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INTRODUCCION.

Esta tesis se dirige principalmente a los médicos residentes de la
especialidad de cirugia general en el Hospital General de México, en el
entendimiento que en mds de una ocasién duranie su formacién como
especialistas, se encontrardn frente a un paciente en estado critico, y muchas
de las veces tendrén que manejarlo, algunas otras solamente valorarlo,
cualquiera que sea el caso, es necesario un conocimiento aun cuando muy
superficial, del paciente en estas condiciones.

Esta tesis de ninguna manera trata de substituir a textos especializados
en la materia, y mucho menos intenta el que los Cirujanos manejen a los
pacientes en estado crilico, a menos de que esto sea absolutamente
necesario, lo cual puede ser frecuente en una insfitucién que cuenta con 10
camas para pacientes criticos, para apoyar a més de 200 camas entre los
servicios quirGrgicos y los servicios médicos del hospital.

Esia tesis es tan solo un extraclo de conceptos considerados como
bésicos, en el entendimiento y tratamiento del paciente en estado critico,
proporciona algunas férmulas, algunos valores y algunas pautas
terapéuticas racionales para el manejo de estos pacientes,

El Cirujano General, o por lo menos aquel que es formado en el
Hospital General de México, ya no puede considerarse  solomente
competente para tratar padecimientos de resolucién quirrgica, se le debe
conocer como un muy buen médico capaz de valorar y dar manejo a
cualquier paciente, cuando las circunstancias asl lo dicten, asi el
conocimiento de la cirugia, deja de ser un todo, para pasar a ser un recurso
adicional muy valioso y no al alcance de ofros médicos en el tratamiento de
los pacientes.

Solo resta expresar mi deseo, de que este texto sea de alguna utilidad
en el iratamiento, en la valoracién, o cuando menos en la redaccién de una
nota de evolucién, cuando se tenga un paciente internado en la unidad de
medicina crflica.
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1. RESPUESTA DEL ORGANISMO A LA ENFERMEDAD
(GRAVE

La respuesta del sistema ieuroendécrino, la liberacion de mediadores,
y las alteraciones subsecuenles en el metabolismo, tanto celular como
intermediario, estan ligadas a la duracién, la naturaleza, y la magnilud del
daiio.

La respuesta al dario interesa al eje hipotdlamo - hipéfisis, al sistema
nervioso auténomo, al sistema hormonal cldsico, a los mediadorss con
accion tanto sistémica como local, productos de células endoteliales, efc.

La respuesta del organismo al dafio [leva consigo un precio, el cual es
bastante aparente, observando la debilidad que en diferente grado
acompaiia al pacients lesionado.

La respuesta al dafio en general se lleva acabo en dos pasos:

a) Fase Ebb o de Decremento.

- Inestabilidad cardiovascular.

- Alteraciones en el volumen circulante efectivo.
- Menor transporie de oxigeno.

- Incremento en la adividad autonémica.

Toda lesidn independientemente de su etiologia lleva consigo una
pérdida del volumen circulante efectivo, y dependiende de la magnitud del
dafio, pudiera esta pérdida de volumen ser tan severa, que llevarla al
organismo hacia la muerle por produccién de secuestro celular y choque. El
cambio en el volumen circulante efectivo, lo detecta el organismo mediante
receplores de presién en cardtidas y arco adrtico, , asf como mediante
receptores de estiramiento, este fenémeno a su vez, se produce una
respuesta compensadora liberdndose catecolaminas, arginina - vasopresina,
y angiotensina I.

La principal preocupacién en esta elapa es el asegurar la
disponibilidad de oxigeno a todo el organismo, por lo que el apoyo
respiratorio y cardiovascular serd esencial para que asf, el organismo
dafiado pase a la segunda fase o de flujo.

b) Fase Flow o de Flujo.

Cuando el transporte y la disponibilidad de oxigeno han sido
restablecidas, inida esta fase que se caradleriza por:
- Estado hiperdindmico.

- Fiebre.
- Intoleranciu a la glucosa.
- Consumo muscular,

13



Lo anlerior refleja una modulacién enzimdtica y la necesidad del
organismo de envior glucoso y oxigeno hacia los érganos que para el, son
vitales en ese momento como lo son cerebro y corazén, pero fambién hacia
los sitios de lesidn sin importar el coslo que pudicra tener en ese momento.
Asl se inicia la degradacion muscular para producir glucosa, y si el volumen
circulante efectivo no ha sido bien restablecido, se manliene una bueno
perfusion en cerebro, corazén y sitios de lesién, pero se restringe la
circulacian hacia el lecho esplécnico, misculo y piel,

El sistema inmunolégico es estimulado, hay produccién hepdtica de
reactantes de fase aguda y de protelnas intracelulares protectoras al choque
térmico.

Si por otro lado se logra una buena restitucién del volumen circulante
efectivo, una buena perfusién y un buen consumo de oxigeno en los tejidos
del organismo, y ademds la compensacién prevalace sobre el dafio, el
metabolismo cambia de un eslado catabdlico a uno anabélico,
disminuyendo el consumo energético basal, toma un lugar muy imporfante
la cicatrizacién de las heridas, la remodelacién tisular, y el organismo tiende
a recuperarse de la lesién,

La respuesia al trauma en un organismo esté modulada por muchos
faclores, como los son: la edad del paciente, el estado nutricional al
momento de sufrir el dafio, las enfermedades previas y concurrentes, y los
medicamentos que se le estuvieran aplicando ol paciente en el momento de
la lesion. _

Si la lesién o frauma fuera leve, la respuesta hameosidtica se
encaminarfa a hacer un ajuste fino para resiablecer la homeostasis; sin
embargo, si el dafio fuera severo, se desencadenarfan estimulos mdltiples e
infensos, los cuales iniciarian varios reflejos, con la consecuente liberacién
de moltiples sustancias, dirigidas a la restitucién del volumen circulante
efectivo, asf como a la produccién de substratos energéticos propios del
astado critico.

1.1 Estimulos para los reflejos neuroendécrinos.
1.1.1 Volumen circulante efectivo.
Su disminucién es percibida en:

Barorreceplores de alla presién, localizados en aorta, arterias

carélidas y arerias renales.
Receptores de estiramiento de baja presién, localizados en
auricula y sensibles a cambios de volumen,
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Aparato yuxtaglomerular renal, que provoca liberacién de
renina e inicia asf, el eje renina angiotensina aldosterono.

Las sefiales oferentes cancelan la inhibicién ténica sobrae la liberacién
de muchas hormonas, y adlivan al sistema nervioso central y al sistema
nervioso outénomeo. .

* Por via del eje hipotdlamo - hipéfisis hay liberacién de:
-ACTH.
- Arginina Vasopresina,
- Hormona del crecimiento.
- Beta endorfina.

Indirectamente por via del sistema nervioso se liberan:

- Catecolaminas.
- Glucagén.
- Renina.

Se inhibe igualmente la liberacién de insulina para un nivel de glucosa
determinado.

El decremento en la descarga de barorraceptores y de receptores de
estiramiento, ( por hipotensién e hipovolémia ) aumentan la actividad del
simpético y disminuyen la adividad del parasimpético. ,

La respuesta neuroendéerina y cardiovascular es méxima, cuando se
presenta una pérdida del 30 al 40% del volumen circulante efectivo; las
pérdidas mayores ya no podrén ser compensadas y se presentardn los
signos cldsicos del estado de choque, pudiendo merir el organismo.

1.1.2 Oxigeno, biéxido de carbono, y ion hidrégeno.

Los cambios en la disponibilidad de oxigeno de la sangre, se perciben
por quimiorrecepfores localizados en cuerpos adrico y caroifdeos. Un
descenso en el gasto cardiaco, en el contenidos de oxigenc de la sangre o
bien, un aumento en la afinidad de la sangre por el oxigeno, provocan la
activacién de esios receplores, los cuales a su vez estimulan al hipotdlamo y
al componente vascular del sistema nervioso auténomo. Todo lo anterior
produce:

Aumento de la adividad simpética cardiovascular.

Decremento en la actividad parasimpdtica cardiovascular,
Estimulacién del ceniro respiratorio,

Aumento en la liberacién de A.C.T.H. y Arginina - Vasopresina.

Lla principal compensacién que existe para la hipoxémia es
cardiovascular.
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1.1.3 Dolor.

Estimula al sistema nervioso central mediante proyecciones periféricas
de fibras nociceptivas; de lo anterior de desprende que las vias neurales
deben estar integras para que se produzca una respuesta a este estimulo.

1.1.4 Emociones.

Actian mediante el sistema limbico por proyecciones hipotaldmicas y
hacia los nicleos basales, y mediante el sistema pituitario estimulan la
secrecién de:

Arginina - Vasopresina.
ACTH.

Endorfinas.
Calecolaminas.
Aldosterona.

1.1.5 Subsiratos energéticos.

La glucosa a5 el substrato energético qus principalmente inicia reflejos
neuroendédcrinos, via nicleos ventromediales hipotaldmicos, asf la reduccién
de los niveles de glucosc en plasma estimula la liberacién de diversas
hormonas y mediadores como lo son:

A.CT.H.

Hormona del crecimiento.
Beta endorfina.

Arginina - Vasopresina.
Catecolaminas.

La liberacién de glucagdn, e inhibicion de la liberacién de insuling,
son mediados indireclamente por reflejos auténomos y direclamente por la
accién de las células pancredticas. ,

Otro subsirato energético importante en este sentido es la L - arginina,
pues la liberacién endotelial de éxido nitrico, es dependiente de ella.
También existen olros subsiralos energélicos que pudieran iniciar una
respuesia neuroendécrina pero son menos conocidos.

1.1.6 Temperalura.

Los cambios en la temperatura son percibidos por el drea predptica
hipotaldmica, lo que altera la secrecion de:
A.C.T.H.

16



Arginina - Vasopresina.
Hormona del crecimiento.
Aldosterona.

Tiroxina,

Catecolaminas.

1.1.7 Herida.

Se le llama herida a fodo foco de inflamacién ya sea esltéril o
infectado, la cual involucra al sistema inmune lo que provoca liberacién de
citocinas y de ofros mediadores. Es de suma importancia el conocimiento de
que la intensidad de la respuesta del organismo al frauma se encuentra
directamente relacionada con la magnitud de la herida, si se le agrega
ademds infeccién las exotoxinas producidas por Cram + y las endotoxinas
producidas por Gram - tienen también la facullad de provocar liberacién de
citocinas y ofros mediadores.

1.2 Integracién de la Estimulacién y Modulacién de la Respuesta.

Para que muchos de las estimulos puedan generar una respuesia
neuroenddcrina se necesita de la integridad de la via neural, tal es el caso
por ejemplo de la liberacién de A.C.T.H.

Las sefiales principales que inician la respuesta neuroendécrina a la
lesién son la hipovolemia y el dolor. La respuesta harmonal es difusa y
mltiple.

Como resullado de vias comunes para la entrada de impulsos al
sislema nervioso central, la integracién de las sefales aferentes, pueden
rasultar en modulacién de sefiales eferentes del sistema nervioso central, asf
por ejemplo, en el caso del tono adranérgico, tanto los barorreceptores de
alta presién como los receptores de estiramiento de baja presién, deberén
ser activados para que la respuesta sea maxima, esto es especialmente
cierto en el caso de hipotensién por hipovolemia; por olro lado, el punto de
aclivacién y la ganancia de barorreceplores, pueden ser allerados por la
convergencia de ofros circuitos sensoriales como los vicerosomdticos y los
somatosensoriales, convergenies en el drea cardiovascular de la médula, asf
mismo, la respuesta de los barorreceplores se encuenira incrementada por
la accién de las catecolaminas, la arginina - vasopresina, y por
angiolensina,

La sensibilidad de algunos érganos como lo es la corteza suprarrenal,
cambian en relacién a la hora del dia en que sean estimulados,
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La respuesta neuroendécrina a la lesién es , el resultado de multiples
estimulos ocurriendo tanio en forma simulténea como en forma secuencial.

1.3 Vias Eferentes.

Hay cinco ramas que deben ser consideradas a saber:

Respuesia auténoma.

Respuesta hormonal.

Respuesia tisular local.

Respuesta celular vascular endotelial.

Respuesta celular.

La respuesia endécrina puede ser dividida en:

Hormonas cuya secrecién es conirolada principalmente por el eje
hipatélama - Hipéfisis.

Hormonas cuya secrecién es controlada principalmente por via
aulondmica.

Citocinas y ofros mediadores cuya secrecién se lleva a cabo por
respuesta local a foxinas circulantes y estimulacién inmunolégica.

Los mediadoras pueden tener accién sistémica y local.

1.4 Mecanismo de accién de las hormonas.

Son tres principalmente:
Receptores de membrana:
Receplores cinasa que adivan fosforilasas.
Receplores ligados a protelina G.
Receptores ligados a canales iénicos.
Receplores cilosdlicos.
El complejo hormona recepior se transloca al ntcleo y controlan
la expresién de diferentes genes.
Productos de hidrélisis de fosfolipidos de membrana.
La formacién de eicosanoides depende de ello.

1.5 Sistemas Hormonales.
1.6.1 CRH. , A.C.T.H. , Corisol.
Se inicia con la liberacién de C.R.H. al sistema portol hipofisiGrio.
A.C.T.H. es sinletizada en Hipdfisis anlerior como fragmento de la pre

pro opio melano cortina { P.OM.C. ) o cual también conliene bela y gama
lipoirofinas, hormona alfa estimulante de los melanocitos, y beta endorfina.
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Su liberacién principalmente es provocada por C.R.H., sin embargo también
ofros mediadores pueden participar en ello, como lo es la interleucina 1
posiblemente por vias adrenérgicas o dopaminérgicas que proyectan al
hipotdlamo. Su liberacién es potenciada por :

Arginina - Vasopresina.

Angiotensina Il.

Oxitocina, posiblemente.

La liberacién de A.C.T.H. es controlada mediante retroalimentacién
negativa por cortisol.

Cortisol. Su fiberacién esté controlada principalmente por A.C.T.H.
unida a receptores de superficie, y mediada por cambios en AM.P. c.

Accién del cortisol.
Higado.

inhibe el ciclo colateral de las penfosas.

Inhibe la accién de la insulina.

Inhibe muchas enzimas reguladoras glucolfficas.

Estimula la sintesis de novo de enzimas gluconeogénicas.

Estimula la captura de aminodcidos para su fransaminacién.

Potencia la accién de glucagédn y de epinefrina.

Por accién de A.C.T.H. y adrendlina, se reduce la aclividad de la
piruvato deshidrogenasa, para que asl el piruvato se encuentre disponible
para la gluconsogénesis.

Mausculo - esquelético.

Inhibe la captura de glucosa mediada por insulina.

Inhibe la caplura de aminodcidos y estimula su liberacién,
posiblemente el efecto proteolitico del fadlor de necrosis tumoral, este
mediado por corfisol.

Tejido Adiposo.

Estimula la lipdlisis y disminuye la captura de glucosa.

Potencia la accién lipolitica de A.C.T.H., hormona del crecimiento,
glucagén y epinefrina.

Incrementa los valores plasmdticos de dcidos grasos y de
triacilglicéridos.

En concentraciones fisiolégicas, los esteroides causan demarginacién y
supresion de la sinfesis leucocitaria de interdeucinas 1y 2 , gama interferdn,
bela endorfing, y ofras citodnas, asl mismo disminuyen la aclividad de las
células N.K,

En concentraciones farmacolégicas los esteroides , son potentes
inhibidores del sisterna inmunoldgico y de la respuesta inflamatoria,
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Aun cuando los niveles de cortisol en un paciente grave se asocie con
mal pronéstico, se necesitan concentraciones elevadas del cortisol para la
restitucion del volumen sanguineo después de hemorragias.

1.5.2TRH. T.6H T3/T4

T.R.H. inicio el eje estimulando la liberacién de T.5.H.

T.S.H. se sinleliza y almacena en hipéfisis anlerior, y su liberacién
lambién es eslimulada por esirégenos, es inhibida por T3, T4,
corticoesteroides, somatostatina, hormona del crecimiento, y por ayuno,

T3/ T4 . Suliberacién es estimulada por T.S.H., ambas formas existen
libres y también unidas a prolefnas plasmédticas, T4 es convertida en T3
periféricamente; esta Gltima es fisiolégicamente mds potente,

En condiciones de tfrauma severo, la conversién de T4 a T3 se
encuentra allerada, este efeclo por lo menos en parle, esté mediado por
cortisol, asl mismo esid incrementada la generacién de T3 reversa a partir
de T4. La calda de los niveles de T4 libres en pacientes graves es un
hallazgo previo a la muerte.

Accidn,

Incrementa el consumo de oxlgeno.

Incrementa la produccién de calor.

Incrementa la accién del sistema nervioso simpético.

Estimula la maduracién del sistema nervioso ceniral.

Cuando eslé presente en exceso:

Incrementa la oxidacién de la glucosa.

Incrementa la glucogenolisis.

Incrementa la gluconeogénesis,

Incrementa la pratedlisis.

Incrementa la lipdlisis.

Incrementa la celogénesis.

1.5.3 Hormona del Crecimiento.

El hipotélamo modula la liberacién de hormona del crecimiento mediante
la hormona liberadora de hormona del crecimiento { G.H.R.H); sin embargo
su liberacién no solamente se encuenira gobernada por factores
hipotaldmicos, sino también por eslimulacién auiondmicq, y sefiales tanto
hormonales como no hormonales.

La liberacién de hormona del crecimiento | G.H. ) es estimulada por:

Estimulacién alfa adrenérgica.
Tiroxina.
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Arginina - Vasopresina.

ACTH.

Glucagén.

Teslostarona.

Estrégenos.

Estfmulos.no hormonales:

Ejercicio,

Estres.

Ciruglo.

Anestesia,

Reducci6n del volumen circulante efectivo.

Hipoglucemia posterior a ayuno.

Reduccién en la concentracién de é..Jos grasos en sangre,

Incremento en aminodcidos como la arginina,

La liberacién de G.H. es suprimida por:

Somatostatina hipotaldmica.

Estimulacién beta adrenérgica.

Cortisol. -

Hiperglucemia.

Aumento en concentraciones plasmdsticas de dcidos grasos,

Accién de G.H. durante estres.

Sus efectos son tanfo directos como indirectos, estos Ultimos mediados
por factores de crecimiento parecidos o la insulina 1 y 2, antes llomados
somatomedinas. (LG.F. 1y 2).

Acciones directas:

Estimula la lipélisis.
Potencia la accién de catecolaminas en fejido adiposo.
Estimula celogénesis hepdtica.

De lo anterior se producen niveles plasmdticos elevados de dcidos
grasos libres y de cuerpos ceténicos.

Su presencia se asocia con nivele bajos de insulina.

Asl habrdn niveles alios de azcar por no poder esta ser caplurada
por tejidos periféricos.

Acciones indirectas,

Couso supresién de la profedlisis.
Incremento en la caplura de aminoddidos.
Proliferacién celular en higado y musculoesquelético.

Las concentraciones de |.G.F.1 disminuyen en sifuaciones de esires, y
se asocia con:

Balance nifrogenado negafivo.
Desnutricién.
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Ayuno.
1.5.4 Hormonas sexuales ( gonadolrofinas )

El hipotdlamo por medio de ( Gn.RH. ) hormona liberadora de
gonadoirofinas, promueve la liberacién hipofisiaria de ( F.S.H. ) u hormona
foliculo estimulante y de ( L.H.) u hormona luteinizante.

La liberacién de estas hormonas es inhibida por:

C.RH.

Prolactina,

Estrégenos.

Progestdgenos.

Andrégenos.

Trauma.

Enfermedad grave.

El papel de estas hormonas no es bien conocido, sin embargo pudiera
sinergisar al sistema inmunolégico.

1.5.5 Prolactina.

El control hipotaldmico para la estimulacién de prolacting, a diferencia
de otras hormonas, no es por estimulacién direcla, sino por un cese en la
inhibicién ténica dopaminérgica.

La liberacién de prolactina es favorecida por:

C.RH.
T.R.H.
G.H.R.H.
Serofonina.
Péptido intestinal vasoadtivo ( P.LV, )
Péptido histidina - metionina.
La liberacién de proladina es inhibida por:
Dopamina.
G.n.RH.
Péptido asociado a gonadolrofina,

Efeclos metabélicos:

Promueve la movilizacion de lipidos.
Promueve la relencién de nilrégeno.
Promueve la retencién hidrica.
Estimula la funcién de los finfocitos T.

En adultos traumatizados, la elevacién de prolactina correlaciona con
la severidad del dafo, por el conirario, en nifios y adolescentes tiende a
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disminuir, posiblemente por falla de madurocién del sistema nervioso
central. Curiosamente el aumento de prolactine en pocientes traumatizados
porece deberse a estimulacion directa mds que ol cese de la inhibicién
dopaminérgica.

1.5.6 Opioides endéganos.

Se derivan de tres precursores con multiples sitios de origen.

El gene que expreso a la pre-pro-apio-melano-corting, se encuentra
en muchos tipos celulares y generalmente son muy pocos los opioides, que
posean una accién especifica.

Bela endorfina.

Efecto hipotensor por via serotoninérgica.
Liberacién de insulina y glucagédn por péncreas.
. La induccién de hipoglucemia por insulina, se acompaia de
elevacién en los niveles de beta endorfina,
La administracién central de beta endorfina y morfina causan
hiperglucemia,

Encefalinas. Provocon hiperfensidn.

Los opioides endégenos poseen un efecto inmunolégico supresor.
Los opicides enddgenos se elevan en forma importante en:

Sepsis.

Trouma,

Choqus.

Estres.

Posterior o cirugfa,

la odministracién de naloxono en un paciente grave es cousa de
controversia, sin emborgo, pudiera tener efectos benéficas.

1.5.7 Arginina - Yasopresina. { AV.P.) -~

Sintetizada en los nuiclecs supradptico y paraventricular  del
hipatdlomo, y es ransportada por via axoplasmica a hipéfisis posterior.

La liberacién de AV.P. es madulada por estimulacién no neuronal, y
por aferencia neuraenddcrina, el principal estfmulo para su liberacién es el
incremento en la osmoalaridad plasmética, percibida posiblemente por
osmorreceptores  hipolalémicos sensibles a sodio, y quizé por
osmorreceptores situados en hfgado y en circulocién porta.

La liberacién de AV.P. es pramovida por estimulacién central y/o
periférica de:

Estimulacién beta adrenérgica.
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Angiotensina II.
Opioides.
Anestésicos.
Elevacién de la glucosa ( no por efecto asmatico ).
Estimulacion de receptores de estiramiento en atrio izquierdo.
Quimiorreceptores,
Cirugla mayar.
Trauma.
Hemorragia,
Sepsis.
Quemaduras.
Dolor.
Estimulocién de barorreceptores.
Disminuyen su liberacién:
Estimulocién olfa odrenérgica.
Péptido natriurdlico.
Los occiones de A.V.P. se clasifican en tres grupos:
Osmorreguladora.
Vosoadivo,
Metobélico, )
Accién osmorreguladora.
Reabsorcién de ogua libre de solutos en tdbulo contorneado distal y
en tGbulo colector,
Accién vosocictiva,
Vosoconstriccién periférico en especiol de lecho espldcnico, juega un
popel importante entonces en la fronslococién boderiana.
Accién melobdlica.
Sobre uno base molor es mds polente que glucogdn en higado
estimulondo:
Gluconeogénesis.
Glucégenolisis.
Tombién, reduce cuerpos celénicos y dcidos grosos no esterificados.

1.5.8 Hormonas bojo control outondmico.

Lo noradrenclina es liberodo por los terminaciones oxdnicas de las
neuronas posigonglionares simpdticas hocia la gotiero sindptica; sus niveles
plosmdticas representon el derramamiento desde eslas gatieras, lo que a su
vez esld dodo por la produccién de noradrenalina, menos su acloramiento y
su recaplura, '
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La adrenalina es secrefada por la médula suprarrenal y tiene acciones
tanto locales como sistémicas; asf, de acuerdo a las células blanco y a su

concentracién tiene efectos:

Metabélicos.
Hormonales moduladores.
Hemodindmicos.

Hlgado.
Glucégenolisis.
Gluconeogénesis.
Lip6lisis.
Cetogénesis.

Tejido adiposo.
Lip6lisis.

Mdsculo - esquelético.
Inhibicién de la captura de glucosa mediada por insulina.

De todo lo anterior se deduce que suben los niveles de glucosa fanto por

bloqueo en su utilizacién, como por favorecer su formacién hepética.
Modulacién hormonal:
Incremento en la secrecién de T3y T4.
Incremenio en la secrecidén de renina.
Incremento en la secrecién de paratormona.
Decremento en la secrecién de aldosterona.
Disminucién en la secrecién de insulina *
Aumenio en la secrecién de glucagén.*
* Mediado por efeclo alfa adrenérgico, el efecto beta es contrario.
Efectos hemodindmicos.
Depende de la dosis y el receptor estimulado.

Después del trauma se incrementan las catecolaminas, alcanzando su

pico méximo de 24 a 48 h después. Este incremento es paralelo pa
adrenalina y noradrenaling.
Estimulos que promueven la secrecién de catecolaminas:
Hipovolémia.
Hipoglucemia.
Hipoxémia.
Dolor.
Miedo, ,
Pérdida de sangre ( estimulo més importante ).
El sufentanil, un agente anestésico, detiene la respuesta adrenérgica.

a
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1.5.9 Aldosterona.

Las células de la zona glomerular de la coreza suprarrenal, la
sintetizan, la almacenan y la secretan en respuesta a:

A.C.T.H. ( estimulo mas potente en base molar )

Angiotensina I,

Elevacién del polasio sérico.

