar, aspergilosis pulmonar invasiva, abscesos,
tumores (3).
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e Signo de la joroba de Hampton: Consolidacion o
consolidaciones en forma de cufia, con base
pleural y vértice dirigido hacia los hilios, de
distribucion periférica, Figura 8:

(En qué pensar si esta presente? Infarto pulmonar por
tromboembolia pulmonar o embolia séptica (4).

™ ‘
Figura 7. Signo de aire creciente en
el lobulo inferior derecho por

Figura 5. Signo de la silueta y aspergilosis angioinvasiva.

broncograma aéreo por neumonia.

PORTABLE

}

|

Figura 6. Consolidaciones con Figura 8. Signo de la joroba de
broncograma aéreo en lobulo Hampton por infarto pulmonar.
superior derecho por contusiones

pulmonares.
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Espacio pleural

e Linea pleural: linea que delimita la interfase
entre la pleural visceral y parietal. Figura 9.

e Signo del surco profundo: radiolucencia con
morfologia de dedo (en ocasiones profunda), que
se extiende desde el angulo costofrénico lateral
hacia el hipocondrio. Figura 9.

e Signo del doble diafragma: se visualizan tanto la
cipula diafragmatica como las porciones
anteriores del diafragma. Figura 10.

e Signo de la almohadilla grasa pericardica: borde
cardiaco levantado, abultado y bien definido.
Figura 11. (5).

(En qué pensar si esta presente? Neumotorax, hemo-
neumotorax.

e Signo del diafragma continuo: radiolucencia que
delinea la base cardiaca, debido por la presencia
de aire entre el corazon y el diafragma. Figura
12.

(En qué pensar si esta presente? Neumomediastino
por lesion de la via aérea, perforacion esofagica,
barotrauma.

e Linea de Damoiseau-Ellis: forma curva que
adquiere el liquido cuando se deposita en el
espacio pleural, delimita la magnitud de este.
Figura 13.

(En qué pensar si esta presente? Derrame pleural,
Hemotorax.

e Signo de la media luna: radiolucencia en forma
de medialuna por debajo del diafragma. Figura
14.

(En qué pensar si esta presente? Neumoperitoneo por
perforacion de viscera hueca.

Tejidos blandos y estructuras dseas.

Enfisema subcutaneo: imagenes radioltcidas lineales
en los tejidos blandos de la pared toracica. Figura 15.

(En qué pensar si esta presente? Neumotorax, lesion
de la via aérea.

e Fracturas de arcos costales, cuerpos vertebrales y
claviculas. Figura 16.
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Figura 9. Linea pleural (flecha roja) Figura 10. Signo del doble
y signo del sulco profundo (linea diafragma izquierdo por

azul) por neumotorax. neumotorax.
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Figura 11. Signo de la almohadilla
grasa pericardica por neumotorax
izquierdo.

-
Figura 12. Signo del diafragm
continuo por neumomediastino.
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Figura 13. Linea de Damoiseau-Ellis

en hemotorax derecho por derrame

pleural.
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Figura 14. Signo de la media luna

por neumoperitoneo por ulcera

péptica perforada.
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Conclusiones

e [aradiografia de torax es el estudio inicial en un
amplio espectro de escenarios clinicos, por lo
que conocer signos clave es de utilidad en el
enfoque inicial de un paciente.

e Realizar un analisis sistematico de las diferentes
estructuras del torax permite una adecuada
identificacion de los signos descritos en este
capitulo.

e A pesar de ser un método convencional, la
radiografia de torax sigue siendo una de las
primeras ayudas diagndsticas que necesitara un
paciente.
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Introduccion

El infarto agudo de miocardio (IAM) por oclusion
representa una isquemia continua que termina en un
infarto irreversible secundario a la obstruccion
completa o casi completa de la arteria coronaria, lo
cual sumado a la presencia de circulacion colateral
inadecuada conformarda entonces el sustrato
necesario para el proceso isquémico instaurado, que
requerira por ende una reperfusion pronta.

Clasicamente cuando nos referimos a IAM, este es
clasificado entre IAM con elevacion del segmento
ST (IAMST) y sin elevacion de este (IAMNST), lo
que ofrece de esta manera una caracterizacion
dicotdmica de este. Al tener presente que el
tratamiento primario del IAM aterotrombotico se
basa en la reperfusion miocardica urgente,
tradicionalmente se prioriza a los pacientes con
IAMST.

Sin embargo, es importante recordar que los criterios
de JAMST se establecieron para separar los pacientes
en estos 2 grupos, Unicamente basados en
caracteristicas electrocardiograficas, por lo que no se
hicieron para identificar los pacientes con oclusion
coronaria aguda, ni para estratificar a los pacientes
segun los beneficios y tiempos de reperfusion. Sin
embargo, tradicionalmente se ha generalizado el
IAMST y IAMNST como un subrogado de IAM con
oclusion o sin oclusion respectivamente, lo cual, a la
luz de la evidencia actual supone problemas en el
enfoque y disposicion de estos pacientes.

Con el paso de los afios cada vez se habla de manera
mas solida en la literatura del concepto de IAM por
oclusion; diagndstico clinico que se basa en la
evaluacion de datos dinamicos dados por: la
presentacion clinica, hallazgos en el
electrocardiograma (ECQG), biomarcadores,
ecocardiografia y los hallazgos angiograficos. Ya es
de nuestro conocimiento que algunos casos de [AM
por oclusion pueden carecer inicialmente de cambios
claros en el ECG, por lo que incluso un ECG no

diagnostico puede ocultar una necesidad urgente de
reperfusion.

Existen diferentes estudios observacionales que
demuestran que, en una proporcion de pacientes en
presencia de IAM con oclusion persistente
comprobada por flujo TIMI 0 en la angiografia, los
criterios de IAMST no se presentaran. De la misma
manera se ha documentado que el 56 % de las
personas con oclusion coronaria aguda no tienen
elevacion del ST y que aproximadamente del 25-33
% de los clasificados como IAMNST tienen oclusion
coronaria aguda y por ende se podrian beneficiar de
reperfusion inmediata.

Recientemente un metaanalisis demostro que la
sensibilidad para los criterios de IAMST en IAM por
oclusion es del 43 % (intervalo de confianza [IC] =
34,7 - 52,9 %). Otro metaanalisis que incluyo mas de
25 estudios con 60.898 pacientes demostrd que de los
que tenian IAMNST aproximadamente el 28 % tenia
una arteria ocluida dada por flujo TIMI 0 o 1.
También se encontr6 que de los TAMNST
clasificados como alto riesgo, s6lo el 6 % fueron
llevados a angiografia temprana.

Al tener en cuenta lo anterior, cada vez hay mas
evidencia cientifica de diferentes patrones de ECG
que identifican oclusion en ausencia de criterios
tradicionales, lo que desafia el paradigma centrado en
IAMST tnicamente. Lo que plantea entonces asi que
la dicotomia tradicional de IAMST y IAMNST
evolucionard a un modelo mas preciso de IAM con
oclusion o sin oclusion, con el fin de reperfundir los
ocluidos de manera temprana.

Es por esto que se han planteado diferentes patrones
electrocardiograficos que se caracterizan por no
cumplir criterios para [AMST, pero que su presencia
podria ser equivalente a tener oclusiéon coronaria
aguda y por ende requerir reperfusion temprana. A
continuacion, revisaremos algunos de ellos:
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1. Patron de Wellens

Clasicamente se describe en pacientes con dolor
toracico recientemente resuelto, en lo que se presentd
una oclusion coronaria aguda en el territorio de la
descendente anterior (DA) (que no fue registrado en
el ECG), pero posteriormente se produjo una
trombolisis parcial espontdnea o inducida por

Figura 1. Patron de Wellens

Figura 2. Patron de Wellens, ejemplo.

medicamentos, que genera una restauracion del flujo
sanguineo y por ende resolucion de los sintomas.

Se caracteriza por la presencia de una onda T bifasica
(patron  A) o  profundamente  invertida
completamente, de ramas simétricas (patrén B) con
ausencia de ondas Q, en las derivadas V2-V3. La
presencia de este patron indica estenosis de la DA.
Figura 1y 2.
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2. Patron de Winter

Se caracteriza por una depresion del punto J y del segmento ST, con ondas T positivas, altas y simétricas en las
derivaciones precordiales, de V1-V6, sumado a la elevacion del ST de 1-2 mm en aVR. Figura 3.

Figura 3. Patron de Winter

Clasicamente se considera que este patron es equivalente a la oclusion de la DA proximal, aunque se describe que
se puede presentar en cualquier territorio. Figura 4.
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Figura 4. Patron de Winter, ejemplo.

3.  Ondas T hiperagudas

Se refiere a los cambios de la onda T observados en etapas tempranas a media del infarto, en donde las ondas T en
las derivaciones afectadas son mas simétricas y agrandadas. La simetria implica mayor amplitud y altura, con
aumento del intervalo QT. Figura 5.

Figura 5. Ondas T hiperagudas
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Hasta el momento no hay pautas mas especificas que
definan estas ondas, por lo que la relacion entre la
amplitud y del area total bajo la curva con respecto al
QRS es lo mas relevante. Si bien estas ondas son la
caracteristica electrocardiografica especifica mas
temprana del IAM por oclusion, es importante tener
presente que incluyen una gran variedad de opciones
dentro del diagnoéstico diferencial como lo son:
hiperkalemia, hipertrofia ventricular izquierda,
bloqueo de rama, pericarditis, valvulopatias y las
anomalias del ventriculo izquierdo; por lo que se
requiere un acucioso abordaje de estos pacientes
basado en los factores de riesgo, caracteristicas
clinicas y demas hallazgos.

Tabla 1. Criterios de Sgarbossa

4.  Criterios de Sgarbossa

El diagnostico de IAMST en pacientes con bloqueo
de rama izquierda es un desafio debido a las
alteraciones de la despolarizacion y repolarizacion
ventricular, que producen alteraciones en el
segmento ST por si mismo. Es por esto que el grupo
de Sgarbossa propuso los siguientes criterios para
IAMST en presencia de bloqueo de rama izquierda,
con especificidad >90 %. Tabla 1.

QRS, es decir, concordante, da 5 puntos.

Elevacion del ST >1 mm en la misma direccion del

Continua en la siguiente pdgina
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Tabla 1. Criterios de Sgarbossa (continuacion)

V3, da 3 puntos.

Depresion del ST >1 mm en alguna derivada de V1-

con el QS o rS, da 2 puntos

Elevacion del ST >5 mm discordante con el QRS, o

Se considera entonces que un puntaje >3 seria
indicativo de TAMST. Sin embargo, estos criterios
presentan varios limitantes: fueron validados en un
estudio de cohorte pequefio y en validaciones
posteriores se encontrdé de manera concordante
limitaciones de la sensibilidad entre 36-42 %.

5.  Algoritmo de Barcelona

Los criterios de Sgarbossa y posteriores
modificaciones que se realizaron después seguian
presentando los mismos problemas de sensibilidad,
reportadas entre 35-45 %, por lo que en el 2020 se

plantea este algoritmo que en el estudio inicial
demostraron una sensibilidad del 93-95 %; con valor
predictivo negativo (VPN) del 96-97 % y una
especificidad de 89-94 %. Tabla 2.
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Tabla 2. Algoritmo de Barcelona

Desviacion del ST >1 mm concordante con la

polaridad del QRS en cualquier derivacion

Desviacién del ST de >1 mm discordante con la
polaridad del QRS en cualquier derivaciéon con QRS
de bajo voltaje, voltaje R o S maximo menor o igual a

6 mm
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Puntos claves:

IAM por oclusion es un diagnostico clinico que
se basa en la evaluacion de datos dinamicos
clinicos y de ayudas diagnoésticas. Al tener
presente que este puede carecer inicialmente de
cambios claros en el ECG.

Tradicionalmente se han utilizado los términos
IAMST y IAMNST como un subrogado de IAM
con oclusion o sin oclusion, lo que genera
problemas en el enfoque y disposicion de estos
pacientes.

La dicotomia tradicional de IAMST y IAMNST
evolucionara a un modelo mas preciso de IAM
con oclusion o sin oclusion, con el fin de
reperfundir los ocluidos de manera temprana.
Debido a las bajas sensibilidades descritas para
los criterios de IAMST en IAM por oclusion
entre 40-50 %, es importante conocer los
diferentes patrones electrocardiograficos que se
postulan para detectar la oclusion coronaria en
ausencia de elevacion del segmento ST.
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Introduccion

La ATS (Sociedad Americana del Térax) en 1999
defini6 la disnea como “una experiencia subjetiva de
incomodidad al respirar que consiste en sensaciones
cualitativamente distintas, que varian en intensidad.
En ella intervienen diversos mecanismos y vias
aferentes, que generan un impacto emocional y
conductas que varian de un individuo a otro. Por
tratarse de una experiencia subjetiva no existe un
método objetivo de diagnostico que permita
establecer su severidad, por lo que se ha acudido a
diversas escalas que evalian el nivel de discomfort
que genera en el paciente (i.e. Escala revisada de
Borg) y el impacto sobre su desempefio en actividad
fisica (i.e. Escala mMRC). Debemos diferenciarla de
la dificultad respiratoria que refleja al examen fisico
el aumento del trabajo respiratorio que anticipa la
falla ventilatoria y de la hipoxia como suministro
insuficiente de oxigeno a los tejidos y 6érganos como
resultado de causas diversas (anemia, hipoxemia,
disfuncion circulatoria, estados hipermetabdlicos y/o
presencia de xenobioticos v.g. cianuro).

La gran variedad de causas de la disnea se ha tratado
de agrupar por mecanismos fisiopatologicos, por la
evolucion de la presentacion clinica (instauracion
subita, inicio agudo, evolucion subaguda/cronica),
etc. En 2020 el Dr. Wiese publico una serie de
guiones para ensefianza de conceptos clinicos en la
que presento la reconocida propuesta para agrupar las
causas de la disnea en una piramide que en su base
incluye las més frecuentes: pulmonares (neumonia,
asma/EPOC, neumotorax, tromboembolismo
pulmonar, derrame pleural, aspiracion, sindrome de
dificultad respiratoria aguda (SDRA) y hemorragia
alveolar), cardiacas (infarto agudo al miocardio, falla
cardiaca, taponamiento cardiaco y arritmias) y hacia
su apice las de menor frecuencia: hematologicas
(anemia y alteraciones en la hemoglobina i.e.:
carboxihemoglobina, sulfonil hemoglobina,
metahemoglobina) 'y acido-basicas (acidosis
metabolica, alcalosis respiratoria).

Tradicionalmente, dentro de la aproximacion clinica
al paciente con disnea en el servicio de urgencias se
han dividido las causas en: cardiacas, pulmonares y
no cardiopulmonares. Con extraccion de los datos
relevantes de la anamnesis y el examen fisico para
posteriormente complementar con los hallazgos
anormales en pruebas de laboratorio (v.g. NT-
proBNP, dimero D, troponina) ¢ imagenes
diagnosticas (v.g. radiografia de torax, TACAR,
angioTAC de torax, ecocardiograma), con lo que a
través de arboles de decision clinica se conducia el
proceso de exclusion de las causas antedichas.

Actualmente, con el advenimiento de las técnicas de
ultrasonido descritas inicialmente por Daniel
Liechtenstein y su inclusion en protocolos de
diagnostico a la cabecera del paciente, se ha logrado
disminuir el tiempo hasta el diagnostico etiologico de
la disnea sin tener que esperar hasta recibir el reporte
de los métodos paraclinicos tradicionales.
Tradicionalmente se habia considerado que el
ultrasonido no era una herramienta diagndstica
apropiada para observar el pulmon dado su alto
contenido de aire, que disipa las ondas sonoras y de
esta forma impide la visualizacion de la anatomia de
su parénquima. A partir del trabajo que inicio
Liechtenstein en los afios 80 actualmente se sabe que
los artefactos generados por la interaccion del sonido
con proporciones variables de aire y liquido en los
diferentes estados patoldgicos del pulmon permiten
identificar con una precision diagnostica global
mayor al 90,5 % las principales patologias
generadoras de disnea aguda.

El Dr. Liechtenstein disefi6o el protocolo BLUE de
evaluacion ecografica pulmonar a la cabecera del
paciente, que a partir de la evaluacion de 2 puntos en
la cara anterior de cada hemitoérax, 2 puntos
posterolaterales en cada hemitorax y su correlacion
con el ultrasonido venoso focalizado de los
miembros inferiores, logra llegar al diagnostico de
edema pulmonar, tromboembolismo pulmonar,
neumotdrax y enfermedad pulmonar obstructiva
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cronica (EPOC) o asma como causas de disnea aguda
en el servicio de urgencias con una sensibilidad y
especificidad superiores al 90 %, con una precision
diagnoéstica similar a la tomografia para el
diagnoéstico de edema pulmonar y neumotorax, con
ventaja por la reduccion en el tiempo hasta el
diagnéstico de 38 a 17 minutos, al obviar la
necesidad de transferir a pacientes inestables hasta la
sala de radiologia y la necesidad de exposicion a
radiacion ionizante p.ej. en pacientes gestantes.

Se han descrito otros protocolos para evaluacion de
la disnea tales como el protocolo GUCCI, enfocados
principalmente al contexto de la Unidad de Cuidados
Intensivos, sin embargo, el BLUE ha tenido mayor
difusion.

En junio de 2001, la ACEP aprobo las primeras
directrices integrales especificas para el uso de la
ecografia en la medicina de emergencias. Dichas
pautas fueron actualizadas en 2008. La ecografia
pulmonar se encuentra dentro de las competencias
basicas del emergencidlogo y su ensefianza hace
parte fundamental de los programas de postgrado
aceptadas por las sociedades cientificas a nivel
internacional.

Es de vital importancia que estemos capacitados en
este campo y cada vez mas profundicemos en la
adquisicion de habilidades que nos permitan
adaptarnos al entorno rapidamente cambiante de la
Medicina de Emergencias.

Puntos clave

El enfoque de las causas de disnea aguda en el
servicio de urgencias a través de la ultrasonografia
focalizada permite lograr una disminucion en el
tiempo  hasta el  diagnéstico  etiologico.
Adicionalmente evita la exposicion a radiacion
ionizante y la necesidad de transferencia de los
pacientes inestables al departamento de radiologia.

El protocolo BLUE permite llegar al diagnostico de
edema pulmonar, tromboembolismo pulmonar,
neumotdrax y EPOC o asma como causas de disnea

aguda en el servicio de urgencias con una
sensibilidad y especificidad superiores al 90 %, con
una precision diagndstica similar a la tomografia para
el diagnostico de edema pulmonar y neumotorax.

La ecografia focalizada del pulmon hace parte de las
competencias basicas que debe adquirir el
Emergencidlogo de acuerdo con la posicion de las
sociedades cientificas a nivel mundial tales como
ACEP.
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Introduccion

La ascitis es la acumulacion patolégica de liquido
dentro de la cavidad peritoneal. Hasta en un 60 % se
produce como resultado de cirrosis hepatica y en los
casos restantes secundario a neoplasia maligna,
infeccion  tuberculosa, insuficiencia cardiaca,
enfermedades renales, entre otras (1). Determinar la
etiologia es un paso esencial en el tratamiento de los
pacientes con ascitis de nueva aparicion. La
paracentesis abdominal con analisis apropiado del
liquido ascitico es probablemente el método mas
rentable para determinar la causa de la ascitis, es un
procedimiento sencillo que se hace con regularidad
en los servicios de wurgencias. Sus posibles
complicaciones son escasas, pero ocasionalmente
graves, por lo tanto, es fundamental conocer la
técnica y consideraciones relativas a su realizacion.

La ascitis se asocia con multiples mecanismos
patogénicos que involucran la hemodinamia visceral
y sistémica, asi como disfunciones tanto en el higado
como en los oOrganos extrahepaticos (2). La
hipertension portal es el factor primario e iniciador
de la formacion de ascitis en la cirrosis (3), lo que
causa una absorcion reducida de liquido tisular y
fugas hacia la cavidad abdominal. Ademas, la
disminucion de los niveles de albumina sérica
conduce a una presion coloidosmética reducida, lo
que hace que el liquido se filtre hacia la cavidad
abdominal o los espacios intersticiales (2).
Finalmente el sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica también contribuye significativamente a la
formacion de ascitis mediante interacciones entre
productos bacterianos o patrones moleculares
asociados a patdgenos, promoviendo la formacion y
liberacion de citocinas inflamatorias que estimulan la
produccion de vasodilatadores enddgenos que da
como resultado wuna deficiencia de volumen
circulante efectivo y la consecuente retencion de
sodio y agua a nivel renal, promoviendo asi la
formacion de ascitis.

Paracentesis: indicaciones,
contraindicaciones y
consideraciones especiales

Existen varias indicaciones aceptadas para la
realizacién de este procedimiento y el posterior
estudio del liquido ascitico, en general se pueden
dividir en indicaciones diagnosticas y terapéuticas.
La paracentesis diagnostica tiene como finalidad el
estudio de la ascitis de reciente aparicion con fines
etiologicos, lo que permite al personal médico
identificar su causa subyacente y descartar una
infeccion del liquido peritoneal (4). Por el contrario,
la paracentesis terapéutica es una herramienta
poderosa para aliviar los sintomas asociados
mediante la extraccion segura de volumenes
sustanciales de liquido ascitico (4). Por ultimo,
permite la evaluacion de un paciente con ascitis que
presenta signos de deterioro clinico, como fiebre,
dolor/sensibilidad abdominal, encefalopatia
hepatica, leucocitosis periférica, deterioro de Ia
funcioén renal o acidosis metabdlica (5).

Contraindicaciones

Los beneficios de la paracentesis abdominal en
pacientes con indicaciones apropiadas casi siempre
superan los riesgos. Sin embargo, existen ciertas
contraindicaciones relativas basadas en las variables
en los sistemas de coagulacion propias de los
pacientes con cirrosis. La literatura es controversial
en cuanto a cuales son las contraindicaciones
absolutas del procedimiento, los autores del presente
texto apoyan la postura de que las Unicas
contraindicaciones absolutas son la coagulacion
intravascular diseminada (CID) no tratada y el
abdomen agudo (6).
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Coagulopatia y paracentesis

La coagulopatia y la trombocitopenia (frecuentes en
pacientes cirréticos) no son contraindicaciones
absolutas, el sangrado asociado a la paracentesis
ocurre en menos de uno de cada mil procedimientos
(4). EI higado produce factores de coagulacion, asi
como proteinas anticoagulantes (7). Como resultado,
la enfermedad hepatica puede conducir a un estado
de  hipocoagulabilidad o un estado de
hipercoagulabilidad. El equilibrio o desequilibrio
relativo de estos factores no se refleja en los indices
convencionales de coagulacion, como el tiempo de
protrombina (TP), el tiempo de tromboplastina
parcial activada (TTPa) o el INR (7). El 70 % de los
pacientes con ascitis tienen un tiempo de
protrombina (TP) anormal, pero el riesgo real de
sangrado después de la paracentesis es muy bajo
(menos del 1 % requieren transfusion) (6).

A pesar de que muchas instituciones protocolizan la
toma de paraclinicos como el INR y recuentos
plaquetarios previos al procedimiento, no existen
datos que respalden la realizacion de pruebas de
coagulacion antes de la paracentesis. Solicitar estas
pruebas retrasa la realizacién del procedimiento,
expone al paciente al riesgo de transfusion y ademas
es costosa. Los autores del texto desaconsejan la
transfusion rutinaria de productos sanguineos para
revertir la coagulopatia antes de la paracentesis, la
administracion de hemoderivados se debe reservar
para pacientes con sospecha de CID o sangrado
evidente (5). En caso de querer determinar el estado
de coagulacion global y la fibrinolisis sugerimos la
realizacion de tromboelastografia sobre las pruebas
convencionales de coagulacion si se cuenta con este
recurso.

Cuando realizar la paracentesis ;es
importante el tiempo?

La literatura reciente informa beneficios en la
mortalidad cuando se realiza paracentesis
diagnostica temprana (<12 horas). Recientes estudios

han dilucidado la importancia de la paracentesis
temprana vs. paracentesis tardia (>12 horas) y
encontraron que un menor nimero de pacientes
desarrollaron encefalopatia hepatica (21,5 % vs. 45
%), sindrome hepatorrenal (9,2 vs. 21,6 %) e
infecciones (10,7 vs. 25 %) (8). La duracion de la
hospitalizacion fue significativamente menor en 5,38
dias en los pacientes que se sometieron a paracentesis
temprana, en otro estudio se documentd que cada
hora de retraso en la realizacidén de una paracentesis
se asocid con un aumento del 3,3 % en la mortalidad
(9). Basados en estos datos alentamos a la realizacion
temprana del procedimiento en todos los pacientes
con cirrosis.
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Técnica, Tabla 1.
Tabla 1. Recomendaciones para la practica de paracentesis

¢ Consentimiento informado previo al procedimiento (Riesgos y beneficios)

» e Evaluacion previa del paciente:
Preparacion o ; y i L.
e Exploracion clinica (vaciar vejiga previa al procedimiento).

e Realizar ecografia.

e (Gafas protectoras, guantes estériles, bata, gorro, mascara esterilizada, solucion
yodada, gasas estériles, solucion anestésica con epinefrina o sin esta, aguja

Insumos
calibre 18 o mayor, también podria utilizarse “pigtail” 8 French, jeringa de 50

ml para recoger el liquido, vendas.

e Fuga persistente de liquido ascitico en el sitio de insercion de la aguja,

hematoma o hemorragia de la pared abdominal, infeccion de herida,
Complicaciones ) ) - i
hipotension después de la eliminacion de liquido de gran volumen (mas de 5

L), hemoperitoneo espontaneo.
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Cuando se cuenta con el recurso se recomienda la
realizacion del procedimiento mediante guia
ecografica. En un ensayo controlado aleatorizado se
observo éxito del 95 % con la guia ecografica, en
comparacion con el 61 % con la técnica basada en
puntos de referencia. La evaluacion inicial del
liquido intraabdominal a menudo comienza con una
proyeccion del cuadrante superior derecho similar al
FAST. Se debe identificar posteriormente un “area
segura” de preferencia en las zonas anatdémicas
descritas previamente en la cual se cuente con un area
de liquido de al menos 2-3 centimetros en relacion
con la piel y las asas intestinales (Figura 1). El
procedimiento se puede realizar de forma dinamica
con guia ecografica durante todo el procedimiento o
estatica delimitando el 4rea a puncionar y
procediendo con la técnica mencionada previamente.

Figura 1. Evaluacion de la ascitis en
cuadrante inferior izquierdo.

El area hipoecoica (flecha) representa el lago de
liquido ascitico a puncionar.
Imagen propiedad del autor.

Estudio e interpretacion del liquido
ascitico

En sospecha de ascitis no complicada por cirrosis se
recomienda solicitar Unicamente citoquimico de
liquido ascitico. Si se sospecha infeccion del liquido
ascitico (fiebre, dolor abdominal, encefalopatia,
acidosis) esta indicado el cultivo aerobio y anaerobio
del liquido ascitico en una botella de hemocultivo.
El recuento de células polimorfonucleares (PMN) y
el cultivo bacteriano se han utilizado en el
diagnodstico de la ascitis infectada. La peritonitis
bacteriana se clasifica en peritonitis bacteriana
espontanea  (PBE) y peritonitis  bacteriana
secundaria. El diagnostico de la PBE se establece con
un recuento de PMN ascitico mayor de 250
células/mm3 con o sin un cultivo bacteriano de
liquido ascitico positivo y la ausencia de una fuente
intraabdominal de infeccion. El recuento de
neutrofilos en liquido ascitico >250 células/mm3 en
ausencia de un cultivo positivo se conoce como
ascitis neutrocitica con cultivo negativo (CNNA por
sus siglas en inglés) (10). Los cursos clinicos tanto
de PBE y la CNNA son similares por lo que ambas
se deben tratar de forma similar de acuerdo con las
directrices y guias disponibles (1).

En la ascitis de reciente aparicion es importante
establecer su relacion con la hipertension portal
principalmente asociada a cirrosis; o sin hipertension
portal  relacionada  con  otras  etiologias
principalmente infecciosas. El gradiente de albtimina
sérica-ascitica (GASA) se obtiene restando las
concentraciones de albimina del liquido ascitico de
la albumina sérica: albiimina sérica — albumina del
liquido ascitico. Valores mayores o iguales a 1,1 g/dl
indican etiologia hipertensiva con un 97 % (4). Los
valores menores de 1,1 g/dl corresponden a otras
causas, no cursan con hipertension portal y en
general no responden a manejo con diurético (4). Se
remite al lector a las siguientes citas bibliograficas
para profundizar acerca de la interpretacion vy
estudios adicionales del liquido ascitico (4,10).
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Reposicion de albumina

La infusion de albimina puede disminuir la
incidencia de disfuncion circulatoria posterior a la
paracentesis en el contexto de cirrosis. La mayoria de
las pautas han recomendado que solo la paracentesis
de gran volumen (mas de 5 L) requiere reemplazo de
albumina (6-8 g por cada litro extraido) para prevenir
la hipovolemia efectiva después del procedimiento
(Grado 1B). No obstante, recientemente se ha
recomendado que, en individuos con disfuncion renal
aguda y ascitis, se debe administrar albimina incluso
después de una paracentesis terapéutica inferiora 5 L
(Grado 2C) (1). En nuestro medio la albimina se
suministra como una formulacion liquida al 20 % en
viales de 50 ml equivalentes a 10 g de albumina.

Puntos clave

e La paracentesis diagnostica se indica en el
estudio de la ascitis de reciente aparicion y tiene
como proposito identificar la etiologia causante
de la misma, por su parte la paracentesis
evacuante tiene como finalidad el alivio de los
sintomas en un paciente con ascitis conocida.

e La cirrosis es la etiologia predominante en los
pacientes con ascitis y por ende la mayoria de las
recomendaciones estan enfocadas hacia esta
patologia.

e [a paracentesis temprana (<12 horas) tiene
impacto en la mortalidad entre otros desenlaces
duros como estancia hospitalaria y riesgo de
encefalopatia.

e La infusion de albumina puede disminuir la
incidencia de disfuncion circulatoria posterior a
la paracentesis en el contexto de cirrosis y se
debe reponer cuando el drenaje de liquido
ascitico sea mayor a 5 litros.
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Introduccion

La hipertension portal genera un aumento en la
tension de la pared de los vasos sanguineos, a tal
punto que se supera su limite elastico, lo que produce
la ruptura de estos y posterior hemorragia variceal
aguda.

Dado que la hipertension portal es la causa de este
sangrado, el principal objetivo del tratamiento es la
reduccion de la presion portal, a su vez que se
restaura la estabilidad hemodinamica del paciente, se
controla la hemorragia y se previenen las
complicaciones.

Este capitulo abordara las diferentes estrategias de
tratamiento médico con las que cuenta el clinico
mientras se realiza el manejo definitivo del sangrado
variceal.

Medidas iniciales

El tratamiento inicial en el servicio de urgencias de
un paciente que padece un sangrado gastrointestinal
de origen variceal puede dividirse en: medidas de
soporte (busca la estabilidad hemodinamica) entre
las que se encuentran la administracion de liquidos
endovenosos (LEV) y productos sanguineos, el
control del sangrado mediante la reduccion de la
hipertension portal, lo cual se logra a través de
medicamentos ~ vasoactivos y  evitar las
complicaciones infecciosas, renales, entro otras, a
continuacion se ira detallando cada una de estas
medidas y su utilidad a la luz de la evidencia actual:

e Medidas de soporte: Dentro de estas medidas se
puede extrapolar la propuesta del Advanced
Trauma Life Support (ATLS) sobre ABC:

% Ay B: via aérea, ventilacion: Las 2
indicaciones para asegurar la via aérea en el
contexto del paciente con hemorragia
gastrointestinal de origen variceal han sido
acordadas por expertos y son: 1) alteracion

R/
0.0

del estado de conciencia; 2) hematemesis de
grandes  volimenes para evitar la
broncoaspiracion, pues en una cantidad nada
despreciable de pacientes la neumonia
broncoaspirativa progresa a falla organica
multiple y la muerte, en los pacientes que no
cumplen con estas indicaciones se debe ser
cauteloso al momento de tomar la decision
de intubar, pues la evidencia sugiere que los
pacientes que no cumplen los anteriores
criterios y en quienes se realiza la intubacion
de manera profilactica hay mayor riesgo de
broncoaspiracion, aumento en el niimero de
dias de estancia hospitalaria, muerte y costos
asociados a la atencion, como lo demostro el
metaandlisis de 2020 (1). Sin embargo,
recientemente se publicd un ensayo clinico
que muestra un beneficio de la intubacion
orotraqueal (IOT) profilactica sobre el riesgo
de resangrado en las primeras 24 horas (2),
en este estudio los desenlaces de aumento en
los dias de estancia hospitalaria y costos de
la atencion fueron concordantes con el
estudio de 2020, sin embargo, no hubo
diferencia significativa en el desenlace de
mortalidad.

C: circulaciéon: Todos los pacientes deben
tener un acceso intravenoso adecuado para
permitir la expansion de volumen con
cristaloides y la transfusion de productos
sanguineos. No existen estudios que
comparen los diferentes cristaloides en
pacientes con HGI de origen variceal, sin
embargo, lo que sugieren los expertos, al
hablar especificamente de los pacientes
cirroticos (que son la gran mayoria de los
pacientes con hemorragia variceal), es
preferir el uso de soluciones balanceadas
bajo la premisa de que estos pacientes tienen
una capacidad tampon notablemente
reducida y son mas susceptibles a la acidosis
metabolica hiperclorémica, en este orden de
ideas el aumento de la mortalidad observado
con la solucion salina si bien es pequeiio en
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la poblacion general, es probable que sea
mas alta en pacientes con cirrosis (3).

Con respecto a la cantidad de LEV que se
debe usar tampoco existe una respuesta
basada en la evidencia, los expertos sugieren
administrar la cantidad de LEV suficientes
para mantener la presion arterial sistolica
mayor o igual a 100 mmHg y una frecuencia
cardiaca por debajo de 100 latidos por
minuto, con el fin de mantener un delicado
equilibrio que asegure adecuada perfusion
tisular sin aumentar el riesgo de resangrado
por la destruccion del coagulo.

Los estudios en modelos animales y en
pacientes han demostrado que la expansion
agresiva del volumen en el contexto de una
hemorragia relacionada con hipertension
portal puede relacionarse con mayor riesgo
de resangrado y mortalidad (4).

Lo anterior es concordante con los estudios
que evaluan estrategias de transfusion de
productos sanguineos, pues ellos han
mostrado que las estrategias restrictivas
(meta de hemoglobina entre 7-8 g/dL) son
superiores a las estrategias liberales de
transfusion de globulos rojos en cuanto a
desenlaces de mortalidad y resangrado (5).

Por lo anterior, es necesario evitar a toda
costa la sobrecarga en los pacientes con
hemorragia  gastrointestinal de origen
variceal y esta debe ser una variable
cuidadosamente vigilada especialmente con
la transfusion de productos sanguineos
donde se aumenta considerablemente el
riesgo de sobrecarga que conlleva a
elevacion de la presion portal lo que favorece

la continuacién del sangrado o el resangrado
en caso de que se haya detenido previamente.

Control del sangrado: Los farmacos
vasoactivos deben iniciarse tan pronto como se
sospeche sangrado gastrointestinal de origen
variceal, con el uso de estos medicamentos se
busca vasoconstriccion esplacnica y reduccion
de la presion portal, para tal fin se disponen de
los siguientes medicamentos (6) (ver Tabla 1).
Ninguno de los medicamentos ha mostrado ser
superior a otro, por lo que es importante hacer
una adecuada eleccion del vasoactivo en funcion
de los posibles efectos adversos y perfil
hemodinamico del paciente

Evitar complicaciones

« Profilaxis antibiotica: Existe falta
evidencia  para  recomendar 0
desaconsejar el uso de antibidticos
profilacticos en pacientes Child-Pugh A,
dado el bajo riesgo de infeccion, por lo
que se requieren mas estudios para
definir el potencial beneficio o riesgo de
la administracion de estos medicamentos
en este subgrupo de pacientes.

En los pacientes Child-Pugh B y C se
observo un beneficio, dado que el 20 %
tienen una infeccidbn concomitante al
momento de la presentacion de la
hemorragia y el 50 % la desarrollaran
durante la hospitalizacion. En su orden el
origen del foco infeccioso es:
bacteriemia (19-56 %), peritonitis
bacteriana espontanea (19-37 %),
infecciones urinarias (12-34 %) y
neumonias (12-19 %) (8).