Factor estimulante de aldosterona ( A.S.F. )

La inhibicién ténica para la secrecidn de aldosterona esté mediada
por dopamina y por factor atrial natriurético.

Accién:

Incrementa la absorcién de sodio y cloro en la primera pare del
tubulo contorneado distal, en la dltima parte del tdbulo contorneado distal y
en la primera parte del tibulo colector, promueve la reabsorcién de sodio y
excrecién de polasio.

Se incrementan los niveles de aldosterona después del trauma por una
elevacién en A.C.T.H. esto por un periodo coro ya que cuando A.C.T.H.
regresa a sy basal, lo que mantiene a aldosterona elevada es la
angiotensina Il.

Aldosterona sigue un ritmo circadiano.

En pacientes agdnicos se observan niveles altos de aldosterona.

1.5.10 Renina - Angiotensina.

La prerrenina se encuentra en las células epiteliales de las areriolas
renales aferentes, el complejo yuxaglomerular y la mécula densa, se
encargan de su conversidn a renina.

La secrecién de renina se encuentra influida por:

ACT.H.

AV.P.

Glucagén.,

Prostaglandinas.

Pofasio.

Magnesio.

Calcio.

El control primario en la secrecién de renina es la estimulacién beta
adrenérgica, por otro lado, la célula yuxtaglomerular responde a una baja
en el flujo sangulneo con un incremenio en la secrecidn de rening, la mdcula
densa por su pare al detectar un decremento en el cloruro tubular,
igualmente estimula la secrecién de renina.
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La renina convierte el angiotensindgeno en angiotensina 1, y este a su
vez por accidn de la E.C.A. en pulmén es converlida a angiotensina .
Acciones de angiotensina Il.
Cardiovasculares.
Balance hidroelectrolitico.
Modulacién hormonal.
Efectos metabélicos.
Cardiovasculares.
Vasopresor muy poderoso.
Inotrépico y cronotrdpico.
Aumenta la permeabilidad vascular,
Liquidos y electrolitos.
Estimula la sintesis y secrecién de aldosterona.
Aumenta la secrecién de A.V.P.
Parlicipa en el mecanismo de la sed.
Hormonal,
Potencia la liberacién de adrenalina,
Aumenta la secrecién de C.R.H.
Incrementa la neurotransmisién simpética.
Metabdlicos.
Glucogenolisis hepdtica,
Gluconeogénesis hepdtica.
Con una carga hidrosaling, se puede inhibir la secrecién de renina en el
postoperatorio.

1.5.11 Insulina.

Se sinteliza, almacena, y secreta por las células beta de los islotes
pancredlicos, y estd controlada por:
Concentracién de subsirato.
Adividad del sistema nervioso auténomo.
Efectos hormonales.
Estimulan la secrecién de insulina:
Aumento en la glucemia,
Aumenio en aminodcidos.
.Aumento en dcidos grasos libres.
Aumento en cuerpos cetdnicos.
Se inhibe la secrecion de insulina en presencia de hiperglucemia por
esires por:
Estimulacién del sistema nervioso simpdtico.
Secrecién de adrenalina.
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Glucagén.

Somatostatina.

Harmonas gastrointestinales.
Beta endarfina.

Interleucina 1

Carlisal.

Estrégenas.

Pragesterona.

Metabalisma de hidratas de carbono.

Estimula el transporte de glucasa hacia adentra de la célula.

Estimula la glucogenolisis.

Estimula la glucdlisis.

Inhibe la glucaneogénesis hepética.

Pramueve la sfntesis proteica par inhibicidn de la glucaneogénesis, e
inhibicién en la oxidacién de Jas aminodcidos.

Posterior al frauma, y sola par unas haras, hay supresién en la secrecién
de insuling, efecto mediada por catecolaminas, posteriormente la insulina
regresa o niveles basales o inclusive supranormales, sin embargo lo hace
dentra de un perioda de resistencia fisialégica a la accién de la insuling, la
relacidn insulina glucosa tiene cierto valor predictivo,

1.5.12 Glucagén.

Se sinteliza almacena y secrela en las células olfa de los islotes
pancredticos, siendo su secrecién madulada por:
Conceniracién de substrato.
Adividod de S.N.C. y S.N.A.
Efectos de otras hormanas.
En condiciones normales, su liberacién es estimulada por:
Concentracianes bojas de glucosa en plasma.
Disminucién en la concentracién de aminadcidos.
Ejercicio.
Estimulacién alfa adrenérgica,
( La ingesta de glucasa por via enteral tiene mayor efecta sabre insulina y
glucagén que su administracién intravenosa )
Sa inhibe su secrecién por:
Estimulacién beta adrenérgica.
Estimulacién parasimpdtica.
Accidn del glucagén:
Higado.
Estimula la gluconeagénesis.
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Estimula la glucogenolisis.
Estimula la cetogénesis.
La presencia de corisol prolonga la duracién e incrementa el pico de
glucagén, sobre el metabolismo hepdtico.
En fejido graso:
Estimula la lipdlisis.
Pese a sus acciones metabdlicas, el glucogdn no parece jugar un papel
importante en la hiperglucemia que sigue al trauma.

1.5.13 Samatosiatina.

Sinfetizada y secrelada por las células delia de los islotes pancredticos,
neuronas cenirales y periféricas, y ofras células,
Potente inhibidor de la secrecién de:
G.H.
TS.H.
Renina.
Insulina.
Glucagén.

1.5.14 Factores de crecimiento paracidos a la insulina 1y 2.

Habilidad para promaver la sintesis de:
Proteoglucancs.
Sintesis y replicacién de D.N.A. en varia células.
Higado.
Incrementa la sintesis proteica.
Glucogénesis.
Mdsculo - esquelético.
Incrementa la capiura de glucosa.
La sfniesis proteica atribuida a G.H. es mediada por L.G.F. 1
El descenso de I.G.F.1, { factor de crecimiento parecido a la insulina 1)
posterior a la lesién se relaciona bien con el balance nitrogenado negativo.

1.6 Citocinas y respuesta celular a la lesién.

Se les denomina citocinas, a ciertos mediadores proteicos que so forman
en el sitio de la lesién, asl como en diferentes células inmunes, que
parti¢ipan en forma critica en la respuesta a la inflamacién e infeccién. Las
denominadas citocinas incluyen al factor de necrosis tumoral, las
inferleucinas, los inferferones, y los fadores estimuladores de colonias.
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Las citocinas difieren de las hormonas cldsicas en que son producidas por
muchos fipos celulares, y en su capacidad para desencadenar respuesias
fisulares significalivas @ muy bajas conceniraciones; la inestabilidad
hemodindmica, y la fiebre asociadas con liberacién de citocinas son, hasta
el momento, las manifestaciones clfnicas mas evidentes de la lesién mediada
por ellas,

1.6.1 Faclor de necrosis fumoral. { T.N.F. )

Accién.,
Actda sobre fodas las lineas celulares mielociticas.
Promueve liberacién de neutréfilos de médula dsea, y su marginacién,
fransporte endoielial y adlivacién.
En médula ésea, promueve la diferenciacién de precursores hacia
monoacitos, y activacién de monocilos maduros contra virus y pardsitos,
Aumenta actividad de eosindfilos contra pardsitos.
Tiene papel imporfante sobre la formacién y remodelacién de la
cicatriz.
Aumenta la adtividad procoagulante de la célula de la superficie
endotelial, y aumenta la permeabilidad vascular.
Estimula angiogénesis microvascular y proliferacion de fibroblastos.
Participa en la remodelacién ésea. i
Promueve la movilizacién de substratos nitrogenados y de carbono,
desde musculo- esquelético y reservas grasas, para ser fransporfados a
tejido espldcnico, sitio en que se sinletizan proteinas hepéticas, con funciones
imporfantes en la inhibicién de proteasas, modulacién inmunolégica,
modulacién local, depuradoras de oligoslementos y de radicales libres,
llamandose en conjunto, reaciantes de fase aguda y son:
Ceruloplasmina.
Fibrinégeno.
Haptoglobina.
Proteina C reactiva,
Factores del complemento
Alfa 1 anfitripsina.
Alfa 1 antiquimiotripsina.
Alfa 2 macroglobulina
Amiloide sérico A
En mosculo aumenta la entrada de glucosa a través de la membrana,
Depleta el glucégeno celular en musculo:
Facilita la salida de lactado de mésculo.
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Induce el consumo proteico en masculo con la consecuente liberacién
de aminodcidos.
Promueve mayor captacidn hepdtica de substratos nitrogenados.
Contribuye a la conservacién de la masa hepética.
Facilita la salida de friacilglicéridos de tejido adiposo.
Aumenta la lipogénesis hepdica.
Cuando se produce en forma excesiva y crénica el T.N.F., sus efectos son:
Pérdida grave de fejido magro periférico.
Anorexia.
Anemia.
Durante la sepsis en donde hay secrecién excesiva y stbita, es responsable
por lo menos en parte de:
Colapso cardiovascular.
Estado de choque.
Muerte.
Necrosis de suprarrenales con insuficiencia suprarrenal concomitante,
Congestién pulmonar,
Necrosis cecal e isquemia en ofras zonas del intestino.

1.6.2 interleucina 1 (IL-1).

Efectos mielopoyéiicos:
Aumenta el ndmero de precursores mieloides en médula ésea.
Induce la liberacién répida de granulociios de médula dseq, y
promueve la migracidn de estos hacia los sitios de inflamacién.
Aumenta la permeabilidad del endotelio a los lsucocitos,
Estimula en forma importante para la proliferacién de linfocitos T.
Cicatrizacién de heridas,
Estimula la actividad osteocléstica del hueso.
Estimula la adividad de las colagenasas.
Estimula la degradacién de proteoglucancs en tejido conectivo.
Efecios metabdlicos.
Induce el consumo de musculo - esquelética,
Es el principal inductor hepdiico para la siniesis de reactantes de fase
aguda.
La sintesis inadecuada de IL - 1:
Participa en la caquexia crénica.
Marginacidn excesiva de neutréfilos activados hacia epitelio pulmonar,
contribuyenda asf con la insuficiencia respiratoria presente en la sepsis.
Al facilitar la actividad procoagulante de las células endoteliales,
también pariicipa en la génesis de la C.1.D.
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Participa en la fisiopatologia de diferentes procesos degenerativos.
1.6.3 Interleucina 2 (1L - 2)

Su accidn principal es como estimulante de la respuesta innmune.
La infusién sobita en allas dosis provoca.
Fiebre.
Aumento en la permeabilidad vascular.
Hipotension,
Disfuncién orgdnica.
Hasta el momento no hay datos que sugieran que IL - 2 enddgena
paricipe en la disfuncién orgénica.

1.6.4 Interleucina 6 ( IL - 6 ).

Inmunoestimulacién:
Aumenta la diferenciacién de linfocitos.
Estimula la proliferacién de células B y la produccidn de
inmunoglobulinas,
Adtiva linfocitos T.
Induce un estado antiviral en los fibroblastos,
Estimula la formacién de reaciantes de fase aguda.
Es un pirégeno enddgeno.
Actia por via de las prostaglandinas.

1.6.5 Interferén gama.

Tiene efectos anfivirales.
Brinda cierla proteccién contra badterias hongos y pardsitos.
Aumenta la adividad respiraloria,
Aumenta la adividad asesina de los monocitos circulantes asl como de
dierta poblaciones de macréfagas.
Aumenta adlividad oxidativa de monocitos de la sangre.
En ‘pacientes con cdncer, aumenta la cilotoxicidad de los monocilos
circulantes.
Su administracién, mas no la produccién endégena produce:
Fiebre.
Mialgias.
Cefalea.
Hiperrigliceridémia.
Alteraciones hepdticas.
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1.6.6 Antagonistas nalurales de las citocinas.

Esteroides,

Durante la endotoxemia, inhiben la produccién de T.N.F. , sin embargo,
la expesicién previa a esteroides puede hacer al organismo mads reactivo
hacia la citocing, y ademds su accién puede ser contrarrestada por accidn
sinergisla enire citocinas, los esteroides también pueden inhibir la liberacion
dell -6.

Receptores solubles de T.N.F. y proteinas fijadoras,

Los receptores solubles circulantes, acttas camo inhibidores naturales de
las citocinas al competir con los receptores de la superficie celular, sin
embargo si la cantidad de cilocina sobrepasa a los receptores estos
paraddjicamenie pueden servir para proteger a las citocina contra su
aclaramiento,

E! antagonista del .eceptor de IL- 1 ( IL - 1 ra ) tiene gran afinidad por la
IL- 1 pero, carece de actividad bioldgica, la dfinidad es en especifico para
los receptores tipo 1 localizados en finfocitos T y fibroblastos, pero carece de
afinidad para el receplor tipo Il, localizados en macréfagos y linfocitos B.

La produccién de IL-1 ra es inducida por:

Endotoxémia.
Factor beta de transformacién del crecimiento.
Las citocinas no solamente acitan por eflas mismas sino que también se
sinergisan entre ellas y producen la liberacién de hormonas dldsicas como
ya se ha comenlado antes en esta seccién.,

1.7 Eicosanoides en cirugla.

Los eicosanoides no se almacenan, sino que se sintelizan con rapidez

dentro de la célula en respuesta a estimulos como:
Hipoxia.
Isquemia.
Agentes vasoaciivos.

Su liberacién extracelular puede influir en la adlividad de otras células en
la regién inmediata, y pocas veces actban como hormonas, pues su vida
media es corfa.

El dcido araquidénico { eicosatetraendico ) , el principal precursor en la
sintesis de eicosanoides, es un 4cido graso poliinsaturado, que se incorpora
a los fosfolipidos de las membranas celulares de los mamfferos, y también
se encuentra unido a profelnas plasmdticas.
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La liberacién de dcida araquidénico comienza con la unién de un
aganista @ un receptar de membrana activanda a la fosfolipasa C, la cual
hidraliza al fasfatidil inasitol para formar las segundos mensajeros de
inasitol:

Trifasfata de inasital ( 1P3 )
Diacil gliceral { DAG ).

IP3 aumenia la cancentracién de calcia ianizada intracelular, que wen. -
la fasfolipasa A 2 la cual libera al dcida araquidénica de las fosfalipidos de
membrana, DAG par su pare es degradado a manaacilgliceral, este
praceso genera dcida araquiddnico libre. Las eicasanaides pueden inhibir en
forma indireda la adivacién de la fasfolipasa A 2, par la farmacian de
lipocortinas, pero no pueden suprimir tfalalmente la sinfesis de
eiocosanaides, pues queda atn el mecanisma de degradacién de D.A.G.

El 4cida araquidénica es melabdlizado par das vias, lo de la
ciclaoxigenasa, la cual praducird frombaxanas TxA2 y TxB2, PGl 2 o
prastacicling y 6 ceto PGF 1 alfa, y prostaglandinas PGE2, PGD2, Pgf2alfa,
dependiendo de las enzimas dispanibles en las células, estas sintelizardn
uno o das de los diferentes praductas de la clclooxigenasa, es importante
también mencionar que la cidaoxigenasa estd disponible en tadas las
células humanas estudiadas, el inhibir a la ciclooxigenasa pudiera traer
efeclos deletéreos graves, en riidn, sobre tado cuando la perfusién se
encuenira compromefida, pues gran parte de la regulacién del flujo
glamerular depende de PGE?2, también se dafia el mecanismo citaprotector
de mucosa gésirica dependiente de PGE2, puede haber alteracién en la
funcién plaquetaria al inhibir la sintesis de trambaxano, sin embargo
también se obtiene efectas benéficos de la inhibicién de la cicloaxigenasa
cuando se hace en forma racional.

La lipooxigenasa, que es la olra enzima capaz de metabolizar dcido
araquiddnico hacia leucolrienos, a diferencia de la ciclooxigenasa, esta se
encuentra salamentente en las células de origen mieloide, la via de la
lipaoxigenasa se inicia con los siguientes estimulos:

Facior estimulador de colonias de manocitos y macréfagos.
C5a del complementa,
N- formil- metionil-fenilalanina.

A diferencia de la lipaoxigenasa, tanto la hidrolasa de LTA4, como la
sinfetaza de LTC4 se encueniran ampliamente distribuidas, difundiendo asi
LTA4 fuera de la célula mieloide con lo que podria seguir dos caminos; el
primero, es que se metabolizara en forma na enzimdtica hacia su forma
inactiva, y el segundo es que fuera caplada por la célula endotelial, o bien
por eritrocitos, y se completara la via sinletizando LTB4 usando la hidralaza,
como LTC4 usando la sintetaza y al glutatidn y posteriarmente LTD4 y LTE4.
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1.7.1 Efectos biolégicos de los eicosanoides.

1.7.1.1 Tromboxanos.

TXAZ.
Vasoconstriccién sobre todo en pequefas arferias y arleriolas.
Broncoconstriccién,
Aumento en la agregacién plaquetaria por accién autécrina,
Aumento en la permeabilidad de la membrana con disminucién
consecuente en la funcidén microvascular de barrera.
Aclivacién de nuelrdfilos, es tanto - quimiotdctico  como
quimioadlivador.
Factores que aumantan la sinfesis y liberacién de TXA2 en plaquetas y
leucocitos:
Trombina.
Contacto plaquetario con coldgena.
Leucocitos mediante:
Citocinas.
Fragmentos de complemento.
Radicales libres.
Factor activador de plaquetas.
TXB2.
Misma adtividad que TXA2 pero con 10 veces menor pofencia.

1.7.1.2 Prostaglandinas.

Prostaciclina ( PGI2 )
Promueve la circulacién y tiene efectos antagdnicos al TXA2,
Controla la liberacién del activador de plasminégeno celular.
Efecto citoprotector.
Estfimulos que promueven la sintesis de prostaciclina, por estimulacion de
la membrana endotelial:
Bradicinina.
Trombina.
Serofonina.
Factor de crecimiento derivado de las plaquetas ( F.C.D.P. )
IL-1.
PGI2 se convierte a 6 - celo - PCFlalfa, 100 veces menos potente que
PGI2.
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PGI2 y TXA2 son los principales eicosanoides sintelizados por las
plaquetas y por las células endoleliales, y PGI2 a diferencia de ofras
prostaglandinas, no es inactivada en pulmén.

Prostaglandina E 2 { PGE2 ).

Actba directamente sobre el musculo liso de los vasos sangufneos y vias
respiralorias,

Rifdn:

Vasodilatacién local en rifién y al mismo tiempo liberacién de renina
por el aparato yuxtaglomerular, en el caso en que la perfusién renal se
ancuenire comprometida en un intento por mejorarla,

Inhibe la reabsorcién de sodio en tibulo contorneado distal.

Limita accién de hormona antidiurética en tubulo colector.

El efecto combinado causa natriuresis y diuresis.

Mucosa Gdstrica. '

Efeclo citoprotecior.

Otro efectos.

Hiperalgesia.

Accién termorreguladora en hipotdlomo anterior, IL - 1 produce PGE?
y aumenta la femperatura corporal por reajuste del jermostato, sin embargo
PGE2 no controla la temperatura corporal.

Inhibe la milogénesis, lo proliferacién clonal, y la migracién de
células T.

Inhibe:

Lo produccién de IL-2.

La sfnfesis de inmunoglobulinas por linfocitos B.

La liberacién de enzimas lisosomales por macréfagos.
Lo produccién de IL - 1 por macréfagos.

Sin embargo los efectos sobre los macréfagos son contrarrestados por
gama interferén, ~

Aumenta la coniraccidén uterina pudiendo producir polisistolia.

PGD2.
Accién vasodilatadora y parficipa en el control de la circulacién renal.
Constriccién arterial pulmonar y broncoconstriccién.

PGF2alfa.

Mismas acciones que PGD2,

Mismo efecto que PGE2 sobre utero.

El pulmén elimina el 90% de PGE2 y PGF2alfa.
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1.7.2 Leucotrienos.

Sus efectos ocurren a nivel de la microvasculatura sobre todo en la vénula
postcapilar y,  principalments, con efectos que se relacionan con
enfermedades alérgicas e inflamatorias.

LTB4.
Quimiotdctico de leucocitos.
Aumenta la actividad oxidativa de neutréfilos.
Aumenta la liberacién de enzimas granulares.
Aumenta la expresién de integrinas. ( receptores de adhesién de
superficie que aumentan la adhesividad de los leucocitos al  endotelio )
Potente quimiotéctico de neutréfilos.
Leve quimiotdctico de eosindfilos.
Estimula mielopoyesis y media la sintesis de citocinas.
Cistenil leucotrienos. { LTC4, LTD4, LTE4 )
Aumentan la permeabilidad de las vérulas.
LTC4 puede ser producido en el sitio de inflamacién por:
Neutréfilos.
Eosindfilos.
Basdfilos.
Monocitos.
Células cebadas.
Las células endoteliales pueden generar LTC4 y LTB4, y estos dos juntos:
Atraen y activan neutréfilos.
Inducen su diapedesis.
Aumentan la permeabilidad capilar,
Pulmén:
En ancfiléxia, con estimulacién dependiente de IGE.
Las células cebadas y los baséfilos liberan LTCA4,
Los baséfilos pueden liberar LTC4 por estimulacién con:
IL-3
C5a,

1.8 Kalicrefnas - Cininas.

La bradicinina en plasma y la kalidina en los tejidos, se produce por la
degradacién de cininégeno por una enzima llamada Kalicreina. La
Kalicreina existe en el plasma en forma inactiva como preKalicreina o factor
Fletcher, y se adliva por el factar Hageman.

Las cininas plasméticas, son degradadas por unas enzimas llamadas
cininasas 1y Il. La cininasa 1 degrada C3a, C4q, y C5a llamados estos
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factores del complemenio en conjunio anafilatoxinas. La cininasa |l es
idéntica ala E.C.A,
La liberacién de bradicinina es estimulada por:
Hipoxia,
Isquemia.
Se encuenira elevacion de Kalicreina y bradicinina después de:
Hemorragia.
Sepsis.
Endotoxémia.
Lesién fisulor.
Las cininas son vasodilatadores potenles y provocan:
Edema.
Respuesta dolorosa.
Elevacién de la resistencia bronquial.
Ayudan al aclaramiento de glucosa.
El aumento en la bradicinina produce;
Elevacién en proslaglandinas  hepdticas, con inhibicién de
gluconeogénesis.
Pueden inducir refencién de nitrégeno.
Las cininas a dosis farmacolégicas causan:
Vasodilatacién renal.
Reduccién del flujo renal.
Incremento en la formacién de renina.
incremento en la refencién de sodio y agua.

1.9 Ssrotonina.

Neurotransmisor derivado del triptofano, encontrado en células
enferocromafines y plaquetas asf como en sistema nervioso central.
Produce:
Vasoconstriccién.,
Broncoconstriccidn.
Aumento en la agregacién plaquetaria.
inotropismo y cronolropismo.

1.10 Histamina.
Se deriva de la histidina y se almacena principalmente en:
Neuronas.

Células de la mucosa gésirica.
Mastocitos,
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Baséfilos.
Plaquetas.
Efectos:
Receptores H 1
Broncoconstriccién.
Aumento en motilidad intestinal.
Aumento en conliraciilidad miocdrdica.
Aumenta la captura de su precursor la L - Histidina.
Receptores H 2
Inhibe la secrecién de histamina,
Aumenta la secrecién de gasirina y de dcido clorhidrico en

estémago.
Disminuye la frecuencia cardiaca.
Media efectos inmunolégicos.

La estimulacién en ambos receptores causa:

Vasodilatacién,
Incremento en permeabilidad vascutar.

Se encuentra elevacién de la histamina en:
Choque hemarrégico.

Trauma.
Lesidn térmica.

1.11 Mediadores celulares endoteliales.

De muy corla vida media, tienen etectos pardcrinos, asf el endotelio
responde a estimulos externas produciendo hormonas pardcrinas, y factores
de crecimiento que actan en células vecinas de misculo liso, monocitos,
maaréfagos, fibroblastos, y células de érganos especificos. Otros efectos:

Medulan funcién cardiovascular.

Su principal funcién es local:

Regulador vasomotor.,
Modulador de coagulacién,
Accién inmunolégica,

1.11.1 Oxido nftrico.

El efecto del factor relajante derivado del endotelio { E.D.RF. ) estd
mediado por la liberacién de éxido niirico, actuando por una guanilato
cidasa. La formacién de éxido nifrico depende de la presencia de L -
Arginina, ademds de las células endoteliales también puede sor liberado

por:
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Neutréfilos.
Macrétagas.
Neuronas cerebelares.
Células renales.
Células de Kuffer.
Hepatocitos.

AUn cuando su roll no se encuentre bien establecido parece correlacionar
muy bien con el estado de resistencias vasculares sistémicas bajas asociados
a la respuesta inflamatoria sistémica o bien al estado de choque sépfico.

En higado, el éxido nitrico media:

Sintesis proteica.
Transporie de electrones mitocondriales.

1.11.2 Endotelinas ( E. T. ).

Se elevan en respuesta al trauma y son producidos por células
endoteliales; son vasoconstriclores muy potentes, y cuentan con varios
isopéptidos, siendo uno de ellos E.T. 1 que es la forma con mayor actividad
biolégica, y es aproximadamente 10 veces mds potente que la angiotensina
Il. Su mecanismo de accidn incluye receptores unidos a protelna G. Su
elevacién correlaciona bien con la severidad del dafio, liberdndose
especialmente después de:

Traumatismos graves.

Operaciones mayores.

Estado de choque.

Sepsis.

Respuesta inflamatoria sistémica.

Los factores que afectan su liberacién son:

Trombina.
Catecolaminas.
Anoxia,

La accién de las endotelinas parece estar dirigida en contrarrestar los
efectos del E.D.RF., asl como el de la prostaciclina para recuperar el tono
vascular en estos estados tan graves.

1.12 Péptidos atriales natriuréticos ( A.N.P. )
Liberados por sistema nervioso central y por tejido atrial en respuesta a
cambios en la distensidén de la cémara.

AN.P. son potentes inhibidores de la secrecién de aldosterona.
Bloquean la reabsorcién perirrenal tubular de sodio.
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La reanimacién volumélrica no parece cambiar las conceniraciones
plasmdticas ds A.N.P,

1.13 Mediadores intracelulares.

“Heat Shock Proteins ( H.S.P.s. ) “
" Protefnas iniracelulares profectoras al choque térmico “

Se liberan después de :

Hipoxia.

Anestesia con éfer.
Trauma.
Hemorragia.

Se presume que tienen un papel muy importante en proteger a las células,
conira los efectos deletéraos del esires; interaclian con varias protefnas
intracelulares asistiéndolas en su armado, desarmado, estabilidad y
transporte intracelular,

Por oiro lado, las H.S.P.s. pudieran inhibir la sintesis de reactanies de fase
aguda por parte del higado.

1.14 Metabolitos reactivos del oxigeno en el estado de choque.

Cuando la produccién de oxidantes endégenos excede la capacidad
endégena antioxidante, se produce dafo tisular importanie, siendo la
destruccidén de las membranas, las profefnas y los dcidos nucleicos, por
metabolitos téxicos del oxigeno, la via comin de lesién tisular.

Un radical libre se define como una  molécula con uno o més eledrones
impares en su &rbita exterior, los que los hace reaccionar con ofras
moléculas, para aparear sus electrones libres.

El anién superdxido y el radical hidroxilo, tiene cada uno un electrén
impar en su érbita exterior, sin embargo no todos los oxidantes son radicales
libres, pero si consfituyen un tipo importante de melabolitos readlivos y
téxicos del oxigeno, tal es el caso de los hidroperéxidos, en especial el
peréxido de hidrégeno que es un oxidante téxico importante.

La fuente de metabolitos 1éxicos del oxigano es diversa, tal es el caso del
oxigeno que escapa al sistema de los cilocromos para la fosforilacién
oxidaliva y produccién de AT.P. , u en su lugar sufre una reduccién
univalente, por etapas y no caialftica, se estima que este es el destino del 5%
del oxfgeno. Por ofro lado lambién se pueden generar meiabolitos 1éxicos
del oxigeno por algunas oxidasas celulares, poniendo tan solo un ejemplo
en lo peroxidacién de PGG2 a PGH2, que son metabolitos de la via de la
ciclooxigenasa, y ademds pasos comunes para la formacién ulterior de
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fromboxanas, prostaciclina y ofras prostaglandinas, genera un radical OH.
Sin embargo en esta discusién el sislema que mds interesa es aquel de la
oxidorreduciaso de xantinas.

Oxidorreduciasa de Xanlinas.

Esle sistema se uliliza para el metabolismo de las purinas, y la enzima
pude existir en dos formas, como deshidrogenasa esta utiliza N.A.D.
produciendo N.AD.H. y Xantina la cual se oxidard hacia urato, sin
embargo, la enzima puede ser alierada por protedlisis irreversible o por
oxidacién reversible de las cadenas laterales sulfidilo, comportdndose
enfonces como una oxidasa, y en lugar de utilizar N.A.D. para la formacién
de Xanfina o partir de Hipoxantina, emplea oxigeno molecular como
recoptor de electrones, produciendo asi radicales superéxido como
producios colaterales. la alleracién de esta enzimo de su forma de
deshidrogenasa a su forma de oxidasa ocurre, en condiciones muy
especiales de las cuales lo que mds inlereso en este momenio es la
isquemia, pues este parece ser uno de los eventos que precipita el daiio por
reperfusién,

Ya una vez con los radicales libres formados pueden suceder diferentes
cosas enfre ellas, la formacidn de radical perferril, que puede ser el
responsable del dafo observado par el radical hidroxilo, pues se ha
enconlirado que fa depuracién de radicales hidroxilo, y el secuesiro de hierro
que impide la formacién del radical perferril tienen exaclamente el mismo
efecto.

Los radicales libres no son de ninguna manera sistemas de daio
solamente para el organismo, pues también tiene efectos benéficos, tal es el
caso de la produccién de radical superéxido mediada por N.AD.H. |, en un
sistema de oxidasa enconirado en neulrdfilos, esosinéfilos, monocitos y
macréfagas, y que por la mieloperoxidasa, que es una enzima exclusiva de
los células inflamatories se produce éddo hipocloroso, ofro radical 6xico,
que ayuda a lo desiruccién de microorganismo fagocitados por estos
células, y la ausencia de estos sistemas enzimélicos provocan enfermedad
granulomalasa crénica. Otro sjemplo serfa la produccién de éxido nilrico a
partir de arginina, un potente vasadilatadar , de hecho se ha propuesto que
el nitroprusiato de sodio aclie por este medio.

El dafio por radicdles libres al organismo como ya se menciond es
condicionado por su alaque a flpidos, profelnas y dcidos nucleicos, siendo
fantdsticos en su capacidad de desnafuralizar membranas celulares y
producir dafio muy severo a los tejidos.

El organismo por su parie fiene sistemas antioxidantes tanto enziméticos
como no enzimdticos, el sistema oxidasa de citocromos el cual también es
muy imporlante en lo produccidn de energio es el responsable de la
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reduccion del 95 al 99% del oxigeno molecular, Por otro lado los sistemas
superdxida dismutasa que genera perdxido de hidrégeno a partir de anién
superdxido,  disminuyendo la disponibilidad de este para reducir sales
férricas y disminuir por lo tanto la formacion del ion hidroxilos, que es el
mds féxico, y actuando también el sistema catalasa que reduce al peréxido
de hidrégeno, en especial cuando sus concentraciones son allas, si las
concentraciones fueran bajas, son otras peroxidasos las que calalizan la
conversién de hidroperéxides a alcohol y agua. También en el cuerpo hay
antioxidanies no enzimdlicos feniando al alfa tocoferol { vitamina £) que se
intercala en los membranas lipidicas, otro antioxidante de base lipfdica es la
vitamina A , un tercer anfioxidante es la vilamina C o dcido ascorbico, este
fiene efecto sinérgico con los anlioxidantes de base lipidica para proleger
contra el dafio mediado por radicales libres. La albémina por su parte
puede depurar hidroperéxidoes, siendo fambién importante en evitar el dafo
por estas sustancias, la ransferring, la ladloferrina, y la ceruloplasmina son
copaces de fijar el hierro para asf limitar su disponibilidad para la formacién
de radical hidroxilo.

El dafo por radicales libres y, en especial por el ion hidroxilo se fleva a
cabo principalmente durante la reperfusion por los mecanismos ya
mencionados, y esle daiio puede afectar a cuolquier érgano que se
reperfunda después de un periodo de isquemia lo suficientemente corto
como para no causar la muerte fisular por si mismo pues si éste fuera el
caso el dafo por reperfusidn ya no tenderfo lugar, esio. es, no se puede
hacer mds dafio a un tejido que ya se encuentra muerto. Se debe de hacer
énfasis también que no son las células inflamatorias las que inician el dafio
por reperfusién; sin embargo, sin son capaces de magnificarlo al producir
ditocinas y ofros mediadores. Debe igualmente tenerse en cuento que el
dafio por reperfusién o intestino y aparato respiratorio pueden empeorar
mucho la condicién del pacients, contribuyendo o que este presente un
sindrome de distres respiratorio progresivo, asi como una respuesta
inflamatoria sistémica al favorecerse la translocacién bacteriana por afeccién
del intestino como barrera.

1.15 Substratos metabélicos después del dafio,

Dependiendo de la gravedad de la lesidn serd la respuesta al organismo
hacia esta, por fo anteriormente mencionado, ef metabolismo de los hidratos
de carbona, de las proteinas y de las grasas se encuentra alterads, siendo el
efecto neto la formacién de glucosa a portir de ofros substratos, llomdandose
a este proceso gluconeagénesis, siempre y cuando se conserven los Gtomos
de carbono del substrata inicial, en la molécula de glucosa formada por esta
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via. La gluconeagénesis se lleva a cabo en higado y en menor gradoen

riidn, los substratos principales son;.
Lactato.
Glicerol,
Alanina.
Glutamina,

En situaciones de ayuno pero también en situaciones de estres el balance
nifragenado generalmente es negativo, pues de 5 a 7 g/dl. como pérdida
normal diaria de nitrégeno, se eleva esta hasta 8 a 11 g/dl., hablando
especificamente de situaciones de ayuno, alrededor del 5 al 6 dfa disminuye
la protedlisis bajando la excrecién de nitrégeno urinario hasta alrededor de
2 a 4 g/dL,, esto acurre en el momento en que el sistema nervioso central
inicia con la utilizacién de cuerpos ceténicos como substrato energético en
lugar de la glucosa, también pueden usar cuerpas ceténicos y dcidos grasos
libres aquellas tejidos que no son glucoliticos:

Corazén,

Rifiones.

Musculo esquelético.
Higado.

Hablando de situaciones de estres, durante la fase de fluja, debe
recordarse que en la primera parte de esta fase se encuentra incrementado
el consumo energélico. Por las hormonas liberadas y aquellas suprimidas en
su liberacién a inclusive en su accidn, se tiene como resultada un aumento
en la glucdgenolisis, pero esta via no es duradera en la praduccién de
glucosa, pues cuando el glucégeno es formado se pierde una molécula de
agua, lo cual limita en mucho su formacién y almacenamiento, existe
protedlisis al buscar el organismo glutaming, que es el aminodcido
infracelular més abundante, y también la fuente mds importante de nutricién
para intestino delgado, para intestino grueso junto con el butirato y los
dcidos grasos de cadena corta, pero también para epitelios de recambio
répido, asl como arginina. De ambos aminodcidos se puede formar glucosa
por via de gluconeogénesis, la cual es necesaria para ser gastada en lugares
en que los requerimientos energéficos sean grandes, coma corazén sitio de
inflamacidn, y para proteger a cerebro, puede también formarse glucosa o
parlir de lactalo, el cual praviene de tejidos cuya oxigenacién se encuentra
comprometida, y la Gnica manera de tener por lo menos vias glucolfticas
anaerébias funcianando, es transtormanda el 4cido pirdvico en laciato para
recuperar un N.A.D. a partir de un N.AAD.H. pues al na contar con oxigeno
se inadliva la fosforilacién oxidativa y no hay olra manera de oxidar al
N.A.D.H. Desde el punio de vista energético la conversién a lactato para que
de este se forme glucosa es un proceso que no proporciona ganancia
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alguna de energia, sin embargo si proporciona glucosa para tejidos y zonas
en donde es altamento requerida. Por ofro lado y hablando nuevamente da
la protedlisis, hay que recordar que el rifdn nocesila de nitrégenc para
formar amonio, lo que lo hace capaz do oxcrotar mayeres cantidades de
dcido, sin tener que acidificar la orina en exceso, y sobre todo cuando ya se
ha saturade la capacidad renal de los buffers fosfato y bicarbenato; la
mayor cantidad de dcidos no voldtiles provienen del estado hipermetabélico
en que se encuentra el organismo en dicho momento. Igualmente, el higade
necesita de aminodcidos no solamente para gluconeogénesis, sin también
para la sintesis de reactantes de fase aguda. Por ultimo, el organismo tiene
que movilizar grasas y producir A.T.P. a pariir de ellas, pues por un lado
generan menos C.0.2 para una cantidad de A.T.P. determinada, pero
producen cuerpos ceténicos como productos finales, los cuales si no son
usados como subsirato energético, y esto es dificil en la sepsis, y en el
frauma severo pues no es el ayuno y la hipoglucemia el Unico evento, y
pudiera no facilitarse el transporte de cuerpos ceténicos a través de la
barrera hematoencefélica, que realmente es lo Unico que limita su uso por
cerebro,

1.16 Liquidos y electrolitos después del dafo.

La pérdida de volumen circulante después del dafio se cual sea su causa
estd ya bien documentado, lo anlerior genera lu secrecién de varias
hormonas, ya comentadas que en conjunto tienden a mantener el agua y la
sal en el organismo, sin embargo, se pierde potasio principalmente por dos
efectos, el primero, es que la generacién de un pH mds dcido en el espacio
extracelular, provocarén que la célula ingrese hidrogeniones y los cambie
por polasio para conservar la electroneutralidad, este estado produce una
Kalocitopenia, el rifidn no es bueno releniendo potasio, de hecho sus
mecanismo estén disefiados para excretar hidrogeniones, rétener agua cloro
y sodio, y excretar ofros productos de desecho metabélicos, lo anterior lleva
a que el estado de hipercalemia que se pudiera producir dura poco pues los
riiones se encargan de excrelar el potasio. Debe recordarse que un
incremento en el polasio sérico también puede aclivar la secrecién de
aldosterona. Si a esto le agregamos que la pérdida de liquido extracelular,
lleva consigo mds clore que bicarbonato, lo cual como més adelante se verd
produce un estado de alcalosis metabdlica que responde a cloruro de sodio,
tendremos que el organismo estd depletado de cloro, si la nefrona proximal
recibe poco cloro, no es capaz de reabsorber sodio y asf se entregaré a la
nefrona distal gran cantidad de sodio lo que elevard aldosterona para
relener sodio y excretar potasio. De lo anterior el resultado neto es una
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hipocalemia aunada a una Kalocitopenia, situacién bastante grave como se
verd més adelante. Se pudiera esperar de lo dicho anterior que existiera un
estado de hipernatrémia, sin embargo hay que recordar que también esta
incrementada la secrecién de arginina vasopresina, y que su secrecidén esla
controlada principalmente por osmorreceprores, como anles se mencioné
los cuales son muy sensibles al sodio sérico, la accién de Arginina
Vasopresina, en esle rubro, consiste en proniover la retencién de agua libre
por el tobulo colector, el efecto nelo entonces seré la aparicién de una
hiponatrémia dilucional, aun cuando el contenido corporal de sodio pueda
estar aumentado, sin embargo también depende de la naturaleza del dario
como de la composicién de los liquidos perdidos, el trastorno
hidroelecirolitico que se pudiera enconfrar en un paciente grave. Queda
comentar que en muchos pacienles graves hay una formacién de un tercer
espacio que se define como un espacio extracelular no funcional y
patolégico, este efeclo es muy grave, pues puede secuestrar mucho
volumen, y el término no funcional significa que no es un espacio
intercambiable, o por lo menos no uno fdcilmente intercambiable, lo
anterior significa que el volumen secuesirado en este espacio seré muy dificil
si no es que imposible recuperarlo.

1.17 Choque.

Se define como una estado de hipoperfusién tisular generalizada, en
donde se compromete tanto la disponibilidad y el consumo de oxigeno por
los tejidos y puede sobrevenir muerte celular, el estado de irreversibilidad
basicamente se encuentra determinado por la extensién de la necrosis en
diferentes érganos y sistemas sobre todo aguellos que son vitales para el
organismo, el momenio hemodindmico pudiera corresponder a aquel
cuando se abre el esfinter precapilar y se cierra el esfinter poscapilar. Se
entiende que sobreviene este estado cuando los mecanismos
compensadores del cuerpo ya son insuficientes frente a la magnitud del
dafio, y que en lugar de ayudar se convierten en perpetuadores de un
dirculo vicioso que llevard al individuo a la muerte si este no es tratado en
forma oportuna.,
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2. CONSIDERACIONES CLINICAS, DE DIAGNOSTICO, Y EL
TRATAMIENTO RACIONAL DEL PACIENTE GRAVE.

Lo que siempre se deberdtener en cuenta en el tratamiento de un
paciente grave es que, no impariando el tipo de dofio que el pacienie haya
o esté sufriendo, éste invariablemente se acompafiaré de una pérdida del
volumen circulante efectivo, sus demds funciones también estardn alteradas
de alguna forma, sin embargo hay que considerar siete esferas bdsicas al
iniciar un tralamiento racional, asl mismo se deberd encontrar en lo posible
el proceso que llevé al paciente a dicho estado y deberd ser corregido, pues
finalmente, es esto Oltimo en gran parie lo que determinard la evolucién del
paciente. Debe hacerse énfasis en que la valoracién de las esferas a tratar
en muchas ocasiones debe hacerse en forma simullénea, el separar asi el
manejo del padente es solamente para llevar un cierto orden en el
entendimiento del manejo racional del paciente. Las siete esferas son:

Funcién respiratoria.

Funcién cardiovascular.

Funcién renal.

Integridad y buen funcionamiento del aparato gastrointestinal.

Funcién hematolégica.

Trastornos Gcido - base y de liquidos y electrolitos.

Necesidad para apoyo nutricional.

2.1 Funcién respiratoria,

Lo primero que se debe asegurar en un pacienie es el que tenga una via
aérea permeable, e igualmente se valorard su estado de conciencia, se
deben aspirar todas las secreciones en boca y orofaringe, también deben
removerse cuerpos extrafios en boca, la necesidad de intubacién traqueal ya
sea por nariz boca o por cricotirolomfa, se valorarén segin el estado del
paciente, de la dificultad respiratoria que presente y de su estado de
conciencia, eslo es, valorar si el paciente es capaz de ventilar por si mismo o
no lo es. Posteriormente, si sdlo hay un médico en ese momenta o en forma
simulldnea si se encontrara mas de un médico, se tomardn las constantes
vilales del paciente, ellas nos informardn sobre el estado de gravedad del
paciente en ese momento, y dictardn la rapidez con que se debe iniciar el
manejo en &l paciente, o la posibilidad de esperar un poco para hacer un
buen inlerrogatorio, ya sea al paciente, si éste se encuentra en estado de
alerfa, o bien ol familiar, se deberd igualmente hacer una muy buena
exploracién fisica, lo mds minuciosa que el paciente y la situacion presente
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en ese mamenta, lo permitan, la clinica por si sola nas dard en la mayor
parte de las veces el diagnéstico y la condudia ferapéulica mas adecuada
para ese paciente.

los exdamenes de laboralorio y gabinete nos proporcionaran datos
adicianales, que si bien no son superiores a los hallazgos clinicos si nos
oyudarén o esclarecer el diagnéstico diferencial, y en pocas ocasiones, pere
par desgracia las que se presenfan en las pacienles graves, nos
praporcianardn datos muy valiasas muchas vaces impasibles de abtener par
clinica, y nos darén paulas terapéuticas para un manejo mds fino y muchas
veces mds agresiva.

El diagnsstica de insuficiencia respiratoria e igualmente el de insuficiencia
ventilataria na es clinica par desgracia, sina que en muy buena parle es
gasamétrica, en este rubra la mds que pademas decir de un paciente par
clinica s que presenta una dificullad respirataria, y la explaracian nas padré
acercar a la causa de esla, sin embarga, si recordamos que los pulmanes
sirven para que se realice mediante ellas un intercambia gaseasa, en dande,
se excrete of biéxido de carbana praducida par el metabolisma celular, y se
atrape el axigena del medic ombiente, para que pueda ser transpartada o
lodo el organisma y se satisfagon las demandas metabélicas en un
mamento determinada. La anteriar pane de manifiesta que la valaracién de
la funcién respiratoria no salamente depende de valorar el intercambia de
gases realizada en pulmanes sina también la respiracién celular, es decir el
usa del axfgeno para la fosfarilacién oxidativa, de lo que se puede deducir
que la respiracién celular na solamente depende de un buen intercambia de
gases a nivel pulmonar, sino también de una buena perfusién, del adecuado
conlenida de oxigeno en sangre arerial, y de que la sangre arterial pueda
ceder el oxigeno que ella lleva a las tejidas periférica, pero ademés entra
atro factar en juego y es que la célula sea capaz de utilizar el axigena que se
le entrega, par ejempla, en al casa de algunos envenenamientas se
desacopla la fasfarilacién oxidativa dadndase la respiracién celular,

Se dice de este moda el que paciente presenta una insuficiencia ventilataria
cuanda es incapaz de excretar el bidxida de carbona praducida par el
metaholismo celular, y se reflejard en un aumenta en el bidxida de carbano
en la sangre arterial, es decir, en el aumenla de la presién parcial del
misma, par otro lada se hablard de insuficiencia respiratoria, cuando las
pulmones na sean capaces de caplar suficiente axigena del media ambiente
camo para safisfacer los necesidades carporales del misma. Existen
patalagfas que cursan can una sala de estas entidades pera también
aquellas que cursan can ambas, siempre es muy importante hacer la
distincién de cual es la entidad que prevalece en ese mamenta para
encaminar el tralamienta. Anfes de seguir camentada la gasamelria es
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necesario conocer un poco la unidad alveolo arterial, pero de una forma
muy breve, pues el conocimiento mds profundo sale del objelivo de este

lexto,
2.1.1 Relaciones en la unidad alveolo - capilar.

San cualro las relaciones posibles en la unidad alveolo capilar:

Unidad ideal, en la que el alvealo se encuentra bien ventilado y su
capilar se encuenira bien perfundido.

Unidad de derivacién.- Aquella en que el capilar se encuentra bien
perfundido pero el alveolo no esta ventilado, es claro que en esta situacién
la sangre que llega a esa unidad alveolo capilar no sufrird cambio alguno,
por lo que se dice que es una unidad de cartocircuita. Conviene también
sefialar, que en este fipo de unidad, puede haber dos subdivisiones:

Derivacién absoluta.- Aqul el alveolo verdaderamente no estd
ventilada esta es se encuenira calapsada, la relacién ventilacién perfusian,
V/Q =0,

Efecto de derivacién.- Si el alveolo se enconirara subventilado,
habrla cierto intercambio gaseaso, pera definitivamente mucho menor que
en la unidad idedl, la sangre enfonces que pase por estos alveolos sufria un
pequefio cambio en sus cantenidos de los diferentes gases, asf la relacién
ventilacién perfusién serfa baja, pero no igual a cero.

Unidad de espacio muerlo.- Quiere decir que el alveolo puede esiar
bien ventilado o indlusive regularmente ventilado si asf se desea creer, sin
embargo su capilar no estd perfundido, lo ventilacién en ese alveolo estd
desperdiciada, pues no hay sangre que pueda hacer intercambio gaseaso,
la relacién veniilacién perfusién V/Q = infinilo, pues cualquier cantidad
dividida entre cero es infinito,

Unidad silenciosa.- Ni el alveola se encuenira ventilado ni su capilar
se encuentra perfundido.

Si nos vamas par un momento al lecho capilar periférico, el intercambio
gaseoso sa mide ahf en relacién al coeficiente respiratorio, que refleja la
relacién enire ef bidxido de carbono producido, conira el oxigeno
consumido, esta relacién en condiciones normales es de 0.8.

2.1.2 Intercambio gaseoso en el lecho capilar sistiémico .
El intercambio gaseoso en el lecho capilar sisiémico depende entre ofras

casos de:
Valores de los gases sanguineos arteriales que entran al fecho capilar.

Disiribucién de la sangre a fravés del lecho capilar.
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Presencia de derivaciones arteriovenosas.

Velocidad del flujo sanguineo a fravés del lecho capilar.
indice cardiaco.

Efecto del sistema nervioso auténomo sobre los capilares.
Tensién de oxigeno tisular.

Tensidn de bidxido de carbono tisular.

pH tisular,

Afinidad de la hemoglobina por el oxigeno.

2.1.3 Intercambio gaseoso en el lecho capilar pulmonar.

En el sistema capilar pulmonar el intercambio gaseoso de la sangre
venosa mezclada o de la arleria pulmonar, se mide iradicionalmente come
el Indice respiralerio, y es la relacién entre el oxfgeno capturado y el biéxido
de carbono excretade, v su valor normal es igualmente de 0.8

El infercambia gaseoso en el lecho capilar pulmonar depende
principalmente de los siguientes factores.

Estado de la difusién a través de la membrana alveolo capilar,
Existencia de cortocircuitos derecha izquierda intrapulmonares.
[ndice cardiaco.

Distribucién del aire inspirado a través del drbol fraquecbronqueal.
Composicién gaseosa del aire inspirado.

Distribucién del flujo sanguineo a través de los pulmones.

Se reconocen tres zonas en el pulmén, de acverdo a las presiones,
alveolar, arteria, y venosa.

Zona 1.- Presién alveolar > presién anerial > presién venosa.

Esta zona no es dependiente de gravedad y potencialmente se encuenira
libre de flujo sanguinec.

Zona 2 .- Presién arterial > presién alveolar > presidn venosa.

Et flujo sanguineo en esla zona es intermitente, y depende tanto del ciclo
cardiaco { sistole y didstostole ) como del dclo respiratorio { Inspiracién -
espiracién ).

Zona 3 .- Presién arferial > presién venosa > presién alveclar,

Esta zona es dependiente de gravedad, el flujo sanguineo es constante y

la mayor parte del pulmén sano debe estar situado en este sitio.