97




Tabla 1. Vasoactivos usados en el manejo de hemorragia gastrointestinal de
origen variceal

Actiia sobre Inhibe péptidos
Mecanismo de Andlogo de la vasodilatadores Analogo de
./ receptores V1 de . P .
accion s vasopresina esplacnicos como somatostatina
musculo liso .
glucagon

Efectos adversos  Isquemia, arritmias, hipertension . . . e,
Hiperglicemia, desensibilizacion

De eleccion en pacientes con hipotension De eleccion en pacientes con enfermedad
y/o sindrome hepatorenal coronaria o vascular o hipertension

Perfil del paciente

*Un estudio reciente mostré una disminucion mas rapida del gradiente de presion hepatico con dosis de 4 mg en
24 horas comparado con 2 mg cada 4 horas (7).

Con respecto al antibidtico de eleccion, se microorganismos resistentes a este grupo de
debe administrar segiin la epidemiologia antibidticos, al tener en cuenta lo anterior, la
local, si no se tienen estudios sobre la ceftriaxona (1 g c/24 hs) aparece como una
epidemiologia local es importante tener en opciéon recomendable en este escenario
cuenta que las quinolonas en nuestro medio clinico (9).

deben evitarse por ser terapia de segunda
linea para la tuberculosis, ademas estos Insuficiencia renal aguda: El riesgo se
pacientes pueden estar recibiendo profilaxis puede minimizar al restaurar el estado de
antibidtica con quinolonas, lo que aumenta el volemia del paciente, evitar y tratar
riesgo de desarrollar infecciones por

7
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agresivamente la sepsis y evitar los farmacos
nefrotoxicos.

« Encefalopatia hepatica: El contenido
hematico liberado por la hemorragia
gastrointestinal ~ aporta una  cantidad
relevante de compuestos cuya degradacion
termina generando amoniaco y otras aminas
toxicas que el higado no puede procesar, lo
que genera su acumulacion y explica en parte
el desarrollo de la encefalopatia en estos
pacientes, sin embargo, otras causas por las
que los pacientes pudieran cursar con
encefalopatia en el escenario de hemorragia
gastrointestinal de origen variceal son: la
sepsis, las alteraciones electroliticas y la
uremia elevada, por lo que se debe procurar
el inicio temprano de antibidtico, reposicion
de electrolitos y mantener adecuada
perfusion tisular para evitar el desarrollo de
falla renal. Adicionalmente para evitar la
absorcion de los componentes hematicos
degradados que terminan formando amonio
los expertos sugieren el uso de lactulosa, en
los estudios la dosis administrada es de 300
cc, en el contexto previo a la endoscopia lo
mas razonable seria la administracion por
enemas asegurando la retencion del
medicamento 30-60 minutos y repitiendo el
procedimiento cada 4-6 horas (10).

Otras medidas

¢ Inhibidores de la bomba de protones
(IBP): El sangrado gastrointestinal por
ulceras pépticas se puede presentar hasta en
el 20 % de los pacientes con sangrado
gastrointestinal alto y cirrosis, por eso puede
ser razonable iniciar IBP y suspender una vez
se sepa el origen del sangrado, pues estos

medicamentos tienen riesgo de generar
encefalopatia  hepatica, infeccion por
clostridium difficile y peritonitis bacteriana
espontanea en este grupo de pacientes (6).

e

A

Eritromicina: Se debe considerar su
administracion 30 a 120 minutos antes de la
endoscopia, pues los estudios han
demostrado que optimiza la visualizacion del
endoscopista disminuyendo a su vez la
necesidad de repetir la endoscopia, ademas
tiene impacto en la duracion de la estancia
hospitalaria ~y  los  requerimientos
transfusionales, se debe emplear a una dosis
de 250 mg IV, con precaucion de alteraciones
cardiacas como el QT prolongado (11).

O
0‘0

Alimentacion: El paciente debe quedarse
sin via oral hasta no obtener el control del
sangrado, pues la ingesta de alimentos puede
aumentar el flujo sanguineo del lecho
esplacnico lo que lleva a aumento de la
presion portal y posterior sangrado (12).

Puntos clave:

La estabilizacion y reanimacion iniciales son
fundamentales en el tratamiento de la hemorragia
gastrointestinal de origen variceal para lo cual se
recomienda asegurar una via aérea si estd
indicado, LEV y hemocomponentes.

Para el control del sangrado se usan farmacos
vasoactivos que buscan reducir la presion portal,
tanto la terlipresina como la somatostatina y el
ocreotide son igual de seguros y eficaces para
control del sangrado.

También se debe buscar la prevencion de
complicaciones asociadas, como encefalopatia
hepatica, lesion renal aguda e infeccion.

99




Bibliografia

1.

Chaudhuri, D., Bishay, K., Tandon, P., Trivedi,
V., James, P. D., Kelly, E. M., Thavorn, K., &
Kyeremanteng, K. (2019). Prophylactic
endotracheal intubation in critically ill patients
with upper gastrointestinal bleed: A systematic
review and meta-analysis. JGH open : an open
access journal of gastroenterology and
hepatology, 4(1), 22-28.

Dong, Y., Cao, H., Xu, H., Zhang, Z., Zhou, Z.,
& He, S. (2024). Prophylactic endotracheal
intubation before endoscopic surgery reduces the
rebleeding rate in acute esophagogastric variceal
bleeding patients. Heliyon, 10(19), €37731.
Durand, F., Kellum, J. A., & Nadim, M. K.
(2023). Fluid resuscitation in patients with
cirrhosis and sepsis: A multidisciplinary
perspective. Journal of hepatology, 79(1), 240—
246.

Herman, J., & Baram, M. (2015). Blood and
volume resuscitation for variceal hemorrhage.
Annals of the American Thoracic Society, 12(7),
1100-1102.

Odutayo, A., Desborough, M. J., Trivella, M.,
Stanley, A. J., Dorée, C., Collins, G. S.,
Hopewell, S., Brunskill, S. J., Kahan, B. C,,
Logan, R. F., Barkun, A. N., Murphy, M. F., &
Jairath, V. (2017). Restrictive versus liberal
blood transfusion for gastrointestinal bleeding: a
systematic review and meta-analysis of
randomised controlled trials. The lancet.
Gastroenterology & hepatology, 2(5), 354-360.
Jakab, S. S., & Garcia-Tsao, G. (2020).
Evaluation and Management of Esophageal and
Gastric Varices in Patients with Cirrhosis. Clinics
in liver disease, 24(3), 335-350.

Arora, V., Choudhary, S. P, Maiwall, R.,
Vijayaraghavan, R., Jindal, A., Kumar, G., &
Sarin, S. K. (2023). Low-dose continuous
terlipressin infusion is effective and safer than
intravenous bolus injections in reducing portal
pressure and control of acute variceal bleeding.
Hepatology international, 17(1), 131-138.

8.

10.

11.

12.

Bernard, B., Grangg, J. D., Khac, E. N., Amiot,
X., Opolon, P., & Poynard, T. (1999). Antibiotic
prophylaxis for the prevention of bacterial
infections in  cirthotic  patients  with
gastrointestinal  bleeding: a meta-analysis.
Hepatology (Baltimore, Md.), 29(6), 1655-1661.
Garcia-Pagan JC, Aabbken L, Bureau C, Gralnek
I, Ho Lo G, Nevens F, O’Beirne J, Tandon P,
Villanueva C, Thabut D. Consensus statements:
Management of the acute bleeding episode. En:
En: de Franchis R, ed. Portal Hypertension VI.
Proceedings of the Sixth Baveno Consensus
Workshop: Stratifying Risk and Individualizing
Care.  Springer International  Publishing
Switzerland; 2016: 281-285.

de Franchis, R., Bosch, J., Garcia-Tsao, G.,
Reiberger, T., Ripoll, C., & Baveno VII Faculty
(2022). Baveno VII - Renewing consensus in
portal hypertension. Journal of hepatology,
76(4), 959-974.

Edelson, J., Basso, J. E., & Rockey, D. C. (2021).
Updated strategies in the management of acute
variceal haemorrhage. Current opinion in
gastroenterology, 37(3), 167-172.

Kim Y. D. (2014). Management of acute variceal
bleeding. Clinical endoscopy, 47(4), 308-314.

100




IV curso de actualizacién

U Medicina de » . UNIVERSIDAD

I'gcncias ' DE ANTIOQUIA

J Facultad de Medicina
2025

Hipotension en dialisis

Juan Sebastian Gomez Villalobos
Médico internista y Nefrologo
Hospital Aima Mater - Clinica Ces.




Definicion

La hipotension intradialitica (IDH) es una
complicacion comun durante la hemodialisis, pero no
existe un consenso unanime sobre su definicion en la
literatura médica. Sin embargo, varias definiciones se
utilizan comunmente en la practica clinica y en
estudios de investigacion. Una definicion frecuente
de IDH es una disminucion del nivel mas bajo de la
presion arterial sistolica (PAS) a menos de 90 mmHg
durante la sesion de hemodialisis (1,2). Otra
definicion considera una caida de la PAS de al menos
20 mmHg desde el valor predialisis (3). Algunas
definiciones también incorporan la presencia de
sintomas o la necesidad de intervencion médica para
tratar la hipotension (4,5).

La incidencia reportada es de aproximadamente del
12 % de las sesiones, segin un estudio que analizd
datos de 785.682 tratamientos en 4.348 pacientes (6).
Este fendmeno se asocia con varios factores de
riesgo, incluida la diabetes y el género femenino,
como se destaca en una revision sistematica y
metaandlisis (7). Ademads, el inicio temprano de la
IDH durante la sesion de hemodialisis se ha
vinculado con peores resultados clinicos y una mayor
mortalidad (8).

La IDH no so6lo se asocia con sintomas agudos y
malestar durante la didlisis, sino que también estd
relacionada con un mayor riesgo de eventos
cardiovasculares y mortalidad a largo plazo (9). El
manejo de la IDH es crucial para mejorar los
resultados en pacientes en hemodialisis, y se han
propuesto varias estrategias, como el enfriamiento
del dializado y la limitacién de la carga de sodio, para
reducir su frecuencia (9). La identificacion temprana
y la intervencion oportuna son esenciales para
mitigar los efectos adversos asociados con la IDH.

Dada la relevancia de esta condicion clinica, se
llevara a cabo un abordaje practico de la hipotension
en dialisis, con el objetivo de optimizar Ilas
intervenciones tanto en la sala de hemodialisis como
en el entorno hospitalario.

Fisiopatologia

Durante la terapia de reemplazo renal mediante
hemodialisis, se prescriben una serie de parametros
esenciales para su correcta ejecucion. Uno de estos
es la ultrafiltracion, que consiste en la extraccion de
liquido de la sangre a través de una membrana
semipermeable (filtro de hemodialisis). Este proceso
implica la remocion de liquido del espacio
intravascular, lo que generalmente provoca una
disminucion del volumen sanguineo circulante. La
recuperacion de este volumen depende de la recarga
del compartimento intersticial, un proceso
influenciado por factores como el estado de
hidratacion del compartimento intersticial, la
concentracion de sodio en el dializado, Ia
permeabilidad capilar, la complacencia venosa y el
equilibrio proteico. Por consiguiente, la tasa de
recarga plasmatica varia significativamente entre
pacientes, dependiendo de sus caracteristicas
individuales.

En condiciones fisioldgicas, una disminucion del
volumen sanguineo provoca inicialmente un
aumento de la resistencia vascular periférica, como
resultado de la constriccion de los vasos de
resistencia. Paralelamente, el mantenimiento del
gasto cardiaco se logra mediante un incremento en la
frecuencia cardiaca y la contractilidad miocardica,
acompafiado de la constriccion de los vasos de
capacitancia. En individuos sanos, el organismo
puede tolerar una reduccion del volumen sanguineo
circulante de hasta un 20 % antes de que se produzca
hipotension. Sin embargo, en pacientes sometidos a
dialisis, la hipotension puede desarrollarse con una
disminucioén significativamente menor del volumen
sanguineo.

En pacientes propensos a la hipotension, el umbral
critico de disminucion del volumen sanguineo para
que ocurra IDH varia considerablemente, desde un 2
% hasta un 29 %, tanto entre individuos como dentro
del mismo individuo. Varios mecanismos pueden
explicar este fenomeno. La respuesta fisiologica
normal a la hipovolemia (aumento de la frecuencia
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cardiaca y la contractilidad miocardica) puede estar
impedida en pacientes con enfermedad renal cronica
en hemodialisis. En conclusion, la cardiomiopatia,
que genera disfuncion sistdlica o diastdlica,
incrementa el riesgo de IDH.

La neuropatia autonomica puede alterar la respuesta
de la frecuencia cardiaca durante la hipovolemia. Sin
embargo, en pacientes no diabéticos, su papel en la
patogénesis de la IDH sigue siendo controvertido.

De igual forma, la respuesta normal de los vasos de
resistencia y capacitancia durante la disminucién del
volumen sanguineo puede estar alterada durante la
hemodialisis. Esto se explica por mecanismos como
la regulacion a la baja de los receptores alfa-
adrenérgicos, disfuncion endotelial, entre otros. Una
constriccion arteriolar disminuida puede afectar el
aumento fisioloégico de la resistencia vascular
sistémica durante la hipovolemia.

Menos a menudo, pero igualmente importante, estan
las condiciones asociadas a la prescripcion de la
terapia de sustitucion renal. Entre estas se incluyen:

1. Condiciones relacionadas con la composicion
del dializado: bajo sodio, alto magnesio, alto
calcio y temperatura del dializado mayor a la
corporal.

2. Errores en la medicion: peso seco inadecuado,
ultrafiltracion excesiva y cambios en la
osmolaridad (5).

En conclusion, la IDH puede ocurrir debido a una
disminucion del volumen sanguineo, una respuesta
cardiaca deteriorada y una constriccion insuficiente
de los vasos de resistencia y capacitancia. Segin los
factores relacionados con el paciente y el tratamiento,
la importancia relativa de estos mecanismos puede
variar.

Factores de riesgo para hipotension
intradialisis

Existen pocos estudios a gran escala sobre los
factores de riesgo asociados con la hipotension
intradialisis (IDH). Uno de los estudios
multicéntricos mas grandes fue realizado por Tisler
et al., quienes analizaron a 958 pacientes de 11
centros de didlisis (6). Este estudio identifico como
factores de riesgo mas frecuentes: edad avanzada,
sexo femenino, diabetes mellitus, hiperfosfatemia,
enfermedad coronaria, diagnostico de enfermedad
renal distinto a glomerulonefritis y finalmente el uso
de nitratos.

En otros estudios, la hipoalbuminemia (albumina
sérica menor de 3,5 g/dl), también se ha descrito
como un factor de riesgo relevante para la IDH.
Asimismo, las anormalidades cardiacas, como
disfuncion  sistdlica o diastolica, hipertrofia
ventricular izquierda de tipo concéntrico y una menor
presion arterial predialisis, incrementan
significativamente el riesgo de desarrollar
hipotension intradidlisis (7).

La neuropatia autondémica ha sido sefialada como un
factor de riesgo en la mayoria de los estudios.
Finalmente, la anemia ha sido propuesta como un
posible factor de riesgo, aunque su asociacion no ha
sido estudiada de forma concluyente (10).

Presentacion clinica

La presentacion clinica es amplia y diversa y puede
incluir presentaciones asi:

Asintomatica.

Cefalea.

Calambres.

Néuseas y vomito.

Sintomas vagales, presencia de mareo, bostezos.

M
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Tratamiento

La hipotension durante o inmediatamente después de
la dialisis requiere, en su fase inicial, evaluar y
manejar situaciones que demanden intervencion
inmediata. Entre estas se incluyen la presencia de
infeccion sistémica, arritmias, patologia valvular,
cardiomiopatia isquémica, hemolisis, embolismo
aéreo, entre otras.

Cuando la IDH ocurre en ausencia de condiciones
médicas graves, se debe evaluar al paciente y, acto
seguido, tomar las siguientes medidas médicas:

1. Disminuir el volumen de ultrafiltrado.

Colocar al paciente en posicion de
Trendelenburg.

3. En caso de no obtener respuesta, realizar una
reposicion del volumen intravascular mediante
liquidos intravenosos, utilizando solucién salina
normal o hiperténica; teniendo en cuenta no usar
mas de 500 cc en volumen (el uso de albumina
no ha demostrado superioridad en la
recuperacion de cifras tensionales en IDH) (11).

4. El wuso rutinario de oxigeno no es una
recomendacion clara; sin embargo, en casos
documentados de hipoxemia, puede
suplementarse, ya que podria tener un efecto
beneficioso en la hipotension durante la dialisis.

Prevencion

Debe realizarse una evaluacion exhaustiva y un
examen fisico detallado con el fin de determinar la
condicion clinica del paciente, asi como establecer
una rutina de prevencion:

1. Reevaluar el peso seco mediante mediciones
como peso corporal, uso de impedanciometria
antes y después de la terapia, y ecografia para
evaluar el didmetro de la vena cava inferior (8
mm/m? obtenido dos horas después de la
dialisis). Los pacientes con menor estado de
hidratacion presentan un menor llenado del
espacio intravascular.

2. Monitorear la presion arterial y la frecuencia
cardiaca durante la sesion de dialisis.

3. Evitar el consumo de alimentos durante la
dialisis, ya que este incrementa la vasodilatacion
esplacnica.

4. Evitar la administracion de farmacos
antihipertensivos antes de la dialisis.

5. Limitar el consumo de sodio a un maximo de 2 g
de Na o 6 g de NaCl, lo que contribuye a reducir
el consumo hidrico.

6. En caso de usar un esquema farmacologico con
antihipertensivos, hay que considerar que los
IECAs disminuyen el apetito por alimentos con
sal.

7. Ajustar la composicion del liquido del dializado,
asegurando niveles de magnesio superiores a
2,25 mEq/L y de calcio mas magnesio mayores a
1,5 mEq/L.

8. Perfilar el uso del sodio en el dializado por
encima de 144 mEq/L al comienzo de la terapia
dialitica para culminar con sodio en valores
normales (135 mEq/L), teniendo en cuenta que
esto puede mejorar el perfil de hipotension
durante la dialisis, aunque podria aumentar la
percepcion de sed, la hipertension y la posterior
sobrecarga hidrica.

9. Perfilar la ultrafiltracion, con un esquema lineal
estable o en descenso.

Adicionalmente:

1. Busqueda e intervencidon de patologias
cardiovasculares (cardiomiopatia isquémica,
deterioro de la fraccion de eyeccion del
ventriculo izquierdo, taponamiento cardiaco
entre otros).

2. Uso de dialisis isotérmica (1 °C por debajo de la
temperatura corporal). Esta técnica puede, hasta
cierto punto, mejorar el perfil de hipotension
intradidlisis, ya que incrementa la resistencia
vascular sistémica y la contractilidad miocardica.
Sin embargo, nunca debe aplicarse con
temperaturas inferiores a 35 °C (9).

3. Aumentar el tiempo de dialisis, aunque esto
puede verse limitado por factores logisticos.

104




4., Uso de agonistas alfa-1  adrenérgicos
(Midodrina) a dosis de hasta 5 mg antes de la

dialisis.
5. Cambio de terapia dialitica, en consideracion de
opciones como dialisis peritoneal,

hemodiafiltracién o hemodialisis nocturna.
6. Uso de estimulantes de la eritropoyesis.

Conclusiones

La hipotension intradialisis es una complicacion
frecuente y multifactorial que afecta
significativamente la calidad de vida de los pacientes
en terapia de hemodialisis. Su manejo adecuado
requiere una comprension integral de sus causas, que
incluyen factores relacionados con el volumen
extracelular, la ultrafiltracion excesiva, la disfuncion
autondmica 'y el uso de medicamentos
antihipertensivos. La prevencion y tratamiento deben
centrarse en estrategias personalizadas, como la
optimizacion del peso seco, el ajuste de la tasa de
ultrafiltracion, el uso de perfiles de sodio, y la
modificacion del tiempo y la frecuencia de las
sesiones de dialisis. Ademas, es crucial una
educacion continua al equipo de salud y a los
pacientes, promoviendo un enfoque
multidisciplinario que incluya nutricion,
farmacoterapia y monitoreo estrecho para minimizar
riesgos y mejorar los desenlaces clinicos.

Puntos clave

e Diagnostico basado en definiciones
estandarizadas: La HID puede definirse
mediante umbrales absolutos, como una caida de
>20 mmHg en la presion arterial sistolica o una
disminucion de >10 mmHg en la presion arterial
media.

e Identificacion de pacientes en riesgo: Los
episodios recurrentes de HID estan asociados
con un mayor riesgo de mortalidad,
especialmente en pacientes con fragilidad
cardiovascular, hipertrofia ventricular izquierda
0 disfuncion autonémica. Ademas,

comorbilidades como neuropatia autonémica y
caracteristicas del acceso vascular pueden
ayudar a identificar a los pacientes con mayor

riesgo.
e Manejo de episodios agudos de HID: Los
tratamientos inmediatos incluyen la

administracion de soluciones isotonicas (salina)
o albumina en casos refractarios, segin lo
indicado en ensayos clinicos. Es fundamental
ajustar los parametros de dialisis durante el
episodio, como reducir la tasa de ultrafiltracion y
elevar los pies del paciente para mejorar el
retorno venoso.

e Establecer un vinculo con la unidad renal para la
optimizacion de los parametros del tratamiento
de dialisis.

e Monitoreo continuo de la presion arterial, asi
como el uso de tecnologias de apoyo, como la
bioimpedanciometria y la ecografia, en estos
pacientes.

e Mejorar la educacion del equipo clinico sobre los
mecanismos subyacentes de la HID y las
intervenciones preventivas. Esto es crucial para
optimizar los resultados en esta poblacion.
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Introduccion

La traqueostomia es un procedimiento que crea una
comunicacion entre la piel y la pared anterior de la
traquea; se puede realizar de forma quirurgica o
percutanea. Usualmente, se realiza entre el segundo
y cuarto anillo traqueal, creando una apertura en la
traquea (traqueotomia) a través del cual se inserta un
tubo de traqueostomia. Algunas indicaciones para su
realizacion son obstruccion de la via aérea superior
con falla en la intubacién, necesidad de ventilacion
mecanica prolongada o dificultad para liberacion de
la ventilacibn mecanica invasiva, trastornos
neuromusculares asociados a debilidad bulbar que
condiciona pobre proteccion de la via aérea, estenosis
subglotica o paralisis cordal grave, entre otros
motivos (1).

Las complicaciones de las traqueostomias se pueden
dividir en inmediatas, tempranas y tardias (Tabla 1),
las cuales tomen el tiempo de maduracion del tracto
como punto de corte (usualmente madura entre 7 a
10 dias, pero cuando se realiza un abordaje
percutineo puede tardarse mas de 10 dias). En
general, la presentacion de complicaciones esta
descrita entre el 10-15 % en pacientes ambulatorios,
con una tasa de readmision hospitalaria del 13 % (2),
pero en el contexto intrahospitalario esta descrito una
frecuencia hasta del 47 %. Segun datos de la Global
Tracheostomy  Collaborative, se registra la
ocurrencia de eventos adversos en el 20 a 30 % de
pacientes hospitalizados con traqueostomia (3).
Dentro las principales complicaciones descritas se
encuentra el sangrado, obstruccion y decanulacion.

Al enfrentarnos a un paciente con traqueostomia en
quienes sospechamos el desarrollo de una
complicacion es imperativo realizar una evaluacion
clinica secuencial y juiciosa basada en el ABCDE, la
cual nos podra arrojar datos clinicos para considerar
y tratar la posible etiologia de la complicacion (4):

A. Via aérea:

e  Estridor o ruidos inspiratorios anormales
que nos podrian indicar que se trate de
un tubo desplazado o estrecho.

e Habla parcial, en caso de una
traqueostomia con balon esto indica paso
de aire alrededor del baldon lo que podria
significar desplazamiento o fuga por
rotura del balon.

e Secreciones orales abundantes.

B. Respiracion — determinar la presencia de

signos de dificultad respiratoria y potencial
falla respiratoria asociada:

e Apnea.

e Taquipnea.

e (Cianosis e hipoxia.

e Secreciones audibles.

e Uso de musculos accesorios.

e En caso de que se trate de un paciente
ventilado, aumento de las presiones pico
de la via aérea, volimenes corrientes
bajos y pérdida de la onda de
capnografia.

. Circulacion:

e Taquicardia.
e Hipertension o hipotension.
e Signos de hipoperfusion periférica.

. Déficit neurolégico:

e Agitacion.
e Disminucion del nivel de alerta.

Signos especificos de la traqueostomia:

e Tubo de traqueostomia visiblemente
desplazado.

e Hemorragia visible a través o alrededor
del tubo de traqueostomia.

e Necesidad de altos volumenes de aire
para inflar el baldn, lo cual puede indicar
fuga o desplazamiento de tubo.
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Tabla 1. Complicaciones de la traqueostomia segun tiempo de evolucion.

ol entames e S C,()mpllcac1ones tempranas (7-10 Complrlcaclones tardias (mayor a
dias) 7-10 dias)

Sangrado
Sangrado Obstruccion
Lesion traqueal Infeccion
Neumotorax
Neumomediastino tubo de traqueostomia
Perforacion esofiagica Neumotorax
Fractura de anillos traqueales Neumomediastino

Pérdida de la via aérea.
Disfagia

Adaptado de: Cheung N, et al (1).

En caso de identificar alguno de estos signos, indica
que podria estar presente alguna complicacion; por
esto, con el propodsito de disminuir los eventos
adversos y complicaciones anteriormente descritas,
en el 2012 se publicoé un consenso basado en la
evidencia disponible hasta la fecha y en la
experiencia de un grupo multidisciplinario, donde
crearon un algoritmo para el manejo de las
emergencias relacionadas con traqueostomias
buscando abordar y tratar las complicaciones mas
frecuentes y potencialmente fatales de forma sencilla

(5).

Este algoritmo asume que el paciente portador de
traqueostomia tiene una via aérea superior (VAS)
permeable, sin embargo, no se debe olvidar que en
algunos casos la causa de la realizacion de la
traqueostomia fue una via aérea dificil y/o
obstruccidn de la VAS, y por tanto es necesario tener
todos los elementos necesarios para abordar la via
aérea de forma segura y solicitar ayuda a personal
con experiencia (5,6).

Ulceracion del estoma

Estenosis traqueal
Tejido de granulacion
Traqueomalacia
Estenosis del estoma
Fistula traqueo-arterial

Decanulacion/ desplazamiento del Neumonia aspirativa

Obstruccion

Fistula traqueoesofagica
Decanulacion accidental

Disfagia

Complicaciones relacionadas con
el dispositivo (fracturas, fuga del
neumotaponador o ruptura)

1. Evalde la permeabilidad de la via aérea y
la presencia de signos de vida:

e Use un enfoque “mirar, escuchar y sentir”
mientras realiza maniobras para permeabilizar la
via aérea. Sienta el flujo de aire desde la boca y
la traqueostomia.

e Si el paciente esta respirando espontaneamente,
provea oxigeno suplementario por via aérea
superior (por ejemplo, mdascara de no
reinhalacion) y por la traqueostomia (ejemplo,
tienda de traqueostomia).

e Si no respira, verifique la presencia de pulso y
siga el algoritmo de reanimacion.

e Evite ventilar con presion positiva por un tubo de
traqueostomia que puede estar bloqueado o
desplazado por el riesgo de estar en una falsa ruta
y causar enfisema subcutaneo y distorsion de los
tejidos generando mayor dificultad en las
intervenciones de la via aérea

2. Evalde la traqueostomia:

Pase un catéter de succion:

e Remueva cualquier dispositivo ligado a la
traqueostomia como valvulas fonatorias y la
canula interna.
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e Intente pasar un catéter de succion hasta el final
del tubo de traqueostomia. Si este logra pasar, se
considera que el tubo esta permeable.

e Realice succion a través y por debajo del tubo
para eliminar cualquier secrecion que ocasione
una obstruccion parcial.

Desinfle el neumotaponador:

e Si no es posible pasar un catéter de succion,
desinfle el neumotaponador (si este esta
presente) y vuelva a evaluar la permeabilidad de
la via aérea mediante el enfoque “mirar, escuchar
y sentir”.

e Si mejora la condicion del paciente o se
estabiliza, indica que hay algo de flujo de aire
hacia la via aérea y, por tanto, la causa es
obstruccion parcial o desplazamiento.

Remueva el tubo de traqueostomia:

e Si no mejord con la succidon ni con desinflar el
neumotaponador, el tubo puede estar
completamente obstruido o desplazado y el
paciente no puede respirar adecuadamente, por
lo que es necesario remover el tubo de
traqueostomia.

e Asegurese que est¢ recibiendo oxigeno
suplementario por via aérea superior y por el
estoma y reevalte la permeabilidad de ambas
vias aéreas.

e Si al remover el tubo el paciente esta mejorando
continue con el ABCDE.

e El manejo definitivo de la via aérea (reinsercion
de la traqueostomia o intubacion orotraqueal) no
es requerida necesariamente si el paciente esta
mejorando y no esta hipoxémico.

e LEvite reinsertar el tubo de traqueostomia antes
del dia 7 pos-insercion, especialmente, si se
realizd6 de forma percutanea, por alto riesgo de
crear una falsa ruta debido a la recuperacion
elastica de los tejidos.

3. Oxigenaciéon primaria de emergencia:
Si el paciente no mejora a pesar de retirar el tubo de
traqueostomia, hay dos opciones:

e Oxigene y ventile usando las técnicas usuales de
manejo de la via aérea con dispositivo bolsa
valvula ~mascara (BVM) o dispositivo
supraglotico asegurandose de cubrir el estoma
con una gasa para evitar la fuga de aire y
garantizar una ventilacion efectiva.

e Oxigenacion y ventilacion a través del estoma:
con una mascara pediatrica con el BVM o una
mascara laringea, y se debe asegurar de mantener
cerrada boca y nariz para que no haya fuga de
aire.

e La prioridad es asegurar la oxigenacion y, por
tanto, si el paciente estd mejorando y se ha
estabilizado y si no tiene los elementos ni la
ayuda necesaria, la insercion formal de un
dispositivo de via aérea no es requerida.

4. Oxigenacion secundaria de emergencia:
Si no se logra una adecuada oxigenacion o
ventilacion con las maniobras previas, se requieren
medidas avanzadas que dependeran del tiempo de
evolucion del estoma, las habilidades del equipo y la
disponibilidad de dispositivos. Puede realizar:

e Intubacion orotraqueal: realice un plan para
manejo de una via aérea dificil. Si es posible
intube y asegurese que el neumotaponador quede
debajo del estoma.

e Intubacion a través del estoma: use un tubo
orotraqueal 6.0 o de menor calibre, evalue la
posibilidad de pasar un tubo de traqueostomia de
menor calibre, considere intubacion usando
broncoscopia.

Por su parte, si se trata de un sangrado de la
traqueostomia, este puede presentarse de forma
temprana por lesion arterial o venosa directa durante
el procedimiento o por lesion mucosa o traqueal; y de
forma tardia, por erosiones que causan fistulas
traqueo-innominadas, lesion de la mucosa por la
succion o la presencia de tejido de granulacion (7).

Una de las complicaciones mas temidas son las

fistulas traqueo-innominadas (comunicacion entre la
traquea y la arteria innominada o braquiocefalica que
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es rama del arco aortico), usualmente se presentan en
las primeras tres semanas del procedimiento, son
poco frecuentes (<1 %) pero conllevan una
mortalidad entre el 40-100 % y se pueden presentar
inicialmente con sangrados menores llamados
sangrados centinelas en el 50 % de los casos, por lo
tanto, cualquier sangrado entre el dia tres y sexta
semana pos-insercion debe considerarse una fistula
hasta que se demuestre lo contrario (7,8).

Para el manejo del sangrado de la traqueostomia
considere las medidas generales de reanimacion del
paciente y realice medidas especificas como (7,8):

o Asegurese que la via aérea esté permeable.
Mantener al paciente sentado.

e Visualice si hay sangrado en el estoma o en el
area externa y si lo identifica realice presion
directa, podria utilizar nitrato de plata topico para
cauterizacion.

e Sila fuente de sangrado no es identificada o hay
hemoptisis, esto sugiere que su origen es mas
profundo.

e Hiperinsufle el balon para aumentar el efecto de
taponamiento.

e Considere intubacion orotraqueal si continua con
abundante sangrado.

e Introduzca su dedo a través del estoma y aplique
presion digital directa y comprima la arteria
braquiocefalica contra la pared posterior del
manubrio.

e Las anteriores son medidas temporizadoras
mientras se traslada el paciente para manejo
quirtrgico.

e En caso de que el paciente se estabilice, se podria
realizar angioTAC o arteriografia y realizar
manejo endovascular.

Puntos clave

e Alenfrentarse a un paciente con traqueostomia y
una potencial complicacion, realice una
evaluacion secuencial del ABCDE para
identificar y tratar las posibles causas. No olvide

otras ctiologias diferentes a complicaciones de la
traqueostomia que pueden ser la causa del
deterioro del paciente.

e Siempre solicite ayuda y asegurese de tener un
equipo de via aérea dificil disponible.

e Primero evalte la permeabilidad de la via aérea
y de acuerdo con la respuesta del paciente vaya
avanzando en el algoritmo: 1. retirar endocanula
y aspirar el tubo de traqueostomia, 2. desinfle el
neumotaponador, 3. retire el tubo de
traqueostomia, 4. asegure la oxigenacion e intube
si es necesario.

e [FEvite ventilar a través de un tubo de
traqueostomia desplazado porque generara
mayor dafio y dificultad en el manejo de la via
aérea.

e FEl objetivo principal es asegurar la oxigenacion
y la ventilacion, en caso de no lograrlo piense en
asegurar la via aérea bien sea mediante
intubacion orotraqueal o a través del estoma.

e No desestime ningin sangrado de la
traqueostomia, el 50 % de los sangrados por
fistula  traqueo-innominada  presentan un
sangrado centinela.
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Introduccion

El acceso enteral es la base fundamental para la
alimentacion de pacientes que no pueden satisfacer
sus necesidades nutricionales por via oral, pero
tienen un tracto gastrointestinal funcional. Las
sondas de gastrostomia se utilizan en patologias que
tengan mas de 2 meses de esperanza de vida y/o
cuando se requiere mas de 4 semanas de nutricion
(con via oral contraindicada).

Las indicaciones mas frecuentes incluyen tumores de
cabeza y cuello, enfermedades neurologicas,
patologias del esofago y maxilofaciales, entre otras.

Estas se pueden colocar por via endoscopica,
quirargica o radioldgica segiin el contexto clinico.
Una de las consideraciones técnicas mas importantes
en su cuidado es el manejo adecuado del bolsillo
externo: Este debe permitir un movimiento de
entrada y salida de 1 a 2 cm en el estoma, lo cual
ayuda a prevenir complicaciones graves.

Las complicaciones observadas con las distintas
técnicas de colocacion son similares; si bien es un
procedimiento comunmente utilizado, puede
asociarse con diversas complicaciones, las cuales
generalmente son menores (irritacion, exudado,
granuloma, sangrado, infecciéon en la herida,
obstruccion, filtracién del tubo) asi como existen
riesgos mayores (peritonitis, fistulas gastro-célicas,
perforaciones, neumonia por aspiracion, sindrome de
bumper enterrado), los cuales son menos frecuentes
pero potencialmente mortales.

En un estudio que incluyo 1.070 pacientes a los que
se les practico alguna de las tres técnicas de
gastrostomia se  encontraron  complicaciones
comunes como el exudado y granuloma en el 48,9 %
de los pacientes, con 18 casos graves como
peritonitis. Mientras que en otro estudio de 330
pacientes se encontr6 que la incorporacion de la
gastropexia en la técnica radiologica redujo
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significativamente las complicaciones mayores
como la peritonitis.

En cuanto a la mortalidad asociada, en los estudios se
encuentran tasas de mortalidad reportadas a los 30
dias entre 3,3 a 23,9 %, con complicaciones
reportadas en el 13,2 a 42,9 % de los pacientes. De
hecho, en un estudio realizado en pacientes de la
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) se encontrd
que la inflamacion significativa (niveles elevados de
PCR) y la desnutricion (niveles bajos de albimina)
asi como la diabetes mellitus y la enfermedad renal
cronica estan asociados con mayor mortalidad.

En un estudio prospectivo con 484 pacientes, se
observd que el 18 % falleci6 en los dos meses
posteriores a la colocacion del tubo de gastrostomia
endoscopica percutanea (PEG). Mientras que, entre
los sobrevivientes, el 39 % presentd complicaciones
en las primeras dos semanas, con disminucion al 27
% a los dos meses. La complicacién mas comun fue
el desprendimiento del tubo, reportado en el 14 % de
los pacientes, mientras que el 10 % presento
complicaciones graves.