2.1.4 Equilibrio écido base respiratorio.

La tensién de bidxido de carbono aderiai iefleja lo adecuado de la
ventilacién alveolar, asf el hablar de acidosis respiratoria serfa equivalente a
dedir que el padente tiene insuficiencia ventilatoria por su incapacidad de
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excretar CO2, y por el conirario, el paciente con alcalosis respiratoria se
dirfa que se encuentra hiperventilando, esto es que esid eliminando mds
CO2 que un sujelo sin patologia, lo anterior claro estd, dando por cierto que
la produccién de CO2 permanece consianie, y que los reservorios
corporales de CO2 no se encuentren modificados, sin embargo hay que
tener en mente estas ofras dos posibilidades, pues el paciente que se ha
sometido a ventilador por largo tiempo y que no ha sido tan bien mansjado,
los depésitos de CO2 tienden a estar depletados, ofro ejemplo imporiante
serfa el paciente en sepsis el cual no estd produciendo CO2 porcue tampoco
esté consumiendo 02, lo cual es una situacién muy grave, sin embargo los
gases arferiales se analizan en conjunto con los datos clinicos del paciente y
en conjunto con ofros exdmenes de laboratorio o que nos ayudard a
encontrar la causa del cambio en el CO2.

El CO2 se transporta en sangre mediante tres mecanismos principales:

En forma de bicarbonato, que es la mayor parte.

Unida a hemoglobina por enlaces carbamine, responsable del 20 al
30% del transpotte de C02, y como mds adelante veremos, desemperiia un
papel muy importante en lo que se refiere a la afinidad de la Hb por el
oxigeno.

En forma libre, que es reolmenta la que da la presién parcial.

Homeostasis del C02.

La venfilacién alveolar representa la cantidad de C02 que serd
excrelada, claro esté en unidades que se encueniren perfundidas, dicho de
otra manera, el volumen inspiratorio se distribuiréd en dos componentes,
aquellos alveolos que estén ventilados y perfundidos, o ventilacién alveolar y
en alveolos que no se encuentren perfundidos, vias aéreas altas y unidades
de espacio muerto, en este ultimo espacio no hay infercambio gaseoso.

En el adulto normal, generalmente el espacio muerto fisioldgico es de 2.2
L/ Kg. de peso corporal. Es evidente de lo anterior que en condiciones
normales, entre mayor sea el volumen inspirado, menor significacién tendrd
el espacio muerio,

La insuficiencia ventilatoria o acidosis respiratoria puede ser aguda, o
crénica, esto se valorard por el cambio en el pH que se produzca, pues la
compensacién metabdlica no e inmediata, sir embargo si lo que causé esta
alteracién fue una alcalosis metabélica, quiza el pH se encuentre dentro de
rangos normales o no muy lejos de ellos, esta situacién es muy peligrosa
pues la entrega de 02 a los tejidos se encontrarg disminuida por el estado
de alcalosis y la funcién respiratoria deprimida, lo que a su vez compromete
la oxigenacién aun mds, la insuficiencia ventilatoria puede fambién ser
crénica, el pH no se encuentra muy alterado pues ya ha pasado tiempo para
que se lleve a caho una compensacién melabdlica, este es el caso de los
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pacientes con enfermedad pulmonar obsiructiva crénica en quien el estimulo
para respirar estd dado por un conlenido arferial de oxigeno disminuido, el
iralar de llevar a eslos pacienies hacia valores de PaC02 normales, seria
igualmente peligroso, pues el organismo podria elegir el dejar de respirar,
mas que el normalizar sus valores de gases sangulneos en sangre arferial.

La alcalosis respiraloria o hiperventilacién puede también clasificarse en
aguda o crénica segin los cambios en el pH producidos, sin embargo en
presencia de una acidosis melabélica el paciente para compensarla
hiperventila pudiendo encontrarse el pH casi en rangos normales o bien en
rangos normales, por lo cual también hay que considerar esta situacién.

2.1.5 Oxigenacién arterial.

Si las tensiones de oxigeno arterial no fueran adecuadas, los tejidos
tendrfan que usar vias allernativas para la produccién de energla las cuales
son deficientes en términos de produccién de energla, pero aparte se
producen metabilitos diferentes al C02 y H20, esto es dcido léctico, pero no
es esta la Unica consecuencia, pues empieza a haber sufrimiento celular por
no tener la energla necesaria para llevar a cabo sus funciones vitales, y
puede llega a haber muerte celular.

El aporte de oxigeno hacia los tejidos del organismo, si bien es cierto que
es funcién, del contenido de oxigeno de sangre arterial, multiplicado por el
gasto cardiaco, hay factores que pueden influir en la entrega de oxigeno y
que no estdn conlemplados en este pardmelro, por lo anterior se
mencionard brevemente a la hemoglobina.

2.1.5.1 Hemoglobina.

Su estruciura es como sigue:

Una porfirina es la unién de cuatro grupos pirrol en forma ciclica por
puentes metileno, esta molécula tiene la caracterfstica de poder unirse con
metales, un ion ferroso el cual tiene seis valencias, usa cualro de ellas para
unirse a los cuatro niirégenos de los grupos pirrol, esta nueva sustancia se
llama Hemo.

La combinacién de cuatro cadenas de aminodcidos especificas, dos
alfa y dos beta ( en adulios sin patologia ) forman una globing, esta
molécula proteica contiene grupos nitrégeno imidazol, los cuales son
capaces de formar unianes covalentes con iones meldlicos.

La quinta valencia del hemo se une a una globina, quedando asf una
valencia libre para unirse con el oxigeno, y asl cada molécula de
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hemoglobina que contiene cuatro hierros es capaz de fransportar cuairo
oxlgenos,

Tanto la capacidad de entregar oxigeno por la hemoglobina como su
capacidad para capturarlo, dependen de la afiniaad de esta por el oxigeno,
y existen fres factores que confribuyen direclamente a modular esta afinidad:

Interacciones hemo - hemo.
Inferacciones alostéricas.
Sistemas enzimdticos eritrocilarios.

Estos tres factores en conjunio participan en la forma que tiene la
disociacién del a hemoglobina asf como su comportamienio a diferenies
femperaluras, a diferenles pH, y a diferenfes conceniraciones de C02; dicho
de ofra manera, la dfinidad de la hemoglobina por el oxigeno aumenta
cuando se presenta una o fodas de las siguientes condiciones:

Alcalemia.

Hipotermia,

Hipocapnia.

Disminucién de la 2 -3- D.P.C.

Por lo menos tres de estas condiciones se presenian en el lecho capilar
pulmonar, y es aqul en donde la hemoglobina debe tener més poder de
captacién para el oxigeno. '

La afinidad de la hemoglobina por el oxigeno disminuye cuando se
presentan las siguienies condiciones:

Acidemia,

Hipertermia.

Hipercapnia.

Aumento en la 2 - 3 D.P.G.

Igualmente por lo menos tres de esias situaciones se presentan en los
lechos capilares sistémicos en donde la hemoglobina debe ser capaz de
ceder la mayor parte del oxfgeno que le sea posible.

Se puede deducir de lo comentado anteriormente la gravedad potencial
que tiene un estado de alcalosis melabélica, no se mencionan las patologlas
de la hemoglobina que afectan esta relacién porque sale del objetivo de
esta discusion,

2.1.5.2 Contenido de oxfgeno.

Cada gramo de hemoglobina completamente saturada es capaz de
transportar 1.34 ml de 02; el coeficiente de solubilidad de Bunsen por ofro
lado indica que pueden transporiarse 0.003 ml de 02 / 100 ml de sangre
por cada mmhg de tensién de 02, en forma libre es decir disuelto en suero.
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El contenido de oxigeno de la sangre es la suma del oxigeno transportado
por la hemoglobina + el oxigeno que es transportado disuelto en plasma,
de esla manera:

Ca02 o bien Cym02 ( segln si se trata de sangre arferial o de sangre
venosa mixla } = 1.34 X Hb X % Saturacién -+ 0.003 X PO2.

2.1.5.3 Hipoxemia.

Se define como una deficiencia relativa de 02 en sangre, la presencia de
hipoxémia no necesariamente indica que existe hipéxia tisular, pues puede
haber una buena tompensacién cardiovascular, sin embargo la ausencia de
hipoxémia, tampoco garantiza que no haya hipoxia tisular.

Las causas de hipoxemia pueden ser tanto respiratorias como
cardiovasculares, segin lo ya mencionado anteriormente, sin embargo lo
que si debe de quedar muy claro es que la compensacién principal que el
organismo tiene frente a la hipoxémia es cardiovascular.

Es imporlante, sefialar algunos ofros aspectos antes de concluir con los
aspectos fisiolégicos de la respiracién y pasar al enfoque interpretativo en la
insuficiencia respiratoria.

2.1.5.4 Hipoxia.

Cuando por alguna razén las tensiones de oxigeno celular no bastan para
safisfacer requerimientos metabélicos y es necesario usar ofras vias para la
obtencién de energfa, la muerte celular es una posible complicacién del
estado de hipoxia sin no es corregido en poco tiempo. La hipoxia se divide
en cuatro fipos principales:

Hipoxia - Hipoxémica.- La oxigenacién tisular es deficiente a causa de una
oxigenacién arterial inadecuada, y se presenta tan solo cuando el sistema
cardiovascular se ve insuficiente para compensar esta oxigenacién
inadecuada, aumentando el gasto cardiaco,

Hipoxia circulatoria.- La circulacién capilar es inadecuada para satisfacer
los requerimientos tisulares de oxigeno, este es un fenémeno primariamente
vascular, y no se asocia con un contenido de 02 bajo, sino por el contrario,
la sangre venosa mixta puede tener un contenido de 02 mds alto del
esperado. Este fipo de hipoxia se encuentra en la sepsis, pero por lo antes
discutido resulta evidente que en algin momento en la evolucién del
paciente grave se puede presentar, parficularmente cucmdo inicia liberacién
de citocinas y de ofros mediadores.

Hipoxia anémica.- Deficiente oxigenacién tisular por la incapacidad de la
sangre para transportar suficiente oxigeno, nuevamente se presenta esta
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situacién, siempre y cuando el sistema cardiovascular ya no sea capaz de
compensar el bajo contenido de 02 de la sangre arterial { aun cuando las
Pa0?2 puedan ser normales }, incrementando el indice cardiaco.

Hipoxia histiocitica. Incapacidad de la célula para utilizar el oxigeno
disponible, un ejemplo de esla condicién es el envenenamiento con cianuro,
el cual es capaz de desacoplar la fosforilacién oxidativa.

2.1.6 Enfoque clinico para la interpretacién de los gases en sangre
arerial.

2.1.6.1 Lineamientos interpretativos.

Para incluir al 90% de la poblacién se usan dos desviaciones esténdar.

Media 2sD
PaCO2 40 mmHg 35 - 45 mmHg
pH 7.4 7.35-7.45

Rangos terapéuticos aceptables.

PaC02 30 - 50 mmHg.
pH 73-7.5.

Deniro de estos rangos, se considera que rara vez hay significancia
terapéutica en el paciente seriamente enfermo.
La relacién entre el pH y la PaC02 es la siguiente:
Por cada aumento en la PaC02 de 20 mmHyg, el pH disminuird en 0.1
unidades.
Por cada disminucién en la PaC02 en 10 mmHg, el pH aumentard en
0.1 unidades.
De lo anterior, se dice que hay:
Alcalemia con pH mayor a 7.5
Acidemia con pH menor a 7.3
Insuficiencia ventilatoria, con una PaC02 > 50 mmHg
Hiperventilacién alveolar, con una PaC02 < 30 mmHg.

2.1.6.2 Relacién entre ventilacién total y ventilacién alveolar.
La ventilacién minuto, es la suma de la ventilacién alveolar { VA ) + la

ventilacién de espacio muerto { VD), asf:
MV = VA + VD
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En un hombre que no hace ejercicio, se espera que cambie lo PaCO?2
en relacion al volumen minuto.

MV PaC02 Rango.

Normal. 40 mmHg 35 - 45 mmHg.
Normal duplicado, 30 mmHg 25 - 35 mmHg.
Normal cuadruplicado. 20 mmHg 15 - 25 mmHg.

Lo anterior es cierlo siempre que el paciente, tenga una ventilacién
esponidneaq, y un reserva cardiopulmonar adecuada.

Una disparidad entre ol MV y la PaC02, pudiera significar, la
presencia de una patologia produciora de espacio muerio.

2.1.6.3 Tensiones de oxigeno arterial,

Una presién parcial de oxigeno arterial ( Pa02 ) menor a 80 mmHg en un
adulto que respira a nivel del mar, se denomina hipoxemia, Si al paciente se
le somete a una prueba de mayor concentracién de 02 inspirado ( Fi02 ), La
Pa02 minima aumentard en 50 mmHg, dicho de otra manera, multiplicando
la Fi02 X 5, daré la Pa02 minima aceptable para esa oxigenoterapia.

2.1.7 Determinacién de pH respiratorio previsto.

1.- Determinar la diferencia entre la PaC02 medida, y 40 mmHg, correr
posteriormente 2 puntos decimales hacia la izquierda.

2.- 5i la PaC02 es mayor a 40 mmHg, restar la mitad de la diferencia a
7.4.

3.- Si la PaC02 es menor a 40 mmHg, sumar la diferencia a 7.4.

2.1.8 Determinacién del componente metabélico.

La diferenda entre el pH medido, y el pH respiratorio previsto, es &l
cambio del pH de origen metabélico.
Exceso y déficit de base.
1.- Determinar el pH respiratorio previsto.
2.- Determinar la diferencia entre el pH medido y el pH respiratorio
previsto.
3.- Multiplicar la diferencia X 2/3, y correr el punto decimal dos
lugares hacia la derecha.

56



2.1.9 Cuantificacién del déficit de bicarbonato extracelular.

1.- Si se encuentra un déficit de bases significa, la cantidad de
bicarbonata extracelular faltanie en mEq/L.

2.- Dado que el agua exiracelular es de alrededor del 25% del peso
corporal en Kg.:

Déficit de bicarbonato =

Déficit de base * pesoen Kg 6
4

Peso (Kg) *0.4*(24 - HCOs medido)
2.1.10 Enfoqua interpretativo.

1.- Evaluacién del estada ventilatorio. Esto conducird de forma
automdtico, a la evaluacién del equilibrio dcido - base metabélico cuando
asf este indicado,

2.- Evaluacién del estado hipoxémico.

3.- Evaluacién del estado de oxigenacién tisular.

2.1.10.1 Evaluacién del estado ventilatoria,

Valorar PaC02. .

1.- Menor a 30 mmHg, se habla de hiperventilacién alvealar.,

2.- Enire 30 y 50 mmHg, se hobla de una ventilacién olveolar aceptable.
3.- Mayor a 50 mmHg, se habla de una insuficiencia ventilatoria.

2.1.10.1.1 Hiperventilacidn alveodlar y pH.

a.- Hiperventilacién alveolar aguda ( olcolesis respiratoria ).
PaC02 < 30 mmHg.
pH arterial > 7.5.
La hipocapnia es responsable del pH y no se ha producido una
compensacion renal adn.,
b.- Hiperventilacién alveolar crénica.
PaC02 < 30 mmHg.
pH arterial enire 7.4 y 7.5
Se infiere que el trastorno ha existido por mds de 24 h y que hay en algtin
grado una compensacién renal.
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c.- Acidosis metabélica tolalmente compensada.

PaC02 < 30 mmHg.

pH arterial entre 7.3y 7.4,

Es necesario hacer énfasis que es exlraordinariamente raro, que se
presenie una sobrecompensacién renal o respiratoria, por lo que la
aseveracién de una acidosis metabdlica fatalmente compensada en estas
condiciones es segura,

d.- Acidosis metabélica parcialmente compensada.

PaC02 < 30 mmHg.

pH<73

En esta situacién se pueden contemplar tres posibilidades:

1.- La acidosis metabdlica es muy severa.

2.- Sistema respiratorio incapaz de compensar.

3.- En presencia de hipoxemia e hipoxiq, la interpretacién légica serfa
una acidosis IGetica + hiperventilacién alveolar, pues la hiperventilacién
alveolar en este caso serfa producto de la hipoxemia y del pH.

Ante esta siluacién serfa conveniente valorar S.I.R.P.A.

2.1.10.1.2 Ventilacién alveolar y pH aceptables.

a.- Alcalosis metabélica,
PaC02 en limites normales.
pH arterial mayor a 7.5
Dos posibilidades.
1.- Que el sistema raspiratorio aun no haya compensado, lo cual es
extremadamente raro.
2.- En presencia de hipoxemia, pudiera fratarse se hiperventilacién
alveolar aguda, sobre impuesta a insuficiencia respiratoria crénica.
b.- Eslado dcido - base respiratorio y melabdlico aceptables.
c.- Acidosis metabdlica.
PaC02 aceptable
pH < 7.3
Acidosis metabdlica que no ha sido compensada por el sistema
respiratorio; tendré que valorarse la presencia o no de hipoxemia, asf como
la posibilidad de la existencia de S.|.R.P.A.

2.1.10.1.3 Insuficiencia ventilataria y pH.

a.- Alcalosis metabdlica parcialmente compensada.
PaC02 < 30 mmHg.

pH arterial. > 7.5
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Dos posibilidades.

Alcalosis metabdlica no compensada por el sistema respiratorio,
recordar que la compensacién respiratoria traerd invariablemenie como
consecuencia una hipoxemia.

Por ofro lado puede también representar una hiperventilacién alveolar
agregada a una insuficiencia ventilatoria crénica,

b.- Insuficiencia ventilatoria crénica.
PaC02 > 50 mmHg.
pH en rangos normales aceplables.
Insuficiencia ventilatoria instalada en el transcurso de mucho tiempo, por
lo que rifién ha compensado de manera adecuada.
¢.- Insuficiencia ventilatoria aguda.
PaC02 > 7.5
pH<73
Esta situacién habla de que el paciente se encuentra en muy malas
condiciones, necesita apoyo venlilatorio pues su vida se encuenira en
peligro.

2.1.11 Valoracién del esiado hipoxémico.

La Unica informacién directa que proporciona la medicién de la Pa02 es
la presencia o ausencia de hipoxemia, la hipoxemia marca la posibilidad
mas no la cerfeza de hipoxia fisular, y su ausencia no la descarta; por ofro
lado la hipoxemia puede causar alleracianes ventilatorias y del estado dcido
- base, asi mismo el diagnéstico de hipoxemia puede hacerse solamente
cuando el paciente respira aire ambiente.

2.1.11.1 Hipoxemia no corregida.

A pesar del aumenlo en las concentraciones del oxigeno inspirado, la
Pa02 arterial permanece menor que sl limite minimo con aire ambients, esto
es se mantiene en rango hipoxémico. La hipoxemia no corregida no implica
necesariamente que la oxigenolerapia es inadecuada, por lo que se debe
valorar el estado de oxigenacién tisular antes de cambiar el tratamiento.

2.1.11.2 Hipoxemia corregida.
Lo oxigenolerapia ha resiablecido la Pa02 a un valor acepiable, sin
embargo debe suponerse que el paciente presentarfa hipoxemia si respirara

de nuevo aire ambiente, pues la Pa02 es subdptima en relacién a la
esperada para esa oxigenolerapia.
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2.1.11.3 Hipoxemia corregida en exceso.

La Pa02 es mayor a 100 mmHg con esa oxigenoterapia, debe reducirse la
administracién de 02, asi mismo debe de evaluarce si la Pa02 es la
esperada para la Fi02 administrada, o bien sigue siendo subdptima, asi:

Cuando la Pa02 es mayor que aquella minima aceptable para esa
oxigenolerdpia puede significar:
Puede el pacienfe no necesitar oxigenoterapia, pues muy
probablemente no exista hipoxemia.
El consumo de 02 corporal se encuenira reducido, lo cual
pudiera hablar de una situacién bastante grave.

Deberd siempre investigarse frente a la hipoxemia:

Tensiones de oxigeno alveolar disminuidas.

Derivacién arteriovenosa absolula aumentada.

Disminucién del confenido de 02 en sangre venosa mezclada (
Cvm02).

2.1.12 Evaluacién del estado de oxigenacidn tisular.

Se debe evaluar clinicamente:
Estado cardiovascular,
Estado de perfusién en tejidos periféricos.
Mecanismos de transporie de oxigeno en sangre.

Posterior a valorar en el pacienie las consiantes vitales asf como el llenado
capilar, estado de turgencia de piel y mucosas, y descartar clinicamente que
haya una disfucién cardiovascular { se valoraré la diuresis, si el paciente ha
estado el tiempo suficiente como para mantener la cuantificacién de la
diviresis horaria ). Si se encontrara que la funcién cardiovascular es
adecuada, resta solamente los mecanismo de transporte de oxigeno, por un
lado, y aquellos destinado a que los tejidos utilicen el oxigeno disponible de
la sangre arterial.

2.1.12.1 Mecanismos de transporte de oxigeno.

Se compone de tres factores:
Tensién de oxigeno arterial.
Contenido de oxigeno de la sangre.
Afinidad de la hemoglobina por el oxigeno.
Estos Ires componentes ya se disculieron atrds en este texto.
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2.1.13 Diferencia en al contenido de oxigeno anerial - venoso mezclado.

2.1.13.1 Gases de la sangre venosa ceniral vs. gases de la sangre de lu
arteria pulmonar,

El flujo sanguineo coronario liene una extraccién extremadamente alta de
02, la sangre de la aurlcula derecha muestra variaciones diversas, pues esta
proviene de varias fuentes, ahora bien, la sangre tomada de cualquiera de
las venas cavas no es representativa pues no estd contemplando la sangre
que proviene de corazdn, pues el seno coronario vacla en forma directa en
aurfeula derecha,

La sangre de arteria pulmonar por su lado, muestra de una manera real
lo extraccién de oxigeno de todo el organismo, sin  embargo,
necesariamente debe de tomarse la muestra de arteria pulmonar,

2.1.13.2 Gases en sangre venosa mezclada.

El consumo de 02 { V02 ), puede definirse camo los ml de 02 usados por
el organismo en un minulo, y puede medirse analizando los gases inhalados
y exhalados durante un minuto, siendo el consumo normal de 1 mi X 10 % X
Kg. X min. La extraccién de oxigeno por su parte se define como las ml de
02 extraldos de 100 ml de sangre sistémica, se expresa en mifdl o en
volUmenes por ciento { Vol. % ). lo extraccién se mide andlizando la
diferencia de 02 entre la sangre arterial y la sangre venosa mezclada,
denomindndose esta medicién como la diferencia en el contenido arterial
contra el venoso mixto, y su valor normal es de 4.5 a 6 Vol%.

El consumo de 02 o V02 puede también medirse multiplicando la
extraccién de 02 en mi/dl por el volumen minute cardiaco al cuadl
denominaremos Q.T. en L/min. y multiplicar lo anterior por 10:

V02 =C{a-vm)02XQT.X10,

La diferencia arterio venosa mixta del contenido de oxigeno puede usarse
como reflejo de la adecuacién con la cual el gasto cardiaco responde a las
necesidades corporales de 02.
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2.1.13.3 Valores de oxigenacién previstos en pacientes sanos y graves.

Condicién. PvVo2 % sat Hb C02(a-VM)
Sano en reposo 37-43 70-76 4.5-6Vol. %
Critico con excelente

reserva cardiovascular 35 - 40 68 -75 2.5-4.5Vol. %

Critico estable pero

reserva cardiovascular

limitada. 30- 35 56 - 68 4.5-6Vol. %
Crftico con descom-

pensacién cardio-

vascular. <30 < 56 > 6 Vol%

Estos valores suponen la capacidad normal de transporte de oxigeno,
ademds de una evidencia clinica de una perfusién adecuada, una
ventilacién alveolar adecuada asl como la ausencia de trastornos dcida -
base, de lo anterior que estos valores son solamente una gufa para la
deteccién de una descampensacién temprana, esta es anfes de que se
musstre evidente por dinica.

2.1.13.4 C(a-vm ) 02 e hipaxemia.

El estada de la sangre venosa mezclada siempre afecta en cierta grado a
la oxigenacién arterial, pues el pulmén siempre tiene cierto grado de
derivacién intrapulmonar; cuanto mayor sea la C ( a - vm ) 02, menor serd
la Cvm02, y la farma que el organismo tiene para campensar la anterior es
aumentando su gasto cardiaco, para disminuir el tiempa en que la sangre
esta expuesta a tejidos periféricos y asf disminuir la extraccién de oxigena.

2.1.14 Relacién entre el volumen minuto y la extraccién de oxigeno.

V02 Q.T. C(a - vm ) 02
Vol%  mi/min.
Vol. min. normal 250 mil/min. 5/min. 5 50
Val. min. aumentado 250 mi/min. 10L/min. 2.5 25
Vol. min. disminvido 250 ml/min. 2.5 L/min. 10 100

La proporcién de extraccién de 02 { C (a - vm ) 02 / Ca02 ), praporciona
un medio para reflejar el grado de extraccién de 02, consideranda en forma
automdtica, el contenida arterial de oxigena.
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La proporcién de extraccién de 02 ( C {a - vin ) 02 / CaQ2 ), proporciona
un medio para reflejar el grado de extraccidn de 02, considerando en forma
automdtica, el contenido arerial de oxigeno.

Suministro de 02 { 02 Del } = Ca02 X QT X 10. y refleja los mililitros
totales de oxigeno suministrado a los tejfidos en un minuto.

072 Del normal de 1,000 ml, si el Ca02 es de 20 Vol%, y Q.T. es de 5 L,
sify gmbargo si la Pa02 > 60 mmHg, con una Sat a 02 > 90%, la 02 Del os
cag| por completo funcién del indice cardiaca.

Sqjuracién del venosa mezclada de 02.

Suponiendo que la perfusidn tisular es adecuada, se presume que la
necesidad corporal de 02 ha sido satisfecha, cuando la Pvm02 > 28 mmtlg
y Svm 02 > 60%, pues se pudo haber extraido mds oxigeno de ser
necesario, igualmente los valores mas bajos siempre sugieren que los tejidos
no pudieron extraer todo el oxigeno que necesitaban.

Aplicacién de la derivacién fisiolégica.