Infeccion de la herida (estoma)

Se estima en distintas series con una incidencia entre
el 5-25 % de los procedimientos de colocacion de
sonda, con reduccion de las tasas de infeccion al 3 %
con la administracion de antibioterapia profilactica.
Los signos clinicos principales incluyen un aumento
del eritema, dolor a la palpacion y exudado
purulento. Estas infecciones, en su mayoria,
responden al tratamiento con antibidticos como
cefalosporinas de primera generacion o quinolonas.
Sin embargo, el Staphylococcus aureus resistente a la
meticilina (SARM) se reporta, pero con menor
frecuencia. Un diagnoéstico diferencial es la celulitis
con formacion de absceso. También se han descrito
infecciones por hongos, las cuales demandan un
enfoque especifico.
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Fuga periestomal

La filtracion del estoma que ocurre en los dias
posteriores a la realizacion de la gastrostomia se
relaciona con una incision demasiado amplia o con
un retraso en la produccion de tejido de granulacion
en el estoma; es una complicacion frecuente sobre
todo en pacientes inmunodeprimidos, desnutridos o
diabéticos. No requiere manejo urgente, pero si
valoracion por la especialidad.

Salida de la sonda

La salida de la sonda es una causa frecuente de
consulta a urgencias, reportada en mas del 12,8 % de
los pacientes portadores de la misma, sobre todo en
pacientes combativos. Cuando la salida de la sonda
se presenta en pacientes con tracto maduro (después
de un mes de la colocacién) se puede insertar una
nueva sonda sin necesidad de endoscopia, e incluso
colocar temporalmente una sonda de Foley 16-18 F
para mantener el tracto permeable. Este
procedimiento debe ocurrir en urgencias, ya que el
tracto puede cerrarse en 24 horas 0 menos.

Por el contrario, cuando la salida de la sonda ocurre
antes de las cuatro semanas, el tracto no debe
reemplazarse ciegamente debido al riesgo de
separacion de las paredes gastrica y abdominal. En
estos casos, es necesario dejar sanar el tracto (es
decir, que se cierre). Estos pacientes requeriran nueva
insercion por cirugia general. Cuando la sonda se
extruye es fundamental tratar con antibioticos
intravenosos al paciente, estos pueden ser los mismos
usados para tratar perforaciones del tracto
gastrointestinal superior. Se deben monitorizar los
signos de peritonitis, ya que requiere intervencion
quirtrgica. Si el paciente no presenta signos de
peritonitis tras la extraccion, se puede suspender la
terapia antibiotica después de siete dias.

Obstruccion de la sonda

Es una complicacion comun en los pacientes
portadores, con una incidencia reportada entre el 23
al 35 %. Esta complicacion puede deberse a la
acumulacion de residuos alimenticios, medicamentos
o secreciones, en especial cuando no se realiza
higiene de la sonda. Se puede resolver con adecuada
limpieza y mantenimiento, agua tibia/caliente y la
técnica de ordenar el puerto externo. Se describe
intentar desobstruir la sonda con irrigacion de agua
caliente a alta presion o soluciones carbonatadas. Si
estas medidas no son efectivas, se puede utilizar un
catéter Fogarty o cepillo endoscopico para liberar el
bloqueo.

Hemorragia

La hemorragia es una complicacion poco frecuente
tras la colocacion de la sonda de gastrostomia. Se
reporta hemorragia grave, definida como aquella que
requiere transfusion, intervencion endoscopica o
quirargica, en solo el 2,5 % de los casos. Estas
hemorragias, = aunque  raras, pueden  ser
potencialmente mortales.

Fascitis necrosante

La fascitis necrosante, aunque rara, es una
complicacion grave que afecta las capas de la fascia,
con signos como edema, eritema, fiebre y ampollas.
Es importante dejar que el soporte externo de la
sonda de gastrostomia flote libremente a 1 0 2 cm de
la pared abdominal después de la colocacion de la
sonda de gastrostomia para prevenir esta
complicacion. Los pacientes con diabetes mellitus,
infecciones de heridas, desnutriciéon y un sistema
inmunologico comprometido tienen un mayor riesgo.
Si se desarrolla, se requiere tratamiento inmediato
con antibidticos y desbridamiento quirurgico.
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La perforacion de una viscera hueca es una
complicacion grave que requiere manejo urgente. En
este caso, el paciente debe ser estabilizado con
liquidos intravenosos, antibidticos de amplio
espectro y analgesia mientras se organiza la
intervencion quirdrgica.

Datos miscelaneos

Luego de 4 semanas de la colocacion de la sonda,
normalmente el sitio debe estar seco con un exudado
minimo. Cuando hay una abertura andmala que se
agranda alrededor del tubo y que presenta gran
exudado se sospecha una rotura del tejido. La rotura
del tejido puede conducir a otras complicaciones,
como infeccion, fugas, sindrome del bumper
enterrado y sangrado.

En cuanto a la sustitucion y retirada de la sonda de
gastrostomia, se considera que la vida media de estas
sondas es de aproximadamente 6 meses.

Puntos clave

o Retiro accidental: Determinar el tiempo desde
la colocacion de la sonda es crucial: el tracto
gastrostomico madura en 4 semanas. Si han
pasado mas de 4 semanas: Canalizar el tracto
rapidamente con una sonda del mismo calibre o
una Foley para evitar su cierre prematuro, que
ocurre entre 24 - 48 horas después. En caso
contrario derivar a cirugia general.

e« Manejo de oclusién: ordefiar la sonda para
liberar obstrucciones. Recomendado: Irrigar con
agua tibia. Evitar usar liquidos irritantes sin
indicacion.

o Infeccion o filtracion: Antes de diagnosticar
infeccion, descartar filtracion, ya que requiere un
manejo diferente. Tratar con antibidticos
empiricos dirigidos a flora mixta (Gram
positivos, Gram negativos y anaerobios).

o
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o Complicaciones abdominales graves:
Sospechar perforacion o peritonitis ante signos
como dolor abdominal intenso, fiebre o
distension. Contactar inmediatamente al cirujano
y realizar estudios de imagen, como tomografia
computarizada con contraste enteral y venoso.

o Los pacientes con diabetes mellitus, infecciones
de heridas, desnutricion y un sistema
inmunolégico comprometido tienen un mayor
riesgo de fascitis necrotizante. Los signos
incluyen edema, eritema y desarrollo de
ampollas.
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Tipos de terapias transfusionales

Globulos Rojos

Glébulos rojos estandar: Se obtiene a partir
de la centrifugacion de sangre completa,
retirando la mayor parte de plasma y
plaquetas. Contienen 2-5 x 10*9 leucocitos,
lo que se asocia a reacciones alérgicas (1).

Leucorreducidos: Se produce al separar la
capa leucoplaquetaria tras la centrifugacion
de una unidad de sangre total. Disminuye
entre un 70-90 % de los leucocitos. Pero
lleva una pérdida del 20 % de los eritrocitos

(1

Filtrados: Adicional a la leucorreduccion se
utiliza un filtro en el prealmacenamiento o
durante la transfusion para la eliminacion del
99,99 % de los leucocitos. Es un método mas
avanzado de leucorreduccion.

Indicaciones:

Prevencion de aloinmunizacion contra HLA,
particularmente en paciente candidato a
trasplante  de  células  progenitoras
hematopoyéticas y pacientes que requieren
soporte transfusional por largo tiempo.
Prevencion de reacciones febriles.
Prevencion de infeccion por citomegalovirus
(CMV).

Paciente con leucemia aguda.

Receptores o potencial receptor de trasplante
de 6rgano solido.

Irradiados: Proceso por el cual se busca
eliminar la capacidad mitética de los
linfocitos del donante, para evitar la
enfermedad injerto contra huésped asociado
a transfusion en receptores de riesgo. Si bien
es una complicacion infrecuente de
transfusiones, es potencialmente fatal. Se

presenta por reaccion de linfocitos T del
donante contra el antigeno HLA del receptor.
Esta expansion clonal se asocia a erupcion
cutanea, diarrea, falla hepatica, aplasia
medular y muerte (1).

La irradiacion puede afectar negativamente a los
eritrocitos, dado que induce dafio de la
membrana de estos y precipita el eflujo de
potasio hacia el liquido extracelular. Por esto en
pacientes con lesion renal, patologias cardiacas o
condiciones con riesgo de hiperkalemia se debe
realizar la transfusion en las primeras 24 horas de
la irradiacion.

Indicaciones:

e Inmunodeficiencias congénitas de tipo
celular.

e Paciente con linfoma de Hodgkin.

e Pacientes trasplantados de médula oOsea
alogénica o autélogo.

e Paciente que va a ser trasplantado de médula
O0sea alogénica o autdlogo en forma
inminente.

e Paciente que recibe hemocomponentes de
familiares en primer o segundo grado de
consanguinidad.

- Glébulos rojos lavados: Reduce o elimina
complicaciones asociadas a pequenas
cantidades de plasma de las unidades, por
medio de lavado con solucion salina antes de
la transfusion. También se puede utilizar
para la remocién de potasio de componentes
mas viejos (1).

Indicaciones:
e Reacciones alérgicas severas recurrentes.
e Diferencia severa de IgA con anticuerpos

anti-IgA circulantes.
e Individuos en riesgo de hiperkalemia.
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Plaquetas

e Manuales: Se obtienen de la centrifugacion
de una unidad de sangre total. Una unidad de
plaquetas manuales eleva el recuento del
receptor entre 3.000 - 5.000 plaquetas.

e  Aféresis: La sangre del donante pasa a través
de una maquina de aféresis que separa las
plaquetas mientras retorna los demas
componentes al donante. Una unidad es
equivalente a 4-6 unidades de plaquetas
manuales.

Los procedimientos para el manejo de plaquetas son
similares a los procesos realizados con los globulos
rojos, en los cuales se puede lograr la
leucorreduccion y la radiacion en busca de los
mismos resultados.

A continuacidn, se describen de manera corta cuatro
escenarios de importancia clinica.

1. Anemia de células

falciformes

Es considerada una de las hemoglobinopatias mas
importantes a nivel mundial dada su frecuente
presentacion e impacto social. Se origina debido a la
formacion anormal de la hemoglobina (HbS) que
conduce a la rigidez de los eritrocitos, su
envejecimiento temprano, y labilidad estructural de
los mismos ante estados morbidos como hipoxemia,
acidosis, hipotermia, deshidratacion entre otros. La
transfusion de estos pacientes tiene tres objetivos
principales: Aumentar el contenido de oxigeno en la
sangre, reducir el porcentaje de globulos rojos que
contienen HbS y aumentar el porcentaje de globulos
rojos con afinidad normal por el oxigeno (HbA).

La transfusion se puede realizar por medio de 2
métodos:

- Transfusion simple: Este es el método mas
utilizado, especialmente en el escenario

agudo por su sencillez. Pero se asocia a
riesgo de  sobrecarga de  hierro,
hiperviscosidad por hemoglobina elevada y
mal control de porcentaje de hemoglobina S.

- Intercambio manual o automatizado: se
realiza una flebotomia isovolumétrica
alterna repetida y transfusion de sangre, lo
que permite aumento de hemoglobina y
eliminacion de globulos rojos que contienen
HbS. Previene hiperviscosidad y disminuye
la carga de hierro aproximadamente 85 %.
Infortunadamente requiere personal con
entrenamiento o maquinas de aféresis, lo que
limita su uso (2).

Indicaciones:

- Caida de hemoglobina >2 g/dl por debajo del
basal en adultos, o valores absolutos <6 g/dl
en nifios. El valor basal de estos pacientes
suele oscilar entre 7 y 9 g/dL. Transfusion
simple.

- Urgentes: Accidente cerebrovascular agudo,
sindrome toracico agudo rapidamente
progresivo 0 grave, insuficiencia
multiorganica, priapismo agudo que no
responde al manejo inicial, sindrome de
embolia grasa, crisis hepatica de células
falciformes aguda, colestasis intrahepatica o
secuestro  hepatico agudo. Idealmente
intercambio manual o automatizado (3).

Los pacientes con anemia de células falciformes
tienen mayor probabilidad de presentar reacciones
transfusionales, especialmente aquellos que son
sometidos a transfusiones cronicamente. Sin
embargo, no hay indicacion para transfundir globulos
rojos con preparacion especial.

Metas:
- Si la transfusién es por la anemia el objetivo
es llevar el nivel de hemoglobina al basal.

Para los demas casos la meta de
hemoglobina es 10 g/dL y HbS <30 %
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2. Anemia hemolitica

autoinmune

Las anemias hemoliticas autoinmunes son trastornos
adquiridos ocasionados por wuna destruccion
incrementada de los eritrocitos mediada por
autoanticuerpos. Corresponden al 5 % de todas las
anemias. La destruccion eritrocitaria puede ser intra
o extravascular (esplénica y hepatica) acorde a las
inmunoglobulinas implicadas. Principalmente IgM e
IgG, de manera respectiva (4).

Clinica

La presentacion clinica varia acorde a la magnitud de
la anemia y tiempo de instauracién. Los pacientes
pueden estar asintomaticos, o pueden referir
sintomas sugestivos de anemia (mareo, debilidad,
disnea), hemolisis (ictericia, orina oscura) o sintomas
asociados a la patologia de base (artralgia, exantema,
pérdida de peso, entre otros). Para su diagndstico se
debe documentar anemia, estudios bioquimicos
compatibles con hemolisis como hiperbilirrubinemia
indirecta, aumento de reticulocitos y de la
deshidrogenasa lactica, disminucion de
haptoglobina,  hemoglobinuria, presencia de
esferocitos en el extendido de sangre periférica; y
tener test de coombs directo  positivo.
Aproximadamente el 10 % de los pacientes tendran
el coombs negativo (5).

Indicacion

- Pacientes con hemoglobina <7 g/dL.
- Hemoglobina >7 g/dL seguin
comorbilidades, sintomas y estado clinico.

Idealmente deben recibir globulos rojos con estudios
de compatibilidad completos. Sin embargo, en los
casos en los que la anemia ponga en riesgo la vida del
paciente se puede realizar transfusion con estudios de
compatibilidad basicos o se puede aplicar globulos
rojos del grupo O. Las reacciones transfusionales en
esta poblacion no son superiores a las de la poblacion

general. La hemotransfusion no incrementa Ia
hemolisis (4).

Es de recordar la importancia de iniciar terapia con
esteroide, rituximab, inmunoglobulinas,
plasmaféresis u otras terapias acordes a la gravedad
del cuadro (5).

3. Trasplante alogénico de
médula osea o células
madre.

En pacientes que son sometidos a trasplante de
células madre hematopoyéticas se espera que
después de la infusion de estas células, se produzca
el injerto eritroide en 3 a 4 semanas. Por lo que van a
requerir multiples transfusiones antes y después del
trasplante. A pesar de esto se deben evitar las
transfusiones innecesarias por la alta carga de hierro,
que el organismo no puede excretar (6).

Indicaciones:

- Globulos rojos: Considerar la transfusion si
la hemoglobina se encuentra <7 g/dl, si van
a ser sometidos a cirugia cardiaca <7,5 g/dl
y para cirugia ortopédica o enfermedad
cardiovascular <8 g/dl (6).

Los pacientes deben recibir componentes irradiados
una vez ya estan trasplantados o el trasplante ya es
inminente (<30 dias), y se debe continuar hasta la
recuperacion completa de la funcion
hematopoyética. En pacientes con trasplante de
células progenitoras alogénicas deberan recibirlos
hasta después de seis meses de alcanzar >1x 10*9
linfocitos y en trasplante autélogo hasta después de
tres meses del trasplante. En caso de radiacion
corporal hasta 6 meses.

- Plaquetas: Aunque en la literatura se propone
un punto de corte de <10.000 uL de plaquetas
como indicacion de transfusion profilactica,
se ha demostrado que al comparar esta
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practica con la transfusion de plaquetas en
pacientes sintomaticos (equimosis >10cm,
hematoma, epistaxis >1 hora, sangrado de
sitios de puncion, sangrado uterino anormal,
hemorragia retiniana y sangrados de mayor
gravedad) no generd diferencias en eventos
de sangrado. Por lo cual se prefiere
transfundir a pacientes sintomaticos con el
fin de reducir el nimero de estas y sus
riesgos (7).

e En pacientes con un riesgo adicional como
fiebre e infeccion posterior al trasplante, las
guias britanicas recomiendan transfusion
profilactica en valores de plaquetas entre
10.000 —20.000 uL.

e Procedimientos como puncion lumbar se
recomienda reponer plaquetas para lograr
valores entre 40.000 a 50.000 antes del
procedimiento.

e Procedimientos en sistema nervioso central
y oculares: Se recomienda aplicar plaquetas
para lograr valores entre 80.000 a 100.000
antes del procedimiento (7).

4. Purpura trombocitopénica
idiopatica

La puarpura trombocitopénica idiopatica es una
enfermedad  autoinmune  caracterizada  por
trombocitopenia aislada donde las plaquetas se
destruyen de forma prematura en higado y bazo por
medio de anticuerpos. Estos anticuerpos solo se
identifican en 50-60 % de los casos, por lo que se
llega a su diagndstico después de excluir otras causas
de trombocitopenia en pacientes con plaquetas <
100.000 (8).

Clinica

La mayoria de los pacientes van a presentar
hematomas o petequias, fatiga en 45 % de ellos, y
solo el 5 % van a presentar hemorragias graves. Entre
estos el 1,4 % de los pacientes se presentard con

hemorragia intracraneal. A pesar de esto, se reporta
en la literatura que un gran porcentaje de los
pacientes que consultan a urgencias son manejados
con transfusion de plaquetas y que menos de 65 % de
los pacientes a los cuales se les realiza transfusion
presentan una hemorragia mayor (9).

Mas alla de lograr un recuento de plaquetas mayor,
no se conoce claramente los efectos terapéuticos de
este procedimiento en pacientes con PTI,
adicionalmente se ha documentado que las plaquetas
transfundidas tienen una vida media menor, por lo
cual se considera una mejoria transitoria. Por otra
parte, la transfusion de plaquetas también puede
inducir reacciones alérgicas, febriles, lesiones
pulmonares agudas e infecciones, como lo hacen los
globulos rojos.

Indicaciones:

- Paciente con hemorragia que pone en riesgo
la vida, incluido el sangrado intracraneano.
- Prevencion de sangrado durante cirugia (10).
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Introduccion

El  riesgo de padecer wuna enfermedad
tromboembolica venosa (ETV), que incluye la
trombosis  venosa profunda (TVP) y el
tromboembolismo  pulmonar  (TEP),  varia
significativamente entre un 10 % y un 80 %, segln
las comorbilidades del paciente y las circunstancias
que motivaron su ingreso hospitalario.

La tromboprofilaxis constituye una intervencion
clave que requiere un delicado equilibrio entre el
riesgo de trombosis y el potencial de sangrado, con
estrategias farmacologicas y no farmacologicas.

Sin embargo, en situaciones especiales, factores
adicionales pueden modificar este equilibrio y alterar
significativamente los riesgos involucrados. Tal es el
caso de pacientes con obesidad, personas de edad
avanzada, pacientes politraumatizados y mujeres
gestantes, en quienes las caracteristicas especificas
de cada grupo plantean desafios tUnicos en la
prevencion de la ETV.

Clasificacion del Riesgo

El riesgo trombdtico esta determinado por la triada
de Virchow: estasis sanguinea, dafio vascular e
hipercoagulabilidad, condiciones frecuentemente
presentes en pacientes hospitalizados, tanto por
causas quirtrgicas como médicas. En pacientes
ingresados en unidades de cuidado intensivo (UCI),
los riesgos de enfermedad tromboembolica venosa
(ETV) son significativos, con incidencias reportadas
del 4 % en pacientes politraumatizados, 6 % en
aquellos con sepsis y hasta 15 % en pacientes post-
paro cardiaco.

Otros factores de riesgo reconocidos incluyen
insuficiencia cardiaca, edad mayor a 60 afios,
antecedentes de trombosis  venosa  previa,
inmovilidad prolongada (definida como mas de 3
dias), insuficiencia renal, obesidad y estados de
hipercoagulabilidad adquirida.

La decision de iniciar tromboprofilaxis requiere un
cuidadoso balance entre el riesgo de trombosis y el
de sangrado. Para facilitar esta evaluacion, se han
desarrollado diversos modelos de prediccion. Sin
embargo, la variabilidad en las caracteristicas de las
poblaciones estudiadas, la falta de validacién en
escenarios especificos y la gran cantidad de variables
implicadas dificultan la recomendacion uniforme de
un modelo sobre otro.

En pacientes quirtirgicos, el modelo mas
ampliamente utilizado es el puntaje de Caprini. Por
otro lado, en pacientes médicos, la Guia CHEST
2012 recomienda el puntaje de Padua, mientras que
la Sociedad Americana de Hematologia (ASH), en
sus guias de 2018, sugiere tanto el puntaje de Padua
como el IMPROVE, estos ultimos son los mas
respaldados por la literatura.

En pacientes quirtrgicos, el modelo mas
ampliamente utilizado es el puntaje de Caprini. Por
otro lado, en pacientes médicos, la Guia CHEST
2012 recomienda el puntaje de Padua, mientras que
la Sociedad Americana de Hematologia (ASH), en
sus guias de 2018, sugiere tanto el puntaje de Padua
como el IMPROVE, estos ultimos son los mas
respaldados por la literatura.

Cabe destacar que condiciones como la epistaxis o la
menstruacion  no  incrementan de  manera
significativa el riesgo hemorragico. Para evaluar el
riesgo de sangrado, el modelo mas descrito es el
puntaje IMPROVE Bleeding, aunque su validacion
en la literatura es limitada, lo que restringe su
incorporacion universal en las guias clinicas.

Métodos de profilaxis

La  tromboprofilaxis comprende  medidas
farmacologicas y no farmacologicas, cuya seleccion
depende del equilibrio entre el riesgo trombotico y el
riesgo de sangrado, asi como de las caracteristicas
clinicas del paciente, en general, la profilaxis
farmacologica es preferida frente a las medidas
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mecanicas, siempre y cuando no existan
contraindicaciones.

Farmacologico:

Segtin la evidencia disponible, las heparinas de bajo
peso molecular (HBPM) son el tratamiento de
eleccion, excepto en pacientes con insuficiencia renal
severa (filtracion glomerular <30 ml/min), donde
estd indicado el uso de heparina no fraccionada
(HNF). Por otro lado, el uso de fondaparinux es
recomendable en casos de trombocitopenia inducida
por heparina (HIT).

Dosis recomendadas:

e Enoxaparina: 40 mg subcutaneos cada 24 horas
(ajustado a 0,4-0,8 mg/kg en pacientes con peso
entre 50 y 100 kg).

e Dalteparina: 5.000 U subcutdneas cada 24
horas.

e Heparina no fraccionada: 5.000 U subcutaneas
cada 12 o 8 horas (segun riesgo de sangrado).

e Fondaparinux: 2,5 mg subcutineos cada 24
horas.

No farmacologico:

Las medidas no farmacoldgicas se reservan para
pacientes en los que el riesgo de sangrado
contraindica el uso de medicamentos. Entre estas, la
compresion neumatica intermitente es la estrategia
mas utilizada. Es importante enfatizar que la
tromboprofilaxis farmacoldgica debe iniciarse de
manera temprana, tan pronto como se supere el
riesgo de sangrado significativo.

Tromboprofilaxis en situaciones

especiales

La toma de decisiones en tromboprofilaxis se ve
particularmente influenciada por factores adicionales
en situaciones especiales, como en pacientes obesos,

ancianos, con trauma y en mujeres gestantes. Estas
condiciones alteran el balance entre el riesgo
trombotico y el riesgo de sangrado, lo que requiere
un enfoque individualizado.

e Obesidad

La obesidad representa un desafio tinico debido a su
estado proinflamatorio asociado, que incrementa el
riesgo de trombosis y modifica la farmacocinética de
los anticoagulantes. Este ultimo factor genera
incertidumbre respecto a la eficacia de las dosis
profilacticas estdndar. Estudios que evaluan el
seguimiento de los niveles de factor Xa han
evidenciado la necesidad de ajustar las dosis para
alcanzar concentraciones terapéuticas optimas.

Aunque no existe un consenso universal, se han
descrito diferentes estrategias de ajuste, ya sea
basadas en el peso corporal o en rangos de indice de
masa corporal (IMC):

- Aumento del 50 % de la dosis estandar:
Enoxaparina 60 mg cada 24 horas o dalteparina
7.500 U SC cada 24 horas.

- Dosificacion basada en peso corporal: 100 a 150
Kg: Enoxaparina 40 mg cada 12 horas

- Dosificacion basada en peso corporal: > 150 Kg
0,5 mg/kg cada 12 horas

e Trauma

El trauma es un claro ejemplo de la complejidad del
balance entre riesgo de trombosis y sangrado. Los
pacientes politraumatizados presentan un estado de
hipercoagulabilidad e inflamacion sistémica dentro
de las primeras 24—48 horas del evento, con un riesgo
de trombosis de hasta el 18 %, incluso bajo medidas
de tromboprofilaxis. Este riesgo contrasta con el alto
potencial de sangrado por dafio tisular.

Los pacientes con trauma se clasifican en tres
escenarios principales:
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1. Trauma grave sin trauma
craneoencefalico (TEC) o
raquimedular:

En pacientes sin signos de sangrado activo, se
recomienda iniciar tromboprofilaxis dentro de las
primeras 24 horas del trauma.

En casos de trauma cerrado de abdomen de manejo
conservador, el inicio de tromboprofilaxis puede
retrasarse hasta 48 horas, siempre y cuando no
existan riesgos significativos de resangrado, como en
pacientes con diabetes 0 lesiones
esplénicas/hepaticas grado 3—5 segun el Abbreviated
Injury Score (AIS).

2.  Trauma grave con TEC o
trauma raquimedular:

En pacientes con TEC sin indicacion de cirugia
urgente y sin evidencia de progresion de la
hemorragia en la tomografia de control a las 24 horas,
se recomienda iniciar tromboprofilaxis
farmacologica a las 48—72 horas del trauma.

Si la profilaxis farmacologica esta contraindicada, se
deben emplear medidas mecanicas, como
compresion neumatica intermitente, por encima de
las medias de compresion. Una vez que el riesgo de
sangrado disminuya, se debe iniciar la profilaxis
farmacologica de forma temprana.

No se recomienda el uso de filtros de vena cava
como profilaxis en pacientes con trauma grave y
contraindicacion para profilaxis farmacologica.

3. Trauma leve:

En pacientes con trauma leve (definido por un Injury
Severity Score [ISS] <9 puntos) dados de alta
hospitalaria, el riesgo de trombosis es
aproximadamente del 3 %, lo cual varia segin
caracteristicas especificas como fracturas de

extremidades inferiores, necesidad de cirugia o
inmovilizacion prolongada. El uso de modelos
predictivos como el puntaje TRiP Cast permite
identificar pacientes de muy bajo riesgo (<7 puntos),
quienes no serian candidatos a tromboprofilaxis
farmacologica alta, con un valor predictivo negativo
del 99 %. Sin embargo, su valor predictivo positivo
es limitado, por lo que la indicacion de iniciar la
profilaxis debe individualizarse considerando otros
factores de riesgo.

e Gestante

El embarazo induce cambios fisiologicos que
incrementan el rtiesgo de ETV, como Ia
hipercoagulabilidad, estasis venosa y lesiones
vasculares durante el parto. Este riesgo se ve
potenciado por factores adicionales como edad
materna  avanzada, obesidad, inmovilizacion
prolongada y antecedentes de trombosis. La
evaluacion del riesgo de ETV debe realizarse de
manera individualizada en cada gestante, idealmente
en las primeras semanas de embarazo o durante la
planificacion preconcepcional. Esta valoracion debe
repetirse ante cualquier complicacion durante la
gestacion, hospitalizacion o en el periodo periparto.
Las guias clinicas, como las del Royal College of
Obstetricians and  Gynaecologists  (RCOGQG),
proporcionan criterios especificos para identificar a
las  mujeres que se beneficiarian de la
tromboprofilaxis, basandose en la presencia y
combinacion de factores de riesgo.

En el posparto, el riesgo de ETV permanece elevado,
especialmente durante las primeras seis semanas. Se
recomienda continuar la tromboprofilaxis en mujeres
con factores de riesgo significativos durante este
periodo. Ademas, se enfatiza la importancia de
medidas no farmacolégicas, como la movilizacion
temprana y el uso de medias de compresion
graduada, para todas las mujeres postparto,
independientemente de su riesgo individual.

Las heparinas de bajo peso molecular (HBPM) son el
tratamiento de eleccion para la profilaxis de ETV
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durante el embarazo, debido a su eficacia y perfil de
seguridad favorable. No atraviesan la barrera
placentaria, lo que las hace seguras para el feto y es
permitida durante la lactancia. La dosificacion debe
ajustarse segiin el peso materno y la presencia de
factores de riesgo adicionales. Es fundamental
considerar el momento del parto y la posibilidad de
anestesia neuroaxial al planificar la administracion
de HBPM, para minimizar el riesgo de
complicaciones hemorragicas. La dosificacion de
enoxaparina en gestantes debe ajustarse segin el
peso materno para garantizar una profilaxis efectiva.
Las guias del RCOG recomiendan una dosis estandar
de 40 mg al dia en mujeres con un peso de hasta 90
kg. Sin embargo, en gestantes con un peso superior,
se debe incrementar la dosis segun el peso: 60 mg
diarios para aquellas entre 91 y 130 kg, 80 mg diarios
para las de 131 a 170 kg y 0,6 mg/kg para aquellas
que superen los 170 kg. En casos de obesidad severa,
puede considerarse la administracion de enoxaparina
dos veces al dia para mantener niveles terapéuticos
adecuados. Es fundamental realizar un monitoreo
individualizado, especialmente en mujeres con
factores de riesgo adicionales, para asegurar la
eficacia y seguridad de la tromboprofilaxis.

o Adulto mayor

En el adulto mayor, el riesgo de trombosis y sangrado
se ve modificado por diversos factores:
comorbilidades como enfermedad coronaria,
hepatica o renal interacciones medicamentosas que
alteran la farmacocinética y farmacodinamia de los
anticoagulantes, mayor susceptibilidad a sangrados y
riesgo de caidas. Aunque se acepta que los pacientes
mayores de 75 afios presentan un mayor riesgo de
trombosis, las recomendaciones actuales suclen
basarse en extrapolaciones de estudios realizados en
pacientes mas jovenes. Por lo tanto, las indicaciones
de tromboprofilaxis en esta poblacion permanecen
sin cambios significativos.

Puntos clave

e Siempre que sea posible, se debe preferir la
tromboprofilaxis farmacologica con heparinas de
bajo peso molecular.

e En pacientes con peso >100 kg, se aconseja
ajustar la dosis de enoxaparina a 40 mg cada 12
horas.

e En pacientes con trauma: Iniciar profilaxis
farmacologica dentro de las primeras 24 horas, si
no hay contraindicacion. Es importante retrasar
el inicio entre 48 y 72 horas en pacientes con
TEC que presenten hemorragia progresiva en
imagenes de control o trauma grave en visceras
solidas.

e El puntaje TRiP Cast es util para descartar la
necesidad de tromboprofilaxis farmacolégica en
pacientes con trauma menor.

e En gestantes y ancianos, aunque el riesgo
trombotico es mayor, este hecho por si solo no
indica el inicio de tromboprofilaxis; cada caso
debe individualizarse.
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Por qué lo hacemos?

El sangrado gastrointestinal oculto ocurre en 15-50
% de los pacientes criticos y se hace evidente en 5-
25 % de quienes no estan recibiendo profilaxis
gastrica. La incidencia en el paciente hospitalizado es
de aproximadamente 0,4 %.

La fisiopatologia es multifactorial e inentendida
hasta el momento. Implica una mezcla de
interacciones que confluyen en la disrupcion de las
defensas protectoras de la mucosa que permiten la
lesion y ulceracion.

El mayor factor predisponente es el estado de
hipoperfusion esplacnica que libera citoquinas
proinflamatorias que deriva en alteracion de la
permeabilidad de la mucosa y favorece que la
pepsina perpetue el dafo. Adicionalmente, el
enlentecimiento del flujo sanguineo altera la
cicatrizacion y se disminuye la motilidad
gastrointestinal; con lo que se retrasa la remocion del
material &cido.

Factores como la coagulopatia favorecen que las
lesiones una vez establecidas progresen a sangrado
clinicamente significativo, el cual genera una
amenaza hemodinamica en un paciente que
basalmente se encuentra en estado critico.

Para qué lo hacemos?

Si bien los estudios a la fecha no han mostrado un
impacto estadisticamente significativo en desenlaces
duros como mortalidad a 90 dias o estancia
hospitalaria, a la fecha los ensayos clinicos han
demostrado el beneficio del inicio de gastroprofilaxis
reflejado en la reduccion del sangrado clinicamente
significativo, el cual se define como sangrado
gastrointestinal y la presencia de uno de los
siguientes: caida espontianea de la presion arterial
sistolica, media o diastolica de aproximadamente 20
mmHg o mas, inicio de vasopresor o aumento en un
20 % de la dosis de vasopresor, caida en la

% UNIVERSIDAD
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Facultad de Medicina

hemoglobina de al menos 2 gr/dl o transfusion de 2
unidades de globulos rojos.

¢, Quién se beneficia?
Para hablar de la indicacién de profilaxis de tlcera
por estrés debemos subdividir los pacientes en dos

poblaciones. Los pacientes criticamente enfermos y
los pacientes hospitalizados en sala general.

Paciente criticamente enfermo

Esta indicado en pacientes con riesgo de sangrado
mayor o igual al 4 %. Tabla 1.
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Tabla 1. Clasificacion del riesgo del
paciente criticamente enfermo

Ventilacion mecanica sin nutricion
enteral.
Enfermedad hepatica crénica
(Hipertensién portal, cirrosis, historia de
varices esofagicas o encefalopatia).

Coagulopatia (plaguetas <50.000, INR
>1,5, TP >20seg)
2 o mas factores del riesgo 2-4 %

Ventilacion mecanica con nutricién
enteral, lesion renal aguda, sepsis o
choque.

de esteroides o inmunosupresion,
anticoagulantes, cancer.

Paciente en sala general

40-70 % de los pacientes hospitalizados reciben
gastroprofilaxis sin indicacion para la misma.

Ningtin consenso o sociedad recomienda la profilaxis
de ulcera por estrés en el contexto del paciente no
critico, sin embargo, se han identificado factores de
riesgo que ayudan a individualizar la decision, los
cuales se detallan a continuacion, Tabla 2.

Tabla 2. Factores de riesgo para
considerar gastroprofilaxis.

.Como lo hacemos?

A la fecha, la evidencia recomienda el uso de
inhibidores de bomba de protones (IBP) por encima
del uso de antiH2 y protectores de mucosa como el
sucralfate.

El uso de IBP no ha mostrado una diferencia en
cuanto a eficacia la suministracion via enteral vs. via
oral ya que la biodisponibilidad por esta via es del
40-70 %.
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Es importante tener en cuenta que dar una primera
dosificacion endovenosa favorece alcanzar un pH
gastrico mas alto en la primera hora.

Independiente del medicamento de eleccion, se debe
dosificar en dosis bajas; al tener presente que la
dosificacion de los inhibidores de bomba de protones
es una vez al dia y de los antiH2 cada 12 horas. Es
importante resaltar que a la fecha el antiH2 parenteral
(ranitidina) se encuentra retirado del mercado por
INVIMA ante la alerta de un compuesto
carcinogénico dentro de sus componentes
principales.

- IBP: <40 mg de esomeprazol, omeprazol,
pantoprazol o 30 mg de lansoprazol.

- H2RA: <40 mg de famotidina, <150 mg de
ranitidina, <300 mg ranitidina enteral,
<1.200 mg cimetidina.

- Sucralfato: <4 gr.
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Contexto

El paro cardiaco no esperado y el deterioro del estado
clinico son las principales causas de muerte en
pacientes hospitalizados. Esta descrito que hasta el
30 % de los pacientes hospitalizados sufre una
complicacion grave durante su ingreso. En Estados
Unidos se ha descrito que cerca de 290.000 pacientes
hospitalizados sufren paro cardiaco al afio; otros
reportes informan de una frecuencia de 10 paros
cardiacos intrahospitalarios por cada 1.000
admisiones.

En el mundo hay millones de visitas de pacientes a
los servicios de urgencias por afio, por ejemplo,
Australia reporta 8,8 millones de visitas, Estados
Unidos 130 millones, Reino Unido 17,4 millones y
Canadd 15 millones, los reportes de diferentes
estudios informan que el 20-25 % de los pacientes
tienen un signo vital anormal y el 23 % tienen
evidencia de deterioro clinico, encontrandose como
signo de deterioro la presencia de taquicardia,
taquipnea, hipotension e hipoxemia.