Puede establecerse de modo inequivoco, que cuando existe hipoxemia,
debe haber algin grado de derivacién intrapulmonar, sin embargo, el
efecto de dicha derivacién sobre la Pa02, depende tanto de la funcién
cardiaca, como del fndice metabdlico; asf el célculo de la derivacién
fisiolégica { Q.S.T. / Q.T. ), representa la forma més accesible para delinear
el grado en el cual, el sistema pulmonar contribuye a la hipoxemia.

Seusa Q.S8.T. / Q.T.y no Q.8. / Q.T, porque las cuanfificaciones se hacen
sobre Fi02 menores al 100%.

Se define la derivacién fisiolégica, como la porcién del volumen minuto
cardiaco, que enira al lado izquierdo del corazén sin respirar en forma
perfecta, en alveolos perfectos, asf la derivacién pulmonar puede deberse a
mecanismos de derivacién verdadera, como a mecanismos de efecto de
derivacién,

2.1.15 Ecuacién de Fick.

Disponibilidad de 02 = Q.T. X Ca02,
Reforno de 02 = Q.T. X Cmv02
V02 o consumo de oxigeno = Q.T. X ( Ca02 - Cmv02 ).
QT = Vo2
(Ca02 - Cmv02 } X 10 ( para obtener el gasto en L / min.)

El volumen cardiaco fotal o Q.T. se distribuye en el volumen minuto ¢l
cual sutre un intercambio de gases, anies de pasar al lado izquierdo del
corazén en unidades alvealocapilares ideales { Q.C. }, y en el volumen que
no sufre intercambio de gases anles de pasar al lado izquierdo del corazdén
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( Q.S. ), de lo anterior, la sangre que deja las unidades alveolocapilares
ideales, tiene un contenido de oxigeno capilar pulmonar final ( Cc02 ), la
tensién capilar calculada, representa un valor promedio, que depende de las
leyes fisicas, del inlercambio gaseoso, y de la relacién del intercambio
respiratorio.

El contenido de oxigeno venoso mezclado, represenia el contenido
promedio de 02 que vuelve a los pulmones, y su valor soldmenie podrd ser
medido de la arferia pulmonar, se deduce que el contenido de 02 de la
sangre derivada es el mismo que el de la sangre venosa mezclada, en
cambio la sangre no derivada es la Unica a la que se le ha agregado 02,
denomindndose su confenido de 02 como contenido de oxigeno capilar
pulmonar final { Q.C.02 ), de esta forma:

V02 = Q.C. X (Cc02 - Cnv 02).
Q.T. X(Ca02-Cmv02) =Q.C. X(Cc02-Cmv02).

Se fransfiere a los alveolos un contenido de CO2 menor al cantidad de 02
extraido de ellos, y puede usarse la PaC02 en vez de la PACO? ( presién
parcial alveolar de C02 ) pues sus valores son los mismos.

La presién alveolar de 02 esté dada en cambio por:

PAO2 = ( PB - PH20) X Fi02 - PaC02 X 1.25.

Si la PaC02 fuera menor de 60 mmHg, y en especial usando oxigeno -
terapia, la ecuacién se puede escribir:

PAO2 = ( PB - PH20 ) X Fi02 - PaCO02.

La ecuacién de derivacién fisiolégica clésica.
Q.S.P={ Cc02 - Ca02)
Q.T. (Cc02-Cmv02)

Debe mencionarse que se calcula matemdticamente la derivacién como si
una parte de la sangre inlercambiara gases en forma perfecta en unidades
alveolocapilares perfectas y ofra fraccién no lo hiciera.

De lo anterior se desprenden dos cosas muy importantes, la primera es el
no fener la necesidaci de medir gasio cardiaco, y la segunda es que
teéricamente el volumen minuto es igual a ( Cc02 - Cmv 02), y ademds se
demuesira con mucha claridad que la medida en que Q.S.P. se acerca a 0,
la Ca02 debe acercarse a la Cc02, y asf mismo se infiere, que la Ca02
siempre queda en medio entre la Cc02 y la Cmv02, igualmente se puede
deducir que el Cc02 se puede calcular a partir de la PAO?2 y de la cantidad
de hemoglobina asf como de la saturacién de esta.

De lo anies mencionado, fenemos que el célculo de la derivacién
intrapulmonar represenia en forma fidedigna, el grado de alteracién en o
intercambio gaseoso atribuible a enfermedad intrapulmonar asf como a
~ comunicaciones anémalas de las cavidades cardiacas si las hubiera
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la mayor parte de las palologias que estamos Iralando tienden a B
aumenlar la disparidad entre la Fi02 y la Pa02.

2.1.16 Célculo de lu Cc02.

1.- §i la PAO2 es mayor a 150 mmHg:
Cc02 = Hb X (1.0 - HbCO) X (1.34) + 0.003 X PAO2
2.- Si PAO2 > 125 pero < 150 :
Cc02 = Hb X {{ 1.0 - HbCO ) - 0.01)X 1.34 + .0031 x ( PA02 ).
3.- Si PAO2 > 100 pera < 125:
Cc02 = Hb ( (1.0 - HbCO ) - 0.02) X 1.34 X { PAO2 )
Si no se puede oblener el valor de la carboxihemoglobing, se sugiere un
valor teérico de 1.5%.
PH20 es de 47 mmHg independientemente de la presién barométrica, la
cual se simboliza como PB.

2.2 Lineamientos para la interpretacién de los valores de derivacién,

1.- Derivacién calculada menor al 10% significa que los pulmones estdn
sanos. .

2.- Derivacién calculada entre el 10y el 19% significa la existencia de una
alteracién pulmonar sin embargo esta rara vez fiene significancia clfnica.

3.- Derivacién calculada enire e! 20 - 29% manifiesta patologfa pulmonar
grave que pone en peligro la vida del paciente con funciones neurolégicas y
cardiovasculares disminuidas. ’

4.- Derivacién caleulada > 30%, el riesgo de muerte es alio si no se
aplica apoyo cardiovascular y respiratorio agresivo.

5.- La Fi02 arriba del 21% pero nunca més alld del 50% pueden mejorar
al paciente por disminuir las unidades que presentan efecto de derivacién.

6.- por si solos los cambio en el gasto cardiaco no son responsables de
mds del 5% de los cambios en la Q.S.P.

Resulia obvio para este momenio, que los cambios en la Q.S.P.
representan, una forma de determinar la coniribucién pulmonar a la
hipoxemia, dando por hecho que no existen comunicaciones intracardiacas.

Ofro métedo alternativo para calcular la derivacién fisiolégica, es la
ecuacién de derivacién estimada:

Q.S.P. = Cc02 - Ca02

QT 3.5 + (Cc02 - Ca02)

Esta ecuacién es aplicable en la mayorfa de los pacientes hipoxémicos

siempre y cuando fengan estabilidad cardiovascular.
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2.3 Gradiente de la tensién de 02 alveolo arterial.
(P(A-a)02)

La PAQ?2 debe igualar a la Pc02,

La PAO2 - Pa02 es un indice Ulil salo en pacientes estables que respiren
aire ambienle, pero el valor varia en forma independiente con cambio en
las: Fi02, Sa02, Smv02.

Se puede usar la P{ A - a ) 02 en circunstancias clinicas en que se
presuma razonable que la Ca02 - Cmv02 es adecuada y, la Pa02 es
superior a 150 mmHg, camo reflejo de los carocircuitos intrapulmonares,
sin embargo, en pacientes con una Pa02 < a 100 mmHg los cambios en el
contenido de 02 estdn cada vez mds en funcidn de la saturacién de la Hb y
no del 02 disuelto, dicho de otra manera, la P ( A - a ) 02, es un reflejo
confiable de la derivacién fisioldgica en las siguientes candiciones:

1.- Estabilidad hemodindmica.
2.- Fi02 constante.
3.- Pa02 > 100 mmHg.

Las Oltimas dos condiciones, no son indispensables para la ecuacién de

derivacion fisiolégica.

2.4 [ndices de infercambio gaseoso.

Las alteraciones en el intercambio gaseoso, secundarias a derivacién
verdadera, se cuantifican con mayor precisién mediante la Pa02 / PAO2, que
aquellos que son secundarios a un efecto de derivacidn.

2.5 Evaluacién del espacio muerto.

La medicién de los gases de la sangre no suministra en forma habifual,
reflejos confiables y cuanlfilativos, de la pafolagfa productora de espacio
muerto.

La ventilacién minuto, es el producto de la suma del aire que respira, o
ventilacién alveolar, y el gas que no respira o ventilacién del espacio muerto.
La ventilacién alveolar es el Unico componente que puede transferir a la
sangre 02 y extraer de ella CO2, si aumeniara el espacio muerlo, el
organismo para evitar la insuficiencia ventilatoria y respiratoria, tendrla que
aumenlar la veniilacién minuto para mantener la misma ventilacién alvealar,
lo anferior como debe suponerse, exige un aumenio en el trabajo
respiralorio.
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2.6 Espacio muerto anatémico.

En condiciones normales el espacio muero analdémico es constanie y
predecible, esto es afrededor de 2.2 ml / Kg. de peso corporal normal.
La causa principal del aumento en el espacio muerto analdmico, es la
respiracién répida y superficial, que resulta de:
Trabajo respiratorio aumentado.
Mal funcionamiento del sistema nervioso central.

2.7 Clasificacién fisioldgica de las enfermedades cardipulmonares.

Productoras de espacio muerto. Produdioras de derivacion,
A.- Anatémico. A.- Anatémico
Respiracién répida y superficial Enfermedad cardiaca
congestiva.

Fistula intrapulmonar.
Tumor pulmoner vascular.

B.- Espacio muerlo alveolar. B.- Derivacién capilar.
Embolia pulmonar aguda. Atelectasia aguda.,
Disminucién de la perfusién pulmonar. Liquido alveolar,

Gasto cardiaco disminuido.
Hipertensién pulmonar aguda.

C.- Efecto de espacio muerto. C.- Electo de derivacién.
( ventilacién en exceso de ( perfusién en exceso de
perfusion ) ventilacién )
Destruccidn del tabique alveolar. Hipoventilacién.
Ventilacién a presién positiva. Distribucién desigual de
la ventilacién,

Defedo de la difusién.

2.7.1 Enfermedades productoras de espacio muerto.

Embolia pulmonar agudo.- No existen gases tfpicos en la embolia
pulmonar aguda

Disminucién aguda en la perfusién pulmonar.- Lo provoca al disminuir el
volumen sanguineo a las dreas dependientes de gravedad, en pulmén,
clinicamente es la causa individual més frecuente de aumento agudo en la
ventilacién del espacio muerlo, por lo anterior toda disminucién en el gasto
cardiaco también se acompaiia de un aumento en el trabajo respiratorio, en
un intenta por aumentar la ventilacién alveolar.
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Hipertension pulmonar aguda.- Con el aumento en las resistencias
pulmonares, la perfusidn se distribuye preferentemente en dreas no
dependientes de gravedad, aunado a que el volumen de eyeccién veniricular
derecho fiende a eslar disminuido.

La hipertensién pulmonar aguda, es causada con mayor frecuencia por:

Acidemia.

Bajas tensiones de 02 alveolar.
Hipoxemia arferial grave.
Ventilacién en exceso de perfusion.

Un aumento en el infercambio gaseoso producido por un aumento en la
ventilacién alveolar lo que se refleja en una PaC02 baja, la ventilacién
excesiva, puede no intercambiarse con la sangre, produciendo asi un
aumento en la ventilacién del espacio muerto, por tres situaciones:

Destruccién del tabique alveolar.
Ventilacién a presién positiva,
Presién positiva al final dela espiracién ( P.E.E.P. )

2.7.1.1 Evaluacién del espacio muerto fisiolégico.

Se dispone de tres métodos analiticos:

Disparidad en la relacién ventilacién minuto / PaC02 arterial. ( MV -
PaC02)

Gradiente entre el C02 arlerial y el alveolar (a -A PC02 )

Relacién espacio muerto volumen corriente ( VD / VT ).

Disparidad MV - PaC02.

En ausencia de aumento en el Indice metabdlico, el aumento en ol
volumen minuto sin disminucién de la PaC02, hace suponer el aumento del
espacio muerto fisiolégico.

Relacién enire la ventilacién minuto ideal, la ventilacién alveolar, y la

PaC02.
MV (L) VA(L) PaC02 ( mmHg )
3 2 80
6 4 40
12 8 30
24 16 20

La PaC02 es un reflejo del CO2 alveolar y brinda una imagen cudlitativa y
no cuantitativa de la ventilacién alveolar,

Al no tenerse un valor cuantilativo de la VA, se sustituye por la MV que es
disponible y confiable, sin embargo esta sustitucién supone:
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1.- Espacio muerto analdmico es normal y cambia en forma
proporcional en respuesta a aumentos en la ventilacion minuto.

2.- Los valores de PaC02 no son mayores, en forma significativa, de
40 mmHg.

3.- Produccién de C02 normal.

En estas circunstancias, la relacién MY - PaC02 pueden igualar la relacién
VA - PaC02, y asf una disparidad de la MV - PaC02, puede reflejar en forma
cualilativa una palalogla aguda pulmonar preductora de espacio muerto.
Gradienle de la PCO2 arferial - alveolar (a - A PC02 ).

En ausencia de enfermedad pulmonar significativa, la porcién final de la
fase lll, la PCO2 del volumen corriente final, no es més que 2 mmHg menor
que la PaC02, asf el aumento agudo del gradiente a - A PCO2, refleja un
incremento en el espacio muerlo fisiolégico.

V.D./V.T.

La utilidad y aplicacién clinica depende esencialmente de cuatro factores:

1.- Se miden los espacios muerlos anatémico y alveolar, siendo
imporiante observar que el pacienie tenga un pairén ventilalorio
razonablemenle normal, sin embargo, esta observacién excluye a los
aumenlos significativos de la ventilacién del espacio muerto, causados
solamente por el aumento del espacio muerlo anatémico.

2.- El Indice melabélico debe de encontrarse deniro de limites
normales, en la medida en que pueda determinarse por la observacién
clinica, eslo es temperatura normal, actividad muscular normal, efc.

3.- La funcién cardiovascular debe ser razonablemente adecuada,
para reflejar la produccién total de C02, por los tejidos corporales.

4.- Los valores de la relacién espacio muerio / volumen corriente, en
paciente normales que respiran esponiéneamente oscilan entre 20 a 40%.

V.D. =PaC02 - PECO2

V.T. PaC02

En donde PECO2 es la presién espirada de C02, VT es el volumen
corriente, V.D. , es el volumen del espacio muerio espirado., y VD/VT es la
ecuacién del espacio muerlo clinico.

El grado de dilucién en la PCO2 alveolar en el aire espirado, aumentard
en la medida que aumente el espacio muerlo, recuérdese que la PaC02 y la
PCO2 del gas alveolar son esencialmente las mismas.

Interprefacién. Es raro encontrar en un paciente que es ventilado con
presién positiva una VD./V.T de 0.4, por lo que se considera normal una
variacién entre 0.4 y 0.6, asi en ausencia de E.P.O.C. una relacién VD./V.T.
mayor a 0.8, en un paciente sometido a ventilador de volumen, representa
un aumenlo significalivo del espacio muerto, y asi el paciente deberd
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aumentar su ventilacién espontdnea por encima de lo normal, para superar
este incremento en el espacio muerto.

2.7.2 Patologla de espacio muerlo vs. Patologia de derivacidn.

Un aumento significalivo de la oxigenacién arerial, sin cambios de
imporiancia en el estado ventilatorio ( PaC02 ), es sugestivo de enfermedad
productora de espacio muerto, y fiende a excluir las patologias producioras
de derivacién. ‘

2.7.2.1 Lineamientos para las enfermedades productoras de espacio muerto.

1.- Aumento importante en el volumen minuto con poca o ninguna
respuesta en la venlilacidn alveolar (MV - M\V.a. ) = MV.D.

2.- Los cambios en la ventilacién lotal son minimos en respuesta a la
oxigenolerapia, mieniras los aumentos de la PaC02 pueden ser nolables.

3.- En presencia de taquipnea, la relacién V.D. / V.T. es de poca utilidad.

2.7.2.2 Lineamientos para las enfermedades productoras de derivacién.

1.- La ventilacién minuto aumentady, se reflejo en forma direcia en la
ventilacién alveolar.
2.- Cuando las reservas cardiopulmonares son suficientes como para
enfrentar la exigencia;
a.- Las mediciones de los gases de la sangre arerial, muestran en
general hiperventilacidn alveolar con hipoxemia.
b.- Hay evidencia clinica de irabajo cardiovascular aumentado, esto es
hipertensién y taquicardia.
3.- Si se asume que la hipoxemia es cuando menos parcialmente sensible
a la oxigenoterapia ( unidades de efecio de derivacién ), la oxigenoterapia
producird:
a.- Trabajo respiratorio disminuido.
Disminucién en frecuencia respiratoria.
Disminucidn en ol uso de los molsculos accesorios de la
ventilacién,
Sensacién subjetiva de mejoria, y nivel de PaCO2 con tendencia
a regresar a valores aceplables.
b.- Trabajo miocdrdico disminuido.
Desde el estado previo de hipertensién arterial, baja la presién
arferial.
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Desaparicién o disminucion de los latidos cordiocos prematuros,
cuondo anferiormente estabo presentes,
Baja la frecuencia cardiaca del estodo previo de taquicardia.
¢.- Pa02 significalivamente mejorodos, pero solamente después de la
disminucién de los trabajos respiratario y miocdrdico, esto Ultimo es de
extrema importancia sefalarlo.

2.8 Insuficiencia respiratoria.

La etiologia del dafio respiratario varia de acuerdo con el podecimiento
de que se trate, sin embargo, las manifestaciones tanto dlfnicas como
fisiolégicas finales, son muy similares, y también lo son los modos de
manejo para una muy amplia gama de sindromes pulmonares.

El diagnéstico de insuficiencia respiratoria que por definicién requiere del
apoyo con ventilador mecdnico, se basa en la magnitud de los alteraciones
respiratorias. De los siguientes criterios, no es necesorio que se presenten
todos ellos para establecer el diagnéstico, o para realizar intubacién
endolraqueal, e iniciar ventilacién mecdnica.

2.8.1 Criterios de diagnéstico de insuficiencia respiratoria.

Parémetro. Rango normal insuf. respiratoria

Frecuencia respiratoria 12-20 > 35

Capacidad vital { mi/Kg.

peso corporal ideal ) 65-75 <15

FVE1 { ml/Kg. de peso

corporal } 50 - 60 <o=10

Fuerza inspiratoria,

[ cmH20) 75 . -100 <o= 25

Capacidad {ml/ em H20) 100 < 20

Pa02 con Fi02 21% 80 -95 < 70.

A - a D02 ( mmHg)

Fi02 del 100% 25 .65 > 450,

QSP/QT (%) 5.8 > 20

PaCO02 ( mmHg ) 35 - 45, > 55 ( excepto
EP.O.C.)

V.D./V.T. 02-03 > 0.6.
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2.8.2 Indicaciones para intubacién endotraqueal.

1.- Alteracién en la permeabilidad de la via aérea.
2.- Profeccién inadecuada de la via aérea.

3.- Pobre eliminacidén de secreciones pulmonares.
4.- Necesidad de ventilacién con presién positiva.

Cada una de estas es una indicacidén absoluta para la intubacién
endotraqueal. Se dice que a mayor didmelro de la sonda endotraqueal
menor serd la resistencia al flujo del aire. Si la ventilacién espontdnea es
inadecuada, estard indicada la presién posifiva continua a la via aérea
( C.P.AP. ), o mediante ventilacién mecdnica con o sin presién positiva al
final de la espiracién.

2.8.3 Eleccién de la via de intubacién.

Depende de la presencia o ausencia de ventilacién esponidnea. En
general la eleccidn inicial se hace entre las vias nasotraqueal y orotraqueal,
las sondas endotraqueales pueden dejarse colocadas de manera segura por
tres a cuatro semanas, pero si después de dicho plazo aun se requiriera de
intubacién se deberd practicar traqueostomla.

2.8.4 Definicién de la ventilacién mecénica.

Se define como ventilacién con presién positiva ésta aumenta la presién
intraalveolar en relacién con la presién pleural, causando asi expansidn del
pulmén, y de la pared torécica como afadidura, permiliendo una
ventilacién adecuada, en presencia de alteraciones importantes de los
mecanismos de ventilacién, tanto dependientes de pulmén como
dependientes de la pared tordcica. De esta forma, es posible mantener el
volumen pulmonar a pesar de la existencia de una mayor resistencia en las
vias aéreas, o una menor capacidad pulmonar, ademds el tejido pulmonar
colapsado puede ser reexpandido, lo cual disminuye la fraccién de
certocircuitos y mejora la Pa02.

Sin embargo, el aumento de la presién media de las vias aéreas no esta
exenta de complicaciones.

Pulmonares.

Puede existir sobreexpancién alveclar e hipoperfusién secundaria, creando
asl patologla por espacio muerto incrementado.

Trauma a las unidades alveolocapilares.

La presién positiva puede ser transmitida al mediastino.
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Cardiacas.

Alteracién en la precarga por disminucidn en el retorno venoso.

Aumento del tamano veniricular derecho y disminucién del ventricular
izquierdo por desplazamiento del septum de derecha a izquierda.

Apoya a la insuficiencia ventricular, por la presién positiva que rodea
al corazén, por la reduccidn en la precarga, y por aumento en la postcarga.
Reduccién en la demanda sistémica de 02 por disminucién en el
frabajo respiratorio y aumento en la sedacién.

Renales.

Disminucién del flujo sangufneo renal comprobable por la disminucién
en el gasto cardiaco.

Redistribucién del flujo sangufneo de las dreas corticales a las
medulares, posiblemente por aumento en la presién de la vena renal,
produciendo una disminucién en la filtracién glomerular y luego entonces en
la diuresis.

Aumento de Arginina - Vasopresina por reflejos iniciados en la pared
auricular que se encuenira distorsionada por la presién,

Aumento en la concentracién de renina.

Deteccién clinica de la insuficiencia respiratoria.
Edema pulmonar cardiogénico o de presién alta.
Vigilancia clinica:

Disnea.

Taquipnea.

Estertores subcrepitantes, posteriormente se vuelven crepitantes,
en ambos casos son difusos y en ambos pulmones.

A veces ingurgitacién yugular, y edema generalizado.

Taquicardia con presencia de tercer ruido, y a veces de cuarto
ruido.,

La P.V.C. no siempre correlaciona con la presién de auricula
izquierda, mas si lo hiciera, esta se encontrarfa muy elevada.

Presién arterial pulmonar en cuha { PAPc) allq, alrededor de 25
mmHg.

Gases arteriales.

Primera hipoxemia con hipocapnia.
Posteriormente, hipoxemia con hipercapnia.

La razén de lo anferiormente enunciado es que el edema por
sobrecarga de liquidos, o bien por disfuncién ventricular izquierda, primero
es infersticial, y solamenle cuando se sobrepasa la capacidad 1infética
pulmonar este se vuelve alveolar, en cuyo caso el cuadro clinico empeorarg
mucho y los esterfores de ser subcrepitantes pasan a ser crepilantes, se
entiende que la dificullad respiratoria se vuelve mucho mds pronunciada.
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El edema pulmonar interslicial, altera la funcién pulmonar por dos
mecanismos:

Compresién externa de las estructuras broncovasculares, de las
que se encueniran en lejido inlersticial laxo, lo anterior aumenta la
resistencia tanto de la via aérea como de la vasculatura, el flujo sanguineo
asf se redistribuye alejéndolo de las érea de edema, lo cual causa un
desequilibrio en la relacién V/ Q.

Se allera la difusién de gases por aumento en el grosor de la
pared alveolar.

Cuando el edema se vuelve alveolar, las unidades alveolocapilares se
muestran incopaces de hacer un intercambio gaseoso, creéndose unidades
verdaderas de derivacién. La P.E.E.P. pudiera al disiribuir el lfquido contenido
en el alveolo a lo largo de sus paredes, favorecer el inlercambio gaseoso, sin
embargo aun en esle caso el inlercambio serfa sub&ptimo, aun asf una
unidad de efecto de derivacién se maneja con mayor facilidad que una de
derivadién absoluta.

2.8.5 Caraderfslicas de los edemas pulmonares de presién alta y de
presién baja.

De presién alta. De presién baja.

Redistribucién del flujo sanguineo Palrén vascular normal.

se aleja de las dreas dependientes

de gravedad.

Aumento del grosor en las paredes Broncograma aéreo, casi no hay
broncovasculares por liquido. liquido que aumenie el grosor

de las paredes broncovasculares

Presendia de lineas septales Ausendia de lineas septales.

B de Kerley.

Cardiomegalia. Corazén de lamafio normal.
Derrames pleurales. Muy raro que existan.

Se inida por un proceso local Se inicia por una alleracién dis-
aumento de la presién hidrost6- tanle casi siempre inflamatoria
tica PCAP > 25 mmHg o infecciosa.

74



Edenio con boja concentracién de Edema con alta concentracion

protefnas de proteinas.

Buena correlacién enire el aumento Mala correlacién enire ol

de agua y el aumento en corfocir- aumento de agua y el au-
cuitos mento de cortocircuitos.
Afeccién parenquimatosa fardia Afeccién parenquimatosa tem-
se afecta primero el infersticio. prana.

Resuelve con rapidez, pero el Si se resuelve, lo hace con
exceso de agua en el inlersticio lentitud (4 - 7 dias )

tarda en desaparecer, asf en placa
de térax persiste imagen de frama
broncovascular incrementada.