El estudio EuSOS realizado en 28 paises europeos
analizando unos 46.000 pacientes de cirugia
programada mostrd una mortalidad intrahospitalaria
durante los primeros dias del postoperatorio del 4 %,
de estos pacientes el 73 % nunca ingresaron a la
Unidad de Cuidados Intensivos.

La frecuencia en la aparicion de los efectos adversos
no sélo es un problema para la seguridad del
paciente, sino que implica un gasto econdmico para
el sistema sanitario, tanto en coste directos como
indirectos, con un promedio de gasto de mas del
doble respecto a un paciente que no presenta
complicaciones.

Enun intento de evitar estos episodios, detectarlos de
forma temprana e instaurar el tratamiento precoz, se
han creado los Sistemas de Respuesta Rapida, se
basan en prevenir y anticiparse a la aparicion de los
episodios y complicaciones que actualmente
finalizan en peores resultados clinicos y mayor

consumo de recursos sanitarios, su premisa basica es
cuidados criticos sin paredes, equidad de atencidén
para todos los pacientes criticamente enfermos,
independientemente de su ubicacion.

Los primeros Sistemas de Respuesta Rapida
aparecieron en los afios noventa bajo el nombre de
equipos de emergencia médica.

Diferentes autores han publicado su experiencia con
la creacion de estos equipos y existe literatura al
respecto que demuestra sus beneficios, varios
estudios han encontrado una disminucion de la
incidencia de disminucion de paro cardiaco
intrahospitalario tras la implementacion de este
recurso.

Una revision sistematica de ILCOR en el 2021
recomienda la creacion de sistemas de respuesta
rapida con el fin enfrentar este grave problema de
salud publica, el estudio encontré un nivel de
evidencia bajo para disminuir mortalidad
intrahospitalaria y la incidencia de paros cardiacos en
adultos, pero con evidencia de disminucion de
errores médicos y mejor manejo de pacientes al final
de la vida; es de anotar que, en Latinoamérica, la
implementacion de estos equipos son esporadicos y
con pocos estudios de investigacion.

De manera esquematica, los Sistemas de Respuesta
Rapida estan formados por dos estructuras
reciprocas. La primera es la via aferente encargada
de identificar a los pacientes en potencial riesgo de
sufrir una complicacion en salas de hospitalizacion
convencional y activar los recursos apropiados. La
segunda en la via eferente, tras la activacion inicial,
realizaria una valoracion del paciente e iniciaria las
medidas diagnosticas, de tratamiento y seguimiento
oportuno.

La via aferente es el equipo responsable de la sala de
hospitalizacion, formado por todo el personal tratante
(médico, enfermeria y otros sanitarios) y la via
eferente normalmente estd formado por un grupo
especializado en manejo agudo de pacientes, en
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conjunto estas dos ramas deben ofrecer el tratamiento
adecuado.

Deteccion del deterioro clinico

La rama aferente de los Sistemas de Respuesta
Rapida es la encargada de monitorizar el paciente,
detectar el deterioro y activar una respuesta, con este
fin en las ultimas décadas han aparecido escalas
enfocadas a detectar el empeoramiento clinico y los
signos de inestabilidad, son conocidas como Early
Warning Scores, tienen la caracteristica que se
aplican a la cabecera del paciente e incluyen las
constantes vitales como la frecuencia respiratoria
(RR), la frecuencia cardiaca (FC), la presion arterial
sistolica (PAS), la saturacion periférica de oxigeno
(Sa02), la temperatura (T) y el nivel de conciencia,
y también algunos incluyen criterios como la edad, la
diuresis y los valores de laboratorio, a aun el criterio
clinico de no “ lucir bien”.

Cada parametro recibe una puntuacion especifica
que, sumada a las demas, determina la gravedad de
la afeccion, y las puntuaciones mas altas retratan una
mayor inestabilidad clinica. Algunas escalas, ante la
puntuacion obtenida, indican una conducta a tomar
por el profesional, como: valoracion inmediata por la
enfermera o el médico, observacion y seguimiento
mas frecuente o derivacion a la Unidad de Cuidados
Intensivos (UCI).

Los diferentes estudios evidencian una gran cantidad
de escalas de alerta temprana, segin los datos
reportados existen entre 27 y 33 escalas, entre las
destacadas se encuentra el NEWS por su precision el
cual cuenta con una segunda version, MEWS como
una de las mas usadas en los servicios de emergencia
del Reino Unido.

Manejo del deterioro clinico

Ante la evidencia de deterioro clinico de un paciente
siempre debemos analizar el contexto del evento asi
el paciente puede deteriorarse a pesar de estar
recibiendo un tratamiento adecuado para su

patologia, otra posibilidad es un tratamiento o
diagnostico de ingreso incorrecto, o su deterioro se
ha debido como consecuencia de un tratamiento o
procedimiento realizado y por ultimo cabe la
posibilidad que haya desarrollado un nuevo
problema.

Se debe tener presente que atender pacientes en
deterioro clinico tiene una complejidad mayor que la
atencion de paros cardiacos, en general los paros
cardiacos tienen menos precipitantes, son
clasificables en desfibrilables o no, son mas
susceptible de manejo algoritmico por lo tanto las
respuestas del equipo pueden ser mas rigidas y su
capacitacion en general es mas estandarizada.

Por otro lado, la atencion de pacientes que sufren un
deterioro  clinico  tiene una  complejidad
incrementada, por la presencia de diversas
condiciones que lo precipitan con una variedad de
diversas etiologias, esto ha llevado a la creacion de
“sindromes de Equipos de Respuesta Rapida”
definidos por el desencadenante, entre los cuales
podemos tener:

e Paciente con dificultad respiratoria.

e Paciente con alteracion del nivel de
consciencia y deterioro neurologico.

e Paciente con hipotension y alteracion de la

frecuencia cardiaca.

Paciente con disminucion del gasto urinario.

Paciente con posible sepsis.

Paciente al final de la vida.

Paciente con emergencias hipertensivas.

Paciente con sangrado no controlado.

Los tiempos de respuesta de respuesta son variables,
pero se recomienda que ante la llamada de un
paciente que se deteriora se debe responder en menos
de 5 minutos, y se acepta que se requieren alrededor
de 25 minutos para la toma de decisiones
dependiendo de la complejidad, ubicacion (salas
generales sus familiares o de hospitalizacion), al
tener en cuenta la necesidad de realizar un
diagnostico del problema, instaurar medidas de

136




estabilizacion, decidir si va continuar en la misma
sala de hospitalizacion o se va a desplazar a un lugar
de alta dependencia (UCI, UCE o salas de
monitorizacion en Urgencias) o la necesidad de
realizar un procedimiento quirGirgico urgente,
ademas de tomarse el tiempo de explicar al personal
encargado del paciente y su familiares. No se debe
olvidar que debe evaluarse como tal si su deterioro
hace parte de su historia natural de final de vida para
instaurar medidas de cuidado paliativo y comodidad
para el paciente y sus familiares.

Es de anotar que atender este tipo de situaciones
requiere un elevado grado de trabajo en equipo,
conciencia situacional y capacidad de liderazgo para
poder establecer metas claras y tomas de decisiones
que ofrezcan el mejor resultado posible, buscando
resolver las diferentes situaciones que ofrecen la
atencion de paciente agudamente enfermos.

Esto sumado a la capacidad de manejar diferentes
escenarios tales como pacientes adultos, obstétricas,
pediatricos, trauma, oncoldgicos y posquirargicos.

Fracaso en el rescate, cuando el
sistema falla

Aunque no existe una definicion universalmente
aceptada de fracaso en el rescate (Failure To Rescue),
conceptualmente se puede considerar como una falla
en reconocer y responder a un paciente hospitalizado
que experimenta complicaciones debido a un proceso
patologico o intervencion médica y a menudo se
mide como la mortalidad después de una
complicacion intrahospitalaria tratable y/o un paro
cardiaco intrahospitalario.

Independientemente de si el paciente estd en un
servicio de sala general médico, quirrgico o
urgencias, los eventos de falla de rescate, ocurren
como resultado de fallas en monitorear e identificar
adecuadamente a los pacientes con necesidades
criticas, en peligro inminente (fallo en la deteccion)
y/o fallas en responder eficazmente a los pacientes y
garantizar que estén estabilizados y en un lugar que

pueda satisfacer sus necesidades (fallo en la
respuesta).

Entre los factores que contribuyen a la falla de
rescate tenemos:

e Factores asociados al paciente.

e Factores asociados a las tareas y tecnologias.

e Factores dados por particularidades
individuales.

e Factores dados por el trabajo en equipo.

e Factores asociados al ambiente de trabajo.

e Factores organizacionales.

Los factores asociados al paciente se consideran que
pueden tener un origen estatico o dinamico. Los
factores estaticos son aquellos factores que son
inherentes al paciente, su(s) condicidén(es)
subyacente(s) y las circunstancias de su atencion,
estan presentes al ingreso al hospital, pero que
contribuyen a la muerte debido a complicaciones,
son la edad, la raza, el sexo y los factores de riesgo
para la salud, como la obesidad y el tabaquismo.

Otros factores para tener en cuenta es el nivel de
fragilidad de base del paciente como también sus
comorbilidades, que lo colocan en riesgo de una
complicacion.

Los factores dinamicos se desarrollan durante el
transcurso de la hospitalizaciéon y no son inherentes
al paciente, aunque pueden verse influenciados por
factores estaticos, los trastornos fisiologicos son
comunes en las horas previas a un evento adverso,
pero algunos tipos de inestabilidad son mas dificiles
de detectar que otros. Para los pacientes con menos
reserva fisioldgica (es decir, ancianos fragiles), el
deterioro puede ser rapido, lo que limita la capacidad
de intervenir de manera oportuna.

Entre los factores asociados a las tareas y la
tecnologia se reconoce la sobrecarga de trabajo en los
diferentes servicios, lo que actua como un distractor
que lleva al pobre cumplimiento de medidas basicas
como la toma de signos vitales y su correcta
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interpretacion, y lleva a que el deterioro sea
detectado tardiamente.

En los factores individuales se reconoce el nivel de
entrenamiento del staff de enfermeria y de los
médicos que atienden la paciente para detectar su
deterioro, pero ademas en el equipo que responde al
llamado debido a la presencia de sesgos cognitivos
(sesgo de anclaje, cierre prematuro, de confirmacion,
entre otros) durante la atencion de un paciente
agudamente enfermo que pueden llevar a una mala
toma de decisiones.

Sobre el trabajo en equipo, desde hace tiempo se
reconoce que un buen desempefio de este contribuye
a una atencion segura. La evidencia continta
demostrando este vinculo: los pacientes que reciben
atencion con fallas en las interacciones entre los
miembros del equipo tienen un mayor riesgo de
experimentar complicaciones o muerte. Las crisis
pueden contribuir a la falla en el rescate en varios
puntos clave de la trayectoria del paciente, desde el
punto en que se identifican y comunican las
preocupaciones sobre el paciente hasta la activacion
de la respuesta y la resolucion del episodio.

Los factores que influyen en el desempefio del equipo
incluyen el liderazgo, la coordinacidon y el apoyo
mutuo de los miembros del equipo, y una
comunicacion clara, todo dentro del contexto de un
entorno complejo.

El ambiente de trabajo es determinante en poder
detectar el deterioro clinico, las caracteristicas de
diseno, como el disefio de las habitaciones de los
pacientes, el diseno de las salas o incluso la ubicacion
de las estaciones de lavado de manos, pueden afectar
los procesos y resultados relacionados con la
seguridad del paciente. Muchos médicos de
hospitales probablemente hayan experimentado la
situacion en la que ciertas habitaciones dentro de una
sala crean una sensacion de estar desconectados del
paciente; en otras palabras, las habitaciones cumplen
con el principio de “fuera de la vista, fuera de la
mente”. Los pacientes en habitaciones ubicadas mas
lejos de la entrada tienen un mayor riesgo de sufrir

resultados adversos, incluidas enfermedades criticas
y mortalidad.

Por ultimo, uno de los factores organizacionales mas
importante es la cultura de seguridad del paciente,
que es parte de la cultura general, se ha descrito como
“las creencias, valores y normas que comparten los
profesionales de la salud y otro personal de toda la
organizacion que influyen en sus acciones Yy
comportamientos”.

Una amenaza a la cultura de seguridad relacionada
con las fallas de rescate es la normalizacion de la
desviacion, que ocurre cuando se vuelve
generalmente aceptable desviarse de los sistemas,
procedimientos y procesos de seguridad.

Cuando el personal no activa el sistema y el paciente
no sufre ningun daflo, puede ocurrir una
“normalizaciéon de la desviacion”, las conductas
aberrantes se refuerzan y pueden desarrollarse sesgos
optimistas, en los episodios en que los pacientes no
sufren dafio, asi la deriva casual hacia una practica
rutinaria insegura no se reconoce hasta que ocurre un
evento, y la practica vuelve una vez mas a la norma.

Puntos clave

e Los pacientes hospitalizados tienen un alto
riesgo de deterioro clinico que puede dar origen

a paro cardiaco intrahospitalarios,
complicaciones asociado a su cuidado con malos
desenlaces.

e Los sistemas de respuesta rapida tienen el
concepto basico de ofrecer medidas de cuidado
critico indistinto de la ubicacion del paciente en
busca de evitar complicaciones y muerte no
esperadas.

e La falla de rescate es el resultado de diversos
factores en los cuales queda envuelto el paciente,
lo que lo expone a un desenlace adverso; deben
conocerse y tener una cultura del mejoramiento
continuo para mitigarlos.
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Introduccion

La trombosis venosa superficial (TVS) es una
manifestacion mas de la enfermedad
tromboembolica venosa (ETV), junto con las otras
principales entidades que la conforman: la trombosis
venosa profunda (TVP) y la tromboembolia
pulmonar (TEP).

La TVS se ha considerado una enfermedad de facil
diagnostico clinico, benigna y autolimitada. Sin
embargo, a pesar de que ha sido menos estudiada, la
TVS comparte los mismos factores de riesgo y esta
en intima relacion con la TVP y la TEP.

Anatomia

VENA ILIACA COMUN
VENA ILIACA INTERNA

VENA ILIACA EXTERNA

LIGAMENTO INGUINAL

Figura 1. Anatomia venosa de

miembros inferiores.
Adaptado de Pearsons Human Anatomy.

Epidemiologia y factores de riesgo

A pesar de que hacen falta estudios epidemiologicos,
se estima que la TVS podria ser mas comun que la
TVP. Actualmente, con el uso mas frecuente de la
ecografia, se identifica mas facilmente. En la Tabla
1 se presentan algunos datos epidemiologicos.

Tabla 1. Datos epidemiologicos de la
trombosis venosa superficial (TVS)

Descripcion

Aproximadamente 2-3 %
de la poblacion general
puede presentar TVS en
algin momento de su

Aspecto

epidemiologico

Prevalencia global

vida.
Sexo Principalmente en
mujeres.
Ubicacion mas Extremidades inferiores:
frecuente vena safena mayor (50-

60 %), safena menor (11-
15 %) y tributarias (30-40
%).

Los factores de riesgo mas comunes asociados a la
TVS son anotados en la Tabla 2.

141




Tabla 2. Factores de riesgo mas
comunes asociados a la trombosis
venosa superficial

Factores de riesgo

Inmovilizacion Tabaquismo
prolongada
Venas varicosas Enfermedades

(presentes 80-90 %) cardiovasculares

Uso de anticonceptivos Enfermedades
orales o  terapias autoinmunes
hormonales

Obesidad Trombofilias

En el estudio STEPH se evidencio que en pacientes
con TVS; un 24,6 % de los pacientes presentaban de
manera concomitante TVP y un 4,7 % TEP.

Manifestaciones clinicas

Tabla 3. Hallazgos clinicos de la
trombosis venosa superficial

Hallazgos clinicos

Dolor local

Edema

Cordon palpable a lo largo de la vena

Tabla 4. Diagnosticos diferenciales

de la trombosis venosa superficial
Diagnosticos diferenciales

Erisipela

Linfangitis

Enfermedad de Lyme

Manifestaciones cutaneas de enfermedades
reumatoldgicas e inmunoldgicas.

Los miembros inferiores son los sitios mas
frecuentes, principalmente relacionados con las
varices. Sin embargo, también puede darse a nivel de
miembros superiores, pared tordcica, region
abdominal y el pene.

Tabla 5. Manifestaciones clinicas
complicadas de la trombosis venosa
superficial

Presentaciones complicadas de TVS

Sospechar cuando el

. .. eritema se extiende mas
zrs?lm};:::ﬁ}:tls SEptiEs alla del borde de la vena
P afectada. Puede

acompariarse de fiebre,
dolor intenso y salida
de material
seropurulento

llamadas

También
migratorias. Nos debe

Tromboflebitis
hacer sospechar en
recurrente . .
neoplasia maligna
subyacente
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Diagnostico

El diagnostico de la TVS generalmente se realiza de
forma clinica, en funcion de la presencia de signos y
sintomas caracteristicos, descritos previamente.

En cuanto al dimero D, tiene menor sensibilidad que
en TVP y no suele utilizarse. Hay pocos estudios
disponibles sobre la precision diagnostica de la
prueba del dimero D en esta afeccion, con
estimaciones  variables de  sensibilidad 'y
especificidad, pero con una alta tasa de falsos
negativos. Ademas, esta prueba también es menos
confiable en pacientes con sospecha de TVS en
miembros superiores, siendo falsamente negativo en
>20 % de los pacientes, posiblemente debido a la baja
carga trombotica de la TVS.

La decision de realizar la ecografia depende del
contexto clinico, pero se recomienda llevar a cabo el
estudio dentro de las primeras 24 a 48 horas en todos
los casos.

Dicho estudio ecografico es la prueba de imagen de
eleccidn para el diagnostico de la TVS. En ella se
observara la falta de compresibilidad de un segmento
de la vena superficial y el deterioro del flujo
sanguineo a través del mismo segmento venoso. Esta
exploracion no invasiva nos informara sobre:

e [la presencia o ausencia de TVS y su
localizacion.

e La extension real del trombo (confinado al
sistema venoso superficial, distal o proximal a
los cayados de las safenas o su progresion al
sistema venoso profundo).

e la concomitancia de una TVP
(aproximadamente 50 % no contiguay en 17 %
en extremidad contralateral).

La solicitud de la ecografia estara indicada de forma
preferente en los siguientes casos (Tabla 6).
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Tabla 6. Escenarios para solicitar una ecografia Doppler en pacientes con
sospecha de la trombosis venosa superficial

Utilidad de la ecografia

TVS cercanas <5cm al Territorio proximal de la vena safena interna

sistema de venas profundas v .
P Territorio proximal del cayado safeno-femoral

Longitud de la TVS Mayor o igual a 5 cm de longitud

Grado de afectacion Edema significativo de la extremidad afectada o
presencia de clinica severa

Es dificil apreciar los signos clinicos debido a que las
venas superficiales pueden situarse varios centimetros
bajo la piel

Pacientes obesos

Signos de infeccion Puede estar en relacion con uso de catéteres
Tratamiento
Las recomendaciones terapéuticas deben basarse en factores de riesgo, tipo de vena afectada y
la localizacion y extension de la TVS, presencia de circunstancias del paciente.

Tabla 7. Factores de riesgo para complicacion trombdtica de la trombosis

venosa superficial
Factores de riesgo para complicacion de la TVS
Trombosis extensas (=5 cm)

Proximidad anatomica de la TVS al sistema venoso profundo (<3 cm de la unién safeno-femoral o safeno-
poplitea)

Sintomas graves
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Tabla 8. Medidas terapéuticas de la trombosis venosa superficial

Medidas generales Terapia compresiva Antiinflamatorios no esteroideos
(AINEs).

Mantener las extremidades En ausencia de contraindicaciones, Administrados oralmente, reducen la
elevadas y efectuar una deben utilizar medias de compresion extension y progresion de la TVS
deambulacion precoz. con una longitud que abarque toda la con respecto a placebo, a la vez que

Utilizar compresas tibias o extension de la

vena afectada. mejoran la sintomatologia local.

frias Especialmente cuando hay venas Ningin AINE ha demostrado

varicosas y si el paciente las tolera.

Tratamiento anticoagulante

Es la base del tratamiento de la TVS para resolver el
proceso y prevenir las complicaciones.

La TVS con un trombo pequeiio (definido
empiricamente como menos de 4-5 cm de longitud
en la ecografia) se ha considerado menor, benigna y
autolimitada, que requiere solo alivio de los
sintomas, mientras que la TVS con una carga de
trombo significativa (mas de 4-5 cm de longitud)
requerira un tratamiento mas agresivo, debido al
mayor riesgo de extension.

Desde el afio 2010, se han publicado cinco estudios
observacionales europeos en pacientes con TVS
aislada (POST, OPTIMEV, PERSEUS, ICARO,
INSIGHTS-SVT). En todos ellos, se observo una
gran variabilidad en cuanto al tratamiento

superioridad respecto a otros Se
recomiendan los de mejor perfil de
seguridad: Naproxeno e Ibuprofeno.

anticoagulante y con resultados dispares. Las tasas
globales de complicacion de ETV sintomatica
(extension o recurrencia de TVS, TVP o TEP) a los 3
meses, a pesar de recibir en la mayoria tratamiento
anticoagulante con molécula, dosis y duracion
variables, oscilaron entre un 3,0 % y un 9,6 %.

Existe un beneficio en el tratamiento de la TVS
aguda con anticoagulacion en términos de
disminucion del riesgo de propagacion del trombo,
recurrencia de TVS y, lo mas importante, el riesgo de
TVP posterior, aunque la dosis y la duracion optimas
aun no estan claras. Tampoco se ha identificado el
mejor agente para efectuar la prevencion de las
complicaciones trombdticas.

Recomendaciones de la guia de manejo de trombosis

venosa de la Sociedad Europea de cirugia vascular
2021, Tabla 9.
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Tabla 9. Manejo de trombosis venosa de la Sociedad Europea de cirugia

vascular 2021
TVS a 3cm o menos del cayado

safeno-femoral o safeno-popliteo

HBPM a dosis anticoagulante y
duraciéon como si fuera una TVP
(Clase I C).

Seguimiento

TVS a >3cm del cayado safeno-

femoral o safeno-popliteo y de
>S5cm de tamaiio

-Fondaparinux 2,5 mg/dia (Clase I
B).

0

-Rivaroxaban 10 mg/dia

0

-Dosis profilacticas/intermedias de
HBPM (Dalteparina 5.000-10.000
Ul/d 6 Enoxaparina 40-80 mg/dia).
Durante 45 dias.

Es conveniente citar al paciente a los 7-10 dias para
evaluar la evolucion de la TVS. En caso de
progresion clinica es conveniente solicitar una
ecografia de control para descartar la extension al
sistema venoso profundo. La reaccion inflamatoria
suele durar de 2 a 3 semanas, la recanalizacion ocurre
en 6 a 8 semanas (si ocurre), la hiperpigmentacion
postinflamatoria puede durar varios meses. El edema
de extremidades puede indicar asociacion con TVP.
En cuanto a la indicacion sistematica de una
ecografia de control seria a los 8-15 dias.

Consideraciones especiales

-TVS a >3 cm del cayado safeno-
femoral o safeno-popliteo y de
<5cm de extension, sin factores de
riesgo asociados: AINEs orales
(Ibuprofeno 400 mg/8h o
Naproxeno 500 mg/12h).
Reevaluar a los 7-10 dias.

TVS a >3 cm del cayado safeno-
femoral o safeno-popliteo y de <5
cm de extension, con sintomas

graves o factores de riesgo
asociados  (trombofilia, ETEV
previa, cancer, TVS en vena no
varicosa): HBPM a  dosis
profilacticas/intermedias,

fondaparinux 6  rivaroxaban

durante 45 dias.
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Introduccion

La cefalea es uno de los principales motivos de
consulta al servicio de urgencias, por lo que es de
suma importancia adquirir elementos practicos que
nos permitan hacer un diagndstico oportuno y
preciso, ademas de diferenciar las cefaleas primarias
de las secundarias, que permitan optimizar tiempos y
costos en la atencion de urgencias, asi como lograr
un impacto positivo en la atencion de los pacientes.
Este capitulo abordara un enfoque practico para
diferenciar que cefaleas requieren estudios
adicionales, es decir las cefaleas secundarias en el
servicio de urgencias, qué¢ ayudas diagnosticas
solicitar en cada caso y cudles pueden ser evaluadas
en el escenario ambulatorio.

Generalidades

Aproximadamente la mitad de la poblacion adulta
mundial se ve afectada por un trastorno de cefalea.
La clasificacion y los criterios de diagndstico de la
Sociedad Internacional de Cefaleas pueden ayudar a
los médicos a diferenciar las cefaleas primarias de las
cefaleas secundarias. Una historia clinica detallada y
un examen fisico completos, ademas de Ia
comprension de las caracteristicas tipicas de las
cefaleas primarias, pueden reducir la necesidad de
neuroimagen, puncion lumbar u otros estudios (1).

El primer objetivo del médico de urgencias, si el
paciente estd estable, sera aliviar el dolor y el
malestar del paciente. Es importante sefialar que no
es posible diferenciar de forma fiable entre cefaleas
primarias y secundarias en funcion de la respuesta a
la terapia analgésica. Se ha informado de que una
multitud de causas potencialmente mortales de
cefalea secundaria, entre ellas la hemorragia
subaracnoidea (HSA) y la diseccion de la arteria
cervical (CEAD), responden a analgésicos y
antimigranosos simples (2).

El siguiente objetivo es descartar causas peligrosas
de cefalea que podrian provocar morbilidad o un

mayor riesgo de mortalidad, identificar el trastorno
de la cefalea con los descriptores y criterios de
diagnostico disponibles, y tratar las cefaleas de forma
segura y eficaz. Es importante sefalar que, si bien
muchas causas de cefaleas secundarias pueden ser
potencialmente mas mortales o devastadoras, las
cefaleas secundarias son poco frecuentes y la
mayoria de las consultas por cefaleas seran cefaleas
primarias. Hay mds de 100 causas de cefalea
secundaria enumeradas en la ICHD-3, y algunas de
las mas graves incluyen tumor intracraneal/lesion
ocupante de espacio, trombosis de senos venosos
cerebrales, ruptura de aneurisma subaracnoideo,
sindrome de vasoconstriccion cerebral reversible,
fuga de liquido cefalorraquideo, hipertension
intracraneal idiopatica y meningitis (3).

Los criterios de la ICHD-3 son guias y no todos los
pacientes tendran los criterios completos para
clasificar las cefaleas dentro de cada una. Sin
embargo, una cefalea primaria con caracteristicas
atipicas puede justificar la investigacion de causas
secundarias. Algunos escenarios como éstos incluyen
migranas con auras inusuales (hemipléjicas o
mesencefalicas), prolongadas (mayores a una hora) o
hemicraneana estricta (cefalea que se presenta
unicamente y siempre en el mismo lado de la cabeza).
Igualmente, la cefalea tipo tension con intensidad
progresiva es inusual y se ha reportado en pacientes
con causas secundarias. Otro escenario retador son
los pacientes con cefalea que no es claramente
primaria, pero tampoco presenta banderas rojas. En
estos escenarios, como los anteriores, el umbral para
definir el inicio de investigaciones debe ser bajo (4).

JEntonces qué pacientes requieren
estudios adicionales?

Los pacientes con cefalea primaria estables, no
requiere  generalmente  ayudas  diagnosticas
adicionales, un metaanalisis estimo una prevalencia
del 0,2 % de una anomalia intracraneal significativa
entre pacientes con dolor de cabeza migrafioso que
tenian un examen neuroldgico normal (5). Se
podrian solicitar muchos estudios de laboratorio y

149




neuroimagen para un posible dolor de cabeza
secundario. Sin embargo, se debe evitar simplemente
realizar todas las pruebas a cada persona con un dolor
de cabeza porque algunas pruebas tienen riesgos de
eventos adversos, son costosas y pueden tener
hallazgos incidentales no relacionados con el dolor
de cabeza u otra patologia en aproximadamente el 8
% de la poblacion (6). Es por esto de vital
importancia conocer los criterios diagnosticos de las
cefaleas primarias mas frecuentes tales como la
migrafia, la cefalea tipo tension o la cefalea en
“racimos”. Segun la orientacion de la anamnesis,
ante la presencia de una o mas “banderas rojas” o
alteraciones al examen fisico, se debe decidir si es
necesario complementar la aproximacion diagnostica
con mayores estudios y cudles se utilizaran. Los
criterios de deteccion SNNOOP10 son una guia 1til
para identificar signos y sintomas de advertencia que
pueden sugerir una patologia grave subyacente en
pacientes que presentan dolor de cabeza (Tabla 1)

.
Evaluacion diagnostica

Con base en la anamnesis y examen fisico, debe
plantearse una lista de diagndsticos diferenciales y
escoger el orden adecuado de ayudas diagnésticas
segln lo anteriormente descrito. Existen diferentes
ayudas diagnosticas que podrian utilizarse en
pacientes con cefalea, su rendimiento diagnostico
sera variable y acorde con la sospecha clinica (4).

Pacientes quienes tienen “signos de alarma” o
banderas rojas al interrogatorio o examen fisico
durante la valoracion en urgencias, la tomografia
computarizada de craneo simple podrias ser una
ayuda inicial suficientemente sensible para excluir
una hemorragia intracraneal o efecto de masa. En los
pacientes que presentan dolor de cabeza agudo en
trueno (caracterizado por ser una cefalea de inicio
subito que alcanza su maxima intensidad en menos
de 1 minuto), debe realizarse una angiotomografia de
craneo contrastada con fase arterial y venosa lo mas
pronto posible para descartar la principal causa de
esto que es una hemorragia subaracnoidea secundaria

a la ruptura de un aneurisma intracraneal y a la vez
caracterizar la imagen vascular, pues existen otras
causas vasculares que producen este tipo de cefalea
como el sindrome de vasoconstriccion cerebral
reversible, la trombosis de senos venosos, entre
otros. Una puncion lumbar puede seguir a una
tomografia tranquilizadora para excluir
suficientemente una hemorragia subaracnoidea. Por
otro lado, en pacientes en quienes se sospecha de
neuroinfeccion, se debe realizar puncion lumbar lo
mas pronto posible (5).

La resonancia magnética cerebral (RM) con y sin
contraste es el método preferido para evaluar cefaleas
con otras caracteristicas preocupantes. La RM
cerebral contrastada es 1til cuando la cefalea que se
presenta es compatible con cefaleas trigémino-
autondémicas (para excluir causas secundarias) o
precipitada por tos (para excluir lesion de la fosa
posterior). La RM cerebral es el estudio preferido
para identificar lesiones ocupantes de espacio,
patologias que involucran enfermedad vascular, la
fosa posterior o lesiones cérvico-medulares. En caso
de papiledema o cefalea con cambios de posicion que
hagan sospechar hipertension intracraneal (cefalea
que aumenta con la posicion dectbito y mejora con
sedestacion o bipedestacion) la imagen de eleccion
seria una RM cerebral contrastada con fase venosa:
venorresonancia para descartar trombosis de senos
venosos u otras lesiones parenquimatosas que
produzcan hipertension intracraneal.

Aunque puede considerarse durante la evaluacion
diagnostica de un trastorno convulsivo de nueva
aparicion, la electroencefalografia no es util para la
evaluacion de la cefalea, excepto en la evaluacion del
aura atipica con migrafia (5,7).

En conclusion, ante las cefaleas secundarias, es de
vital importancia conocer las banderas rojas para
sospecharlas y a su vez, segiin sus caracteristicas,
sospechar su etiologia y decidir cuales ayudas seran
necesarias en la confirmacién de esta, entre las
posibilidades tenemos la tomografia y la resonancia
de encéfalo, cada una de ellas con la posibilidad de
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ser simple o contrastada y a su vez la contrastada con
la posibilidad de una fase venosa, arterial o ambas.

Tabla 1. Criterios SNOOP10
Dolores de cabeza secundarios relacionados

Sintomas sistémicos que incluyen Infeccion o trastornos intracraneales no vasculares, Sindrome
fiebre. carcinoide o feocromocitoma.
Déficit neurologico (incluida Trastornos intracraneales vasculares y no vasculares; abscesos

disminucion de la conciencia). cerebrales y otras infecciones.

Arteritis de células gigantes y otras cefaleas atribuidas a trastornos
Edad avanzada (>50 afios). vasculares craneales o cervicales; neoplasias y otros trastornos
intracraneales no vasculares.

Cefalea posicional. Hipertension o hipotension intracraneal.

Neoplasias y otros trastornos intracraneales no vasculares;
hipertension intracraneal.

Cefaleas atribuidas a trastornos vasculares craneales o cervicales;
cefalea pospuncion dural; trastornos relacionados con la hipertension
(p. €j., preeclampsia); trombosis de los senos venosos; hipotiroidismo;
anemia; diabetes.

Cefalea postraumatica aguda y cronica; hematoma subdural y otras
cefaleas atribuidas a trastornos vasculares.

Uso excesivo de analgésicos o de un
nuevo farmaco al inicio del dolor de
cabeza.

Papiledema.

Embarazo o puerperio.

Cefalea postraumatica.

Dolor de cabeza por uso excesivo de medicamentos; incompatibilidad
entre medicamentos.
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1.

4.

Puntos clave

Un interrogatorio y examen fisico adecuados
generalmente son suficientes en la evaluacion de
los pacientes con cefalea para clasificarlos segiin
criterio de la ICHD-3 dentro de los trastornos
primarios o secundarios.

Los pacientes con cefalea primaria o sin banderas
rojas durante la valoracion podrian no requerir
neuroimagen ni estudios adicionales.

La nemotecnia SNNOOPI10 es ampliamente
sensible en la evaluacion de los pacientes con
cefalea para detectar causas secundarias, sin
embargo, no es tan especifica.

En cuanto a las cefaleas secundarias, es de vital
importancia conocer las banderas rojas para
sospecharlas y a su vez, segun sus caracteristicas,
sospechar su etiologia y decidir cuales ayudas
seran necesarias en la confirmacion de esta, entre
las posibilidades tenemos la tomografia y la
resonancia de encéfalo, cada una de ellas con la
posibilidad de ser simple o contrastada y a su vez
la contrastada con la posibilidad de una fase
venosa o arterial.

Los trastornos de cefalea primaria no son
diagnosticos de exclusion ni excluyen la
presencia de una cefalea secundaria.
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Introduccion

La atencion de pacientes en situaciones de
emergencia es uno de los escenarios mas desafiantes
y estresantes para cualquier profesional de la salud.
La capacidad para tomar decisiones acertadas bajo
presion no so6lo depende del conocimiento, sino
también de un proceso mental disciplinado. No es
raro observar como profesionales con un amplio
bagaje académico pueden "congelarse" en
situaciones criticas.

El objetivo de este texto es compartir 8 consejos
practicos, disefiados para fortalecer tu juicio clinico
cuando cada segundo cuenta.

1. Anticipa y estandariza: reduce la
carga decisional

El principio es simple: toma la mayor cantidad de
decisiones posibles antes de que la presion aparezca.

Piensa en tu capacidad para tomar decisiones como
una bateria que se agota a lo largo del dia, un
concepto conocido como fatiga de decision. Cada
eleccion, por pequeia que sea, consume energia. Al
estandarizar respuestas a situaciones frecuentes,
reduces el numero de decisiones que debes tomar y
minimizas la influencia de factores externos como el
cansancio, el hambre o el estado de animo. Esto
convierte tus acciones en enfoques consistentes con
resultados mas predecibles.

Es fundamental que estas reglas se desarrollen en un
momento de calma, basadas en una revision juiciosa
de la literatura, para luego ser aplicadas de forma
consistente.

e Ejemplos practicos:
o Protocolo de dolor toracico: " A todo paciente

que consulte por dolor toracico, se le tomara
un electrocardiograma desde el triaje".
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o  Protocolo de intubacion: "Durante la
secuencia de intubacion orotraqueal, la
presion arterial se medira automdaticamente
cada minuto".

2. Instaura puntos de decision claros

Establece de antemano los parametros o metas que,
al alcanzarse, activaran una accion especifica
(disparadores). Este método ayuda a separar la
emocion de la decision, ya que la accion se
desencadena por un dato objetivo y no por una
sensacion. Es crucial comunicar estos puntos de
accion a todo el equipo para fomentar la
responsabilidad y la coherencia.

e Ejemplos practicos:

o Codigo accidente cerebrovascular (ACV):
"Ante la sospecha de un ACV isquémico,
tengo un maximo de 30 minutos para definir
si el paciente se tromboliza o no".

o  Manejo del choque: "Si la presion arterial
media (PAM) del paciente no sube por encima
de 65 mmHg después del primer bolo de 250
ml de cristaloides, iniciaremos la infusion de
norepinefrina”.

3. Busca activamente alternativas

Uno de los mayores errores al tomar decisiones es el
sesgo de confirmacion: nos aferramos a la primera
opcion viable sin explorar otras.

Adopta el habito de preguntar: ";Qué mas podria
ser?", incluso cuando crees tener un diagnostico
claro. Forzar esta pregunta estimula la creatividad y
puede sacar a la luz diagnosticos diferenciales
cruciales que habias pasado por alto.
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4. Piensa en probabilidades, no en
certezas

En medicina, la certeza absoluta es rara. Evita pensar
en términos binarios; no es '"probable" o
"improbable", lo que nuestra mente traduce como un
"si" o un "no". Asignar un valor numérico a tus
sospechas te obliga a reconocer la incertidumbre y a

considerar otras posibilidades.

e FEjemplo practico: "Si ante un dolor abdominal
pienso que hay un 80 % de probabilidad de
apendicitis, automaticamente estoy
reconociendo que existe un 20 % de probabilidad
de que se trate de otra cosa".

5. Analiza tus decisiones pasadas
para aprender

Lleva un "diario de decisiones". No tiene que ser
complejo. Después de un caso relevante, anota la
decision que tomaste, tu estado mental/emocional en
ese momento y lo que esperabas que sucediera.

Posteriormente, haz un seguimiento del resultado
real. (Tu prediccion coincidid con la realidad? Si
constantemente asignas una probabilidad del 90 % a
un diagnodstico que rara vez se confirma, es una sefial
clara de que necesitas recalibrar tu juicio clinico.

6. Simplifica con un '"resumen de
una linea"

En medio del caos y la sobrecarga de informacion, es
facil perderse en los detalles. Obligate a resumir la
situacion en una sola frase con la informacion mas
pertinente. Esto te ayuda a filtrar el ruido y a centrarte
en el nucleo del problema para tomar una decision
mas agil.

e FEjemplo practico: "Hombre de 60 afios. Dolor
lumbar. Imposibilidad para la miccion.

Antecedente de céancer... Necesito descartar un
sindrome de compresion medular ahora".

7. Realiza un
anticipate al fracaso

"pre-mortem'':

Esta poderosa técnica consiste en imaginar que tu
plan ha fracasado catastroficamente. A partir de ahi,
trabaja hacia atrds y preguntate: “;Qué pudo haber
salido mal para llegar a este punto? ;Qué cadena de
eventos nos habria llevado a este resultado? Y lo mas
importante, ;qué podemos hacer ahora para evitar
que esos fallos ocurran?”.

Identificar estas posibles causas de fracaso de
antemano te permite implementar estrategias para
mitigarlas antes de que sucedan.

8. Revisa el proceso, no solo el
resultado (post-mortem)

Ya sea de forma individual o en equipo, revisa las
decisiones importantes después de que la situacion se
haya resuelto. El enfoque crucial aqui es analizar el
proceso de toma de decisién, no Unicamente el
resultado.

A veces, una decision mal fundamentada lleva a un
buen resultado por pura suerte, y viceversa. Aprender
de la calidad del razonamiento es lo que te hara un
mejor clinico a largo plazo, independientemente del
azar.

Consideraciones finales: principios
para la maestria

Para complementar las estrategias anteriores,
considere los siguientes principios que fundamentan
y aceleran el desarrollo de un juicio clinico experto:

e Fomentar el autocuidado: El bienestar fisico y

mental del profesional no es un lujo, sino un pilar
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fundamental. La fatiga, el estrés cronico y el
agotamiento (burnout) son enemigos directos de
un razonamiento claro. Priorizar el autocuidado
es una inversion directa en su capacidad para
tomar decisiones acertadas en momentos
criticos.

e Practicar de forma deliberada: La experiencia
por si sola no garantiza la pericia. El tiempo y los
afios de practica son valiosos, pero no son
suficientes por si mismos si no se acompafian de
un entrenamiento consciente. Como bien se
observa en la practica, el médico con mas afios
de servicio no siempre es el mejor en su campo;
a menudo, lo es aquel que analiza y entrena sus
habilidades de forma sistematica.

e Implementar de manera gradual: Intentar
aplicar las ocho estrategias simultaneamente
puede ser contraproducente. Es mas efectivo
darse la oportunidad de incorporar una o dos de
estas herramientas en la préctica diaria. Una vez
que se sientan naturales, podra integrar
progresivamente las demdas hasta construir un
sistema de toma de decisiones mas robusto y
personal.

e La busqueda de la excelencia: Finalmente,
recuerde que la maestria en el arte de decidir bajo
presion no se alcanza por accidente. La
excelencia requiere esfuerzo, disciplina y un
compromiso inquebrantable con el aprendizaje
continuo.

Descargo de responsabilidad y autoria

Ninguna de las propuestas planteadas en el texto es
de mi autoria. Son estrategias recopiladas luego de
una amplia lectura del tema y el aporte invaluable de
escuchar varias conferencias y podcast de
especialistas en el tema. La intencion es poder dejar
un resumen en espafiol de dichos consejos.
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Introduccion

Cada afio, mas de 4,4 millones de personas pierden
la vida como resultado de lesiones, incluidos
accidentes de transito, caidas, lesiones
ocupacionales, intoxicaciones y actos de violencia
(1). Estas cifras convierten a las lesiones en una de
las principales causas de muerte a nivel global, y
representan una carga significativa para los sistemas
de salud. Solo los accidentes de transito, por ejemplo,
cobran la vida de aproximadamente 1,35 millones de
personas al afio, mientras que otros 50 millones
sufren lesiones graves que requieren atencion médica
prolongada (2).

Los eventos de multitud de lesionados (ML)
exacerban esta crisis al desbordar rapidamente la
capacidad hospitalaria. En estos incidentes, se estima
comunmente que entre el 15 % y el 25 % de las
victimas requieren atencion critica inmediata,
mientras que el resto presentan lesiones menos
graves o afecciones psicologicas. Este desequilibrio
entre la demanda y los recursos disponibles genera
desafios logisticos, clinicos y éticos para los
servicios hospitalarios.

Las salas de urgencias especificamente se enfrentan
a una demanda significativa que pone a prueba su
capacidad operativa. Para manejar estos eventos de
manera eficiente, es crucial adoptar un enfoque
estructurado. El modelo CSCATTT, que significa
Comando, Seguridad, Comunicacién, Evaluacion
(Assessment), Triage, Tratamiento y Transporte, es
descrito como un marco esencial tanto en entornos
prehospitalarios como  hospitalarios (3). Su
implementacion  estandarizada  permite = una
transicion fluida entre ambos niveles de atencion, al
optimizar recursos, garantizar continuidad en el
cuidado y priorizar a quienes mas lo necesitan. Este
manuscrito desarrollara brevemente los componentes
del CSCATTT.
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Comando

El comando es el elemento central en la gestion de
incidentes con ML. Su objetivo principal es
garantizar una estructura jerarquica clara que permita
tomar decisiones rapidas y asignar responsabilidades
especificas durante el evento. Una de las
metodologias mas reconocidas a nivel internacional
es el Sistema de Comando de Incidentes (SCI), el
cual es adaptable tanto a contextos prehospitalarios
como hospitalarios y se considera el estandar
aceptado para la mayoria de las respuestas a desastres

3).

El Sistema de Comando de Incidentes Hospitalarios
(HICS), una adaptacion del SCI, permite una
coordinacion eficaz entre hospitales, servicios
prehospitalarios y entidades de seguridad publica (4).
Este sistema organiza la gestion en cinco areas
funcionales clave: comando, operaciones,
planificacion, logistica y finanzas/administracion
(Tabla 1) (5).

Tabla 1. Sistema de Comando.

Comando incidente: Mantiene la responsabilidad
de la respuesta al desastre, ademas asigna
objetivos y prioridades.

Planificacion: Desarrolla el plan para llevar a cabo
los objetivos propuestos, monitorea el progreso y
realiza recomendaciones

Finanzas/administracion: Monitorea costos, trata
asuntos legales y mantiene los registros
personales
Adaptado de Feliciano DV, Mattox KL, Moore EE.
Trauma, Ninth Edition.
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Sin embargo, el SCI no es la tnica opcion para
implementar el comando en estos contextos. El Gold-
Silver-Bronze (GSB) es el sistema de comando
predominante en Europa, utilizado ampliamente en el
Reino Unido y adaptado en algunos paises para la
gestion de emergencias. Este modelo organiza la
respuesta en niveles jerarquicos (estratégico, tactico
y operacional) segin las responsabilidades
asignadas. Aunque el SCI no es el estandar principal
en Europa, algunos de sus principios han sido
adoptados en contextos internacionales,
especialmente para operaciones multinacionales (6).

En América Latina, paises como México cuentan con
el Sistema Nacional de Proteccion Civil
(SINAPROC), disefiado para coordinar acciones
preventivas y de respuesta ante desastres. Este
sistema incorpora elementos del SCI, pero también
incluye caracteristicas especificas propias, como la
coordinacion multinivel entre federacion, estados y
municipio (7).

Seguridad

La seguridad en incidentes con ML es fundamental
para proteger a los pacientes, al personal médico y a
las instalaciones. Esto requiere medidas especificas
que garanticen un entorno controlado y operativo.
Esta incluye la reorientacion del personal de
vigilancia para supervisar accesos clave y apoyar el
flujo ordenado de pacientes y recursos, coordinacion
con la policia y otras autoridades para reforzar la
seguridad perimetral, establecimiento de rutas
unidireccionales para el ingreso de pacientes y
vehiculos, y control estricto de acceso a transetntes,
medios y familiares no autorizados, con areas
asignadas para ellos. Ademas, se identifican riesgos
potenciales, se provee equipo de proteccion personal
(EPP) al personal, y se planifican contingencias para
incidentes secundarios como evacuaciones o fallos
en servicios basicos.

Comunicacion

La comunicacion eficaz es crucial para coordinar las
acciones internas y externas durante incidentes con
ML. El uso de la mnemotecnia METHANE (Major
incident, Exact location, Type of incident, Hazards,
Access routes, Number of casualties, Emergency
services) estructura la informacién inicial,
facilitando decisiones rapidas e informadas en el
centro de comando, y cubriendo aspectos clave como
el tipo de incidente, riesgos, rutas de acceso y numero
de victimas (8). Para asegurar la continuidad, se
deben utilizar medios redundantes, como radios y
teléfonos satelitales, y un portavoz oficial centraliza
la informacion, lo cual garantiza mensajes claros y
unificados al publico y los medios. Este enfoque
requiere practica y entrenamiento constante para una
respuesta eficiente y organizada.

Evaluacion (Assessment)

La evaluacion en incidentes con ML es un proceso
continuo que permite valorar la situacion y ajustar la
respuesta hospitalaria en tiempo real. Garantiza
decisiones basadas en datos actualizados y en un
analisis estructurado de necesidades y capacidades.
Considera la disponibilidad interna (camas,
quirdfanos, personal y suministros) y los riesgos
externos (contaminaciéon quimica, biologica o
radiologica). Se vigila el flujo de pacientes mediante
circuitos unidireccionales y se coordinan estrategias
con otras instituciones. Finalmente, se reevalia la
informacion para anticipar necesidades y enfrentar
posibles incidentes secundarios.

Triage

El triage es un proceso dinamico y esencial durante
incidentes con ML, cuyo objetivo principal es
priorizar la atencion médica segun la gravedad de las
lesiones y la probabilidad de supervivencia,
maximizando asi el uso eficiente de los recursos
limitados (9). A diferencia del triage rutinario, en
eventos de ML se realiza inicialmente en el ambito
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prehospitalario, fuera de los hospitales o centros de
reunion de victimas. Las personas que requieren
atencion minima deben ser dirigidas a un area
designada separada, que en los hospitales debe estar
por fuera del servicio de urgencias (10).

1. Principios clave del triage:

Se emplea una clasificacion por colores, para
categorizar a los pacientes segun la gravedad de sus
lesiones. Los colores varian segin la herramienta
utilizada. Sin embargo, los mas comunes son:

e Rojo (urgente): requiere intervenciones que
salvan vidas (vias respiratorias, respiracion,
circulacion).

e Amarillo (demorado): no  necesita
intervenciones inmediatas para salvar vidas.

e Verde (menor): requiere atencion médica
minima o ninguna; también incluye casos de
afecciones psicogénicas.

e Negro: victimas fallecidas.

2. Niveles de triage:

El triage en incidentes de ML se organiza en
diferentes niveles, donde se determinan las
prioridades de atencion segun la gravedad de las
lesiones y los recursos disponibles. Estos niveles
permiten una gestion eficiente de los recursos
meédicos y aseguran que los pacientes reciban la
atencion adecuada conforme a la urgencia de su
condicion.

e Triage de campo (nivel 1), realizado en el
lugar del incidente, se categorizan
rapidamente a las victimas que requieren
atencion  inmediata, sin  intervencion
quirargica.

e Triage médico (nivel 2), llevado a cabo por
profesionales médicos experimentados en
centros de reuniobn de victimas o
instalaciones médicas moviles, se realiza una
evaluacion més detallada.

L1 o -
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3. Métodos de triage

Existe un amplio debate y literatura controvertida
sobre cual es el sistema ideal de triage en incidentes
con ML. El START es el méas conocido y empleado,
pero existen otras herramientas como ASAV, SIEVE
y SALT que también se emplean en diferentes
contextos. No hay consenso ni un unico método de
clasificacion aprobado por guias internacionales. Sin
embargo, estudios como el META START, una
revision sistematica y metaanalisis basado en
estudios observacionales, encontrd6 que el START
tiene una sensibilidad del 73 %, lo que no lo haria
una herramienta infalible para uso en incidentes con
ML (11). Lo ideal es que cada institucion elija un
método de triage y lo utilice de manera consistente,
y lo practique regularmente para mejorar el
desempefio de las herramientas. Ademas, es
fundamental que estos sistemas estén alineados entre
las redes hospitalarias y prehospitalarias regionales
para optimizar la respuesta colectiva ante incidentes
con ML.

4. Desafios en la clasificacion

El subtriage es no identificar pacientes criticos y el
sobretriage es clasificar como criticos a pacientes
estables. Ambos son comunes en incidentes con ML
y de acuerdo con la literatura es aceptable un margen
de error de hasta el 25 %, aunque idealmente debe ser
menor al 5 % (12). En situaciones de ML, donde la
disponibilidad de recursos cambia constantemente
con cada minuto y cada decision tomada, el
sobretriage se convierte en un riesgo mas peligroso
que el subtriage.

Tratamiento

El tratamiento en incidentes con ML se enfoca en
proporcionar intervenciones que estabilice a los
pacientes criticos, para optimizar los recursos
disponibles y priorizar la supervivencia (13). En
estos escenarios, el concepto de tratamiento
definitivo cede paso al de atencion minima aceptable,
donde el objetivo principal es salvar vidas con el
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menor consumo posible de tiempo y recursos. A
continuacion, los principios clave del tratamiento
incluyen la intervencion (12):

1. Cirugia de control de daiios:

e [as intervenciones deben ser limitadas,
enfocadas en detener hemorragias, controlar la
contaminacion y estabilizar funciones vitales.
Ejemplos incluyen el uso de torniquetes,
agentes hemostaticos y cirugia de control de
danos.

2. Atencion escalonada:

e Los procedimientos avanzados, como cirugias
mayores, se realizan s6lo cuando los recursos
lo permiten, con prioridad a los pacientes con
mayor probabilidad de supervivencia.

e Los pacientes "verdes" deben mantenerse fuera
de las areas criticas, y recibir atencion en zonas
designadas.

3. Uso eficiente del personal y recursos:

e Dividir al equipo en grupos funcionales
(reanimacion, estabilizacion, traslado) para
mejorar la atencion simultanea.

e Aprovechar tecnologias portatiles como
ultrasonidos para decisiones rapidas en
diagndstico.

4. Anestesia y accesos:
e Utilizar técnicas como anestesia regional o
intradsea para minimizar complicaciones y
optimizar el tiempo en procedimientos criticos.

Transporte

El transporte en incidentes con ML garantiza el
movimiento eficiente y seguro de pacientes dentro
del hospital y hacia otras instalaciones. Se
implementan rutas unidireccionales para evitar
cruces entre pacientes criticos, familiares y personal
no esencial. Los pacientes clasificados como rojo
tienen prioridad para ser trasladados a quir6fanos o
unidades de cuidados intensivos, mientras que los
amarillo y verde se dirigen a zonas designadas fuera

del servicio de urgencias. Ademas, se coordina con
otros hospitales y servicios prehospitalarios para
gestionar los traslados y se establecen puntos de
referencia para mantener informados a familiares y
medios. Un transporte eficiente asegura que los
pacientes reciban atencion en el menor tiempo
posible, reduciendo la mortalidad y las
complicaciones.

Conclusiones

La gestion adecuada de incidentes con ML en el
entorno hospitalario depende de un enfoque
estructurado. El modelo CSCATTT brinda una
mayor oportunidad para la optimizacion de recursos
y la mejora de las tasas de supervivencia. Este
enfoque prioriza la coordinacion, la seguridad, la
comunicacion efectiva y la toma de decisiones
informadas, destacando el triage como herramienta
clave para equilibrar la demanda de atencion con las
capacidades disponibles. Es fundamental que las
instituciones consideren este modelo en la gestion de
incidentes con ML, al abarcar la preparacion,
respuesta, recuperacion y mitigacion. Esto incluye
establecer planes de contingencia, realizar
simulacros regulares y definir el sistema de triage
mas adecuado, para su contexto local. Un liderazgo
efectivo y un equipo bien entrenado aseguran una
respuesta agil y eficaz, salvando vidas vy
minimizando el impacto en las comunidades
afectadas.
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Introduccion

La intoxicacion por cianuro es una de las mas
temidas, ha sido utilizado desde hace muchos afios
por su rapida accion y alta letalidad con fines suicidas
y homicidas. Posterior al contacto puede causar
disfunciéon hemodinamica y neurologica en corto
tiempo, de aqui la importancia en el reconocimiento
temprano de la intoxicacion para administrar una
terapia antidotal rapido en los servicios de urgencias,
puesto que es la unica manera para impactar sobre la
mortalidad asociada a este toxico.

;Donde se encuentray cuales son sus
vias de absorcion?

El cianuro puede ser absorbido por via respiratoria,
mucosas y piel. La dosis letal depende de la via de
exposicion, sin embargo, las dosis por encima de 300
ppm por via inhalatoria o superiores a 200 a 300 mg
de sales de cianuro por via oral suelen ser mortales.

Se encuentra frecuentemente en sitios donde hay
combustion de materiales que contienen nitréogeno,
como por ejemplo madera, seda, poliuretano y
melamina (humo). También en &reas como la
mineria, fotografia, agricultura; incluso como
producto del metabolismo de medicamentos como el
nitroprusiato de sodio.

.Como actaa?

El cianuro inhibe mas de 40 enzimas, una de las mas
importantes se encuentra en relacion con la
inhibicion del citocromo oxidasa que sirve como
enzima terminal en la cadena transportadora de
electrones. Esto afecta la sintesis de ATP al unirse al
hierro férrico del complejo a3, con lo que se
interrumpe a su vez la produccion de energia
mitocondrial. Como resultado de esta inhibicidn el
consumo de oxigeno disminuye y se incrementa la
produccion de lactato por la via anaerdbica, lo que

explica la aparicion de acidemia metabdlica con
hiperlactatemia significativa.

Los principales sistemas involucrados en Ia
intoxicacion por cianuro son el cardiovascular y el
neuroldgico debido a que su consumo de oxigeno es
mayor.

.Cuales son las manifestaciones
clinicas de la intoxicacion?

Es importante recordar que la intoxicacion
por cianuro es poco frecuente, por lo que
puede ser pasada por alto por el personal
asistencial y no ser tenida en cuenta como
diagnoéstico diferencial a la hora de enfrentarse
con un paciente critico. Algunos signos clinicos
generalmente ensefiados como lo son el olor a
almendras amargas y la coloracion rojiza de la piel,
no siempre estan presentes al momento de la
evaluacion del paciente.

Los signos y sintomas de la intoxicacion por
cianuro oral son similares a los inhalados, sin
embargo, el tiempo y la gravedad varian. Por la via
inhalatoria los sintomas  comienzan  pocos
segundos tras la exposicion, por la via oral
puede tardar varios minutos a horas segun la
dosis ingerida.

Los sintomas varian de acuerdo con la dosis, y
son mucho mas comunes la  cefalea,
somnolencia y confusion, sin embargo, pueden
ser maultiples, por ejemplo, dolor abdominal,
nauseas y vomito con dosis bajas; mientras que
en exposiciones a altas cantidades  pueden
causar disnea, depresion respiratoria, apnea,
hipotension, arritmias, coma y convulsiones
llegando a ser efectos irreversibles que pueden
llevar a la muerte en minutos posteriores al inicio
de sintomas. En la Tabla 1 se resumen los
sintomas asociados a la intoxicaciébn por
cianuro segun el sistema afectado.
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Tabla 1. Sintomas de intoxicacion
por cianuro por sistemas.

Sistema Sintomas

Neurologico Ansiedad
Cefalea
Somnolencia
Confusion
Midriasis
Disminucion de la conciencia
Convulsion
Paralisis
Coma

Cardiaco Taquicardia

Hipotension

Bloqueos auriculoventriculares
Arritmias ventriculares
Asistolia

Fuente: elaboracion propia.

,Como lo diagnosticamos?

La disponibilidad de técnicas para medicion de
niveles de cianuro es muy baja en los servicios de
urgencias, por lo que su solicitud o reporte nunca
debe retrasar la administracion rapida y oportuna de
la terapia antidotal.

El método que mas comuUnmente se utiliza es la
medicion de cianuro en sangre total, que debe ser
procesada de manera rapida y en condiciones
adecuadas dado lo inestable que es el compuesto,
ademas también se debe tener en cuenta que la
acidificacion de la sangre genera cianuro de
hidrogeno lo que llevaria a posibles falsos positivos.

Al tener en cuenta lo anteriormente mencionado, la
medicion del lactato sérico y la bisqueda de acidosis
metabolica con anidon gap elevado podrian ser los
laboratorios mas importantes y que mas nos orienten
hacia una intoxicacion por cianuro.

. Como se realiza el abordaje inicial?

El mayor impacto en los desenlaces de los pacientes
intoxicados por cianuro esta en evitar el retraso de
inicio en la administracion de antidotos, aunque
también es importante hacer mencion sobre las
medidas de descontaminacion y los cuidados de
soporte especificos para esta entidad.

Al momento de hablar de descontaminacion en el
escenario de intoxicacion por cianuro, la via de
exposicion cobra gran importancia. Por la via
inhalatoria, solo es necesario retirar al paciente de la
fuente y remover la ropa, mientras que, por la via oral
o dérmica es necesario retirar la ropa, lavar la piel
con abundante agua y jabon, idealmente en un
entorno alejado de los demas pacientes del servicio y
con elementos de bioseguridad adecuados para evitar
complicaciones ante una posible produccion de
cianuro de hidrogeno.

En cuanto al lavado géstrico y la aplicacion de carbon
activado, la evidencia contintia siendo muy
controversial, sin lograr demostrar de manera
consistente que se cambie el curso clinico de la
intoxicacion, sin embargo, algunos autores sugieren
que el carbon activado adsorbe pequenas cantidades
de cianuro y al ser esta una intoxicacién dosis
dependiente podria llegar a tener un impacto
clinicamente significativo.

El manejo de soporte agresivo cobra gran
importancia en esta intoxicacion, y se deben tener
como metas una adecuada perfusion tisular y
oxigenacion adecuada, durante la administracion de
los antidotos, por lo que el oxigeno a alto flujo, la
reanimaciéon con liquidos intravenosos y el
monitoreo cardiaco continuo son fundamentales.
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cQué antidotos tenemos

disponibles?

Los antidotos en esta intoxicacion tienen el objetivo
de desplazar el cianuro del sitio donde ejerce su
efecto toxico y de acelerar la conversion en
metabolitos no toxicos mediante la eliminacion del
cianuro libre con cobaltos y nitritos e incrementar su

eliminacion como tiocianato al utilizar tiosulfato u
otros donantes de grupo sulfuro, estos medicamentos
se pueden administrar en conjunto, ya que actian en
sitios diferentes y generan un efecto sinérgico. En la
Tabla 2 se presenta un resumen de los antidotos
comunmente utilizados, su mecanismo de accion y
sus dosis.

Tabla 2. Medicamentos en intoxicacion por cianuro.

Medicamento [Dosis | Mecanismo de accién

Nitrito de Amilo

Romper una ampolla de 0,3 ml e Induce metahemoglobinemia por

inhalar por 15 segundos, repetir de  oxidacion uniéndose al cianuro.
3-15 minutos mientras se establece

accCeso venoso.

Tiosulfato de sodio

Vial de 12,5 g en 50 mL, Se combina con el cianuro para

administrar en 30 minutos en formar tiocianato que se excreta
adultos, la dosis en nifios es de 400 por rinon.

Conclusiones

A pesar de que la intoxicacion por cianuro es
infrecuente trae consigo una alta mortalidad y a su
vez un reto diagnéstico para el clinico en cuanto a su
reconocimiento y tratamiento oportuno, por lo que se
vuelve de gran importancia siempre tenerlo en cuenta
dentro de los posibles diagndsticos diferenciales en
un paciente que llegue con alteracion del estado de
conciencia e inestabilidad hemodinamica.

mg/kg maximo 12,5 g.
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Introduccion

El accidente cerebrovascular (ACV) de circulacion
posterior (ICP) es una condicion clinico-patologica
caracterizada por un infarto en el sistema arterial
vertebro-basilar, que afecta principalmente el tronco
encefalico (48 % de los casos) y el territorio de la
arteria cerebelosa posteroinferior (ACIP) (36 % de
los casos) (1).

Representa aproximadamente el 20-25 % de todos
los ACV, con una incidencia anual ajustada de 18 por
cada 100.000 personas/afio; la mortalidad global al
mes se estima entre el 3,6 % y el 11 %, la ICP sigue
siendo una causa importante de discapacidad y esta
asociada con un elevado riesgo de recurrencia de
accidentes cerebrovasculares (1).

,Como se distribuye la irrigacion en
el sistema nervioso central a través
de la circulacion posterior?

El sistema vertebrobasilar recibe el 20 % del aporte
sanguineo total al cerebro, la irrigacion
proporcionada por este sistema incluye las arterias
vertebrales, basilar, cerebelosas y cerebrales
posteriores, que suministran sangre a diversas
estructuras del sistema nervioso central. Las
principales 4areas irrigadas por la circulacion
posterior son (2):

Bulbo raquideo.
Protuberancia.

Mesencéfalo.

Cerebelo.

Talamo.

Lobulos temporal y occipital.

Figura 1. Anatomia de circulacion

posterior.

Adaptado de: Nouh A, Remke J, Ruland S. Ischemic
posterior circulation stroke: a review of anatomy,
clinical presentations, diagnosis, and current
management. Front Neurol. 2014 Apr 7,;5:30.

. Cual es la clinica caracteristica?

Sintomas mas comunes dados por la oclusion de la
circulacion posterior (3):

Tabla 1. Sintomas de oclusion de la
circulacion posterior.
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Los déficits "cruzados" de inicio agudo son un
fenémeno neurologico que se manifiesta a través de
sintomas motores o sensoriales de manera cruzada en
el cuerpo, lo que significa que los déficits en un lado
corresponden a lesiones en el cerebro en el lado
opuesto. Este patron presenta un alto valor predictivo
positivo (VPP) para el diagnostico de infarto en la
circulacion posterior, aunque su sensibilidad es baja

3).

Desenmascarando los camaleones
del ACV posterior

Es importante tener precaucion con ciertas patologias
que, al parecer, son cuadros clinicos inofensivos,
pero que en realidad corresponden a un ACV de fosa
posterior. A continuacion, dos de los principales (4):

e Los infartos restringidos al vermis medial en el
territorio de la arteria PICA suelen manifestarse
como sindromes vertiginosos, que pueden
simular una vestibulopatia periférica. Ante la
aparicion de un sindrome vertiginoso agudo, es
fundamental utilizar herramientas como el
HINTS (Head Impulse, Nystagmus, Test of
Skew) para diferenciar estas dos entidades (4).

e En ocasiones un ACV isquémico occipital
bilateral puede manifestarse como confusion o
delirium (4).

.Como diferenciar clinicamente un
ACYV de circulacion posterior y un
ACYV anterior?

Tabla 2. Diferencias clinicas entre ACV anterior y posterior.

Adaptado de Tao WD, Liu M, Fisher M, et al. Stroke. 2012,;43(8):2060-5.
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. Como hacer el diagndstico de ACV
de circulacion posterior?

El ACV de circulacion posterior se diagnostica a
partir de la historia clinica y el examen fisico,
complementados con imagenes diagnosticas. La
resonancia magnética (RMN) con imagenes
ponderadas por difusion es la modalidad de imagen
preferida para la sospecha de un accidente
cerebrovascular de circulacion posterior (4).

La RMN muestra una sensibilidad mucho mayor que
la tomografia computarizada (TC) en el diagndstico
de ACV isquémico agudo en todos los territorios
vasculares. Estudios han demostrado que, en las
primeras 24 horas, la RMN con imagenes ponderadas
por difusion tiene una sensibilidad del 80-95 %, en
comparacion con solo un 16 % de sensibilidad con la
TC (4).

. Tiene utilidad la escala NIHSS en
ACYV posterior?

La escala NIHSS presenta limitaciones para objetivar
y evaluar la gravedad de los déficits neurologicos en
los ACV de circulacion posterior. Su disefio original
se centra en los déficits neurologicos tipicos de los
ACYV de circulacion anterior y no aborda de manera
adecuada sintomas caracteristicos de la circulacion
posterior, como el vértigo, la ataxia o las alteraciones
visuales (6).

Esto se observa en pacientes con ACV de circulacion
posterior, quienes, al aplicarles la escala NIHSS,
suelen obtener puntuaciones bajas, lo que subestima
la gravedad del ACV y, como resultado, puede llevar
a la exclusion de tratamientos de reperfusion. Por
este motivo, se han desarrollado versiones
modificadas de la escala, como la POST-NIHSS,
validada en una pequeiia cohorte retrospectiva. En
este estudio, obtuvo un area bajo la curva (AUC) de
0,82 (intervalo de confianza [IC] del 95 %, 0,69-
0,94), lo que la posiciona como una herramienta til

para identificar a pacientes con ICP y puntuaciones
NIHSS menores de 10.

De manera similar, la escala e-NIHSS demostro en
un estudio longitudinal observacional una mayor
sensibilidad y especificidad en comparacion con la
NIHSS original, con un AUC de 0,858. Sin embargo,
su uso estandarizado atn no esta recomendado (7).

Tratamiento en ACV posterior

El objetivo de la terapia de revascularizacion en el
ACYV posterior es restaurar el flujo sanguineo en las
arterias afectadas; siendo las dos modalidades de
tratamiento principal la trombolisis intravenosa
(IVT) y la trombectomia endovascular (EVT).

Trombalisis intravenosa

La terapia trombolitica en el ACV de circulacion
posterior, al igual que en el de circulacion anterior, es
fundamental para el manejo de los pacientes dentro
de la ventana terapéutica de 4,5 horas. Sin embargo,
su efectividad se ve limitada por los retrasos en el
diagndstico oportuno de estos casos, sin olvidar que
este grupo de pacientes no esta bien representado en
estudios como el NINDS y el ECASIII.

El ECASSIII evidencid que el activador tisular del
plasmindgeno (tPA) intravenoso puede usarse en
pacientes con ACV de circulacién posterior que
cumplen los criterios de elegibilidad, dentro de las
4,5 horas posteriores al inicio de los sintomas
mejorando el resultado funcional a los tres meses (8).

El Tercer Ensayo Internacional de Accidentes
Cerebrovasculares (IST-3) demostré que el
tratamiento con trombolisis intravenosa con alteplasa
administrado dentro de las primeras 6 horas
posteriores al inicio de los sintomas se asocié con una
mejora en el resultado funcional y la calidad de vida
de los pacientes, sin impactar la tasa general de
supervivencia. Sin embargo, s6lo 246 de los 3025
pacientes aleatorizados (8,1 %) presentaron ACV de
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circulacion posterior, lo que limita la generalizacion
de los resultados a esta subpoblacion (9).

En el registro BASICS, el analisis comparativo entre
el tratamiento antiplaquetario y la trombolisis
intravenosa (TVI) en pacientes con oclusion aguda
de la arteria basilar, mostré resultados similares para
los accidentes cerebrovasculares leves a moderados
(riesgo relativo [RR] ajustado: 0,94; [IC 95 %]: 0,60-
1,45). Sin embargo, para los ACV graves (definidos
como aquellos pacientes que se presentaron con
coma, tetraplejia o en estado de enclaustramiento) se
observd una reduccion significativa en el riesgo de
mal pronostico con la trombolisis intravenosa
primaria (RR ajustado: 0,88; IC 95 %: 0,76-1,01), lo
que resalta su potencial beneficio en esta poblacion
de mayor gravedad (11).

Adicionalmente se ha estudiado el tenecteplase en
esta poblacion, un estudio retrospectivo evaluo el uso
de tenecteplasa frente a alteplasa en pacientes con
oclusion de la arteria basilar antes de la trombectomia
endovascular; los resultados evidenciaron una
reperfusion mayor al 50 % en el 26 % de los
pacientes tratados con tenecteplasa, en comparacion
con el 7 % de los tratados con alteplasa (12).

Trombectomia endovascular

La trombectomia endovascular es una opcion
terapéutica clave para las oclusiones de grandes
vasos en la circulacion posterior, particularmente en
la arteria basilar. Ensayos como el ATTENTION
demostraron que la trombectomia endovascular
realizada dentro de las primeras 12 horas tras el inicio
del ACV redujo significativamente la mortalidad a
los 90 dias, con un 37 % en el grupo de trombectomia
frente al 55 % en el grupo de control (RR 0,66; I1C
del 95 %: 0,52-0,82). Las complicaciones del
procedimiento ocurrieron en el 14 % de los pacientes
(10). Resultados similares se observaron en el ensayo
BAOCHE.

Ademas, la trombectomia también ha mostrado ser
eficaz en las oclusiones de la arteria cerebral

posterior aislada en pacientes con NIHSS >6 puntos,
con altas tasas de recanalizacion y buenos resultados
funcionales a 3 meses en los pacientes tratados.

Conclusiones

La ICP presenta un desafio diagndstico debido a su
variabilidad clinica. El uso del NIHSS convencional
es limitado para evaluar estos casos, ya que sintomas
como mareos, veértigo y ataxia complican el
diagnoéstico. La resonancia magnética se destaca
frente a la tomografia computarizada en la
identificacion de infartos agudos en la circulacion
posterior. En cuanto al tratamiento, la trombolisis
intravenosa con alteplasa sigue siendo la primera
linea para los pacientes elegibles. Por otro lado, la
terapia de revascularizacion endovascular aguda se
mantiene en investigacion, aunque la evidencia
actual indica resultados clinicos prometedores.
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Introduccion

El servicio de urgencias sera la puerta de entrada de
los pacientes con intoxicacion aguda. Cada afio, mas
de 20.000 pacientes son intubados después de una
intoxicaciéon en los EE. UU., mas comunmente
después de la ingestion de antipsicoticos atipicos,
benzodiazepinas, antidepresivos triciclicos, opioides
y etanol (1). En el medio colombiano las principales
sustancias  relacionadas son los  pesticidas,
analgésicos y psicofarmacos, sustancias capaces de
alterar el estado de conciencia y comprometer la via
aérea de los pacientes por diferentes mecanismos (2).

Es por esto que los médicos que se desempefian en el
area de urgencias deben tener claridad sobre cuando
intubar, comprender los retos que representa el
manejo de la via aérea contaminada por contenido
gastrico, interacciones medicamentosas durante la
secuencia rapida de intubacion e induccion (SRII) y
comprender al paciente intoxicado como una via
aérea dificil fisiologica. A través de este capitulo
brindaremos recomendaciones claves de estos
topicos.