El tratamiento del edema pulmonar de presién alta se basa en dos
€osas:
Fortalecer el inolropismo cardiaco con medidas farmacolégicas.
Disminuir la presién infravascular por:
a.- Disminucién del lfquido intravascular.
b.- Disminucién de la postearga.
¢.- Disminucién en la precarga.
Del edema pulmonar no cardiogénico el prototipo para su produccién
es ol S.LR.P.A,

2.8.6 Sindrome de insuficiencia respiratoria progresiva del adulto.
(S.LRPA.)

Se refiere a las manifesiaciones pulmonares de varios procesos
stioldgicos a distancia, y se caracleriza por:

Prédromos.

Taquipnea.

Disnea sin cianasis.

Auscultacién normal.

Rx de térax casi siempre normal.
Inicio de los cambios parenquimatosos.

Taquipnea aumenta,

Disnea aumenta.

Cianosis discreta,



Auscullacién con escasos esterfores gruesos.

Rx térax con infilirados parenquimatosos tempranos, casi
siempre en regiones basales.

Progresidn a insuficiencia respiratoria.

Taquipnea y disnea muy importantes.

Cianosis.

Taquicardia.

Auscultacién con esterfores gruesos difusos y datos de
consolidacién.

Rx térax con infilirados parenquimatosos difusos, broncograma
aéreo, disminucién del volumen pulmonar.

El dafio pulmonar es consecuencia de un proceso sistémico, como
lesién tisular extensa, con o sin infeccién, mas que por un dafio directo.
Causas:

C.I.D.

Lesién del S.N.C. { edema pulmonar neurogénico )

Reaccién a farmacos.

Sepsis.

Embolia grasa.

Transfusién masiva de sangre.

Toxicidad por 02

Isquemia en terreno espldcnico.

Traumatismo tisular.

Barotrauma,

Pancreatitis.

Ete.

La lesién pulmonar se realiza en ires fases:

1.- Disnea, faquipnea con Pa02 relativamente normal, o
discretamente baja, con hipocapnia. Es inducida por mediadores.

2.- Dentro de las primeras 12 a 24 h. Ya hay evidencia
fisiopatolégica de dafio pulmonar. Disnea e hipoxemia refractarias a Fi02
alias, lo cual indica un aumento imporlante en la derivacién fisiolégica; en
cuanto a los cambios patolégico se encuentran inflamecién intersticial
bilateral, can algo de exudado intraalveolar, que contiene agua, proteinas y
sangre. Hay disminucién discrela de la capacidad dindmica y estdlica, asf
como de la capacidad funcional residual. Una porcién importante del dafo
no tiene relacién con la presencia de agua, sino que parece ser causada por
mediadores que provocan broncoconstriccién, En esta fase es posible
resolver el S.L.R.P.A, si se conlrola la causa que lo desencadend.

3.- lnicio sobito de insuficiencia respiratoria que amerila
ventilacién mecdnica, el pulmén se encuentra afectado en forma mds difusa

76



y se vuelve mds rigido, aumenia la fraccién de corfocircuitos y se presentan
atelectasias en parches y consolidacién focal de los alveolos. Hay aumento
en @l grosor de la membrana alveolo - capilar, que contribuye a las
alteraciones en la difusién. Al haber oclusién vascular por microtrombos o
microdmbolos, esta entidad lambién genera un aumenta en el espacio
muerto, lo cual incrementa la PaC02. Casi siempre se presenta hipertension
arlerial pulmonar la que correlaciona can la mortalidad. Asl una presién
media de la arteria pulmonar > 30 mmHg puede causar cor pulmonale, la
hiperfensién al parecer es causada por mediadores, que aparle de los
radicales libres los ofros probables son:

TxA2

Leucotrienos C4 y D4.

Serotonina.

La hiperlensién pulmonar es favorecida por la vasoconstriccidn
pulmonar hipéxica, o por aumento en el flujo sangufneo pulmonar coma en
la sepsis. Lo anterior mencionado, magnifica los cortocireuitos.

Si el S.LR.P.A persiste por mds de siete dias, se inicia un proceso
infeccioso pulmonar.

Aun cuando el mecanismo de dario en ef S.LR.P.A. aun no es claro,
parece depender de la marginacién de los neutréfilos en los vasos
pulmonares, seguida de la liberacién y activacién de gran nimero de
sustancias derivadas de estas células. Igualmente hay acumulo de plaquetas
y aumentos de fibrina desde estadios tempranos en el padedimiento, y se
presentan cambios bioquimicos compatibles con dafio producido por
fadlores derivados de los neutréfilos, igualmente a reaccién inflamatoria
intersticial, Los alveolos no solamente contiene liquido, sino también
protelnas que forman membranas hialinas, se allera la formacién de
surfactante y se produce mayor colapso alveolar, al principio en dreas mds
dependientes de gravedad.

Tratamiento. _

Encaminado principalmente a eliminar la causa del S.LR.P.A.

Necesario evilar la sobrehidratacién.

La Sa02 debe mantenerse > 90%, usando suplementos de 02
siempre con Fi02 que no pasen el 50%

Se utiliza PEEP. pora tralar de mejorar los valores
gasométricos.

Es indispensable una vigilancia cardiopulmonar cruenta con
catéter de flotacién y de termodilucién, debe mantenerse la Hb entre 12 y
13, con disponibilidad, consumo y fransporte de oxigeno lo mejor posibles,
asl como regularizar el gasto cardiaco, constantes vitales, diuresis, y corregir

77



cualquier trastorno dcido - base existente, en especial la acidosis ldctica que
muy frecuentemente se asocia con hipoperfusién tisular.

El apoyo nuiricional, el apoyo en contra de radicales libres y la
antibioticoterapia fambién son mandatorios.

2.8.7 Atelectasias.

Se define como el colapso de una porcién de fejido pulmonar, que
anles estaba distendida, con consecuente colapso alveolar,

Existen cuatro lipos de atelectasia.

Atelectasia obstructiva,

Exceso de moco.

Edema de las vias aéreas.

Infeccién.

Alteraciones en la eliminacién mucociliar.

Neoplasias bronquiales.

Cuerpos extrafios.
Atelectasia compresiva.

Nuemotérax.

Hidrotérax.

Hemotérax.

Quilotérax.

Elevacién excesiva del diafragma.
Alelectasias por contraccién.

Procesos inflamatorios o fibréticos locales.

Abscesos.

Infeccién previa con formacién de cicatrices.
Alelectasias en parche.

Desnaturalizacién del surfactante.

SLR.P.A,

Si el drea cslapsada es lo suficientemente grande, el mediastino se
desplaza en forma ipsilateral, si la ateleclasia es obstrudtiva, pero si fusra
compresiva, el mediastino seré rechazado en forma coniralateral.

Clinicamente el cuadro de colapso pulmonar independientemente de
la causa que lo desencadend:

Disnea.

Taquipnea.

Taquicardia.

Tos casi siempre no produdtiva,
Fiebre aun en ausencia de infeccion.
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Dependiendo de lo agudo de la instolacién del cuadro, y de la
magnitud del problema.
Al ser reexpandido el segmento puimonar generalmente la fiebre
desaparece, en forma rapida.
Si las o la ateleciasia, afectan o ofecta gran parte del pulmén:
Matidez.
Disminucién de ruidos respiratorios.
Elevacidn del hemidiafragma.
Desviacién de la trdquea solo con colapso pulmonar masivo,
asocidndose en forma frecuenle con el lipo compresivo.
La magnitud del colapso alveolar se refleja en los gases arteriales.
Hipoxemia de magnilud variable,
Hipocapnia discreta al principio, pero si el padecimiento se forna
mds grave, hay tanto insuficiencia ventilatoria como insuficiencia respiratoria.
Radiogratia de térax.
Microatelectasias.

Densidades lineales delgadas bilaterales en las bases del
pulmén afectado

La Onica clave certera, es la disminucion del volumen
pulmonar, manifestada por elevacién del hemidiafragma.

Las obstruccianes de bronquios labulares, con calapso de
dicho |8bula, se manifiestan como densidades triangulares chservadas con
mayor claridad en placas laterales.

Si todo el pulmén se colapsa, el pulmén contralateral se
hiperdistiende, y el mediastino se desplaza hacia el pulmén colapsado.

Las lesiones segmentarias producen lineas horizontales o
alelectasias en placas, con frecuencia <a ven en drans de mayor distensién en
el tejido pulmonar adyacente.

Si persiste fa perfusion en el pulmén dafiado, se
establecen unidades de derivacién verdadera.

El pulmén colapsado fiene mayor predisposicién a
presentar infeccién.

Tratamiento.
Encaminada a corregir la alteracién que produjo la ateledtasia,
Limpieza de vias aéreas.
Analgésicos para disminuir el dolor al toser o respirar.
Humidificar el ambiente.
Hidralar adecuadamente al paciente.
Ejercicios respiratorios por parte del paciente.
Palmopercusién.
Expedorantes, nunca antitusigenos.
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Broncodilatadores en algunos casos, en ofros remover fapones
de moco, por broncoscopia.

2.8.8 Embolia pulmonar.

Puede clasificarse como de gran tamafo, mediano tamafo, o
microémbolos.

Las embolias de gran famafio y de mediano tamafo, son prodicidas
casi siempre por émbolos desprendidos de trombos generalmente de
miembros pélvicos, del sistema venoso profundo, Hlegando a lu circulacién
pulmonar, si estos son lo sufidentemente grandes, podidn producir colapso
cardiorrepiratorio y muerte stbita.

Faclores de riesgo:

Edad > 45 afios.

Enfermedad maligna.

Obesidad.

Antecedantes de trombosis,

Cualquier problema que cause estasis venosa.

Las embolias solo son sintométicas cuando:

Cuando se fragmentan los émbolos dirigiéndose estos fragmentos

hacia partes distales, produciendo infartos pulmonares.
mbolos lo bastante grandes como para odluir una porcién
significativa de la circulacién pulmenar,

2.8.9 Embolias pulmonares sintomdticas.

Hallazgos clinicos:
Taquipnea 97%
Disnea 70%
Dolar pleural 50%
Segundo ruido pulmonar infenso,
Hemoptisis 30%
Sincope 15%
“Choque 14%
Hallazgos radiolégicos.
Infarto pulmonar 48%
Elevacién de un hemidiafragma 36%
Derrame pleural 36%
Alelectasia 22%
Pérdida focal del flujo sanguineo 20%
Hipertensién pulmonar 20%
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Hallazgos de laboratorio.

Gases arteriales.- En una enfermadad produciora de espacio muerto
no hay gases arteriales ipicos.

E.C.G. S1 Q3 T3 es diagnéstico, sin embargo solamente en un 25%

D.H.L. elevada 40%

Elevacién de D.H.L. y bilirrubina en el 5%

La gamagrafia ventilatoria y perfusoria eslablecen el diagnéstico
Estos pacientes estén predispussos a sufrir infecciones en el sitio de la
embolia, debe tenerse en cuenta que la presencia de un infilirado en cuiia en
la placa de térax, o de derrame pleural, ayudan al diagnéstico de infarto
pulmonar.

En el caso de la microsmhélia, la respuesto es idéntica a aquella
observada en ef S.LR.P.A,

Si el pulmén no sufre una nueva lesién o bien el proceso inicial no
persiste, se resolverd el problema en 5 dias.
Tratamiento:

Reanimacién al paciente en especial con embolias grandes.

Intubacién con apayo de 02 suplementario.

Buen aporte de liquidos.

Posicién supina para optimizar la funcién ventricular deracha,

Cualquier medida encaminada a la disminucién del gasto cardiaco
esl4 contraindicada,

Debe evilarse cualquier aumento en la postcarga.

Si se puede practicar gamagrafla veniilatoria y perfusoria, se hard el
diagnéstico y se podré aplicar con mayor confianza el tralamiento.

Heparinizacién del paciente, la dosis depende de la gravedad del
padecimiento ( se explicard adelante en el fexto )

Usar agentes trombolificos como la urocinasa y la estreptocinasa { se
explicard igualmente mds adelante en el texto ).

2.8.10 Broncoaspiracién de Geidos,

Bl principal fador de dafio en esta lesion es, el pH géstrico, cuando
este es menor a fres la lesién generalmente es muy grave.
Causas.

Alteracién en la competencia de la laringe.

Alteraciones neuroldgicas.

Férmacos.

Anestesia.

Fracturas de laringe.

Quemaduras de laringe.
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Aumenlo en el volumen y / o presion intragdstrica,
Obstruccidn intestinal.
Atonla gdstrica,
Periodo postprandial.
Alimentacién por sonda mal tolerada.
Factores que precipitan la regurgitacién del jugo gdstrico.
Alteracicnes de la unidn eséfago - gdstrica.
Sonda nasogdstrica de gran calibre.
Sonda nasogdstrica pinzada.
Manifestaciones clinicas y fisiopatolagfa.

Efectos mecdnicos del material aspirado ( periodo inmediato )
Disnea.
Taquipnea.
Cianosis,
Retraccién de la pared tordcica,
Respiracién ruda,
Evidencia de contenido gdstrico en orofaringe.
Rx térax muestra un infilirado local progresivo.

Respuesta a la lesién quimica. { primeras horas )
Disnea { confinda )
Produccién de expectoracién cada vez mayor en canlidad.
Sibilancias y esterfores gruesos del lado afectado.
Rx térax. Infiltrado local progresivo.

Respuesta a la reaccién inflamatoria { primeros dias )
Aumento en lo disnea.
Mayor taquicardia y faquipnea.
Evidencia de disminucién en el volumen circulante efectivo.
Sibilancias y estertores mds difusos.
Rx térax. Comienza la consolidacién, hay extensién del infiltrado

por fuera de la zona previa,
Infeccién ( complicacidn potencialmente frecuente )
Evolucién clinica similar a fa de una neumonia bacteriana.

El dafio estd mediado por efecto directo del pH del material
broncoaspirado, pero también hay dafo por mediadores propios del
proceso de inflamacién, y radicales libres. En términos fisiolégicos se
presentan alteraciones a tres niveles:

Aumento del espacio muerto fisiolégico.

Aumento de la derivacién fisioldgica intrapulmonar.

Defedlos importantes en la difusién alveolocapilar.
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Tratamiento.

Eliminacién de cualquier detrito, o bien de contenido géstrico de las
vios aéreas superiores.

Si el paciente es incapaz de proteger su via aérea, este deberd ser
intubado, '

Instalar sonda nasogdstrica si es que esta no estuviera ya instalada, y
descomprimir el estémago.

Ventilar of paciente con Fi02 alias pero no mds allé de 0.5.

Si hay evidencia de obstruccién distal, praclicar broncoscopia para
aliviarla.

Broncodilatadores { agonistas beta 2

Esteroides.

Antibioticoterapia.

Profeccion farmacolégica contra radicales libres.

Gasomelrla arterial, { para valorar lo insuficiencia respiratoria y
ventilatoria y darle tralamiento més fino, pero también valorar estado dcido -
base, y hacer correcciones de ser necesario.

Si el cuadro fuera grave, se necesita instalar monitoreo hemodindmico
conlinuo y cruento.

De ser necesario intubar al paciente, manejar ventilador de acuerdo
con el comportamiento respiratorio y hemodindmico.

2.8.11 Lesién pulmonar por fraumalisme cerrado.

Se conocen dos componentes de dafio.

Alteracién en el funcionamiento de lo pared tordcica.
Lesidn directa del parénquima o contusién pulmonar.
Cuadro dinico.

Taquipnea moderada, con secreciones tefidas de songre, que pueden
evolucionar hasta hemoptisis, con disnea importante y cianosis.

Estertores gruesos difusos, mds evidentes en las zonas de lesidn.

Consolidacién en lesiones graves.

La sintomatologlo progresa durante los siguientes 48 h en especuol si
se administra una carga excesiva de lfquidos durante la reanimacién, pues
agrava la extravasacién de liquidos.

Rx térax., Casi siempre infilirados parenquimatosos localizados que
progresan y se vuelven més densos durante las siguientes 24 a 48 h.
Fisiopatologla,

Lo interrupcién traumélica de la integridad alveolocapilar, causa
hemorragia bronqueoalveolar local, y la magnitud de la alteracién en el
intercambio de gases, depende de lo contidad de parénquima pulmonar
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afectado, y del grado de lesion de la pared toracica. La progresion del daio
tisular en las siguientes 24 a 48 h se caraderiza por hemorragia
parenquimatosa al inicio y después por lisis de eritracitos y proteinas, la
obstruccién bronquial por la sangre, aumenta la fraccidn de corfocircuitos
infrapulmonares, dado que el parénquima lesionado aun conserva un poco
de su perfusién. Al presentarse la lisis de la hemorragia parenquimatosa e
instalarse la inflamacién, se desarrolla una consolidacién pulmonar mds
densa y se afecta el tejido adyacente; disminuye la capacidad pulmenar y
adn més la capacidad funcional residual, se incrementan las atelectasias, se
produce un mayor desequilibrio en lo relacién V/Q y el trabajo respiratorio
aumenia mas.

Un proceso intrapleural puede ocasionar una alelectasia  por
compresidn.,

Las alteraciones de la pared tordcica van desde un 1érax fldcido, hasta
la inmovilizacién de la pared fordcica por fracturas costales, habiendo
hipoventilacién tanto por dolor como por insuficiencia de la pared tordcica.
El dltimo evento es hipoxemia con hipercapnia lo que representa un estado
ya critico, que ademds se puede complicar con infeccién pulmonar.

La morlalidad correlaciona de manera directa con la magnitud y
cantidad en la lesién del parénquima pulmonar, asf como con fa disfuncién
de la caja tordcica y lesiones asociadas.

Tratamiento.
Corregir de inmedialo:
Obstruccién de las vias aéreas.
Nuamotérax,
Hemotérax.
Hipovolemia.
Contusidn miocdrdica.
Térax fldcido.
Posteriormente.
Anadlgesia suficiente.
Venlilacién con presién positiva si el paciente es incapaz de
ventilar por si mismo.
Reposicién hidrica evitando al maximo la sobrecarga.
En casos graves, monitoreo hemodindmico cruento y continuo.

Posteriormente.

Higiene respiratoria.

Manejo adecuado de liquidos.

Indispensable analgesia adecuada.

Si se desarrollo insuficiencia respiratoria, intubar e instalar
P.E.EP.
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No hay indicacién formal para la instalacion de régimen
antimicrobiana profildctico, sin embargo, esto quedard a juicio del médico,
recordando siempre que el pulmén daiado es muy susceplible a la infeccién,

2.8.12 Neumania baderiana.

Farma camin de lesién directa a pulmén, el 1érmino se refiere a la
consalidacién de un exudada en el fejido pulmonar, en respuesia o invasién
bacteriana. La martalidad ya con un tratamiento instalado alcanza hasta el
10%, sin embarga esta sube si se asacia con alguna ofra lesién pulmonar
pudienda alcanzar hasta un 60%.

Cuadra clinica.
Mucha depende del fipa de neumania u del germen causal, pero:
Fiebre alta,
Produccién de esputo espesa y purulento.
Si més de un [&bulo es afeciada, se presenta:
Disnea.
Taquipnea.
Cianosis.
Exploracién flsica. .
Disminucién de ruidas respiratarias.
Aumento en las vibracianes vocales.
Mate a la percusién.
Estertores finos y gruesos.

Lo broncaneumanfa, quizd es la farma mds sintamética pues la

alteraciones en este padecimienta es difusa, se encuentran una gran

cantidad de cartocirevitos, pues la zanas lesianadas habitualmente
siguen perfundidas, asf misma, aumenta mucho el frabaja respirataria.
Neumonfa labar.
Casi siempre debida a organismas encapsuladas, y abarca gran parte
de un I6bula, se le recanacen cuatra estadias.
Cangestién e inicia de la inflamacién (0 a 24 h)
Hepalizacién raja, bor depésita de eritrocitos, leucocitos y fibrina
en el alveolo { 4 - 7 dias ).
Hepatizacién gris. Mayor depésito de fibrina y desintegracion de
neutréfilas y erifrocitos, se canirala la proliferacién bacteriana,
Resolucién. { 7 - 10 dfas ). El exudado es digerida por enzimas
de macréfagas, y eliminado a fravés de las vias aéreas,
Tratamiento.
Hidratacién adecuada.
Apaya ventilatorio cuando se cansidere necesaria.
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Aseo respiratorio.

Ambiente homedo.

Antibioticoterdpia, primero empirica y posteriormente ajusta de
acuerdo a los gérmenes aislados, y a la evolucién del paciente.

Ejercicios respiratorios.

2.8.13 Enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

Engloba en conjunto, padecimiento que producen obstruccién crénica
al paso del aire en las vias aéreas, este padecimiento, aumenta tanto la
morbilidad como la morlalidad de los padecimientos de resolucién
quirdrgica; el sindrome como fal comprende ires enlidades, que pueden
coexistir pero en general es una de ellas la que da la sintomatologla vy el
cuadre fisiopatolégico mas importante:

Bronquilis crénica.

Asma bronguial.

Enfisema pulmonar.

Datos clinicos Bronquitis crénica Enfis. pulmonar.

Apariencia, Abotagado azul. Soplador rosado.

Edad en afios 40 - 50, 50 - 75.

Disnea. Modesta. Grave,

Expecioracién, Copiosa. Normal o ausente.

Resistencia de las

vias aéreas. Aumentada. Casi normal,

Recuperacién

eldstica. Normal. Baja.

Presencia de

infeccién. Comin. Qcasional.

Cor pulmonale Comin, Terminal.

Hallazgos radio-

grdficos, Aumento en trama Hiperinflacién
brancovascular corazén normal.

y cardiomegalia.
2.8.13.1 Bronquitis crénica.
Tos persistente con produccién de espulo en un periodo no menor a
tres meses en dos afios consecutivos

Presenta dos componentes principales de dafo:
Irritacién crénica de las vias aéreas.
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Infeccidn bacleriana.
Histopatologia.
Elevada produccién de moco.
Hipertrofia de las glandulas productoras de moco en la submucosa de
las vias aéreas. .
Cambios en las vias aéreas pequerias indicativos de bronqueolitis.
Cambios crénicos fibrosos por obslruccién crénica de pequerias vias
por moco.
Alteraciones en la funcién mucociliar, y de la funcién de los
macréfagos alveolares, lo cual predispone a infecciones.
Al progresar la bronquitis, después de la produccién copiosa de moco,
aumenta la resistencia al flujo del aire, y la ventilacién se vuelve ruda y
entracortada.
Los cambios incipientes son reversibles.
Provoca colapso irreversible de las vias aéreas y destruccién de los
alveolos, la persistencia de:
Irritacidn bronqueolar.
Inflamacién.
Infeccién.,

Cambios fisiolégicos.

Al inicio. :

Aumento en la resistencia de las vias aéreas.
Disminucién de la capacidad pulmonar.
Aumento en el frabajo respiratorio,
Al progresar,
Ventilacién irregular; algunas dreas hiperventiladas y algunas
hipoventiladas.
Aumento progresivo del trabaijo respiratorio.
Disminucién del volumen corriente.
Disminucién de la capacidad vital.
Aumento de los cortocircuitos infrapulmonares por obsiruccién
confinua de las vfas aéreas por moco,
Destruccién del tejido pulmonar y disminucién de la superficie de
intercambio gaseoso, por infeccidn repaetitiva.
Hipercapnia crénica con disminucidn de la linea basal para la
Pa02 ( el estimulo principal en estos pacientes para seguir respirando es una
Pa02 baja ).
Los estados hipercdpnico e hipéxico causan:
Hipertensién arterial pulmonar.
Cor pulmonale crénico.
Insuficiencia ventricular derecha.
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Tanta la hipoxemia cama la disfuncién cardiaca cantribuyen al
estada ciandtico.

La infeccidn o algin ofro proceso pulmonar, pueden causar la
muerie en estas individuas.

2.8.13.2 Enfisema pulmanar.

Aumenta permanente de los espacias aéreos distales a las bronguiolas
terminales, aunada o destruccién de sus paredes, asi cama hiperinflacién
pulmonar.

Lo sintamatalogia acurre hosta que mds de un tercia de los
branquialos y alvealos han sida dafiadas, sienda la disnea el primer sinfoma.

Lo cantidad de tos y sibilancias es proporcional a lo magnitud del
pracesa bronquliica crénico agregada.

Examen fisico.

Pérdida de pesa.

Térax en fanel.

Disnea.

Espiracién prolongada, lenta y forzada.

Térax hiperresanante.

Radiogrofia de térox con:

Pulmones grandes can mayar radiolucidez.
Abatimienta de ambas hemidiafragmas.

Tonta el cor pulmanale crénico can insuficiencia cardiaca
derecha san procesas terminales, acampoiiadas de acidasis respiraiaria
grave.

Las infeccianes recurrenies son menas frecuentes que en la
branquitis crénica.

Closificacién anatémica.

Centralabuliffar.- Afeda fas branquiolos, y respeta las alveolas
terminales.

Panlobulillar.- Afecta tanto branquiolas camo alveolos,

Los pacientes can deficiencia de alfa 1 antitripsina tienen predispasician para
presentar esta patolagfa.

Hay formacién de bulas por destruccian de dreas cruenias de alvealas,
son de gran capacidad y estén bien ventiladas, pero incapaces de realizar
intercambio gaseasa, aumentanda os/ fa capacidad estdtica. El fluja
sangufneo en estas dreas es minimo, par la que es una enfermedad que
provaca la formacién de espacia muerta.