1. La decision de intubar

La decision de intubar esta basada en tres aspectos en
la valoracion clinica (3):

a. (Existe un fracaso en la proteccion de la via
area?
En este punto debemos definir si el paciente
es capaz de mantener permeable la via aérea,
evaluando el estado de concienciay el reflejo
de deglucion voluntario. Cuando el paciente
presenta secreciones acumuladas en la
orofaringe posterior, esto nos indica una falla
potencial de estos mecanismos de proteccion
y, por lo tanto, una falla en la proteccion de
las vias respiratorias. En ausencia de una
afeccion inmediatamente reversible, como
una sobredosis de opioides o
benzodiazepinas, y el curso clinico sea que
no mejore rapidamente, estd indicada la

intubacion inmediata para cualquier paciente
que no pueda mantener y proteger las vias
respiratorias. Ello no significa que todos los
pacientes con una escala de coma de
Glasgow <9 necesiten proteccion de la via
aérea, como demostro el ensayo clinico
NICO (4).

b. ¢(Hay falla de ventilacion u oxigenacion?
Si el paciente no puede ventilar lo suficiente,
0 si no se puede lograr una oxigenacion
adecuada a pesar del uso de oxigeno
suplementario, entonces esta indicada la
intubacion; a menos que la insuficiencia
ventilatoria o de oxigenacion sea el resultado
de una causa rapidamente reversible, como
una sobredosis de opioide y benzodiazepina.

c. ¢(Cual es el curso clinico previsto?
Estos son los pacientes para quienes la
intubacion es probable o inevitable porque se
prevé que su condicion clinica se deteriorara
debido a cambios dinamicos y progresivos
relacionados con medicamento o toxico en
especifico.

Las razones para la intubacion en un paciente
intoxicado pueden incluir depresion del sistema
nervioso central y consiguiente riesgo de neumonia
aspirativa,  agitacion  extrema, convulsiones,
incapacidad para cooperar con los procedimientos,
compromiso ventilatorio y lesion pulmonar aguda

(1,9).
2. Problemas en el manejo de la via area

a. Presencia via aérea dificil anatomica y via
aérea dificil fisioldgica:
Las condiciones que aumentan el desafio del
manejo de la via aérea en el paciente
intoxicado, adicional a la via area dificil no
anticipada, se incluyen la via aérea
contaminada, trastorno metabolico y/o
electrolitico, falla de oxigenaciéon o
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ventilacion y toxicidad directa por el toxico

(6).

Los pacientes intoxicados pueden desarrollar
hipotension y/o paro cardiaco peri-
intubacion debido a acidosis, deplecion de
volumen, vasodilatacion y disminucion de la
precarga cardiaca ante la ventilacion con
presion positiva (6).

plenas, con el objetivo mitigar o prevenir todas las
respuestas adversas asociadas con la intubacion
endotraqueal, siendo el método ideal de intubacion
en el paciente intoxicado (8).

El éxito de la intubacion aumenta si se conoce
adecuadamente el toxico (o se sospecha mediante la
presentacion clinica del paciente), el conocer el
mecanismo de accion del toxico y los medicamentos
a utilizar en la secuencia evita interacciones y

b. Via aérea contaminada: favorece una respuesta adecuada en el paciente,
La combinacion de niveles alterados de haciendo el proceso de intubacion urgente mas facil
conciencia, disminucion de los reflejos y seguro (9).
protectores de las vias respiratorias y
estomagos llenos coloca a los pacientes a. Optimizacion:
intoxicados en alto riesgo de voOmitos y Los trastornos fisiologicos inducidos por el
aspiracion durante el manejo de la via aérea, toxico reducen la tolerancia del paciente a
lo que disminuye la tasa de éxito de la los intentos repetidos o prolongados de
intubacion en el  primer intento, laringoscopia 'y, como resultado, la
independientemente del dispositivo utilizado hipoxemia y el deterioro hemodinamico son
(6). complicaciones comunes. Para optimizar el

estado fisiologico se debe lograr disminuir
El enfoque de descontaminacion de las vias los eventos adversos medicamentosos en
respiratorias por laringoscopia asistida por conocimiento de las interacciones con el
succion ha ganado aceptacion como método probable toxico y se debe optimizar el estado
para tratar las vias respiratorias con hemodindmico (8).
contenido gastrico. Este consiste en asegurar
una succion adecuada (al menos 2 catéteres La atropina a dosis de 0,01-0,02 mg/kg
de succion rigidos grandes) y colocando al intravenoso (sin pasar de 0,5-1 mg/dosis) es
paciente en Trendelenburg inverso. Cuando util en caso de tono vagal aumentado como
el contenido gastrico supera la capacidad de las intoxicaciones por organofosforados,
succion, se puede colocar ya sea una succion accidente lachésico, carbamatos, exposicion
rigida o un tubo traqueal en la parte superior a medicamentos o toxinas con acciones
del esofago para desviar el contenido cronotropicas negativas (p. ej.,
gastrico. Luego se puede estabilizar el tubo betabloqueadores, calcioantagonistas,
traqueal o succion rigida a la izquierda del digoxina) y en casos controvertidos los
laringoscopio y utilizar la segunda succion agonistas 02 adrenérgicos. Evita
durante la laringoscopia en busca de la bradicardias durante la maniobra de
epiglotis (7). laringoscopia y disminuir secreciones en la

via aérea (8,9).

3. Secuencia ridpida de intubacién e

induccion

Un indice de shock previo a la intubacion
>(,8; calculado como una division entre la

La SRII es una estrategia basada en la administracion
de relajacion neuromuscular e inducciéon a dosis

presion arterial sistolica y la frecuencia
cardiaca, sugiere un mayor de riego de

176




hipotension y paro cardiaco pos-intubacion
(3). Se debe de optimizar el volumen del
paciente por medio de liquido endovenosos,
en caso de no mejoria, optar por uso de
vasopresor previo a la intubacion, pudiendo
ser en forma de bolo de vasopresores de
accion corta y de inicio rapida (“push dose*)

(8).

b. Paralisis con induccidn:

La seleccion del tipo de inductor y relajante
neuromuscular es de vital importancia, dado
que de acuerdo con los efectos fisiologicos
del toxico especifico se debe escoger los
medicamentos que menos interacciones con
éstos, el que cumpla con el mejor perfil de
seguridad para el paciente y produzca
efectos benéficos. En la Tabla 1 (5,6,8,9) se
mencionan consideraciones a tener en
cuenta.

Tabla 1. Recomendaciones en el uso de inductor y relajante neuromuscular

Medicamento Recomendacion Precaucion

Indicado ante la no disponibilidad Hipotension frecuente.
de otros inductores. Utilidad como

Midazolam

Mecanismo de accidén: modulador
alostérico positivo de GABA.

ahorrador de inductor

No tiene buen desempefio como
inductor tnico.

Evitar en caso de sustancias con
efecto gabaérgico o gabamimético
(acido valproico, benzodiacepinas
y barbituricos).

Ketamina

Mecanismo de accion:

bloqueo del receptor NMDA,
canales de sodio, calcio y potasio,
bloqueo del receptor muscarinico,
agonista opioide.

Continua en la siguiente pagina

Incremento en el tono adrenérgico,

utilidad en

pacientes con
hipotension 0
cardiovascular deprimido.

bradicardia,
estado

Evitar en caso de neurotoxicidad
(por los multiples mecanismos de
accion de la ketamina) y toxicidad
que perpetue un tono adrenérgico o
nicotinico (cocaina, fenciclidina,
feniletilaminas, neonicotinoides,
opioides, antidepresivos triciclicos,
anticolinérgicos, fenitoina,
carbamazepina, acido valproico,
carbamazepina).
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Tabla 1. Recomendaciones en el uso de inductor y relajante neuromuscular
Continuacion

Etomidato Eleccion en los casos de Evitar su uso en los casos de
inestabilidad hemodindmica y intoxicaciéon por sustancias que
Mecanismo de accion: Estimula los efecto neuroprotector. inhiben la sintesis de esteroides
receptores GABA y deprime el (alcohol, espironolactona,
sistema reticular activante. Seguro en el paciente con antimicoticos, agonistas
compromiso neurologico y dopaminérgicos, antagonistas
hemodinamico por toxicos. serotoninérgicos, acido valproico,
reserpina, analogos de la

somatostatina).

Puntos clave e El paciente que requiere manejo de la via area
aérea se considerar con via aérea dificil
fisiologica y anatomica hasta que se demuestro
lo contario

e Conocer los efectos fisiologicos del toxico
especifico o sospechado, junto con los efectos de
los  agentes inductores y  relajantes
neuromuscular permite minimizar eventos
adversos

e Laindicacion de intubacion es una combinacion
de factores que incluyen grado de alteracion del
estado de conciencia, perdida reflejo de
deglucion voluntario, ausencia de un antidoto
especifico, alteracion grave de la oxigenacion
y/o ventilacion y el posible deterioro clinico
asociado al medicamento o toxico.
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Introduccion

En ciertos escenarios clinicos se hace obligatorio el
uso de vasoactivos, siendo el choque la principal
razon para su uso (1); clasicamente se ha
recomendado la administracion de los vasopresores a
través de una via central, llamese catéter venoso
central o catéter central de insercion periférica, sin
embargo, no es infrecuente encontrar escenarios en
los que hay limitaciones para la obtencion de un
acceso central como puede ser la gravedad y estado
clinico del paciente que demanda el inicio rapido del
vasoactivo, la experticia y experiencia del médico,
inestabilidad durante un traslado, atencion en la baja
complejidad e incluso la sobreocupacion del servicio
de urgencias, sin contar las complicaciones que se
pudiesen presentar tras la colocacion de un catéter
venoso central que gracias al uso de la
ultrasonografia se han disminuido (2).

Con relacion a lo anterior, surge como alternativa el
paso de vasopresores a través de un acceso periférico,
sin embargo, no es una practica que ha estado libre
de controversia por los supuestos tedricos que
implica, entre ellos complicaciones deletéreas para el
paciente como la extravasacion del medicamento,
necrosis  tisular, inestabilidad hemodinamica
derivada de la pérdida del acceso, entre otras (3). En
el siguiente capitulo la intencion es desmitificar a
través de la evidencia, el debate en torno a la
seguridad de la administracion de los vasopresores
por via periférica.

. Cual es la evidencia con relacion a
la seguridad de la administracion de
vasopresores por via periférica?

Esta ha sido una pregunta clinica relevante para
aquellos que se dedican a la atencidon del paciente
agudamente enfermo, infortunadamente son pocos
los trabajos que buscan responder esta pregunta, la
mayoria de la evidencia proviene de estudios
observacionales y series de casos.

En el 2023 Asher et al, por medio de un estudio de un
unico centro se propuso evaluar la seguridad de la
administracion de vasoactivos por medio de una via
periférica vs. un catéter venoso central, en este
trabajo se incluyeron pacientes adultos que en su
mayoria presentaban choque de origen cardiaco
(aproximadamente el 80 % de la muestra) y
llamativamente el estudio se realizd en un centro en
donde la administracion de vasopresores se hace
rutinariamente por medio de una via periférica (78 %
de los pacientes vs 22 % con acceso central); el
vasoactivo que con mayor frecuencia se utilizé fue la
norepinefrina con dosis que iban desde 1 mcg/min
hasta 60 mcg/min, en donde el 47 % de los pacientes
recibian dosis entre 1-10 mcg/min, en términos de
complicaciones la incidencia de flebitis no fue
estadisticamente significativo para los 2 grupos, con
5 % para los pacientes con acceso periférico vs. 3 %
para aquellos que tenian un acceso central, la
extravasacion ocurrio en 1 % de los pacientes con
acceso periférico vs. 3 % con acceso venoso central
y no se reportd ningun caso de necrosis tisular (4).

En el 2022 se publico un estudio de cohorte
retrospectivo en donde el objetivo fue evaluar los
patrones de practica de infusion de los vasoactivos
por via periférica y complicaciones potenciales; la
muestra de este trabajo estaba dada por pacientes
adultos con choque séptico en el servicio de
urgencias, la mitad de la poblacién recibieron
vasopresores por via periférica mientras que el resto
tenian alglin tipo de acceso central, la noradrenalina
fue el vasopresor que se utilizé como primera linea
de manejo. En este trabajo no hubo reporte de casos
de extravasacion, isquemia digital, pérdida del
acceso o hipotension transitoria, dando una vez mas
luces de la seguridad del uso de este tipo de
medicamentos por medio de una via periférica.
Algunas consideraciones en relacion con este estudio
es que se hizo en una institucion en donde la
proporcion entre enfermero y pacientes era 2:1 o 3:1
lo que permitia un cuidado mas intensivo sobre los
accesos de los pacientes (5).
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Uno de los estudios mas grandes publicados que
busca responder esta pregunta, es una revision
sistematica realizada en el 2019 por Tian et al; en este
trabajo se incluydo un total de 1.382 pacientes
obtenidos principalmente de series de casos, el
grueso de la muestra eran pacientes internados
principalmente en unidad de alta dependencia con
sepsis y choque cardiogénico, el vasopresor que con
mayor frecuencia se utiliz6 fue noradrenalina con
una mediana de infusion entre 4,5 horas hasta 60,5
horas, la extravasacion ocurridé en un 3,4 % de los
pacientes, no hubo reporte de isquemia ni necrosis
tisular (6).

Con relacion al servicio de urgencias en 2020 se
publicd una revision sistematica con metaanalisis en
el que se evalud la incidencia de complicaciones
asociado a la administracion de vasopresores por via
periférica, en este trabajo se incluyeron 1.835
pacientes que recibian noradrenalina, adrenalina,
fenilefrina, vasopresina y terlipresina, las
complicaciones se clasificaron como complicaciones
mayores (isquemia de la extremidad, necrosis tisular
y trombosis venosa) y menores (extravasacion,
infiltracion, celulitis y tromboflebitis), en este trabajo
se encontr6 una incidencia de 7 % de eventos
adversos siendo en su mayoria (96 %) eventos
menores y 4 % mayores, tras la realizacion del
metaandlisis de este trabajo se encontrd una
prevalencia agrupada 0,086 (95 %CI 0,031-0,21)

).

Basado en los trabajos anteriores y a la luz de la
evidencia actual se puede determinar que la
administracion de vasopresores por via periférica es
una conducta segura con bajo riesgo de
complicaciones y que sin duda se convierte en un
gran aliado para las personas que se dedican a la
atencion de pacientes agudos.

Factores que determinan bajo riesgo
de complicaciones

Todos los trabajos anteriores tenian en comun que el
tipo de catéter a utilizar eran de calibre 18-20 G y

anatdmicamente se colocaban en sitios proximales a
la mufieca, en la mayoria de los casos los accesos
estaban ubicados en la fosa ante cubital (2); en una
meta regresion multivariable se encontré una
relacion entre la tasa de complicaciones y el calibre
del catéter, aquellos pacientes que recibieron infusion
de vasopresores por medio de un catéter 10-20 G
hubo una asociacion negativa con la prevalencia de
complicaciones, por tanto, uno de los puntos a
considerar es el calibre del catéter para la infusion del
vasoactivo (3).

Con relacion al tiempo, no existe una precision sobre
cual debe ser el tiempo de infusion de los
vasoactivos, los trabajos han demostrado tiempos
variables; en una revision sistematica se reportd la
aparicion de eventos adversos luego de 60 horas, en
otro se encontrdé que la extravasacién ocurrio
principalmente en las primeras 24 horas; hasta el
momento se requieren de estudios adicionales para
determinar la duracion segura para la administracion
de vasopresores por via periférica, sin embargo,
algunos protocolos han estandarizado un tiempo
entre 24 y 48 horas (7).

Consideraciones finales

e Es seguro utilizar vasopresores por via
periférica.

e Use un acceso proximal.

e Idealmente se debe utilizar un catéter entre 18-20
G como lo estima la mayoria de los trabajos.

e Elestandar de tiempo esta entre las 24 y 48 horas.
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Introduccion

La sepsis representa una de las principales causas de
ingreso a urgencias y unidades de cuidados
intensivos. Su identificacion y manejo inicial son un
requisito para todo personal médico de urgencias y
esta necesidad no podria ser mas evidente: una de
cada 5 muertes en el mundo esta relacionadas con
sepsis, un tercio de la mortalidad intrahospitalaria se
atribuye a esta causa y, mientras Usted lee este
capitulo, cada 3 segundos fallece una persona por
esta patologia (1).

Desde los tiempos de Homero y la antigua Grecia, el
término sepsis ha pasado por diferentes definiciones,
pero todas ellas en comun la han considerado como
el inicio del exitus letalis en las infecciones. Hace
menos de 50 afos es que los ojos de la medicina
moderna se han enfocado en el estudio, la definicion
y el manejo de esta.

Acorde a la ultima definicion de sepsis (SEPSIS-3),
esta se considera como la presencia de disfuncion
organica debido a una respuesta inmune no regulada
frente a un proceso infeccioso. Por otro lado, el
choque séptico se definié6 como aquel paciente con
sepsis en el cual, a pesar de una adecuada
reanimacioén hidrica, requiere vasopresores para
mantener una presion arterial media (PAM) >65
mmHg y la presencia de un lactato mayor a 2 mmol/L
(18,02 mg/dL) (1).

Estrategias para optimizar las intervenciones
dirigidas al manejo de la sepsis y el choque séptico,
como Surviving Sepsis Campaign (SSC), se han
creado con el objetivo de disminuir mortalidad en
estos pacientes. Precisamente en esta campafia,
existe una recomendacion cada vez mas débil acerca
de medir el lactato en todo paciente con sospecha de
sepsis, asi como también guiar la reanimacion en
pacientes con choque séptico con el objetivo de
reducir el lactato (2).

Note que existen al menos dos escenarios donde se
ha sugerido su medicion en el contexto de sepsis y

choque séptico: identificacion del choque séptico y
meta de reanimacidon. Acompdaiienos entonces a
analizar y descubrir si en este (y otros escenarios) es
verdad tanta maravilla.

Trampas del lactato como

biomarcador

El uso de un biomarcador para identificar y
monitorizar el choque séptico es una idea plausible y
necesaria. Dentro de los biomarcadores mas
estudiados en sepsis, el lactato ha sido usado como
parametro global de hipoperfusion tisular. Sin
embargo, tedricamente el biomarcador ideal deberia
ser una herramienta ambiciosa que cumpla con
multiples caracteristicas: medicion a la cabecera del
paciente, no invasivo, correlacion con desenlaces
clinicos, fisiologicamente plausible, especifico, de
cinética rapida, economico, ampliamente disponible
y reproducible. Podra imaginarse, sin haber
culminado este capitulo, que no existe el
biomarcador perfecto que cumpla con todas y Usted
esta en lo correcto. Particularmente, el lactato esta
lejos de serlo.

El lactato sérico es el resultado final de la diferencia
entre su produccion continua (que es por diferentes
mecanismos) y su excrecion y metabolismo. En este
sentido, se ha usado erroneamente el término
“depuracion” o “aclaramiento” del lactato para
describir una disminucion en sus niveles séricos. En
realidad, no hay posibilidad de conocer si su
descenso se debe a una disminucion en la
produccion, un aumento en la eliminacion o un
aumento en su utilizacion (3).

El lactato es un producto normal del metabolismo de
la glucosa y el piruvato. Por ende, cualquier estado
en el cual haya un aumento en el metabolismo de la
glucosa puede aumentar el lactato de forma
significativa. Esto incluye por ejemplo estados
proinflamatorios marcados o la estimulacion por
catecolaminas a los receptores betaadrenérgicos (p.
ej. infusion de adrenalina). No bastando con esto, el
lactato también funciona como sustrato energético
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para el metabolismo en momentos de estrés, como es
la sepsis; y de igual manera, en presencia de
disfuncién hepatica y renal su elevacion es esperada
(3.4).

Escenarios del lactato en sepsis

De acuerdo a estas limitaciones y trampas, que son
solo algunas de muchas, estudiemos su utilidad o no
en diferentes escenarios:

1. Lactato como marcador pronéstico

La evidencia respalda fuertemente el wvalor
prondstico del lactato en sepsis y esto es indiscutible:
los pacientes sépticos con hiperlactatemia tienen
mayor probabilidad de muerte que aquellos que no 'y
existe una relacion directa entre lactato y mortalidad
temprana e intrahospitalaria en pacientes con
sospecha de infeccion. El riesgo de muerte aumenta
16 % por cada aumento de 1 mmol/l y un valor por
encima de 2 mmol/l es un factor prondstico para
mortalidad independiente del fracaso organico y la
hipotension en pacientes con sepsis (5).

Sin embargo, tenga precaucidon porque no
necesariamente una posible correlacion con
desenlaces clinicos es suficiente para considerar el
biomarcador ideal dado que esta correlacion no
necesariamente es facilmente modificable o de
rapida cinética. En otras palabras, no necesariamente
una variable que nos indica un mayor riesgo de
muerte debe ser tomada como la variable a
normalizar a la hora de administrar un tratamiento.

2. Identificacion del choque séptico

Como se menciono, la definicion actual de choque
séptico a través de SEPSIS-3 condiciona este a la
presencia de un lactato > 2 mmol/L. Sin embargo,
existe literatura que sugiere una limitacion al
respecto en términos de sensibilidad y especificidad.

En un registro prospectivo coreano se evalud el
prondstico de aquellos pacientes que eran excluidos

de la definicion de choque séptico por no presentar
valores de lactato elevados pero que igualmente
requirieron vasopresor y lo interesante del estudio es
que aquellos con lactato persistentemente normal
tuvieron incluso una mayor mortalidad comparado
con aquellos que normalizaban el lactato (16,9 % vs.
8,2 %). Esto plantea el escenario de pacientes con
choque y mayor mortalidad incluso a pesar de tener
lactato normal (6).

De igual manera, la hiperlactatemia no es especifica
de hipoxia tisular. Un analisis retrospectivo de
pacientes con choque séptico e hiperlactatemia
persistente compard el desenlace de aquellos
pacientes con variables de hipoperfusion (saturacion
venosa central — SvcO2 - menor a 70 %, delta de CO2
>6 o llenado capilar >4 segundos) versus aquellos
con estas medidas normales. Aquellos con un
contexto de hipoperfusion basado en estas variables
tuvieron mas disfuncion circulatoria, requerimiento
de vasopresor, dias de ventilacion mecanica, estancia
en UCI y mayor mortalidad (7). En resumen, no todo
lactato elevado es por hipoperfusion, busque otras
variables que apoyen esa causa y dentro de estas el
llenado capilar.

3. Meta de reanimacion en choque
séptico

La disminucién del lactato se ha estudiado como
indicador de una reanimacion adecuada, asi como
para guiar tratamiento en el choque séptico segun la
plausibilidad biologica de las causas de incremento
por hipoxia tisular en el contexto de choque.

En las ultimas dos décadas diferentes ensayos
clinicos han buscado evaluar el efecto de la
disminucion del lactato como meta de reanimacion.
Los metaanalisis de ensayos clinicos aleatorizados
muestran un beneficio en mortalidad a favor de guiar
la reanimacion a partir del lactato. Sin embargo, es
importante aclarar que estos estudios fueron
heterogéneos, con comparadores distintos, solo dos
de ellos tuvieron bajo riesgo de sesgos y en uno de
ellos no hubo un efecto positivo en mortalidad (3).
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La reanimacion basada en la disminucion del lactato
también podria conducir a “sobrereanimacion” ya
que es mas rapido el descenso de la SvcO2, el delta
de CO2 y el llenado capilar como variables de
perfusion que incluso el descenso del lactato. De
hecho, hasta un 70 % de los pacientes presentan un
llenado capilar normal a las 6 horas mientras que
solamente 52 % normalizan el lactato a las 24 horas
(8). Esto implica una ventana de tiempo en la cual los
pacientes  pudiesen  recibir  intervenciones
innecesarias.

Precisamente el ensayo clinico Andromeda-Shock da
luces al respecto. En este se aleatorizaron mas de 400
pacientes a una reanimacion guiada a la
normalizacion del llenado capilar versus disminucion
del lactato. En el grupo de reanimacion basada en
lactato, los pacientes recibieron aproximadamente
400 mL mas de cristaloides en las primeras 8 horas
que los pacientes guiados a partir del llenado capilar
y presentaron un mayor puntaje SOFA a las 72 horas

(9).

De igual manera, hubo una tendencia a una menor
mortalidad cuando la reanimacion guio a partir del
llenado capilar en comparacion con la disminucion
del lactato (35 % vs. 43 %, p = 0,06). Este hallazgo
si bien no fue estadisticamente significativo es de una
importancia clinica sin igual dado que evidencia que
guiar la reanimacion con el lactato no es superior a
hacerlo a través del llenado capilar y finalmente da
una herramienta rapida, disponible para cualquier
médico del mundo, sin costo, no invasiva y
reproducible (9). Finalmente, un reanalisis bayesiano
de este mismo estudio encontrd que, atn en el peor
de los escenarios, la reanimacion guiada por el
llenado capilar tiene mas de 90 % de probabilidad de
ser superior a la disminucion del lactato (3).

Todo lo anterior son algunos de los fundamentos para
el estudio Andromeda-Shock 2, el cual se encuentra
en curso. Este buscard evaluar la individualizacion de
la reanimacion del paciente con choque séptico y
tiene como guia la medicion del llenado capilar y ha
eliminado el lactato de sus algoritmos.

4. Pacientes sin choque manifiesto, pero
con hiperlactatemia: Jchoque
criptico?

Con el auge del lactato y sepsis en este milenio,
diversos estudios han encontrado una relacion entre
niveles de lactato y su asociacion con la mortalidad a
los 28 dias entre los pacientes con infeccion que se
presentan a urgencias sin hipotension (5). Este grupo
de pacientes ha recibido el nombre de choque
criptico, sin embargo, ha sido pobremente explorados
en estudios previos y la literatura no es fuerte
apoyando una intervencion agresiva en este grupo de
pacientes.

De hecho, en el estudio Andromeda-Shock, en
aquellos pacientes que al momento de aleatorizacion
tenian un lactato elevado pero un llenado capilar
normal no hubo ningun beneficio en buscar
normalizar el lactato y, de hecho, en quienes se
continud la reanimacién buscando disminuir el
lactato a pesar de tener un llenado capilar normal
tuvieron mayor mortalidad y uso de cristaloides y
vasopresores (9). El mensaje es: en pacientes
normotensos y con lactato elevado busque otras
variables que le indiquen hipoperfusion tisular y no
inicie una reanimacion agresiva basdndose
unicamente en los niveles de lactato.

Puntos clave

e Lasepsis es una disfuncion organica causada por
una respuesta inmune desregulada ante una
infeccion y sumanejo es una ciencia en constante
evolucion. Evite caer en dogmas y tenga la mente
abierta a los cambios.

e El lactato es un marcador pronostico indudable
en sepsis y choque séptico, pero tiene
limitaciones importantes en su interpretacion,
dependencia de multiples factores fisioldgicos y
lenta disminucion que lo alejan de ser el
biomarcador perfecto.

e No todo lactato elevado es indicativo de
hipoperfusion, asi como no todo paciente
hipoperfundido tendra un lactato elevado.
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El enfoque exclusivo en la disminucion del
lactato puede llevar a intervenciones
innecesarias en pacientes que por lo demas tienen
una adecuada perfusion por ventanas clinicas.
Haga una valoracion integral del paciente y no se
base solo en el lactato.
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Introduccion

Una vez el tubo endotraqueal esta asegurado, el
periodo posterior a la intubacion puede parecer
trivial. Sin embargo, este periodo en el servicio de
urgencias es un tiempo critico para la estabilizacion
del paciente. Si bien los complementos fisicos como
asegurar el tubo, la succion y la posicion de la cabeza
son parte del manejo posterior a la intubacion, una
mejor comprension de los analgésicos y sedantes ha
ofrecido enfoques mas nuevos y mejores resultados
durante la estancia hospitalaria del paciente. Esta
demostrado que los cuidados posteriores a la
intubacion tienen un gran impacto en la mortalidad
hospitalaria y la duracion de la estancia. El ensayo
SPICE del 2012, documentdé que la sedacion
profunda temprana dentro de las primeras 4 horas de
intubacion era predictor independiente para la
extubacion tardia y el aumento de la mortalidad
hospitalaria. La sobreocupacion de los servicios de
urgencias y los tiempos de traslado a la unidad de
cuidados intensivos (UCI) hace que sea imperativo
que los médicos de urgencias estén entrenados en
manejar este tipo de pacientes criticos.

El periodo postintubacion inmediato

Este periodo inicia inmediatamente cuando el tubo
endotraqueal se encuentra con el balén inflado en la
traquea y fijado, es la clasica definicion de la via a
aérea asegurada. Si bien es cierto que la parte mas
estresante del manejo del paciente que requiere esta
intervencion ya fue superada, no es menos
importante la fase siguiente, donde existen
preocupaciones importantes relacionadas con el
manejo integral del paciente. Al tener en cuenta esto,
el objetivo de esta fase es lograr una estabilidad
fisiologica para el traslado y llevar a cabo otros
tratamientos. Las preguntas claves en este momento
que podrian considerarse son:

e Cuadl es el curso clinico esperado?
e Esta el paciente lo suficientemente estable
para ser trasladado?

e ,Esnecesario algun tratamiento adicional?
e ;Qué medidas se requieren para un traslado
seguro?

Via aérea

Confirmacion de la posicion del tubo
endotraqueal

Después de la intubacion, la prioridad inmediata es
confirmar la correcta ubicacion traqueal del tubo. Los
métodos objetivos para la realizacion de esta
incluyen la visualizacion de su paso entre las cuerdas
vocales, como también la deteccion del didxido de
carbono al final de la espiracion (ETCO2) o el uso de
un detector esofagico. El médico de urgencias debe
ser conocedor de las ventajas y limitaciones de cada
método utilizado. Para tener en cuenta, en pacientes
preoxigenados con complexion corporal normal, la
desaturacion de oxigeno puede ser un evento tardio
tras una intubacion esofagica.

Profundidad del tubo endotraqueal

Se debe confirmar que la punta del tubo esté por
encima de la carina. En el calor del momento, incluso
los médicos mas experimentados ocasionalmente
avanzan el tubo demasiado una vez que lo han visto
pasar por las cuerdas vocales. El médico que intuba
debe garantizar su fijacion antes de pasar a otros
aspectos del cuidado del paciente. La intubacion
monobronquial  tiene  potencialmente  efectos
secundarios graves, incluyendo hipoxia, barotrauma
e incluso trauma directo a las vias respiratorias
inferiores. El tubo debe ser ubicado visualmente para
confirmar su profundidad (20-22 cm a la altura de los
dientes en adultos) con las marcas numéricas
impresas en su superficie externa. La auscultacion
(no debe ser la Ttnica metodologia para
confirmatoria) siempre debe realizarse después de la
intubacion, y cualquier sonido respiratorio desigual
debe ser explicado. Una radiografia de torax ayudara
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confirmar que la punta del tubo esté por encima de la
carina.

Aseguramiento del tubo
endotraqueal

Tras confirmar la colocacion adecuada del tubo
endotraqueal, este debe ser asegurado al paciente.
Esto se puede hacer de varias maneras:

e C(Cinta adhesiva: A menudo se utiliza en entornos
quirurgicos electivos, pero es subdptima para la
mayoria de los pacientes en emergencias. La
transpiracion, sangre, vomito y otros liquidos
corporales pueden interferir con la adherencia de
la cinta.

e C(Cinta de algodon trenzado (twill tape): Es un
método econdomico y efectivo para asegurar el
tubo. Se debe tener cuidado de no ajustar la cinta
demasiado  apretada, particularmente  en
pacientes con lesiones en la cabeza. Un pequeiio
trozo de cinta impermeable colocado sobre la
cinta de algodon donde esta entra en contacto con
el tubo ayudara a prevenir el avance accidental
del tubo.

e Dispositivos comerciales desechables tipo pinza
para tubo endotraqueal: Son efectivos y seguros.
Estos productos, a veces, también funcionan
como bloqueadores de mordida.

Respiracion

Inicio de la ventilacion con presion
positiva

Después de la intubacion endotraqueal, se debe
iniciar la ventilacion manual para evaluar la
compliancia pulmonar. En muchos casos, es posible
que un ventilador no esté disponible de inmediato.
Sin embargo, mientras se realiza la ventilacion
manual del paciente, es esencial asegurarse de que no
se esté hiperinsuflando inadvertidamente al paciente.
Esto es particularmente importante en pacientes con

asma o enfermedad pulmonar obstructiva cronica
(EPOC), ya que puede conducir a hipotension y/o
barotrauma debido a la acumulacion de aire ("breath
stacking") y al fendmeno de “auto-PEEP” (presion
positiva al final de la espiracion no deseada). La
hiperinsuflacion accidental también es indeseable en
pacientes con traumas crancoencefalicos, a menos
que existan indicaciones apropiadas. La mayoria de
los dispositivos manuales autoinflables tienen un
volumen de 1.600 mL. Comprimir completamente la
bolsa durante la ventilacion manual con ambas
manos entregard, por lo tanto, un volumen tidal
excesivo. El volumen mas apropiado, cercano a 700
mL, se puede lograr si el médico simplemente toca
con el pulgar y el dedo indice opuestos la bolsa con
una mano mientras realiza la ventilacion manual. La
fraccion inspirada de oxigeno (FiO2) inicial debe
configurarse alta (100 %) y posteriormente reducirse
mediante titulacion basada en la oximetria de pulso o
el monitoreo de gases arteriales. Se debe tener en
cuenta que, posterior a la intubacion, puede ser
necesario aspirar el tubo. Esto ayudara a disminuir la
resistencia de las vias aéreas durante la ventilacion
mecanica.

Parametros iniciales del ventilador:

e Modo: Asistido controlado por presién o por
volumen.

e FiO2: 1,0 y titular a la baja hasta 0,4.

e Volumen corriente (VT): 6 — 8 cc/kg.

e Relacion L:E: 1:2.

e PEEP:5-10cm de H20.

e  Presion pico: <25 cm de H20.
Circulacion

Presion arterial

Hipotension. La presion arterial (PA) del paciente
debe verificarse inmediatamente después de la
intubacidon y con frecuencia (es decir, cada 1 a 3
minutos) durante los primeros 15 minutos posteriores
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a la intubacion o hasta que la macro hemodinamia se
haya estabilizado. Este es un componente vital del
manejo de la via aérea y con frecuencia se pasa por
alto en situaciones de emergencia. La hipotension es
comin después de la intubacion traqueal,
particularmente si se utilizd la induccion de
secuencia  rapida (RSI). Los mecanismos
involucrados en la hipotension son los siguientes:

e Los efectos inotropicos negativos directos y
vasodilatadores de los agentes de induccion
de RSI.

e El efecto de la ventilacion con presion
positiva sobre la reduccion del retorno
venoso al corazon, particularmente en
pacientes con deplecion de volumen.

e El neumotérax es una posibilidad por
considerar, especialmente en pacientes con
trauma toracico y fracturas de costillas o en
pacientes asmaticos o con EPOC.

Para el tratamiento se debe tener en cuenta una
evaluacion cuidadosa y la reposicion de cualquier
déficit de volumen, junto con una dosificacion
adecuada de los farmacos de induccidn, ayudaran a
minimizar la hipotension posterior a la intubacion.
Incluso en manos de un clinico experimentado, los
pacientes que requieren intubacion traqueal urgente
con frecuencia experimentan episodios transitorios
de hipotension. La hipotension suele ser breve, con
una duracion de 10 a 15 minutos, y en la mayoria de
los casos no resulta en secuelas significativas. Sin
embargo, en ciertos pacientes, especialmente
aquellos con traumatismo craneoencefalico, los
efectos de una hipotension incluso transitoria pueden
ser devastadores. El manejo de la hipotension
posterior a la intubacion debe iniciarse con la
administracién de liquidos. Un bolo de cristaloides
de 10 a 20 mL/kg ayudara a prevenir o tratar esta
condicion. También existe la posibilidad de
administrarse bolos de vasopresores de corta accion
como Adrenalina y Noradrenalina. También, de
haber la disponibilidad, se podrian usar dosis de
Efedrina o fenilefrina. Inclusive, en muchos
protocolos actuales se incluyen los “Push Dose

Pressors” en el periodo pre-intubacion con el fin de
lograr una estabilidad antes de realizar la
laringoscopia y la insercion del tubo endotraqueal. Es
importante recordar que estos farmacos requieren
dilucion previa a su uso. La hipotension prolongada
suele ser consecuencia del proceso patologico
subyacente que motivo la necesidad de intubacion
traqueal y debe ser tratada en consecuencia.

Hipertension. La hipertension también puede
observarse después de la intubacion traqueal. Esta
respuesta suele ser autolimitada y generalmente
carece de consecuencias significativas. Sin embargo,
el tratamiento esta indicado en pacientes con
enfermedad aneurismatica y enfermedad arterial
coronaria significativa. Si se ha utilizado un agente
paralizante para facilitar la intubacion, la presencia
de hipertension y taquicardia podria indicar que el
paciente estd consciente mientras permanece
paralizado, lo que sugiere la necesidad de administrar
mas agentes sedantes o hipnoéticos. Su tratamiento
consiste en dosis adicionales del agente de induccion
(exceptuando la ketamina, ya que podria agravar la
situacion). También pueden utilizarse
benzodiacepinas u opioides cominmente empleados,
ya sea solos o en combinacién (por ejemplo,
midazolam 1-2 mg o fentanilo 50-100 pg en
pacientes adultos). Cabe resaltar que las alteraciones
hemodinamicas solo pueden tratarse si se detectan
oportunamente. Por ello, todos los pacientes
sometidos a intubacién deben contar idealmente con
monitorizacion continua mediante
electrocardiografia (ECG), oximetria de pulso y
medicion de la presion arterial no invasiva o
mediante linea arterial.

Neurologico

La intubacion traqueal en emergencias suele ser un
desafio y rara vez define un punto final en el manejo.
La mayoria de los farmacos utilizados para facilitar
la intubacién son de accion corta. Cuando sea
necesario, la sedacion posterior a la intubacion debe
iniciarse antes de que el paciente "despierte" de la
RSI. La eleccion del sedante dependera de: la
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comodidad y familiaridad del médico con los agentes
sedantes, la macro hemodinamia del paciente, la
evolucion natural anticipada de la enfermedad
subyacente y los tiempos y problemas relacionados
con el transporte. ;Qué podemos usar para el
mantenimiento de la sedacion y analgesia?

Midazolam: 0,02 — 0,1 mg/kg/hora.
Propofol: 5 — 50 mcg/kg/min.
Dexmedetomidina: 0,2 — 1,5 mcg/kg/hora.
Ketamina: 1 — 5 mg/kg/hora.

Fentanilo: 25 — 100 mcg/hora.
Remifentanilo: 0,25 — 0,5 mecg/kg/min.
Morfina: 2 — 30 mg/hora.

Hidromorfona: 0,4 — 4 mg/hora.

Se debe tener en cuenta que los farmacos como el
midazolam, propofol y dexmedetomidina no tienen
propiedades analgésicas, es por esto que siempre
debe ir acompafiados por un agente que posea este
tipo de propiedades. Tanto los agentes sedantes como
los analgésicos deben ser titulados segin el efecto,
con ajuste adecuado de las dosis y/o intervalos de
dosificacion. Sin embargo, hay que tener en cuenta
que el wuso combinado de narcoticos 'y
benzodiacepinas puede provocar hipotension.

En la mayoria de las circunstancias, el control inicial
del paciente después de la intubacion traqueal puede
lograrse sin el uso de relajantes musculares. Sin
embargo, ocasionalmente puede ser necesario el uso
continuo de relajantes musculares para ayudar en el
manejo de la ventilacion o prevenir la extubacion
accidental durante los traslados o debido a
movimientos incontrolados del paciente. Mientras el
clinico haya confirmado clinica y objetivamente la
ubicacion del tubo endotraqueal (ETT), el uso de un
bloqueo neuromuscular de mantenimiento rara vez es
un problema. La paralisis posterior a la intubacion
puede obtenerse y mantenerse con:

e Rocuronio: dosis de carga de 0,6 mg/kg,
luego 0,1-0,2 mg/kg cada 20-30 min segin
necesidad.

e  Vecuronio: dosis de carga de 0,1 mg/kg,
luego 0,01 mg/kg cada 30—45 min segin
necesidad.

Cabe destacar que los relajantes musculares no tienen
propiedades sedantes ni amnésicas. Si se considera
necesario el uso de relajantes musculares después de
la intubacion, o si se utilizd rocuronio para la
intubacion (dado que su duracion es de 30 minutos o
mas), es esencial coadministrar algin tipo de
medicacion sedante o amnésica.

Lamentablemente, en el paciente paralizado no hay
forma de asegurar un nivel adecuado de sedacion.
Aunque la presion arterial y la frecuencia cardiaca
son indicadores rudimentarios del nivel de
consciencia del paciente, deben utilizarse junto con
el conocimiento de las dosis y duraciones esperadas
de los sedantes administrados.

Los pacientes en estado critico y/o en shock tienen
menores requerimientos de sedantes/hipnéticos. En
esta poblacion, debe administrarse inicialmente una
dosis pequeiia, con dosis posteriores tituladas segiin
el efecto mientras se monitoriza la presion arterial.

Puntos clave

e La fase posterior a la intubacion es un periodo
muy importante para los médicos de urgencias.

e Sc debe lograr una estabilidad macro
hemodindmica que disminuya la posibilidad de
complicaciones o muerte peri-intubacion.

e El enfoque ABCD adaptado, proporciona un
esquema mental para lograr los objetivos en este
periodo.

e Los medicamentos inductores y bloqueantes
neuromusculares no son inocuos, pueden hacer
mucho dafo, a veces pueden superar el beneficio
si no los conocemos.

e El médico de urgencias debe estar familiarizado
con los parametros iniciales de la ventilacion
mecanica del paciente recientemente intubado.
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Introduccion

En la década de 1960, se identifico por primera vez
un tipo de insuficiencia respiratoria hipoxémica
caracterizada por infiltrados pulmonares bilaterales.
Estableciendo de forma oficial su denominacion
como sindrome de distrés respiratorio del adulto
(SDRA) en 1971. Esta patologia ha presentado
multiples criterios diagnosticos, siendo los mas
recientes aquellos publicados en 2024 por la revista
estadounidense de medicina respiratoria y de
cuidados intensivos, en donde hace parte el indice
Sa02/Fi02, que tomd relevancia en ambientes
austeros como en el hospital de Kigali en Ruanda
(Africa). El objetivo de este capitulo es realizar una
descripcion del indice SaO2/F102, sus respectivas
ventajas, aplicaciones y limitaciones.

Fisiologia de la oxigenacion

La oxigenacion pulmonar tiene como objetivo
garantizar un intercambio eficiente de oxigeno entre
los alvéolos, la sangre y su transporte hacia los
tejidos periféricos. Este proceso puede evaluarse de
manera objetiva mediante la presion parcial de
oxigeno (Pa0:), que refleja la cantidad de oxigeno
disuelto en el plasma, independiente de su union a la
hemoglobina. Diversos factores influyen en la PaO-,
entre ellos:

- FiO: (Fracciéon inspirada de oxigeno):
Representa el porcentaje de oxigeno presente en
el aire ambiente, aproximadamente 21 % en
condiciones normales.

- Difusion alveolo-arterial (AaDQ:): Este valor,
que normalmente oscila entre 5 y 10 mmHg,
mide la diferencia entre la presion parcial de
oxigeno en los alvéolos y la PaO.. Una AaDO:
elevada puede indicar alteraciones en la
membrana alveolar, como en casos de fibrosis
intersticial, infiltrados pulmonares o edema
alveolar.

- Perfusion alveolar: La cantidad de sangre que
rodea los alvéolos, lo que facilita el intercambio
de gases.

- Relaciéon ventilacién/perfusion (V/Q): Este
equilibrio es fundamental para optimizar el
intercambio de oxigeno y dioxido de carbono en
los pulmones.

La hemoglobina, reconocida por su alta afinidad
hacia las moléculas de oxigeno, alterna entre dos
estados reversibles: combinada (asociada a las
moléculas de oxigeno para su transporte en sangre) y
disociada (liberando estas moléculas facilitando su
difusion hacia los tejidos periféricos). Al encontrarse
combinada, alcanzara su “capacidad” maxima de
transporte, que es la saturacion de O2 (SatO2) al 100
%. Esta relacion entre la SatO2 y la PaO2 es lo que
conocemos como la curva de disociacion de la
hemoglobina (Figura 1), compuesta por 2
elementos: la pendiente y la meseta.

Segun esta relacion, un paciente con una PaO: de 70
mmHg alcanza una SatO- del 93 % a nivel del mar.
Dado que la hemoglobina se satura casi por completo
con una PaO: de aproximadamente 150 mmHg,
valores mayores o iguales a este no aportan
beneficios adicionales, ya que las necesidades
metabodlicas del organismo ya estdn cubiertas.
Factores como el estado acido-base, la temperatura,
la PaCO2 y el 2,3-DPG pueden influir en la afinidad
del oxigeno y su liberacion a nivel tisular, tal como
se observa en la grafica previa.

JPor qué es necesario hablar del
indice PaO2/F102?

La relacion PaO2/FiO: es un indice que mide la
cantidad de oxigeno disuelto en la sangre en funcion
del oxigeno suministrado, lo que permite evaluar la
gravedad de la hipoxemia. Este parametro es
especialmente 1til en patologias como el SDRA, la
lesion pulmonar aguda asociada a transfusion
(TRALI), sepsis, entre otras. Suele clasificarse como:
Pa02/Fi02 mayor 300 mmHg, sin alteracion; entre
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200 y 299 mmHg indica un trastorno leve de la
oxigenacion, con una mortalidad del 27 %; entre 100
y 199 mmHg se considera un trastorno moderado,
con una mortalidad del 32 %; y valores iguales o
menores a 100 mmHg reflejan un trastorno grave de
la oxigenacion, asociado a una mortalidad del 45 %.
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Figura 1. Curva de disociacion de la hemoglobina.
Adaptado de: Patifio JF. Fisica de los gases. En: Gases sanguineos, fisiologia de la respiracion e insuficiencia
respiratoria aguda. 8a ed. Bogota: Médica Internacional; 2015. p.19-33.

Origen del indice SatO2/F102

La relacion SatO2/FiO: es un predictor confiable de
la PaO./FiO: tanto en pacientes adultos como
pediatricos con valores de saturacion de oxigeno
menores o iguales al 97 %. Esto respalda su uso en la
evaluacion de hipoxemia de manera no invasiva e

incluso su integracion en escalas de evaluacion de
falla organica como el SOFA. Entre sus principales
ventajas se encuentran su amplia disponibilidad, alta
sensibilidad para detectar hipoxemia, facilidad de
interpretacion y su caracter no invasivo, lo que
reduce el riesgo de complicaciones como infecciones
relacionadas con catéteres o eventos adversos por
punciones arteriales.
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Adicionalmente, estudios recientes han validado su
eficacia en hospitales ubicados a mas de 1.000
metros sobre el nivel del mar, incluyendo a paises de
Latinoamérica como Colombia. Otro aspecto
relevante es que la precision de la relacion
SatO»/Fi0O2 no se ve afectada por el uso de presion
positiva al final de la espiracion (PEEP), lo que
refuerza su utilidad clinica en pacientes criticos y con
ventilacion mecanica.

Se han definido puntos de corte para la relacion
SatO2/FiO: que permiten clasificar la gravedad del
trastorno de oxigenacion: valores mayores a 315 se
consideran normales; valores <315 indican un
trastorno leve; <235, moderado; y <148, grave. En
particular, pacientes con SatO»/FiO. <150 presentan
un mayor riesgo de mortalidad por SDRA,
comparado con aquellos con una relacion PaO2/FiO:
<100 mmHg.

Limitaciones del indice SatO2/F102

Entre las principales limitaciones técnicas del uso de
la SatO2/FiO: como indicador de hipoxemia se
encuentran condiciones que afectan la precision de la
oximetria de pulso, como niveles elevados de
carboxihemoglobina, metahemoglobina y trastornos
como la anemia de células falciformes. En entornos
de urgencias y cuidado critico, factores como la
acidemia y la hipoperfusion en pacientes con choque
representan desafios adicionales, ya que estas
condiciones pueden alterar la interpretacion de los
valores obtenidos. Ademas, de presentar diferentes
puntos de corte en estudios observacionales
centrados en la clasificacion de la hipoxemia. Sin
embargo, para este ultimo punto los nuevos criterios
de SDRA son claros y especificos.

Una limitacién destacada en la literatura es la
sobreestimacion del indice SatO2/FiO: en pacientes
de piel oscura, atribuida a variaciones en la absorcion
de luz de los oximetros de pulso. Esto puede llevar a
errores en la clasificacion de la severidad de la
hipoxemia, lo que podria retrasar intervenciones. Por
esta razén, en estos pacientes se recomienda

confirmar los valores de este indice mediante una
medicion de gases arteriales, especialmente en casos
donde se sospeche una discrepancia.

Mensajes indispensables

El indice SatO»/FiO: es una herramienta practica y no
invasiva para evaluar el estado de oxigenacioén en
pacientes, facilitando su uso en diversos entornos
clinicos. Sin embargo, aunque proporciona
informacion 1til tanto en poblacion adulta como
pediatrica, es importante reconocer que puede no
captar completamente la complejidad de la lesion
pulmonar ni ofrecer un pronodstico integral de la
patologia subyacente.
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Introduccion

Las crisis asmaticas son un escenario frecuente en el
servicio de urgencias, especialmente aquellas que
son de caracter moderado a grave. El tratamiento
médico con broncodilatadores, esteroides 'y
oxigenoterapia/soporte ventilatorio son los pilares
fundamentales. A pesar de que la ventilacion
mecanica invasiva es una medida que funciona como
temporizador, mientras se resuelven las condiciones
fisiopatoldgicas subyacentes, también es un soporte
complejo para los escenarios bronco-obstructivos,
especificamente, crisis asmatica grave y las
exacerbaciones de la EPOC (Enfermedad pulmonar
obstructiva cronica), y no deberia ser ejecutada de
forma tan temprana ni tampoco de manera tan tardia.
En esa zona gris de incertidumbre, en la que se quiere
evaluar si el tratamiento médico tiene respuesta
temprana, pudiera tener espacio el soporte
ventilatorio no invasivo como una medida de
seguridad y de transicion hacia toma de decisiones en
un espectro de tiempo determinado (1).

A continuacidén, vamos a revisar algunos aspectos
claves de interés, y especialmente de la evidencia
disponible que permita respaldar o no, la ejecucion
del soporte ventilatorio no invasivo en el servicio de
urgencias, especialmente en el escenario de crisis
asmatica grave.

Fisiopatologia de las crisis asmaticas

Quizas sea los ultimos 15 afos, en donde los
mecanismos fisiopatologicos del asma han sido
mejor comprendidos. Los ejes o los puntos cardinales
de las crisis agudas estan sedimentados sobre una
respuesta inflamatoria aguda con liberacion de
citoquinas y reclutamientos celulares especificos,
secundario a una noxa exdgena que puede ser
infecciosa o no, que genera cambios moleculares en
el funcionamiento de las células de musculo liso
bronquial, lo que se traduce en reduccion del
diametro del lumen y mayor produccion de moco por
las células caliciformes (2).

La limitacion al flujo espiratorio es el mecanismo
predominante, al tener en cuenta que todo se produce
en el contexto de un fenomeno pasivo por retroceso
elastico, que genera atrapamiento aéreo e insuflacion
dinamica, el cual en término mas mecanico se
pudiera denominar como aumento de la presion
positiva al final de la espiracion intrinseco (PEEP
intrinseco), que a su vez genera alteraciones en la
V/Q. Amedida, que aumenta la distension pulmonar,
el diafragma pierde capacidad de desplazamiento y
por ende se limita su efectividad, situacion similar a
lo que sucede con el resto de musculos que soportan
la dinamica respiratoria, ya que deben hacer un
mayor esfuerzo para realizar la fase inspiratoria, que
implica a su vez mayor gasto energético, y en la
medida que el paciente necesita hacer mayor
esfuerzo respiratorio por un periodo de tiempo
prolongado, porque pudiera ingresar al escenario del
fenémeno recientemente conocido como lesion
pulmonar autoinducida por el paciente o P-SILI
(Patient Self-Inflicted Lung Injury) (3,4).

La presion intratoracica elevada también puede
generar cambios a nivel cardiovascular, en la medida
que se compromete la precarga y la poscarga del
ventriculo derecho, lo cual genera un proceso
obstructivo de la bomba cardiaca. Y todo lo anterior
empeora el V/Q que ya se encuentra alterado a nivel
ventilatorio. Es importante mencionar que se
compromete también la precarga del ventriculo
izquierdo. Los conceptos previamente comentados
pudieran ser exacerbados o empeorados en el
contexto de ventilacion mecanica invasiva (VMI),
especialmente cuando se realizan por personal no
capacitado y no entrenado para ello, porque el ajuste
de los parametros del ventilador no son una receta de
cocina y deben ser individualizados para cada
paciente. Debe quedar claro que la intubacion
orotraqueal (IOT) debe ser realizada como una
medida que permita salvaguardar la vida del
paciente, y que el momento queda supeditado al
juicio clinico, es decir, ni muy temprana, pero
tampoco muy tardia; ya que la solucion al problema
es el tratamiento médico convencional (5).
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Ahora bien, ante una crisis grave, se pudiera optar
por el soporte ventilatorio no invasivo como una
medida que permita el funcionamiento del
tratamiento médico, y a su vez que intente evitar la
realizacion de la IOT. A continuacién, vamos a
revisar algunos aspectos generales y posteriormente
cual seria el papel del soporte no invasivo en dicho
escenario.

Soporte ventilatorio no invasivo:

Desde hace mas de 50 afios, en el mundo de la
medicina aguda y critica, se ha sedimentado la
utilidad del soporte ventilatorio no invasivo por
presion (ventilacion mecanica no invasiva con
presion positiva), especificamente CPAP (Continuos
Positive Airway Pressure) y la ventilacion con
BiPAP, Binivel o Bilevel que basicamente es la
utilizacion de presion positiva inspiratoria 'y
espiratoria (5). Hace un poco mas de 20 afios se
introdujo el soporte ventilatorio no invasivo por
flujo, mejor conocido como la canula nasal de alto
flujo (CNAF) (6).

Cada una de las modalidades se ha consolidado a
través del tiempo, en escenarios especificos. Es asi
como la utilidad del CPAP y del Bilevel ha sido
demostrada ampliamente en la insuficiencia cardiaca
aguda con edema de pulmoén, sin encontrarse
aparentes diferencias en los trabajos mas recientes

().

Por otro lado, en las exacerbaciones graves de la
EPOC se ha demostrado la utilidad de la ventilacion
en modalidad Bilevel o BiPAP, es decir, que tenga la
capacidad de soportar con presion la inspiracion,
pero también la espiracion, por sus siglas en inglés
IPAP-EPAP (Inspiratory positive Airway Pressure-
Espiratory Positive Airway Pressure), con impacto en
desenlaces clinicamente  significativos como
disminucion de necesidad de intubacion, estancia en
UCI y mortalidad (5).

Tenemos que hacer mencion del soporte ventilatorio
no invasivo por flujo, es decir, de la CNAF. cuya

mayor utilidad ha sido demostrada en la insuficiencia
respiratoria aguda de tipo hipoxémica, especialmente
en el contexto de neumonia pidgena y por patdégenos
virales como se documentd en la pandemia por
Sarscov-2. Sin embargo, no ha sido tan claro su
papel en el edema agudo de pulmén de origen
cardiogénico, ni tampoco en la exacerbacion aguda
de la EPOC. Sin embargo, recientemente se publico
el estudio RENOVATE, que fue disefiado para
evaluar no inferioridad en cuanto a mortalidad a 7
dias o necesidad de intubacion entre VMNIPP y
CNAF en diversos escenarios. Se logro el objetivo en
el escenario de insuficiencia cardiaca aguda con
edema pulmonar, EPOC exacerbado, hipoxemia por
Sarscov-2 y en el grupo de pacientes hipoxémicos sin
inmunosupresion. No logrd el objetivo por bajo
tamafio de muestra en el grupo de hipoxemia con
inmunosupresion. Este es uno de los primeros
trabajos que ha intentado evaluar en gran medida la
VMNIPP frente a la CNAF. Tal vez se requieran mas
trabajos, con intencion de superioridad para evaluar
cual es el verdadero papel de las diferentes
estrategias de soporte ventilatorio no invasivo (5-7).

Utilidad del soporte ventilatorio no
invasivo en asma:

No hay una relacidon claramente establecida entre el
soporte ventilatorio no invasivo y las crisis
asmaticas. Tal soporte se ha postulado desde la
plausibilidad y como una medida tnica y atractiva
que pudiera disminuir la necesidad de IOT. Las
exacerbaciones de la EPOC comparten ciertas
condiciones parecidas a nivel fisiopatologico con las
crisis asmaticas, y por eso se ha considerado la
estrategia con VMNIPP a través de BiPAP como la
estrategia de eleccion (3,5).

Un estudio piloto publicado en el 2003, realizado por
Arie Soroksky y colaboradores, intent6 comparar la
VMNIPP en modalidad BiPAP aunado al tratamiento
médico frente al ultimo de forma unitaria, en el
servicio de urgencias. La muestra del estudio fue
pequena, 30 pacientes. Se realizé una distribucion
similar para ambos grupos. Sin embargo, la VEF-1
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(Volumen espirado forzado en el primer segundo) fue
un poco inferior al ingreso para el grupo de
tratamiento médico convencional. En el grupo de
manejo médico unitario se simuld el uso de asistencia
ventilatoria con una interfase y ajuste con presiones
basales. Los grupos se revaloraron a las 3 horas. Lo
que encontraron fue muy interesante porque la
necesidad de hospitalizacion en el grupo del soporte
ventilatorio no invasivo fue del 17,6 % frente a 62,5
% para el grupo de tratamiento convencional (8).

En el afio 2012, se publico la tUnica revision
sistematica y metaanalisis realizado por el grupo
Cochrane, que basicamente intent6 comparar el papel
de la VMNIPP en general frente al cuidado habitual
en las crisis asmaticas graves. Se evaluaron
desenlaces como la mortalidad, IOT, cambio en gases
arteriales y estancia hospitalaria. Se incluyeron 6
estudios, con 206 participantes adultos. En el analisis
del desenlace de necesidad de intubacion, se
vincularon 2 estudios, y lo que encontraron fue que
por cada 45 pacientes analizados en el grupo de
VMNIPP necesité dos intubaciones, mientras que en
el grupo control (Manejo medico unitario), ninguna
intubacion se realiz6 por cada 41 pacientes
analizados. Por otro lado, hubo tendencia de mayor
estancia hospitalaria en el grupo del soporte
ventilatorio. No se pudo realizar metaanalisis del
resto de desenlaces pautados (9).

Algunos estudios observacionales posteriores, como
el publicado en el 2022 por Chun-Min Kang y
colaboradores en poblacion pediatrica con crisis
asmatica grave en el servicio de urgencias,
incluyeron de forma retrospectiva el analisis de 44
ingresos de 33 pacientes. Se dividieron en 2 grupos,
en uno ellos quedaron los ingresos en donde se us6
BiPAP y en el otro, sélo aquellos que recibieron
tratamiento médico aislado. Lo que encontraron fue
interesante, ya que demostraron mejoria mucho mas
rapida de los niveles de didxido de carbono, y por
supuesto de la frecuencia respiratoria, lo cual se
tradujo en mas rapida resoluciéon del cuadro y menor
necesidad de estancia en alta dependencia (10).

Es por eso que, hoy en dia, algunas de las sociedades
internaciones para el manejo de las crisis asmaticas,
plantean la VMNIPP, especificamente BiPAP como
una alternativa de manejo. Siempre con la
recomendacion de revalorar la eficacia de la terapia
en los primeros 30 minutos, y tomar decisiones
tempranas, especialmente cuando no hay mejoria
clinica.

El panorama para CNAF en el escenario de crisis
asmaticas también parece ser altamente incierto, y no
tiene una recomendacién especifica por los
diferentes grupos de trabajo internacionales. Sin
embargo, hay trabajos recientes que insinuan a la
CNAF como una estrategia valida de soporte. Hay
trabajos que demuestran superioridad sobre la terapia
médica convencional, y hay otros que describen
superioridad sobre VMNIPP (11). Sin embargo,
existen estudios que no confirman los hallazgos
descritos previamente, y uno de ellos es el ensayo
clinico aleatorizado realizado por Wanru Greng y
colaboradores, entre el afio 2017 y 2019, en la region
de Mongolia interior y autonoma de China.
Intentaron comparar la CNAF frente al tratamiento
medico convencional. Los criterios de inclusion y
exclusion generaron una muestra final de 36
pacientes adultos. El desenlace primario queria
evaluar eficacia en cuanto a capacidad de mejorar
disnea, parametros clinicos como frecuencia
respiratoria, frecuencia cardiaca y la gasometria. Sin
embargo, no hubo diferencias clinicamente
significativas cuando se hizo evaluacion a las 2
horas, 8, 24 y 48 horas desde el ingreso (12).

La CNAF probablemente se seguira estudiando en el
escenario de las crisis asmaticas graves, tal y como
se estd haciendo actualmente en las exacerbaciones
de la EPOC, en donde también ha tenido resultados
variables.
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Conclusiones

En términos generales, todavia no existe evidencia
contundente para generar una recomendacidon
unanime en cuanto al uso del soporte ventilatorio no
invasivo en el escenario de crisis asmaticas graves
que se atienden en el servicio de urgencias. Sin
embargo, la VMNIPP y especificamente la
modalidad de BiPAP es la que lleva la delantera en
cuanto a rendimiento terapéutico, y puede ser una
medida temporizadora de soporte mientras la terapia
médica convencional cumple el papel de mejorar la
bronco-obstruccion, y de esa manera intentar evitar
IOT y soporte ventilatorio invasivo. Sin embargo,
debe quedar claro que si un paciente se encuentra in-
extremis o en una situacion peri-parada respiratoria o
parada respiratoria, la IOT para realizar VMI debera
ser la primera opcién para ese paciente, asi como
también, si se identifica o se prevé fallo de la terapia
ventilatoria no invasiva. Lo que queremos expresar
es que la evaluacion periddica y juiciosa de estos
pacientes, son la mejor herramienta clinica.

Como agregado final, en la mayoria de nuestros
servicios de urgencias no existen ventiladores que
sean  soOlo  especificamente  para = VMNL
Normalmente, existen los ventiladores que se usan en
las unidades de cuidados intensivos, que son
hibridos. Sin embargo, la mayoria de ellos no cuentan
con la modalidad BiPAP en su configuracion
intrinseca, por lo tanto, no permiten programar la
IPAPy la EPAP; por lo tanto, lo que se hace es utilizar
la presion soporte (PS) y la programacion de la PEEP,
que en términos operativos y cualitativos son
equivalentes a IPAP/EPAP.

Esperamos que el capitulo sea de notable utilidad, y
que sea un abrebocas para realizar una lectura un
poco mas precisa y profunda de lo que implica el
soporte ventilatorio no invasivo, un tema que es
apasionante y que sin duda se ha convertido en uno
de los pilares de tratamiento en muchas de las
patoldgicas medicas que a diario nos enfrentamos en
el servicio de urgencias.
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Introduccion

La canula nasal de alto flujo (CNAF) es una técnica
de asistencia respiratoria que proporciona oxigeno a
una concentracion controlada, calentada 'y
humidificada, administrado a un flujo elevado por
via nasal (1). En los Gltimos afios, el uso de la CNAF
ha ganado relevancia a nivel mundial en diversos
contextos, principalmente en entornos
intrahospitalarios e incluso como medida de apoyo
domiciliaria.

Si bien la utilidad de la CNAF estd ampliamente
respaldada para el manejo de la insuficiencia
respiratoria hipoxémica aguda, la evidencia sobre su
eficacia en casos de insuficiencia respiratoria
hipercapnica aguda sigue siendo limitada vy
controvertida (2). Las guias de la Sociedad Europea
de Medicina de Cuidados Intensivos de 2023 sobre el
manejo del sindrome de dificultad respiratoria aguda
(SDRA) recomiendan el uso de la CNAF en
pacientes que no requieren ventilacion mecanica, con
el objetivo de reducir el riesgo de intubacion. No
obstante, estas guias excluyen su uso en casos de
edema pulmonar cardiogénico y exacerbacion aguda
de la EPOC (3).

Descripcion del dispositivo

El dispositivo CNAF es un sistema de circuito abierto
que incluye un generador de flujo (mezclador de
aire/oxigeno, turbina o mascara Venturi), un
humidificador activo calentado y un circuito unico
con calefaccion para evitar la condensacion. Este
circuito esta conectado a una canula nasal de silicona
que se ajusta al tamafio de las fosas nasales del
paciente (4).

. Mezcladar de
airey O,

sl chticador
con calentador
Canuls

nasal

Tubos

Figura 1. Componentes, Canula
nasal de alto flujo (CNAF)

Los diferentes parametros que pueden configurarse
son el flujo/min, la fraccion de oxigeno inspirado
(Fi02) y la temperatura. El flujo de gas se puede
regular hasta 60 I/min, mientras que la FiO2 se puede
regular hasta el 60 % o el 100 %. La temperatura
recomendada es de 37 °C para garantizar un
contenido de 44 mg H 2 O/, lo que supone una
humedad relativa del 100 %. (4)
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Figura 2. Posicion, Canula nasal de
alto flujo (CNAF)

Efectos fisiologicos

La canula nasal de alto fluyjo (CNAF) ofrece
multiples beneficios fisioldgicos:

1. Lavado del espacio muerto: La CNAF facilita
la eliminacién del didxido de carbono (CO-) al
lavar el espacio muerto anatomico, lo que mejora
el intercambio de gases y reduce la PaCO: (4).

2. Reduccion del trabajo respiratorio: Este
dispositivo optimiza la mecanica pulmonar al
disminuir la frecuencia respiratoria y mejorar la
sincronia toracoabdominal, lo que contribuye a
un menor esfuerzo respiratorio (2).

3. Mejora de la depuracion mucociliar: Gracias a
la sensibilidad del epitelio respiratorio a los
cambios de temperatura y presion, la CNAF
promueve una depuracion eficaz mediante la
administracion de aire humidificado y calentado
a 37 °C, lo que favorece el transporte mucociliar

(5).

CNAF en insuficiencia respiratoria
hipoxémica aguda

El uso de la CNAF en la insuficiencia respiratoria
hipoxémica aguda es el contexto clinico mas
estudiado. Las principales etiologias de este tipo de
insuficiencia incluyen alteraciones fisiopatoldgicas
como desajuste ventilacion/perfusion,
hipoventilaciéon, limitacion de la  difusion,
cortocircuito de derecha a izquierda y reduccion de
la tension inspirada de oxigeno (7).

Las directrices de la Sociedad Europea de Medicina
Intensiva (ESICM) emiten una fuerte recomendacion
a favor del uso de la CNAF en esta condicion. Esta
recomendacion se basa en nueve ensayos clinicos
que compararon la CNAF con la oxigenoterapia
convencional, cinco de ellos realizados en unidades
de cuidados intensivos (UCI) y cuatro en
departamentos de emergencias (1).

Una revision sistematica con metaanalisis, que
incluy6 9 ensayos controlados aleatorizados (ECA) y
un total de 2.903 pacientes, concluy6d que la CNAF
reduce significativamente el riesgo de requerir
intubacion o intensificacion de la oxigenoterapia. Sin
embargo, no se observo impacto en la mortalidad, la
duracion de la estancia en UCI ni en la estancia
hospitalaria general (6).

CNAF en insuficiencia respiratoria
hipercapnica aguda

La CNAF podria desempefiar un papel importante en
el manejo de las exacerbaciones agudas de la
enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC).
Al mejorar el lavado del espacio muerto, se optimiza
el intercambio de gases y se logra una reduccion de
la PaCO: (2).

No obstante, la evidencia cientifica en este contexto
es limitada y los estudios actuales no han demostrado
diferencias estadisticamente significativas. Por ello,
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se requiere mas investigacion para establecer
conclusiones solidas y generalizables.

Uso de CNAF versus oxigenoterapia
convencional y ventilacion no
invasiva

Un ensayo controlado realizado entre julio de 2017 y
diciembre de 2020 en 16 hospitales de China, con
337 pacientes con exacerbacion aguda de EPOC e
hipercapnia leve, comparo el uso de CNAF frente a
la oxigenoterapia convencional. Los resultados no
mostraron diferencias significativas en la necesidad
de intubacion, y los pacientes tratados con CNAF
presentaron una estancia hospitalaria media
significativamente mas prolongada (8).

Otro ensayo multicéntrico aleatorizado de no
inferioridad comparé la terapia nasal de alto flujo
(HFNT) con la ventilacion no invasiva (VNI) como
estrategia inicial en exacerbaciones de EPOC. Los
resultados  indicaron que la  HFNT fue
estadisticamente no inferior a la VNI para disminuir
la PaCO: tras dos horas de tratamiento, con un
margen de no inferioridad de 10 mmHg. Sin
embargo, el 32 % de los pacientes que comenzaron
con HFNT requirieron VNI en las primeras seis horas

(9).

Una revision sistematica y metaanalisis reciente, que
incluyd siete ensayos controlados aleatorizados,
compar6 la CNAF con la VNI en la insuficiencia
respiratoria hipercapnica aguda. No se encontraron
diferencias estadisticamente significativas en la
correccion de la pCOz, pH, PO2, tasas de intubacion
ni mortalidad. Por lo tanto, la CNAF puede
considerarse como una alternativa Unicamente en
pacientes que no toleran la VNI o cuando no esta
clinicamente indicado progresar a intubacion
endotraqueal (10).

Un ensayo controlado aleatorizado con 604 pacientes
adultos que cumplieron estos criterios no mostro
diferencias significativas en la tasa de reintubacion

entre CNAF y VNI Sin embargo, la insuficiencia
respiratoria fue menos frecuente en el grupo CNAF
(26,9 %) en comparacion con el grupo VNI (39,8 %),
lo que sugiere que la CNAF podria ser ventajosa en
estos pacientes (11).

CNAF en insuficiencia respiratoria
aguda postextubacion

Existen tres métodos principales para mejorar la
oxigenacion tras la extubacidon: la oxigenoterapia
convencional, la oxigenoterapia de alto flujo y la
ventilacion no invasiva (VNI). La CNAF puede
aumentar la tasa de extubacidon exitosa mediante
mecanismos como la reduccion de la hipoxia, la
disminucion del trabajo respiratorio y de la fatiga
muscular, el manejo eficaz de secreciones y la
reduccion de episodios de obstruccion de las vias
respiratorias superiores, gracias al
acondicionamiento del gas inspirado (11).

CNAF en el proceso peri- intubacion

Aunque no existe una recomendacion formal sobre el
uso de CNAF durante el periodo peri-intubacion,
podria considerarse continuar su uso en pacientes que
ya estaban recibiéndola previamente.

Un ensayo clinico con 192 pacientes con hipoxemia
no grave que requirieron intubacioén en UCI compar6
CNAF frente a oxigenacion con bolsa-valvula-
mascarilla (BVM). Los resultados no mostraron una
mejora en la SpO: durante la intubacion, pero si una
reduccion en la incidencia de eventos adversos
graves (12). Otro estudio con 40 pacientes criticos en
2016 tampoco encontré diferencias significativas en
la SpO: media, aunque la CNAF mostr6 una
disminucion menor durante la apnea (13).

El uso de CNAF en la insuficiencia respiratoria
hipoxémica  aguda postextubacion esta
recomendado con evidencia de certeza moderada
para pacientes intubados durante mas de 24 horas con
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caracteristicas de alto riesgo, como edad mayor de 65
anos, insuficiencia cardiaca, EPOC moderada a
grave, puntuacion APACHE II > 12, IMC > 30,
dificultad en el destete o ventilacion mecanica
prolongada (11).

CNAF en el SDRA

El sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA)
es una forma grave de insuficiencia respiratoria
aguda, diagnosticada segun los criterios de Berlin,
que clasifica al SDRA en leve, moderado o grave
segun la relacion PaO/FiO..

Una revision sistematica reciente incluyd 18
estudios, cinco relacionados con el SDRA por
COVID-19 y trece por otras causas. Los resultados
indicaron que la CNAF reduce las complicaciones
respiratorias y tiene tasas bajas de eventos adversos
en ambos contextos. Sin embargo, se necesitan mas
ensayos aleatorizados para establecer
recomendaciones definitivas (15).

CNAF en urgencias

La insuficiencia respiratoria es un motivo frecuente
de consulta en los servicios de urgencias, y la CNAF
podria ofrecer beneficios importantes en este ambito.

Un ensayo controlado realizado en Australia evalu6
el uso de CNAF en pacientes con disnea aguda
indiferenciada. El grupo de intervencion mostr6 una
mayor proporcion de pacientes con frecuencia
respiratoria reducida a las dos horas (66,7 % frente a
38,5 %, p = 0,005) y una menor necesidad de
intensificar la terapia ventilatoria (4,2 % frente a 19
%, p = 0,02) en comparacion con la oxigenoterapia
estandar (16).

Sin embargo, los resultados en este ambito son
variados. Una revision sistematica y metaanalisis de
2019 no encontrd diferencias significativas entre
CNAF y VNI en términos de necesidad de
intubacion, fracaso del tratamiento, hospitalizacion o
mortalidad (17). Estas discrepancias podrian

atribuirse a la heterogeneidad en las causas de
insuficiencia respiratoria, los criterios de fracaso y la
indicacion indiscriminada de la terapia. Se requieren
mas estudios para establecer recomendaciones
basadas en evidencia solida.
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Introduccion

La sedoanalgesia en el ambito de urgencias
constituye un pilar fundamental para garantizar el
confort, la seguridad y el éxito de los procedimientos
invasivos o diagnosticos. En pacientes con
comorbilidades o en condiciones criticas, la toma de
decisiones clinicas exige un equilibrio entre la
evidencia cientifica y el arte de la medicina, en
adaptacion de las estrategias terapéuticas a las
particularidades de cada caso. Este capitulo aborda
las recomendaciones clave para la sedoanalgesia en
el paciente adulto, con énfasis en situaciones de
mayor complejidad.