El aumento en la derivacién fisioldgica es menas grave que en la
branquitis crénica, parque hay menar abstruccién de las vies aéreas.
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De lo anterior se infiere que hay un imporiante desequilibrio en la
relacion V/Q; la PaC02 se manliene hasta estadios tardios de lu
enfermedad.

2.8.13.3 Asma Bronquial.

Aumenlo en fa reactividad del érbol traqueobronqueal a estimulos
quimicos, farmacoldgicos y fisicos.
Cuadro clinico.
Sibilancias tanto inspiratorias como espiratorias.
Prolongacién importante de la fase espiratoria.
Tapones mucosos provocados por el proceso de inflamacién los cuales
se liberan con la tos.
Pruebas funcionales en el estado asmaético.
V.E.F.1 50 al 60% de la predecible.
C.R.F. Aumeniada alrededor del 150%.
Hipoxemia, e hipercapnia solamente cuando el padecimiento es grave.
E.C.G. Disfuncién ventricular derecha solamente en el cuadro agudo.
Rx térax.
Hiperinflacidn.
Aumento en la trama broncovascular.
Puede presentarse infeccion por eliminacién inadecuada de
sacreciones,
Fatiga muscular e hipoventilacién en casos graves.
La distensién progresiva puede producir enfisema.
la causa mds comin es de efiologfa alérgica, liberdndose
broncoconstrictores potentes:
Histamina.
Leucotrienos C4,D4,E4.
Factores quimiotdcticos e inflamatorios.
Agregacién plaquelaria y liberacién por estas de serotonina.
Todo lo anterior en conjunio provoca:
Aumento en la permeabilidad vascular.
Broncoespasmo.
Edema bronqueolar.
Estado de hiperreadtividad crénica.
La segunda causa més comin es de efiologfa infecciosa viral por fo
general.
La broncoconsiriccién puede ocurrir tanto en vias aéreas grandes
como pequerias, el atrapamiento de aire causado por resistencia al flujo del
mismo, causa elevacién de la capacidad funcional residual. Se crea un
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aumento en el espacio muerlo por haber redistribucion de flujo o las dreas
no hiperdistendidas, la hipoxemia agrava la hipertension pulmonar.

2.8.13.4 Cor pulmonale crénico.

Con frecuencia se asocia con E.P.O.C. grave, y puede ser definido
como el aumento en el tamaio del ventriculo derecho, secundario o la
hipertensién pulmonar, cuando el cor pulmonale esta presente, significa que
el E.P.O.C. ya tiene larga evolucién, y que la hipertensién pulmonar ya no es
reversible, pues la areria pulmonar ya se encuentra engrosada. Eslos
pacientes mueren principalmente por insuficiencia cardiaca derecha.
Tratamiento del E.P.O.C.

Higiene de las vias respiratorias.

Fluidificacién de secreciones.

Ejercicios respiratorios.

Estimulacién de la tos.

Mantener una adecuada hidratacién.
Apoyo nutricional adecuado.

Apoyo ventilatorio cuando sea necesario.

Broncoespasmo,

Agonistas adrenérgicos beta 2.
Metilxantinas.

Glucocorlicoides.

Adrenalina racémica en casos graves.
N - acetil - cistelna.

Ambroxol.

2.8.14 Hipoxemia y oxigenoterapia.

Se define como hipoxemia una Pa02 menor a 80 mmHg, cuando se
respira aire ambiente.
Los efectos de la oxigenoterapia, esto es inspiracién de fracciones de
02 inspirado superiores al 21%
Puede aumentar las tensiones de oxigeno alveolar,
Puede disminuir el trabajo respiratorio requerido para mantener
una Pa0? dada.
Puede disminuir el trabajo cardiovascular para mantener una
Pa02 dada.
Objetivos de la oxigenoterdpia.
Tratar la hipoxemia.- Si esta es resultado de una disminucién de
la PAQ2, aumentado la Fi02 puede mejorar.
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Disminuir el trabajo respiratoric.
Disminuir el trabajo miocdrdico.

La oxigenoierapia incremenla la Pa02 de manera importante en
pacientes que presentan un aumento de la derivacién fisiolégica
principalmente por efeclos de, derivacion, tal es el caso por ejemplo del
E.P.O.C., sin embargo si la hipoxemia fuera secundaria a la existencia de
unidades de derivacién verdadera en un alto porcentaje, la oxigenoferapia
serfa de poca utilidad, pues la sangre no pasa por unidades bien ventiladas,
sino por unidades, que no estén ventiladas en lo absolulo mas sf
perfundidas. Siempre el mecanismo compensador para la hipoxemia es el
aumento del trabajo cardiovascular.

Se define como hipoxemia refraclaria a oxigenoterapia, a aquella que
con un aumento de la Fi02 del 20%, la Pa02 aumenta menos de 10 mmHg
del valor previo, y generalmente se debe a una derivacidn verdadera mayor
del 30%, sin embargo se debe fener en cuenia al aplicar este desafio de 02
que el paciente con EP.O.C. que es un relenedor crénico de CO02, la
hipoxemia es el mecanismo que tiene para seguir respirando, de aquf que, el
organismo pudiera elegir el dejar de respirar, mas que el aumentar sus
valores sangufneos de 02. En general puede decirse que los valores de Pa02
inferiores a 60 mmHg, con Fi02 allas, hasta del 60%, reflsjan mecanismos
de derivacién verdadera. .

2.8.14.1 Patologfas comunes causantes de hipoxemia refractaria.

Cardiovascular.
Derivaciones iniracardiacas derecha - izquierda.
Fistula arteriovenosa pulmonar.
Pulmonares.
Neumonitis consolidada.
Atelectasia lobar.
Neoplasia grande.
S.LR.P.A.

2.8.14.2 Limitaciones de la oxigenoterapia.

El rango terapéutico de la oxigenoterdpia, estd limitado en forma
realista a no usar Fi02 por arriba del 50% por dos razones principales:
Atelectasias de absorcidn por denitrogenacién.
Lo anferior quiere decir que al aumentar demasiado la
PAO2, la vasoconstriccién pulmonar hipédxica cede, inclusive en alveolos con
ventilacién limitrofe, lo anterior provoca que el nitrégeno que los mantenia
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abiertos se absorba hacia el forrente sanguineo colapsando estos alveolos, lo
que ocasiona que las unidades de efecto de derivacién se transformen en
unidades de derivacion verdadera, con el consecuente empeoramiento del
cuadro.
Toxicidad por 02.

En pulmones afectados, tensiones alveolares de 02
superiores a 250 mmHg, dado por una Fi02 superior al 0.5, producen
funcién pulmonar anormal clinicamente significativa.

2.8.14.3 Hiperventilacién olveolar y oxigenoterapia.

La hiperventilacién alveolar tiene tres origenes fisiolégicos:
Hipoxemia.
Respuesta a una acidosis metabdlica.
Respuesto del sistema nervioso ceniral,
El objetivo de la oxigenolerapia, antes de elevar la Pa02 es el de
disminuir los trabajos respiratorio y cardiovascular.

2.8.14.4 Insuficiencia ventilotoria aguda y oxigenoterapia.

Generalmenie cuondo se encueniran estos dos situociones junias, el
paciente se encuenira en malas condiciones, la oxigenoterapia aquf lleva un
papel secundorio pues lo principal es oforgor al paciente un opoyo
ventilatorio, dicho de oira moneraq, lo oxigenolterapia sola no puede mejoror
el estado ventilotorio del paciente.

2.8.14.5 insuficiencia Ventilatoria crénica y oxigenoterapia.

Generolmente es secundario o E.P.O.C., el paciente se encuentra
adaptodo o lo hipoxemia y su vido no peligro en ese momento, este paciente
generalmente tiene una reserva cardiopulmonar limftrofe, ademds, depende
en gron medida de su sistema cardiovascular para compensar esta situacién,
nunca estd por demds repefir que el estfmulo para que estos pacientes
respiren es la hipoxemio. Si hubiera una necesidod de administror
oxigenoteropia, se deberd usar la Fi02 mds baja posible y siempre vigilando
los constontes vitales del pociente pues en el momento en que, eslas se
muevan hocia la descompensacién serd el primer aviso que esa
oxigenoteropio, lejos de beneficiar al paciente lo estd perjudicando.
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2.8.14.6 Insuficiencia ventilatoria aguda sobrepuesta a insuficiencia
ventilatoria crénica.

Aquel paciente que con una insuficiencia ventilatoria erénica de base,
adquiere una enfermedad pulmonar, o alguna situacién que afecte la
funcién venfilatoria. Este paciente ya no puede aumentar su trabajo
cardiorrespiratorio pues la ganancia de 02 serfa inferior a la pérdidasle este
por el aumenio del trabajo cardiorrespiratorio, asi el paciente comienza a
respirar menos. El pardmetro para juzgar la insuficiencia ventilaloria aguda,
es el grado de acidemia. En este paciente una Fi02 inicial al 24 % de podria
ser Ulil, para aumentar la oxigenacién alveolar y volver a su nivel basal, sin
sacrificar la oxigenacién tisular, posteriormente se podrd incrementar la FiQ2
hasta 28% para mejorar su estado vetilatorio, sin embargo la Fi02 no esid
resolviendo el problema de la acidemia, por lo que se tendrd que
contemplar un apoyo venlilatorio, preferentemente con un sistema de flvjo
alo. .

2.8.14.7 Hiperventilacién alveolar aguda, sobrepuesta « insuficiencia
ventilatoria crénica.

Si el paciente con insuficiencia ventilatoria crénica aun posee reserva
cardiopulmonar, y enfrenta alguna enfermedad pulmonar aguda, este
paciente si puede responder con hiperventilacién, en estas condiciones el pH
tenderd hacia la alcalemia aun con una PaCO2 incrementada, lo cual
pudiera interprelares como una alcalosis metabélica parcialmente
compensada, sin embargo, la hipoxemia debe alertar hacia la posibilidad de
hiperventilacién alveolar sobrepuesta a una insuficiencia ventilaroria crénica.
En estas situaciones una prueba con Fi02 baja de 24% podré mejorar la
alcalemia, regresando al paciente a su esiado basal.

Todo lo_anteriormente_mencionado _pone de manifiesio _que la
oxigenoterapia debe_ser_evaluada_en forma cuvidadosa, pues puede ser
benéfica pero también puede empeorar la condicién del paciente.

2.8.15 Principios para el uso del ventilador mecénico.
2.8.15.1 Introduccion.
El propésito de la ventilacidn es la excrecién de CO2,
La ventilacién minuto { VE ), es la cantidad de aire exhalado por

minuto, y se calcula como el producto de la frecuencia respiratoria ( FR ) y el
volumen corriente ( VT).
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La ventilacién se vigila midiendo la PaC02.

La oxigenacion depende mas del equilibrio entre el flujo sanguinea y
la distension alveolar, que de una buena ventilacién, asi la eficacia en el
equilibrio V/Q, y por tanlo en la oxigenacién se evalta midiendo la Pa0?2
teniendo un valor conocido de Fi02.

2.8.15.2 Sistemas de administracién de gases.

2.8.15.2.1 Sistemas de no rerrespiracion.

Estdn disefiados para que los gases exhalados tengan un
contacto minimo con los gases inspirados, teniendo como ventaja que el C02
exhalado, no estd relacionado con el sistema de goses inspiratorios. Un
sistema de no rerrespiracion, en el cual el volumen minuto, los indices de
flujo, y el sistema de reserva son adecuados para satisfacer las necesidades
ventilatorias totales, se denomina como un sistema de flujo alto, de
rendimiento fijo; si por otro lado el sistema pora cubrir las necesidades de
gos total, de vez en vez usa aire ambiente, se considera un sistema de flujo
bajo o de rendimiento variable, estos Gltimos sistemas, no permiten que el
gas inspirado sea medido con precisién.

2.8.15.2.2 Sistemas de rerrespiracién.

Tienen un reservorio en la linea espiratoria con un absorbente
de C02, de modo que el aire exhalado menos el CO2 retenido, puede volver
a entrar al sistema inspiralorio, estos sislemas son Utiles para conservar los
gases anestésicas, aunque en la mayor parte del mudo ya son obsoletos.

Las mdscaras de atrapamiento con frecuencia suminisiran solo valores
de Fi02 que oscilan enire el 0.24 y el 0.4.
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2.8.15.2.3 Lineamienios para estimar lo Fi02 con dispositivos da bajo flujo
de 02 en pacienles con un palrdén venlilotorio normal.

Indice de flujo de 02 al 100% (L) Fi02
Cénula nasal o catéler,
i 24
2 .28
3 32
4 .36
5 40
6 44
Madscara de 02
5.6 40
6-7 .50
7-8 .60
Mdscara de 02 con bolsa de reserva.
6 .60
7 .70
8 .80
9 .80
10 .80

Los sistemas de bajo flujo varfan muchisimo, con la frecuencia
respiratorio, el VT, y el esquema respiratorio, por lo que los valores dados
solo son aproximaciones. Es decir en un sistema de estos, cuanto mayor sea
el VT o la FR , menor serd la FiO2 y la reversa también es cieria, asf en un
paciente que respira superficialmente se le podria dar mayor Fi02 que
aquella deseada. :

Debe hacerse énfasis en que nunca debe utilizarse una mascarilla de
02 con flujos menores a 5§ L, de otra forma se favorecerla la rerrespiracién
de CO2 exhalado, y cuando se use una mascarilla con reservorio, éste
deberd estar siempre inflado tanto en inspiracién camo en espiracién de lo
contrario también produciria una rerrespiracién de C02 exhalado.

De todo lo anterior se deduce que en un paciente con un palrén
ventilatorio muy alterado no deben usarse sistemas de bajo flujo, sino de
flujo alto.

El ventilador mecdnico, se utiliza an forma diferente de acuerdo a su
obijetivo primordial:

La ventilacién,

La oxigenacién.
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2.8.15.3 Ventilacién mecdnica bésica,

10 inspiraciones por minuto,

Volumen corrienta 10 ml/ Kg.

Si VDNVT es normal, se producird una ventilacion alveolar de
aproximadamente 4 L/ min.

Serd suficiente para mantener una PaC02 en 40 mmHg.

Si el tallo cerebral del paciente es normal, se proporciona en forma
asistida.

2.8.15.4 Oxigenacién,

Fi02 al principio de 0.5, dependiendo de la Pa02 se bajard la Fi02.
P.E.E.P. inicial en 5 cm de H20.

2.8.15.5 Presién inspiratoria mdxima.

Llariada también P.L.M. esté determinada por el volumen corrients,
flujo del gas inspiratorio, y capacidad del pulmén, con una capacidad
pulmonar normal, nos dard una P.LM. de 20 - 30 cm H20, la alarma y el
mecanismo protector contra la presién excesiva debe ajustarse a 40 emH20.

La PaCO2 y la Pa02 dictardn los cambios necesarios.

2.8.15.5.1 Empeoramiento de la funcién respiratoria.

2.8.15.5.1.1 PaC02 aumenta.

Opciones.

La produccién de CO2 es excesiva por hipermetabolismo.

La ventilacién alveolar representa un porcentaje muy bajo del
volumen corriente, ’

Paso 1.

Incrementar FR a 20 / min.

Si el volumen de C02 excrelado excede los 130 mi/ m2 / min.,
debe reducirse la actividad metabélica y disminuir el aporte de calorias a
base de carbohidratos.

Si la PaC02 se normaliza, se puede mantener una FR de 25/
min., pera la eficacia de la ventilacién disminuye, al aumentar la FR por
disminuir la ventilacién alveolar,

_ Si la PaC02 es mayor de 40 mmHg a pesar de una FR de
25/min., una P.LM. de 40 cm H20 y una ventilacién minuto > a 300
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mi/Kg./min., se deberdn considerar otras opciones como inducir pardlisis
muscular, para bajar adn més la produccién de CO2, o bien circulacién
extracorporea a través de una membrana oxigenadora para eliminar C02, o
bien permitir un nuevo equilibrio con la hipercapnia.

2.8.15.5.1.2 Oxigenacién.

Si la Pa02 no es adecuada con los pardmetros iniciales, es evidente
que existen gran cantidad de corfocircuitos derecha - izquierda
intrapulmonares.

Paso 1.

Aumentar el P.E.E.P. a 10 cemH20.
Debe cuidarse la P.L.M. disminuyendo el volumen corriente y
aumentado la FR en forma simulténea.
Optimizar la relacién entre el aporte y el consumo de 02.
Llevar la Hb hasta 13 mg/dL.
Aumentar el gasto cardiaco.
Llevar la presién arterial en cufa de 15 a 20
mmHg.
Administrar inotrépicos para alcanzar una SvmO02
de 75 - 80%.
Disminuir la poscarga con vasodilatadores cuidando
el conservar una tensién arferial media entre 65 - 70 mmHg.
la meta es e mantener una relacién
aporte/consumo de 02 de 4. .

La saturacién venosa mixta de 02 es un buen reflejo entre el aporte y
el consumo de 02.

Debe recordarse que el P.E.E.P. por arriba de 5 cmH20 disminuye el
gasto cardiaco, por lo que la determinacién del P.E.E.P. &ptimo se debe
tener en cuenta la Svym02, y una relacién D02/V02 de 4, que corresponde a
una Svm02 de 75%, si la Sa02 es cercana al 100%.

El P.EEP. no recuta alveolos colapsados, pero si mantiene
expandidos, a los que de ofra forma pudiera colapsarse.

la forma de reclutar alveolos colapsados es prolongando la
inspiracién, usando una FR mds baja, o bien empleando una meseta
inspiratoria de 0.5 a 1 seg., o bien una P.I.M. durante un tiempo especifico,
lo anterior se logra con una ventilacién con presién controlada.

Se puede usar una Fi02 del 60% con una PIM. de 30 emH20,
durante semanas sin causar efectos deletereos.

Una PIM. de 40 emH20 causa trauma por hiperinflacién de los
alveolos distendidos.
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Una Fi02 por arriba de .6 na tiene ulilidad en especial cuanda existe
un gran parcentaje de unidades de derivacion real, y si causa trauma por 02
Antes de elevar mds la Fi02 es preferible elevar el P.EEP,
disminuyenda en farma pragresiva el valumen carriente, y adoptanda
medidas para mejarar el indice cardiaca.
Si:
$a02< 90%.
Fi02 100%
P.E.E.P. > 10 cmH20.
Hb superiar a 13 mg/dL.
Inducir pardlisis muscular para bajar cansuma de 02,
Permilir que el paciente lagre un equilibria can una Sa0?2
baja.
Circulacién exiracarpérea a fravés de una membrana
oxigenadara.

2.8.15.5.2 Mejara la_funcién respiratoria,

Si el padente fiene un estado de alerta aceptable, mantener la
ventilacién en forma asistida,

VT 10 mi/Kg.

Ventilacién asistida intermitente, o bien presian pasitiva cantinua de las
vias aéreas. En estas modalidades, el paciente puede ajusior su FR para
mantener una PaC02 narmal,

Oxigenacién,
Fi02, bajos a 0.4 0 0.3, siempre con una $a02 > 90%
Disminuir P.E.E.P. cerca de cero.

2.8.15.6 Parémetros de suspencién de ventilador.

FR espontdnea < 25/min.

Volumen corriente > 5 ml/Kg.

Capacidad vital > 10 mi/Kg.

Ventilacién minuio < 120 ml/Kg./min.

Fuerza inspiratoria negaiiva > 20 emH20

Fi02 de 0.4 o menor.

La alcalosis metabdlica si estd presente, debe rorreg:rse anies de que

el paciente sea retirado del ventilador.

Si después de 30 min. de respiracién esponidénea el pocnenle presenta:
FR < 25/min.
F.C. < 120/min.
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PaC02 < o = 40 mmHg.

Pa02 > o = 60 mmHg.

El paciente puede ser exiubado.

Cabe la aclaracién de que el paciente con E.P.O.C., el proceso de
extubacién es sumamente dificil, y no siempre se pueden lograr los
pardmetros antes enunciados, lo mejor serd considerarlos valores previos a
la enfermedad, que lo llevé a ser intubado.

Solamente resta mencionar en este tubro los indicadores de ia
reapertura de los alveolos.

Mejorla en la complianza ( disminucién de la presién en vias
aéreas para una ventilacién minuto determinada + la modalidad usada por
el ventilador.

Gaslo cardiaco no disminuye.

Mejorfa de la oxigenacién, tanto del Ca02 como del Cvm02.

(estar seguros de que el aire no fuga del sistema).

La discusién mds a fondo en este tema sale del propésito de este texto,

2.9 Funcién cardiovascular,
2.9.1 Vigilancia cardiopulmonar.

Indicaciones para insercién de catéteres arteriales sistémicos.

Necesidad de medir en forma continua tanto gases arferiales como
fensién arferial.

Posibilidad de hemorragia stbita.

Presencia de sepsis.

Necesidad de dosificar fdrmacos vasoactivos.

Necesidad de administrar agentes cardiotdnicos.

Deben instalarse en condiciones éplimas para prevenir en lo posible la
infeccién.

Deben instalarse en arterias con circulacién colateral para minimizar el
riesgo de necrosis distal a su insercién.

Deben ser lavados con solucién con heparina en volumen no mayor a
2 ml

Estos catéleres permiten medir la presién arerial sitémica asl como la
presién arterial media que se defermina restando a la presién sistélica 1/3
de la presién del pulso ( sistélica menos diastélica ). :

La presién arerial media es la mds exacla para el manejo de estos
pacientes.

Se le deben adaptar a los iransduclores filtros para igualar la
impedancia del sistema de medicién con el arterial.
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En lo posible se deberd evitar cualquier movimiento del catéter dentro
de la arteria,

De estos catéteres es posible también medir los gases sanguineos
arteriales, concentraciones de lactato, y piruvato, tenienda que ser la relacion
lactato piruvato menor a 20 con volores normales de laclato de 2 mmol/L y
en estados hipermetabélicos hasta de 3 mmoal/L, los valores de lactato > 8
mmol/L reflejan una acidosis melabdlica grave.

2.9.2 Indicaciones pora insercién de un caléter para presién venosa
central.

Nutricién parenteral.

Quimioterapia y antimicrobianos.

Valoracién de la funcién de corazén derecho.

Es un mal indicador de la funcién de corazén izquierdo.
Complicaciones polenciales.

Neumotérax por puncién de pleura parietal.

lo puncién de la areria subclavio puede causar hemorragia
intrapleural.

Lesién del plexo braquial.

Puncién de trdquea eséfago o pulmén,

Lesién de condudo tordcico y quilotérax.,

Ruptura de catéter y embolizacién del mismo.
Medicién de P.V.C.

Debiera medirse con un transductor y un osciloscopio.

Medirse siempre al final de la espiracién.

El punto cero debe corresponde a la linea axilur media.

El paciente debe estar en decibilo dorsal

2.9.3 Indicaciones para catéteres en la areria pulmonar. Valores
derivados.

Indicaciones.
‘ Cualquier pacienie con alleracién cardiopulmonar grave.
Choque hipovolémico que no mejora con la administracién de
volumen.
Sepsis, sobre lodo con diuresis inadecuada e hipotensién,
Alteraciones pulmonares asociadas a alto riesgo de disfuncién
miocdrdica.
Pacientes con buena funcién cardiopulmonar que serén
sometidos a cirugfas con pérdida de sangre potencialmente grande.
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Pacientes que sufren alleraciones en dos érganos con distintas
prioridades en la administracién de liquidos. ( oliguria + insuficiencia
respiratoria )

El catéter debe inseriarse.de tal manera que se encuentre en la zona 3
del pulmén es decir aquella dependiente de gravedad.

Complicaciones.

Las de la colocacién de los catéteres centrales.

Complicaciones propias de catéteres infravasculares largos.

Arritmias ventriculares.

Ruptura ventricular.

Dafio de las vélvulas de corazén derecho.

Anudamiento del catéter dentro del corazén.

Infarto pulmonar.

Ruptura de la arteria pulmonar.

Mediciones.

La medicién de la presién venosa central o P.V.C. debe efectuarse en
aurfcula derecha, sin embargo la medicién en vena cava superior es
equivalente a aquella de auricula derecha.

La medicién de la presién arerial pulmonar , debe ser calculada
midiendo el promedio de las presiones sistélica y diastélica al final de la
espiracién marcadas en osciloscopio, igualmente la presién arterial media
debe considerarse como la mds exacta, y en lo posible deben evitarse
movimientos de! catéter en arteria pulmonar o instalarse filtros para eliminar
este problema y ademds calibrar la impedancia de ambos sistemas.

Las presiones que son dignas de tomar en cuenta son la presién
arterial media de la arteria pulmonar y la presién en cufia. Esta dltima refleja
la presién en aurlcula izquierda la cual en ausencia de trastorno valvular
significativo, nos informa de manera precisa sobre la funcién ventricular
izquierda, uno presién en cuiia de 25 mmMHg o mayor siempre se asocia con
edema pulmonar intersticial de alta presién, pero si el endotelio estuviera
dafiado, una presién de 15 mmHg pudiera también asociarse con el edema.

Dando por cierto, que no hay patologfa valvular la presién en cufia
también nos ayudarfa a determinar la presién del ventriculo izquierdo al final
de la didstole, y entendiendo a la insuficiencia cardiaca como aquella
entidad que produce a mayores volomenes diastélicos, menores volimenes
sistélicos, nos ayudarla a enconirar datos de una insuficiencia cardiaca
izquierda.