Objetivo

El objetivo principal de la sedoanalgesia es
garantizar la seguridad del paciente mediante la
minimizacién del dolor, la ansiedad y el movimiento
durante las intervenciones, para optimizar asi el éxito
del procedimiento y facilitar una recuperacion rapida
al estado basal.

Indicaciones

La sedacion implica el uso de farmacos para deprimir
el sistema nervioso central y reducir la conciencia del
paciente sobre su entorno. En el contexto de
urgencias, se emplea en procedimientos como
reduccion de fracturas o luxaciones, cardioversion
eléctrica, toracostomia cerrada, puncion lumbar e
imagenes diagnosticas en pacientes agitados, entre
otros.

Niveles de sedacion

e Sedacion minima (ansiolisis): El paciente
permanece consciente, responde a ordenes
verbales y no presenta alteraciones
cardiorrespiratorias significativas.

e Sedacion moderada: Hay depresion de la
conciencia, pero el paciente responde a
ordenes verbales o estimulos tactiles suaves,

mantiene la via aérea y la funcion
cardiovascular estable.

e Sedacion profunda: El paciente responde
solo a estimulos repetidos o dolorosos.
Puede requerir asistencia para la via aérea y
la  ventilacion, aunque la  funcion
cardiovascular suele preservarse.

Situaciones especiales de mayor
riesgo

1. Alteraciones
farmacocinéticas

En pacientes con alteraciones en el metabolismo,
distribucion y eliminacion de farmacos (ancianos,
obesos, insuficiencia renal o hepatica), la eficacia y
seguridad de los sedantes y analgésicos pueden verse
comprometidas. Estos pacientes presentan mayor
riesgo de  complicaciones  cardiovasculares,
respiratorias y neurolégicas, por lo que las estrategias
deben adaptarse a sus necesidades especificas.

e Antes de la sedacion: Evaluar la funcion
cardiovascular, respiratoria, renal y hepatica.
Preferir farmacos de vida media corta y con
menor impacto hemodinamico. Optimizar la
oxigenacion mediante preoxigenacion y
considerar Presion Positiva Continua en la
Via Aérea (CPAP) si es necesario. Evitar la
sedacion profunda y titular los fArmacos con
precaucion.

e Durante la sedacién: Mantener la cabeza
elevada 30-45 © para prevenir el colapso de
la via aérea. Monitoreo continuo para
detectar hipoventilacion, hipotension y
delirium. Evitar bolos rapidos de sedantes y
preferir  infusion  continua  ajustable.
Considerar haloperidol profilactico en
ancianos con alto riesgo de delirium.

e Después del procedimiento:
Monitorizacion extendida por el riesgo de
depresion respiratoria tardia. Movilizacion
temprana para prevenir delirium y trombosis
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venosa profunda. Evaluacion neurologica
para detectar deterioro cognitivo precoz.

2. Sedoanalgesia postintubacion

La sedacion profunda temprana en pacientes
ventilados se asocia con mayor mortalidad. Por ello,
se debe usar la menor dosis efectiva para controlar
sintomas y garantizar la seguridad del paciente.

El primer paso es el control del dolor, ya que factores
como el tubo endotraqueal, catéteres 'y
procedimientos invasivos pueden generar malestar.
Se recomienda una estrategia de "analgesia primero",
guiada por herramientas validadas como La Critical-
Care Pain Observation Tool (CPOT) y la Behavioral
Pain Scale (BPS), con administracion profilactica de
analgésicos antes de procedimientos.

Si la ansiedad o agitacion persisten tras una analgesia
adecuada, se pueden agregar sedantes, pero estos no
deben sustituir el manejo del dolor.

3. Hipotension arterial:

La hipotension en pacientes criticos puede deberse a
su patologia subyacente, la ventilacion con presion
positiva o los farmacos utilizados. Muchos sedantes
y analgésicos pueden agravar la inestabilidad
hemodinamica, por lo que se debe usar la menor
dosis efectiva.

Se recomienda evitar agentes con efecto depresor
cardiovascular, como propofol y benzodiacepinas, y
preferir aquellos con menor impacto hemodinamico,
como ketamina en dosis bajas o dexmedetomidina.

Es fundamental wuna titulacion cuidadosa y
monitorizacion estrecha para minimizar el riesgo de
colapso hemodinamico. En algunos casos, puede ser
necesario mejorar el estado hemodindmico del
paciente con cristaloides y/o medicamentos
vasoactivos.

4. Paciente
persistentemente:

agitado

Algunos pacientes permanecen agitados a pesar de
un manejo agresivo del dolor y la sedacion, lo que
representa un riesgo tanto para ellos como para el
personal de salud. Factores como tolerancia a
opioides, delirio, abstinencia de sustancias,
enfermedad psiquiatrica o deterioro cognitivo
preexistente pueden contribuir a esta condicion.

Es esencial identificar y tratar la causa subyacente,
como dolor mal controlado, abstinencia o
traumatismo crancoencefalico.

En casos de agitacion severa, se recomienda
administrar un bolo inicial para controlar los
sintomas agudos y luego ajustar la infusion para
alcanzar un estado estable mas rapidamente.

Si la agitacion persiste, se debe reevaluar el esquema
de sedacion, en consideracion del cambio a otro
agente o la adicion de farmacos como ketamina o
dexmedetomidina. En pacientes con delirium,
pueden utilizarse antipsicoticos, aunque se deben
evitar las benzodiacepinas, ya que pueden agravar el
delirium y la agitacion.

5. Neurocritico:

En pacientes neurocriticos, la sedoanalgesia debe
controlar la respuesta metabolica al estrés, facilitar la
sincronizacion con el ventilador y reducir el dolor, la
ansiedad y la agitacion, sin interferir con Ia
evaluacion neuroldgica.

Es fundamental evitar la sedacion profunda hasta
detectar complicaciones intracraneales tratables.

Se debe prevenir la lesion neuroldgica secundaria, al
asegurar la oxigenacion y estabilidad hemodinamica,
ya que la hipoxemia e hipotension deben corregirse
de inmediato para evitar mayor dafio cerebral.
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6. Embarazo:

El uso de analgésicos y sedantes en embarazadas
debe evaluarse segun la clasificacion de seguridad de
las agencias reguladoras, al considerar el riesgo de
teratogenicidad y sus efectos en el feto y el recién
nacido. Se deben evitar fdrmacos con potencial
teratogénico, especialmente en el primer trimestre.
En el periodo periparto, algunos agentes pueden
causar sedacion, depresion respiratoria o sindrome de
abstinencia neonatal, por lo que su eleccion debe ser
cuidadosa para garantizar la seguridad materno-fetal.

Metas terapéuticas

e  (General: RASS -2.
e Problemas respiratorios (EPOC, ASMA,
SDRA): RASS -4.

e Hipertension endocraneana, tétanos e
hipertermia maligna: RASS -5.
Conclusion
La sedoanalgesia en situaciones especiales

representa un reto clinico que exige adaptabilidad,
conocimiento profundo de los farmacos y evaluacion
continua. La integracion de la evidencia cientifica
con la experiencia clinica permite tomar decisiones
criticas que mejoran la seguridad y los desenlaces del
paciente.

Puntos clave

e Evaluacion integral del dolor y el contexto
clinico.
Estrategia multimodal basada en sintomas.

o Sedoanalgesia equilibrada segin objetivos
terapéuticos.

e Enfoque individualizado en cada paciente.
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Introduccion

El accidente ofidico es un evento fortuito que se
produce por la mordedura de una serpiente con
capacidad de inocular veneno. Este se caracteriza
clinicamente por la presencia de coagulopatia y una
amplia gama de manifestaciones locales que se
relacionan con los diferentes componentes del
veneno.

Esta problematica no sélo representa una carga
importante de morbimortalidad, sino que también
plantea desafios médicos y de salud comunitaria que
requieren una atencion especializada y estratégica.

Los eventos adversos asociados a la aplicacion de
antiveneno como principal estrategia de tratamiento
han sido objeto de multiples estudios a lo largo del
tiempo, con origen desde principios del siglo XX,
cuando el uso de sueros equinos para estudios en
distintas terapias inmunologicas fue iniciado, sin
embargo, no fue hasta la década de 1960 cuando se
describieron por primera vez asociados al
tratamiento de los accidentes ofidicos.

Debido a esto se ha analizado las distintas teorias por
las cuales se generan estos eventos adversos que van
desde reacciones leves hasta algunas que pueden
poner en riesgo la vida de los pacientes que se
describiran a continuacion.

Tipos de reacciones adversas al
suero

Reacciones agudas

Son situaciones que se presentan de forma temprana
durante o posterior a la administracion del
antiveneno. Son situaciones en las cuales se debe
actuar de manera rapida ya que en ocasiones no muy
frecuentes pueden llegar a poner en riesgo la vida.

La mayoria de los casos se presentan como
reacciones leves (urticaria, nauseas, vomito, cefalea,
fiebre) pero en otros casos se pueden presentar
formas mas graves como lo son la anafilaxia con sus
complicaciones derivadas.

AUn no se tiene claridad sobre el mecanismo
fisiopatologico por el cual se presentan, como teorias
mas aceptadas se tiene reacciones de
hipersensibilidad de tipo 1, activacion del
complemento y el efecto de agregados de
inmunoglobulinas 0 fragmentos de
inmunoglobulinas que pueden estar presentes aun en
sueros con excelentes protocolos de manufactura.

Sin embargo, a pesar de multiples intentos por
reducir la causalidad de estas manifestaciones
tempranas con estrategias como disminuir la
velocidad de infusion, el uso de pretest para
evidenciar reacciones o el uso de antivenenos
monovalentes, ninguna de las estrategias es
completamente util para evitar que se presenten.

Reacciones tardias

Enfermedad del suero: Descrita desde hace mas de
100 anos, se presenta de forma tardia posterior a la
aplicacion de en suero de proteinas extrafias al
cuerpo.

La clinica esta basada en aparicion de
erupcion/urticaria, asociado con fiebre, mialgias,
dolor epigastrico, trombocitopenia, artralgias,
inflamacion de ganglios linfaticos, edema facial e
insuficiencia renal aguda entre 7-10 dias posteriores
al uso de suero en el paciente. Su incidencia no esta
bien determinada ya que en muchas ocasiones el
paciente lo presenta cuando ya fue dado de alta y es
variable dependiendo de la marca y componentes del
suero que son usados en cada region.
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Tratamiento

Reacciones tempranas

Las medidas de tratamiento para las reacciones
tempranas se dividen en medidas farmacologicas
como no farmacologicas.

Entre estas altimas se incluye el detener la infusion
del suero una vez aparecen las manifestaciones
iniciales, ademas de un adecuado manejo de via aérea
y el adecuado uso de reanimacion hidrica segun el
caso.

Entre las medidas farmacologicas se han estudiado el
uso de medicamentos como  corticoides,
antihistaminicos y la adrenalina Intramuscular, este
ultimo es el medicamento con mas estudios que lo
respaldan, y hoy en dia se desestima el uso de
corticoides y antihistaminicos como monoterapia.

En caso de que el paciente no responda de forma
adecuada a la terapia IM y con fluidos se puede usar
la adrenalina intravenosa.

Posterior a la adecuada estabilizacion del paciente se
puede reiniciar la infusion del suero, siempre estando
alerta de la reaparicion de los sintomas y continuar el
tratamiento estando alerta presiones arteriales y otros
eventos adversos de la adrenalina.

Enfermedad del suero

El manejo de la enfermedad del suero se basa
principalmente en medidas de soporte en los casos
menos severos con antiinflamatorios no esteroideos
y los antihistaminicos. En los casos mas severos se
requiere el uso de esteroides orales como la
prednisona iniciando con 60 mg dia y se realiza
desmonte en las siguientes 2 semanas.

.Deberiamos volver a exponer a los
pacientes?

Ante situaciones en que la vida o extremidades del
paciente se ven en peligro como lo son los accidentes
ofidicos, esta claro que el uso del suero antiofidico es
una necesidad basica para salvar la vida de la
persona.

En casos de reacciones severas previas la
premedicacion usando adrenalina es la tinica medida
recomendada por parte de la literatura como medio
para disminuir la causalidad hasta en un 48 % como
quedo comprobado en el ensayo clinico de Silva et
al. Donde se demostro igualmente que dosificar con
adrenalina subcutanea (250 microgramos) es seguro
en paciente con accidente ofidico y no empeora las
complicaciones cerebrovasculares, mientras que
otros tratamientos como el uso de esteroides o de
antihistaminicos no demostr6 ser mejor que el
placebo.

Sin embargo, con respecto a la enfermedad del suero
se debe ser claro con el paciente la posibilidad
intrinseca que tiene de presentar manifestaciones de
mas gravedad a futuro por lo que en personas que
desarrollan estas manifestaciones tardias la
recomendacion es no exponerse nuevamente por la
posibilidad de presentar mayor gravedad, por lo que
la prevencion de nuevos accidentes ofidicos juega un
papel especial como medida no farmacoldgica mas
efectiva.

Conclusiones

Los accidentes ofidicos incluyen multiples variables
para tener en cuenta durante su tratamiento. Al tener
como principal ayuda sueros derivados de equinos y
otras especias siempre existira la posibilidad de que
se presenten eventos adversos que también pueden
poner en riesgo a los pacientes, es por esto que es de
suma importancia conocer que manifestaciones y
complicaciones se pueden presentar y cual es la
forma mas efectiva de tratarlas.
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Tabla 1. Tipo de reaccion y tratamiento de complicaciones de sueros
antiofidicos.

Reaccion adversa Descripcion Tratamiento respectivo

Reaccion alérgica leve Se presenta como habones o Suspender de forma temporal Ia
(urticaria, prurito) prurito en la piel. infusion de antiveneno y reiniciarla mas
lenta

Fiebre Aumento de la temperatura Administrar antipiréticos (paracetamol

corporal. o ibuprofeno) y liquidos intravenosos.

Mareo o vértigo Sensacion de mareo o Posicionamiento en decubito supino y
inestabilidad. administracion de liquidos
intravenosos.

Enfermedad del suero Reaccion  inmunologica que Tratamiento sintomatico:
puede ocurrir entre 7 y 21 dias antihistaminicos, corticoides
después de la aplicacion, (prednisona) y analgésicos (como
causando  fiebre,  urticaria, ibuprofeno) para aliviar el dolor y la
artralgias, linfadenopatia inflamacion.
Es mas comin en sueros
derivados de animales.

En casos graves, puede requerirse
hospitalizacion.
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Definicion

La cardioversion eléctrica es un procedimiento que
implica el uso de un desfibrilador para administrar
una descarga de energia sincronizada con el complejo
QRS hacia el torax a través de electrodos o palas
colocados en el pecho del paciente con el objetivo de
restaurar el ritmo sinusal normal en pacientes con
arritmias cardiacas, principalmente en el contexto de
taquicardias supraventriculares y ventriculares con
compromiso hemodinamico. La diferencia con la
desfibrilacion es que en esta se realiza una
administracion asincronica de una descarga de forma
aleatoria durante el ciclo cardiaco y se utiliza para el
tratamiento de las arritmias ventriculares durante la
parada cardiaca.

Los médicos de urgencias deben poseer un
conocimiento integral de las indicaciones, técnica y
posibles complicaciones antes de realizar esta
intervencion. El pilar fundamental de esta terapia es
identificar ~ las  caracteristicas  clinicas  de
presentacion, tales como  shock, sincope,
insuficiencia cardiaca aguda, isquemia miocardica y
alteracion del estado de consciencia. A continuacion,
se revisan las condiciones en las cuales la
cardioversion eléctrica se encuentra indicada y en
orden de frecuencia en el servicio de urgencias. Es
importante aclarar que en centros con recursos
limitados aln cuentan con equipos antiguos,
desfibriladores monofasicos o paletas obsoletas que
pueden obstaculizar el éxito de la cardioversion y
llevar a complicaciones indeseables.

Indicaciones

1. Fibrilacion auricular y aleteo auricular con
compromiso hemodinamico: constituyen las
arritmias mas frecuentemente atendidas en los
servicios de urgencias, representando el 3-4 % de
las consultas totales, algunos estudios sugieren
iniciar con dosis de energia 200 Joules para
incrementar la tasa de éxito.

2. Taquicardia supraventricular con
compromiso hemodinamico: los mecanismos
mas comunes de taquicardia supraventricular son
la reentrada del nddulo auriculoventricular (AV).
Estas arritmias a menudo terminan con
maniobras vagales o terapia intravenosa con
adenosina cuando dependen del nodo AV; por lo
tanto, generalmente no se requiere una
cardioversion eléctrica pero siempre debe
tenerse en cuenta en el escenario de inestabilidad
hemodinamica o si las terapias farmacologicas
han fallado; la energia recomendada es de 50-100
Joules.

3. Taquicardia ventricular monomorfica
sostenida con pulso y compromiso
hemodinamico: se define como una taquicardia
regular de complejo QRS ancho (=120
milisegundos) a una frecuencia superior a 100
latidos por minuto; los latidos consecutivos
tienen una morfologia QRS uniforme y estable;
dura mas de 30 segundos o causa colapso
hemodinamico en menos de 30 segundos; la
energia recomendada en este contexto es de 100
Joules.

Un estudio realizado en 23 hospitales de Canada que
incluyo 1.736 pacientes con fibrilacion auricular o
flutter auricular demostré una tasa general de éxito
del 90,2 % con (IC 95 %: 88,7-91,6 %) (5); por otra
parte, en el contexto de taquicardia ventricular
monomorfica la tasa de éxito de la cardioversion
suele rondar el 95 % (1).

Las complicaciones de esta terapia se pueden dividir
en fisicas, tromboembdlicas, hemodinamicas y
eléctricas.

La complicacion fisica mas frecuente es la
quemadura en la piel que se presenta en el 20 al 25 %
de los pacientes; dado por una técnica y colocacion
de los parches o palas de manera inadecuada o exceso
de gel conductor, el riesgo de quemaduras disminuye
con el uso de equipos bifasicos y una adecuada
aplicacion de gel sobre el area especifica en el torax
del paciente. Los parches auto adhesivos son una
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alternativa para reducir este riesgo puesto que la
sustancia adherente en su superficie funciona como
conductora y puede utilizarse en varias ocasiones sin
perder esta propiedad.

Las complicaciones tromboembolicas pueden estar
asociadas a tromboembolia pulmonar o sistémica o
cerebrovascular 'y suele ocurrir debido al
desprendimiento de trombos auriculares izquierdos
presentes en el momento de la cardioversion o un
trombo que se forma después de la cardioversion
debido a una disfuncion mecanica auricular izquierda
transitoria posterior a la restauracion a ritmo sinusal.
Esta complicacion es mas probable que ocurra en
pacientes con fibrilacion auricular que no han sido
anticoagulados antes de la cardioversion, la
incidencia es del 0,7 % pero incrementa en la medida
que haya ausencia de anticoagulacion.

Las complicaciones hemodinamicas incluyen las
siguientes condiciones:

- Disfuncion ventricular izquierda global, estd mas
relacionada en el contexto de desfibrilacion, que
puede ser resultado de la arritmia en si y debido
a la ausencia de gasto cardiaco y flujo sanguineo
coronario durante el periodo de paro por la
isquemia resultante; suele ser transitoria y
revertirse en las primeras 24-48 horas.

- El edema pulmonar es una complicaciéon poco
frecuente de la cardioversion, y suele ser
consecuencia de la disfuncion ventricular
izquierda. No esta relacionado con la cantidad de
energia utilizada, es mas frecuente en pacientes
con cardiopatia estructural conocida por el
retorno de la sistole auricular que puede provocar
una elevacion significativa de la presion
auricular izquierda con el consecuente edema
pulmonar.

- Hipotension transitoria: puede ocurrir durante
varias horas después de la cardioversion;
generalmente responde a la reposicion de
liquidos, esta puede estar relacionada con la
vasodilatacion o el uso de sedacion durante el
procedimiento.

Por ultimo, se pueden presentar complicaciones
eléctricas que incluyen:

- Fibrilacion ventricular: relacionada
principalmente con falla en la sincronizacion con
la onda R, especialmente durante el periodo
vulnerable de repolarizacion; que se puede
presentar por factores como una seleccion
inadecuada de la derivacion del ECG, artefactos
eléctricos o la omision de activar la funcion de
sincronizacion del desfibrilador; no obstante,
también puede presentarse como consecuencia
de un procedimiento bien realizado en presencia
de labilidad eléctrica preexistente o trastornos
electroliticos.

- Taquicardia ventricular no sostenida: puede
ocurrir hasta en el 5 % de los pacientes con o sin
enfermedad cardiaca estructural.

- Bradiarritmias y asistolia mayor a 5 segundos: un
estudio publicado en el 2013 por la sociedad
europea de cardiologia realizado en Finlandia
que incluyo 6.906 cardioversiones eléctricas en
2.868 pacientes con FA y menos de 48 horas de
sintomas, demostr6 que la incidencia de
bradiarritmias fue del 0,9 % (63 eventos en 54
pacientes) y de asistolia (>5 segundos) ocurri6 en
0,7 % de los casos (51 episodios), de los cuales 2
requirieron marcapasos externo (6).

A continuacion, se abordaran recomendaciones
basadas en elementos técnicos y no técnicos de como
prevenir este tipo de complicaciones para que la
cardioversion eléctrica sea exitosa y se disminuya la
tasa de complicaciones apoyadas en la sociedad
europea de reanimacion.

1. Colocacion de palas 6 parches: Estos deben
posicionarse adecuadamente para maximizar la
corriente al miocardio y minimizar la impedancia
transtoracica; este como uno de los
determinantes del flujo de  corriente
transmiocardica, y de su magnitud depende la
despolarizacion de la masa critica para la
reversion a ritmo sinusal. Cabe decir que la
posicion inadecuada puede reducir la efectividad
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de la terapia e incrementa el riesgo de
complicaciones. Hay diferentes tipos de
posicionamiento:

Posicionamiento anterolateral (el mas
utilizado): se coloca la pala derecha
(esternal) justo debajo de la clavicula
derecha, al lado derecho del esternon y la
pala izquierda (apical): En la linea medio-
axilar izquierda, sobre el punto del apex
cardiaco, aproximadamente 5 cm por debajo
del pezon izquierdo.

Posicionamiento antero-posterior: sc
coloca la pala o parche anterior: a la
izquierda del esternon, a nivel de los
espacios intercostales 4 °© 6 5 ° y la pala o
parche posterior en la espalda, debajo de la
escapula izquierda, entre las vértebras T6 y
T8; las ventajas de este posicionamiento es
que es mas efectivo en el contexto de
pacientes obesos o con térax grande, puede
ser util cuando los intentos previos con la
posicion estandar han fallado y en aquellos
pacientes que tengan un dispositivo
implantado con el cual se desea evitar
contacto directo.

Control de factores mecanicos: se recomienda
el uso de gel conductor o parches adhesivos con
gel integrado para reducir la impedancia
transtoracica;, y limitarse Unicamente a la
superficie de contacto para evitar la posibilidad
de quemaduras cutaneas, ya que el exceso de gel
puede acumularse en areas no previstas para la
conduccion eléctrica y puede disminuir la
eficacia de la cardioversion al dispersar la
corriente de manera desigual; en el caso de usar
palas manuales se recomienda aplicar 12 kg (25
libras) de fuerza para maximizar el contacto con
la piel y minimizar la resistencia; evitar areas con
vello corporal abundante, se recomienda afeitar
las zonas para garantizar el contacto efectivo.
Una revisidn sistematica publicada en 2025 en
Colombia reporté mayor falla en el tratamiento
con el uso de parches autoadhesivos que con el

uso adecuado de las paletas; sin embargo, de los
3 estudios incluidos, dos usaban parches de
marcas desconocidas y antes del advenimiento
de los equipos de ultima generacion. El tercer
estudio fue realizado en pacientes obesos, en los
cuales la aplicacion del peso es fundamental para
optimizar el potencial eléctrico.

3. Sincronizacion con la onda R: la descarga debe
sincronizarse con la onda R, ya que al aplicar
energia durante la repolarizacion ventricular
puede inducir FV debido a la superposicion con
la onda como ya se menciond.

Por tltimo, pero no menos importante; la preparacion
meticulosa y una logistica bien planificada son
elementos fundamentales, junto con los aspectos
técnicos, para minimizar las complicaciones durante
la cardioversion eléctrica. La organizacion del
espacio fisico debe ser prioritaria, para asegurar un
ambiente controlado con facil acceso al desfibrilador,
medicamentos de emergencia 'y equipo de
reanimaciéon  cardiopulmonar  completo.  Es
indispensable contar con un equipo
multidisciplinario capacitado, donde cada miembro
conozca su rol especifico durante el procedimiento y
las posibles contingencias. La verificacion
sistematica previa al procedimiento debe incluir el
funcionamiento correcto de todos los equipos, la
disponibilidad de diferentes tamafios de palas y
electrodos adhesivos, asi como la presencia de
personal entrenado en el manejo avanzado de via
aérea. La  documentacion  completa  del
consentimiento informado y la historia clinica del
paciente es crucial, permitiendo identificar factores
de riesgo especificos que requieran atencion especial.
La coordinacidon efectiva entre el personal médico y
de enfermeria debe establecerse con anticipacion,
incluyendo protocolos claros de comunicacién y
accion ante eventuales complicaciones. Es
recomendable tener preparado un carro de paro
completamente equipado y verificado, asi como
establecer rutas de acceso rapido a la unidad de
cuidados intensivos en caso necesario. La
disposicion adecuada de los monitores de signos
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vitales, capnografia (si es posible) y oximetria debe
permitir una visualizaciéon Optima por parte de todo
el equipo, facilitando la deteccion temprana de
cualquier alteracion. Ademas, es importante
considerar la preparacion de la sala para mantener la

privacidad del paciente y contar con espacio
suficiente para que el equipo médico pueda moverse
libremente en caso de necesitar realizar maniobras de
emergencia. La preparacion es la clave del éxito.

Figura 1. Cardioversion eléctrica: complicaciones y prevencion.
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Figura 2. Algoritmo, cardioversion eléctrica.
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Puntos clave

La decision de realizar la cardioversion eléctrica
en el contexto de taquiarritmias en el servicio de
urgencias se basa en identificar las caracteristicas
clinicas de presentacion, tales como shock,
sincope, insuficiencia cardiaca aguda e isquemia
miocardica.

Las complicaciones de la cardioversion eléctrica
se pueden dividir en fisicas, tromboembodlicas,
hemodinamicas y eléctricas.

Existen medidas para prevenir algunas de las
complicaciones.  Para las que no pueden
prevenirse, se debe anticipar y preparar la
respuesta.

El posicionamiento anteroposterior de las palas
puede considerarse en el contexto de pacientes
obesos o con torax grande, y ser Util cuando los
intentos previos con la posicion estandar han
fallado, asi como en aquellos pacientes que
tengan un dispositivo implantado con el cual se
desea evitar contacto directo.

Siempre se debe sincronizar el desfibrilador con
la onda R para prevenir la aplicacion de energia
durante la repolarizacion ventricular llevando a
desarrollar fibrilacion ventricular.

Es necesario siempre tener presente los
elementos técnicos y no técnicos para la
prevencion de complicaciones e incrementar la
tasa de éxito de la cardioversion.
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Introduccion

La tromboélisis o fibrinodlisis es el nombre otorgado a
un tratamiento médico utilizado para disolver,
deshacer o diluir coagulos sanguineos que
obstaculizan areas sensibles de trayectos vasculares,
los cuales pueden causar infartos pulmonares,
isquemias cerebrales o infartos agudos al miocardio
y otros problemas vasculares que, de no ser
reconocidos o tratados, originarian complicaciones a
corto y largo plazo y estas, a su vez, podrian generar
deterioro funcional permanente o incluso la muerte.

Aunque la trombolisis puede ser efectiva o salvadora
en un numero adecuado de casos, si fue usada en los
primeros minutos/horas o con las dosis e
indicaciones del caso también puede presentar
complicaciones post-tratamiento, las cuales, de ser
reconocidas a tiempo es posible intervenir, con el
objetivo de corregir el curso complejo de su
desarrollo o al menos la reorientacion rapida de su
plan terapéutico. En este capitulo se discutiran, de
manera breve, las complicaciones mas comunes que
pueden ocurrir después de la terapia fibrinolitica
utilizada.

Las complicaciones postrombolisis tienen una
relacion directa o estrecha con la adecuada
escogencia de los pacientes, es por esto que los
criterios de inclusion se presentan como absolutos o
relativos, seglin la individualizacion del paciente. A
continuacion, se listan las contraindicaciones
sugeridas por la literatura para la determinacion de la
terapia.

Contraindicaciones de terapias
tromboliticas 0 fibrinoliticas
(absolutas y relativas).

e  Trastornos hemorragicos, diatesis
hemorragica conocida.

e Pacientes tratados con anticoagulantes
orales, por ejemplo, warfarina con INR >1,7.

Antecedentes de dafio al sistema nervioso
central (p. ¢j., neoplasia, aneurisma, cirugia
intracraneal o de la médula espinal).
Antecedentes, evidencia o sospecha de
hemorragia  intracraneal, incluida Ia
hemorragia subaracnoidea.

Hipertension arterial severa no controlada.
Cirugia mayor o traumatismo importante en
los ultimos 10 dias.

Antecedentes de accidente cerebrovascular o
traumatismo de cabeza serio en los ultimos 3
meses.

Reanimacion cardiopulmonar prolongada
(>10 minutos), o traumatica (>2 minutos).
Parto obstétrico en el transcurso de los
ultimos 10 dias.

Puncion reciente de un vaso sanguineo no
comprimible (puncién de la vena yugular o
subclavia).

Enfermedad hepatica severa, incluidas
insuficiencia hepatica, cirrosis, hipertension
portal (varices esofagicas) y hepatitis activa.
Endocarditis bacteriana, pericarditis.
Pancreatitis aguda.

Enfermedad  gastrointestinal ~ ulcerosa
documentada durante los tltimos 3 meses.
Aneurismas  arteriales, malformaciones
venosas/arteriales.

Neoplasia con mayor riesgo de sangrado.
Administracion de heparina dentro de las 48
horas previas al inicio del accidente
cerebrovascular con tiempo de
tromboplastina parcial activada (TTPa)
elevado.

Recuento plaquetas inferior a 100 000/mm?3.
PAS >185 mmHg o PAD >110 mmHg, o
necesidad de manejo agresivo (medicacion
i.v.) para reducir la presion arterial a estos
limites.

Pacientes menores a 16 afios.

Sintomas de ACV isquémico agudo que
fueron leves o mejoraron rapidamente antes
del inicio de la infusion.
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e ACV severo segun evaluacion clinica
(NIHSS  >25) y/o por  estudios
imagenologicos.

e Sintomas de inicio del ataque isquémico
>4,5 horas antes del inicio de la infusion o
cuando se desconoce la hora de inicio de los
sintomas.

e Convulsiones al inicio del accidente
cerebrovascular.

e Glucosa en sangre <50 o >400 mg/dl.

Complicaciones hemorragicas

Las complicaciones hemorragicas son las mas
frecuentes después de la trombolisis. Estas pueden
incluir:

e Hemorragia intracraneal o cerebral: es la
complicacion mas grave, conlleva alto riesgo
de morbilidad y puede ser mortal en un
amplio nimero de casos, siempre requiere
sospecha clinica y manejo multidisciplinar
temprano. Dentro de los factores de riesgo
mayores para dicha condicion se encuentran
la edad, las comorbilidades y el tiempo de
evolucion del evento isquémico que se esté
desarrollando.

e Hemorragia extracraneal: dicha
complicacion tiene una presentacion menos
catastrofica pero igualmente importante ya
que, la no identificacion de la misma permite
el desarrollo de situaciones hemodindmicas
contraproducentes para el paciente. Dentro
de estas complicaciones se mencionan
principalmente la hemorragia
gastrointestinal, la hematuria y el sangrado
por sitios de veno o arteriopuncion
(canalizacioén venosa o arterial) que, de no
ser corregidas o manejadas, pueden
inestabilizar el cuadro ya complejo del
paciente.

Complicaciones no hemorragicas

Las complicaciones no hemorragicas postrombolisis
son multifactoriales, y pueden surgir como respuesta
inflamatoria sistémica dada la disolucion del
coagulo y la restauracion del flujo sanguineo que,
asociada a la reperfusion tisular, presenta liberacion
de radicales libres y otras sustancias toxicas, ademas
de los efectos secundarios propios de los
medicamentos.

Dentro de las complicaciones No hemorragicas de
mayor presentacion se mencionan:

e FEdema cerebral: principalmente en
pacientes con ictus isquémico, la
restauracion del flujo sanguineo puede
causar dicha complicacion, lo que aumenta
la presion intracraneal pudiendo llevar a
herniacion cerebral en el peor de los casos.

e Arritmias cardiacas: en pacientes con
IAM, la trombolisis puede desencadenar
arritmias ~ cardiacas como  fibrilacion
ventricular o taquicardia ventricular.

e Reacciones alérgicas: aunque poco
frecuentes, pueden ser generadas por los
agentes tromboliticos.

e Sindrome de disfuncion multiorganica: en
casos graves puede desencadenar una
respuesta inflamatoria sistémica masiva con
las consiguientes consecuencias en la
mortalidad y morbilidad.

Prevencion y factores de riesgo

La identificacion de factores de riesgo es
fundamental para disminuir la posibilidad de
presentacion de las complicaciones y, para ello, la
correcta individualizacion y seleccion de pacientes
candidatos es primordial.

e Edad avanzada: Los pacientes mayores
tienen mayor riesgo de complicaciones.
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e Comorbilidades: Enfermedades como la
diabetes, la hipertension arterial, la
insuficiencia cardiaca, la enfermedad renal
cronica y la anticoagulacion pueden
aumentar el riesgo.

e Tamaio del coagulo: Coagulos mas
grandes pueden asociarse a una mayor
respuesta inflamatoria que se traduciria en
mas complicaciones a tratar.

e Tiempo ventana: El tiempo de ventana
prolongado (tiempo transcurrido desde el
inicio de los sintomas hasta el tratamiento)
puede aumentar el riesgo de resultados
adversos o complicaciones asociadas.

Es importante considerar que un seguimiento
cuidadoso del paciente después del tratamiento
fibrinolitico es fundamental, y que ademas garantice
las medidas bésicas de soporte vital, una estrecha
vigilancia de signos vitales (idealmente en unidades
de alta dependencia), el seguimiento de resultados de
laboratorio y la administracion temprana de
medicamentos, hemocomponentes y hemoderivados
para corregir las hemorragias o las reacciones
adversas reversibles.

Conclusion

La trombolisis o fibrinodlisis es una estrategia
terapéutica efectiva para  disolver coagulos
sanguineos, pero también puede presentar
complicaciones post-tratamiento. Es importante ser
consciente y conocedor de estas situaciones, tomar
medidas de prevencion, como la evaluacion
individualizada  riesgo  beneficio de  su
implementacion, la seleccion cuidadosa de los
pacientes y el reconocimiento temprano de la
complicacion, para asi mismo generar un tratamiento
oportuno, lo cual es fundamental. Minimizar los
riesgos y mejorar los resultados para los pacientes es
la finalidad de cada trombdlisis.

La investigacion clinica futura permitird comprender
con mayor seguridad todo lo relacionado con el

efecto fisiopatologico de las complicaciones y evitar
el desarrollo de estas, situaciones que desarrollaran
estrategias para evitarlas a toda costa en pro del
bienestar del paciente.

Puntos clave

e Conozca los tromboliticos disponibles en su
lugar de trabajo y seleccione segun las
opciones de manejo para cada evento
isquémico.

e No se limite solamente a dar la indicacion de
trombolisis; el seguimiento del estado
clinico e identificacion de complicaciones es
fundamental en el éxito de la estrategia.

e Siempre considere el manejo
multidisciplinar como un factor que evita
sesgos y permite disminuir el riesgo de
complicaciones, asi como mejora el
pronostico de morbilidad y mortalidad

e Conozca las estrategias terapéuticas
inmediatas a instaurar en su area de trabajo,
promueva estrategias institucionales de
respuesta a complicaciones y asegure el

suministro de hemoderivados,
hemocomponentes, insumos y
medicamentos propios para el manejo de las
complicaciones.
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