Este tipo de catéteres nos permite igualmente medir en forma directa y
por termodilucién el gasto cardiaco, el cual de otra forma lo obtendriamos
de manera inferida, e inexacta, pues tampoco nos serfa posible tomar sangre
venosa mixta otro lipo de catéter.
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Valores derivados.
fndice de resistencias vasculares sistémicas. =
(Pa - Pra) /1C Normal de 30 mmMg/L-1 /in / m2
indice de resisiencia vascular pulmonar =
(Ppa - Pevfia ) /IC Normal de 2 mmHg/L-1 /in / m2.
En donde:
Pa = presién arlerial sistémica media { 93 mmHg )
Pra = Presién media de auricula derecha ( 3 mmHg ) agregandose 5
mmHg si el paciente se encuenira sometido a ventilador.
Ppa = presién media de la arteria pulmonar ( 15 mmHg ) se agregan
5 mmHg si el paciente se encuentra conedlado a ventilador.
Peuia = presidn en cuia ( 8 mmHg } se agregan 5§ mmHg si el
paciente se encuenira conectado a ventilador.
El valor de las resistencias vasculares sistémicas es muy Ohl para el
manejo del pacienle grave no asf las resistencias vasculares pulmonares por
su gran variabilidad,

2.9.4 Uso de la vigilancia hemodindmica cruenta.

Restablecer la disponibilidad de 02 ol organismo.
Optimizar la funcién individual de cada érgano.
Mejorar la funcién hemodindmica anles y durante el estado de estres.

2.9.5 Restablecimiento del fransporte de 02.

Durante los estadio iniciales de la lesidn, disminuye mucho el consumo
de 02 asf como su disponibilidad, con la reanimacién se inicia la fase de
consumo dependiente de flujo. La fase hipermetabélica alcanza su pica
alrededor de 72 h después de la lesién, y es el resultado de aumentar lanto
el trabajo cardiovascular como el irabajo respiratoric para satisfacer las
demandas de 02 del organismo, cuanio més grave sea la lesién, mayor
fuerza adquiere el hipermelabolismo. Sin embargo en padecimientos ya muy
graves se establecen cortocircuilos arteriovenosos sistémicos y el organismo
consume una menor canfidad de oxigeno de la que pudiera esperarse, el
enfoque ferapéulico en estos paciente se debe encaminar a foralecer la
funcién miocdrdica, pero también a abrir lechos vasculares previamente
cerrados, y deben corregirse alteraciones dcido - base existentes. Pora
explicar lo anterior deberé mencionarse que el organismo cuanta
bdsicamente con dos tipos de vascularidad organizadas en paralelo:

1.- Provee de sangre a érganos esenciales en momenlos criticos |
cerebro, corazén y rifiones ), eslos érgonos poseen una perfusién
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dependiente de presidn, , reciben mds del 50% del gaslo cardiaco, y los
vasos que lo irrigan tienen un tono de reposo bajo, su resistencia puede
aumentar, pero su capacidad de dilatacién es elevada.

2.- Suministra sangre a érganos menos indispensables en el momento
ctitico, como lo son piel, lecho espldcnico, y misculo, su resistencia de
reposo es alta y esta estd mediada en gran medida por terminaciones
nerviosas simpdticas, la perfusién de estos érganos es dependiente de flujo y
no de presién.

De lo anterior se infiere, que para aumentar el consumo de 02 por
parte del organismo, es indispensable abrir aquellos lechos cuya perfusién
depende de flujo, y de estos lechos quizd el mds imporfante es el lecho
espldcnico, pues, la irrigacién comprometida a este nivel, ocasionard
sufrimiento del inteslina, que este pierda su funcidén como barrera, y que se
inicie un proceso de translocasién bacteriana, con el consiguiente inicio de
una respuesla inflamatoria sistémica, lo cual serfa el segundo detonador en
cualquier padecimiento grave, y en muchas ocasiones la causa de muerte,
aun habiéndose resuelto el problema inicial,

Cuando el consumo de oxigeno alcanza una mesela, la importancia
relativa de las vias aerdbias se refleja en la relacién lactato piruvato séricos,
es decir, una relacién > 20 supone que existe un consumo de oxigeno
dependiente de flujo, lo meta terapéutica es sacar al paciente de ese
consumo de oxigeno dependiente de flujo, y para lograrlo se perseguirdn las
siguientes metas generales,

Optimizar la precarga con una presién pulmonar en cuia de 15
‘mmHg, en el paciente que se encuentra somelido a ventilador, o de 8 mmHg
en el paciente que no se encuenira sometido a ventilador, si no se contara
con un catéter de flotacién, se persigue llevar la P.V.C. hasta 12 cm H20, sin
embargo, esto se deberd de hacer con un esqusma de oferta y demanda de
liquidos y siempre con una vigilancia clinica continua para evitar el que se
presente edema agudo de pulmén por sobrecarga de lfquidos, recuérdese,
que la PV.C. es por mucho un mal indicador de la funcién de corazén
izquierdo.

Fortalecer la funcién cardiaca.- Para este propésito se usan agentes
que aumenten la fuerza de contraccién miocdrdica en mucho mayor medida
que el aumento concomitante de frecuencia cardiaca que producen,
igualmente, se buscard que estos agentes no cierren ofros lechos vasculares,
como lo es el caso de la digital, la cual cierra el lecho espldcnico, si se
cuenta con dobutamina este es un buen agente para fortalecer el
inotropismo, los inhibidores de la fosfodiesterasa serdn también muy dtiles si
se cuenta con ellos, sobre todo porque ademds de forfalecer la funcién
miocdrdica bajan en cierfo grado las resistencias periféricas disminuyendo
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asf la postcarga, que en un corazon con funcian limitrofe, tendrd un papel
muy imporiantes, se refiere en la lieralura que estos agentes son
excepcionoles en el manejo de insuficiencias cardiacas rebeldes «
Iratamiento.

Abrir lechos previamente cerrados.- Se logra aun cuando no muy
répido con la dopamina a dosis dopaminérgicas la cual ademds de mejorar
la perfusién renal, también mejora la perfusidn en terreno esplacnico, no con
la rapidez y la potencia con que lo hace la papaverina inyeclada a
mesenlérica superior, pero muchas veces na se tiene a la mano el equipo
para hacer la maniobra anterior, y en cambio es mds fdcil iniciar la infusién
de dopamina.

Se menciona de nuevo en esta seccién la ulilidad de profeger al
organismo conlra la lesién por radicales libres paricularmente en este paso
de abrir lechos vasculares previamente cerrados.

Si el paciente que se estéd estamos manejando, se encuentra con una
insuficiencia cardiaca, el manejo serd un poco diferente.

Debe siempre vigilarse la presién arlerial media, esta debe encontrarse
siempre enfre 65 y 75 mmHg, de lo contrario se comprometerd la perfusion
a cerebro y corazén, lo cual podrd llevar al sujeto rdpidamente a la muerte.

Si la PV.C. se encuentra muy elevada o bien la presién capilar en
cuiia se encuentra igualmente muy elevada, esto es mayor a 15 mmHg,
debe disminuirse la precarga antes de que el paciente presente edema
agudo de pulmén, lo anlerior se puede lograr con vasodilatadores de
predominio venoso, como lo son la nitroglicerina, y el isosorbid, estos
agentes al disminuir la precarga bajan el consumo de oxfgeno del corazén
por disminuir su lrabajo, y ademds en eslos corazones que ya se encueniran
muy afectados en su funcidn conlrédil, optimizardn la funcién residucl que
aun les quede, sin embargo debe de tenerse en cuenla la necesidad de
conservar una P.V.C. de por lo menos 10 ecm H20, bajo vigilancia clinica
conlinug, o una presidn arerial pulmonar en cufia de 8 mmHg.

Disminuir la postcarga también es una medida dtil siempre que se
vigile confinuamente la presién arderial media, en un corazén sano, la
posicarga afecta de manera despreciable a la funcidn cardiaca, y s muy
imporlante para mantener una presién de perfusién, sin embargo en un
corazén con funcién limfirofe, la postcaraga pudiera afedarlo en su funcién
de manera imporiante, por lo cual el uso de diuréticos y vasodilatadores de
predominio arerial si estd justificado, como el nitroprusialo de sodio la
hidralacina y el diazéxido, y aun cuando la nitroglicerina también disminuye
la postcarga su efeclo en la precarga, es bastante mds imporante a dosis
bajas que son la que generalemente se utilizan.

104



Fartalecer la funcién cardiaca, en este rubra los inhibidares de la
fosfadiesterasa san buenas pues aparte de aumeniar el inalropisma, de
cierla farma disminuyen fanta la pasicarga cama la precarga, aplimizanda
asf al maxima la funcién miacdrdica.

Na salamente debe vigilarse la funcian matriz del carazén, debe
también cantemplarse su adlividad elédirica, pues si bien es cierta que la
presencia de una arritmia grave se hace evidente casi de inmediata al
presentarse un estada de hipaperfusién tisular generalizada can calapsa
cardiavascular, también la es que hay cierlas candicianes, en las cuales un
frastarna eledracardiagréfica na pravaca cansecuencias, hasta que existe
una demanda mdés alla de trabaja para carazén, de la anteriar se desprende
la necesidad de identificar las trastarnas en la adlividad elédrica del
carazén.

2.9.6 Patalagla detectable par electracardiagrafia.

En el entendimienta de que se canace el eleciracardiagrama narmal,
asl cama la que representa cada derivacién, salamente se sefalardn las
principias para el diagndstica, en un Iraza eledracardiagréfica anarmal.

2.9.6.1 Crecimienta auricular derecha.

Desviacién del eje de P a la derecha, entre 60° y 90°.

Aumenta del valtaje de P en DII, DIlI, VF.

Ondas P simétricas y picudas en DIl, DIII, VF.

Onda P can duracién narmal,

P difésica y can predaminia de su pasitividad del tipa ++- a + - en
ViyVva.

Inscripcién rdpida de la defleccidn intrinsecaide de P en V1 y V2.

2.9.6.2 Crecimienta auricular izquierda,

Desviacién del eje de P a la izquierda, entre 30 °y 0°.

Aumenta en la duracién de P (> 0.11 seg. )

P can muescas y empastamientas en derivacianes esténdar.

Si hay aumenta de valtaje del segunda pica de P es seial de
hipertrafia.

Ondas P del tipa + - - en V1 y V2,

Lenta inscripcién de la defleccién intrinsecaide de P en V1 y V2,

P bimadal en las precardiales V3 y V4 a bien de V3 a V6.
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2.9.6.3 Crecimiento biauricular.

La desviacién del eje de P se hace hacia la auricula en la que
predomine el crecimiento, o bien, parmanece en su eje normal.

En derivaciones estdndar P puede mostrar ser bimodal, ancha y con
muescas, como en el caso del crecimiento izquierdo, y el primer pico de P
puede mostrar un voliaje aumentado como en el crecimiento derecho.

P anchas y con muescas en derivaciones esténdar lo que senala un
crecimiento izquierdo, y en derivaciones precordiales V1 y V2 P difdsica con
predominio de la positividad, asf como una inscripcién rapida de la deflexién
intrinsecoide de P, lo que sugiera un crecimiento auricular derecho
agregado.

El patrén inverso es menos frecuente, esto es datos de crecimiento
auricular derecho en derivacdiones estdndar, y datas de crecimiento auricular
izquierdo en derivacianes precordiales.

Eije de P a lo derecha y P acuminada en derivaciones estdndar,
acompafadas de P bimodales en precordiales V3 y V4 a de V3 a V6.

2.9.6.4 Hipertrafia ventricular izquierda.

Si la maso septal se encuentra aumentada:
renV1yV2,
qen V5 y V6.
Si la masa de la pared libre se encuentra aumentada:
SenV1yV2,
RenV5y V6.

Retardo de la inscripcién de la defleccién intrinsecoide, esto es desde el
inicio del complejo Q.R.S. hasta el vértice de la anda R, el tiempa
normalmente na debe de ser mayar a 0.045 seg. en V5 y V6.

Desviacién de eje de Q.R.S. hacia la izquierda, dicho de atra manera,
un gira sobre su eje longitudinal antihorario, presentdndose:

qen D1
Sen DIl
Aumenta el valtoje de R en VL,

Plano de transicién desplozado hacia la derecha, dicho de atra
manera, un mayor nimero de unipalares registran complejas ventriculares
izquierdos,

[ndice de Lewis mayor a + 17 (R1 + S3 }-(R3 +81).

Cambios en el segmento RS - Ty en la anda T, esto es oposicién del
dngula de T al dngulo de Q.R.S. esto es se encuentran T negativas en V5 y
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V6, que se oponen al complejo Q.R.S. asi el eje de T se desvia hacia los 909,
mientras que el eje de Q.R.S. se desvia hacia los 0°.

2.9.6.4.1 Sobrecargas hemodindmicas,

Una vez establecido el dx de la hiperirofia, la conducta en la
repolarizacién nos podrd orientar hacia el fipo de sobrecarga hemodindmica
que el paciente sufre.

Sobrecargas Diastélicas:

En V5 y V6 o bien de V3 a V6.
T altas acuminadas y simétricas.
RS - T Ligero supradesnivel de concavidad superior, o bien
un supradesnivel del punto J ( buscar en final de Sy principio de ST))
Sobrecargas sistélicas.
En V5 y V6 o bien de V3 a Vé:
RS - T con infradesnivel de concavidad superior.
T negativa y asimétrica,
Signos indirectos de hipertrofia veniricular izquierda.

Ondas P sugestivas de crecimiento auricular izquierdo, en ausencia de
causa justificable, o de bloqueo de rama izquierda del haz de His en
cualquiera de sus grados,

2.9.6.5 Hipertrofia ventricular derecha.

En procesos de gran hipertrofia y dilatacién:
V5 y V6 desaparecs la q.
V1 y V2 Se puede inscribir una pequeiia q.
V1 y V2 Se inscriben R allas.
V5 y V6 Se inscriben S profundas.

Si la base del ventriculo derecho sufre una gran hipertrofia:
V1 y V2 Se inscriben complejos del tipo rS en vez de los
caracteristicos Rs o bien R de esta entidad.
Signos electrocardiogréficos caracteristicos.
Aumento del voltaje en Q.R.S.
Si predominara la hipertrofia de la pared libre:
En V1 y a veces en V2, aumenta la positividad de R
credndose complejos del tipo Rs, R, gRs, y gR
[ndice de Cabrera enV1 > 0 = 0.5 mm (_R_ )
R4S
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sin embargo en presencia de blaqueo de rama derecha del haz de His este
indice pierde ulilidud, ‘
V5 y V6 Disminucion del valtaje de R y aumenta en la
prafundidad de §
El eje de Q.R.S. puede ralar mds alld de + 120°.
Si predamina lo hipertrafia de las regianes basales:
En V5 y V6, sin embarga a veces desde V1 hasta V6 $
prafundas.
aVR, can aumenia en el valiaje de la R,
El eje de Q.R.S puede tener una desviacidn extrema hacia
la derecha.
Si predamina la hipertrafia de las parcianes bajas de la masa
seplal derecha, es muy paca frecuente este tipa de hipertrafia sala:
En camplejas transicianales, V3 y V4 aumento en el valiaje
de R
Retarda de la inscripcién de la deflexién intrinsecaide.
V1 y V2 can fiempa > a 0.035 seg., en ausencia de blaquea de
rama es un data imparante.
Desviacién del eje de Q.R.S. a la derecha, esta es el carazén gira
sabre su eje longifudinal en sentida hararia:
D1§
D@
En derivadas precardiales se desplaza el plana de transicién hacia fa
izquierda, recanaciéndase marfalagias veniriculares derechas de:
Vi a V4,
Con grandes dilataciones de:
V1 a V6, ‘
Indice de Lewis, al aumentar las Sen D1y DIII;
Valores absolutos superiores a -14, esto es a mayar hipertrofia,
mayor negatividad.
Cambios en el segmento RS - Ty enla anda T.
Oposicién del eje de T con el eje de Q.R.S.
Eie de Tentre + 60y - 60.
Eje de Q.R.S. a la derecha,
Lo anferior es cierfo si na existen cambias agregados, par
trastarnos primarias en la recuperacién ventricular par dafia of miacardia.

108



2.9.6.5.1 Sobrecargas hemodindmicas.

Sistélicas.
Viy V2 presentan R alla con o sin ligero empastamienta inicial.
V1 a V4 T negativgs simétricas y acuminadas.
V1 a V4 RS- T con infradesnivel de convexidad superior o bien,
ligero supradesnivel de convexidad superior.
Diastélicas,
El bloqueo, completo o incompleto de rama derecha de haz de
His es el signo mds caraderfstico, sobre lodo si coexisle con el crecimiento.
Signos indirectos de hipertrofia ventricular derecha.
Deberd contemplarse siempre esta posibilidad siempre que exista
bloqueo de rama derecha de haz de His, o bien si existe un crecimienio
auricular derecho sin explicacién aparente.

2.9.6.6 Hipertrofias biventriculares.

Hay una combinacién de los signos individuales de la hiperirofia de
cada venlriculo,

2.9.6.7 Bloqueos de rama.

De acuerdo con el retardo en la despolarizacién de la rama dafiada se

clasifican en : :

Grado 1 aumento en el tiempo normal del Q.R.S. de 0.01 a
0.04 seg.

Grado Il aumento en el tismpo normal del Q.R.S. entre 0.04 a
0.06 seg.

Grado Il Retardo acenfuado en el tiempo normal del Q.R.S. de
mds de 0,06 seg., o bien si el bloqueo es total, el estimulo no desciende.

2.9.6.7.1 Blogueos de rama derecha de haz de His.

Blogueo grado il

V1 o bien V1 y V2. Complejo rsR con meseta empastada en vérice de
R.

V5 y V6 Complejos del tipo gRS con S empastada, si el corazén
estuviera horizontal, también en D1y aVL.

Con corazén vertical complejo QS en aVL.

Si hay descenso del corazén, o la aurfcula derecha se encuentra
dilatada, en V1 o en V1 y V2 complejos gR con R empastada.
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V2 y V3 a veces se registran complejos del tipo de rsRS con Ry §
empastadas.

Si hay infarto al miocardio { solamente en esta situacién ) morfologias
QS enV5y V6 .

V3 y V4 Complejas RS con empastamiento inicial de la rama
ascendente de R

Onda T

V1 y V2 presenla negatividad de la onda T.
V5 y V6 presenta positividad en lo onda T.

El blaqueo avanzado de rama derecha es un hallazgo en pacientes
coronarios, a con miacardiopalfas de efiologfas diversas, asf como de ofros
padecimisentos cardiovasculares, que no son competencia de este texio.
Blaqueo incompleta de rama derecha del haz de His.

Bloqueo de primer grado.

V6 Prasenta una pequeria s empastada, { qRs ).

V1 Presenta un complejo del fipo 1S con muesca o bien rSr.
Bloqueo de segunda grado.

Vé Presenta una S de mayor voltaje ( qRS )

V1 Presenta una positividad mayar de R { rsR) sin meseta apreciable.

Los blaqueos incomplelos de rama derecha se asocian con dilatacién
o hipertrofia del veniriculo derecho, pudiéndase observar en la cardiopatia
reumdtica con hiperensién pulmonar, en las cardiopatias pulmanares
agudas, asf coma en ofras cardiopatias congénitas.

Por olra lado, en presencia de bloqueo de rama derecha también
pueden sugerirse diognésticas adicionales de cracimientos auricular y / o
ventricular derechos cuanda:

Existen complejos qR en V1 y V2 y ademds una T negativa, cuando hay
una dilalacién auricular derecha, pero cabe el diagndstico diferencial de
infarto del tercio medio del tabique interventricular.

Cuando las marfolagfas unipolares del ventriculo derecho, sean las de
la pared libre ( rsR ), de la zana trabecular { rsRS } o de las porcianes bajas
del tabique inlerventricular, se reconocen hasla V5 o hasta V6 se concluird
que igualmente existe un crecimienta veniricular derecho, ya sea por
dilatacién o por hipertrofia.

Cuanda las morfologias unipolares de veniriculo izquierdo ( gRS ) se
regisiran de V2 a V3 hasta V6, indican un crecimiento ventiicular izquierdo
agregado, y si ademds la R excede el voltaje normal, y hay un retardo en la
inscripcién de la deflexién infrinsecoide, se concluird con una hipertrofia de
la pared libre del ventriculo izquierdo.
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2.9.6.7.2 Bloqueos de rama izquierda del haz de His.

Igualmente se consideran de 1, Il o de lll grado dependiendo del
retardo en la conduccién del estimulo.
Bloqueo avanzado de rama izquierda del haz de His.
V5 y V6 Presentan R con meseta y empaslamienlo, no se reconocen
ondas q ni S en trazos caracleristicos
En derivaciones de transicion, es decir, entre las derivaciones derechas
y las izquierdas, habitualmente V3 y V4, los complejos RS con
empastamientos en R y en algunas ocasiones en S, Esta morfologla, si se
llegara a enconlrar en V5 y V6, en la mayor parle de las veces, se debe a un
infarto de la pared libre del veniriculo izquierdo.
Morfologla unipolar del ventriculo derecho.
aVR, y de V1 hasta V4 morfologias QS con empastamientos y
muescas infermedios y terminales,
Morfologla unipolar de auricula izquierda.
En aVL morfologfa qR con meseta y empastamiento dw la R.
Onda T.
T positivas en derivaciones derechas
T negativas del tipo secundario en derivaciones izquierdas.
Bloqueos incompletos de rama izquierda de haz de His.
Bloqueo de primer grado.
V1 y V2 Presentan complejos QS.
V5 y V6 Presentan complejos R con empastamiento de duracién
variable y voltaje aumentado.
Bloqueos de segundo grado.
V5 y V6 Presentan muescas y empastamientos en R
V1 y V2 Presentan empastamientos en rS o en QS
D1, Dil, aVL, y de V4 a V6 presentan empastamientos.
El bloqueo avanzado de rama izquierda del haz de His, se presenta
con frecuencia en pacientes coronarios, igualmente en miocarditis agudas y
crénicas, los bloqueos incompletos por su parle son frecuentes en pacientes
hiperlensos, y en algunos ofros padecimientos de efiologla congénita, sin
embargo, a diferencio de los bloqueos de rama derecha, los de rama
izquierda completos o incomplelos generalmente sugieren cardiopatia, y
ademds en presencia de cualquier bloqueo de rama izquierda, la posibilidad
de hiperirofia aunada es hasia del 87%.
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2.9.6.7.2.1 Bloqueo de las subdivisiones de la rama izquierda del haz de
His.

Hemibloqueo anferior.

Desviacién acenluada del eje elédrico de Q.R.S. hacia la izquierda
localizado entre -45 y -60°

D1 y aVL con aumento del vollaje de R presentando complejos qR o R,
a menudo, la R presenta muescas y smpastamientos.

D1 y aVL con relardo en la inscripcion de la defleccién intrinsecoids,
de 0.055 seg. o mayor.

aVF y V6 Son frecuentes las S con empasiamientos generalmente en su
rama ascendente

V5 y V6 Las ondas 5 fienen una duracién superior a lo normal, siendo
de 0.04 seg. o mds,

aVR Presenta ondas r o R empastadas ferminales, aun en ausencia de
bloqueo de rama derecha de haz de His, la inscripcién de la defleccién
infrinsecoide, puede durar de 0.07 seg. en adelanle

Si el corazdn fuera horizonal y con punia proyectada hacia alrds, la R
se encontrarfa mds refardada en aVRy aVL.

Dl y aVL muestran frecuentemente R con empastamiento inicial, muy
parecido al bloqueo incompleto de rama izquierda, sin embargo el eje de
Q.R.S. hace el diagnéstico diferencial.

Hemibloqueo anterior complicado con bloqueo de rama derecha.

Eje de Q.R.S. hacia la izquierda ( - 60%)

V1y V2 complejos fipo rsR.

Dii, Dlll, aVF. § empastadas { esto no se encuenira en el bloqueo de
rama derecha a menos de que esté complicado con un hemibloqueo anferior
de rama izquierda.

aVR y aVL. R terminales muy empastadas con acenluado retardo en el
tiempa de inscripcién de la deflexién infrinsecoide.

Hemibloqueo posterior. '

Eje de Q.R.S. desviado hacia abajo y ligeramente hacia la derecha.

Dil, DHI, aVF Presentan R aumentadas y desaparecen las S.
Precordiales izquierdas con S disminuidas o ausentes.

Duracién de Q.R.S. Solamente aumenta en 0.015 en promedio.

DH, Dlll, aVF un refardo en la inscripcién de la defleccién inirinsecoide
pudiendo durar esta de 0.05 seg. o mds.

Dil, Dlll, aVF. Ondas g de poco voltaje.

Dii, DI, oVF. Empastamientos descendentes de R intensificéndose en
la porcién terminal de la misma rama.
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Hemibloqueo posterior complicado con bloqueo de rama derecha,

Derivaciones precordiales derechas, con motfologias unipolares de
bloqueo de rama derecha. -

DIl, DIIl, aVF. R altas y complejos gR son habituales, ademas R con
muscas y empastamientos, seguidos a menudo de ondas T negativas del fipo
secundario. '

DI, DIll, aVF, y precordiales derechas, con inscripcion de la deflexion
intrinsecoide de 0.05 seg. o mds.

Precordiales izquierdas. Presentan S de menor voltuje del que se
esperaria, por el bloqueo de rama derecha, y si el bloqueo de rama derecha
no es considerable, las S pueden eslar ausentes.

Hemibloqueo posterior complicado con infarto del miocardio.
Es importante sefialar que el hemibloqueo posterior, afecta al infarto
de cara diafragmdtica de la siguiente manera:
DI, Dlll. aVF.
Las ondas Q disminuyen de profundidad, y no exceden
del 25% de las R que las sigue.
los complejos QR se ensanchan y muestran
empastamientos acentuados.
Bloqueo bifascicular.

Trazo fuertemente sugestivo de hemibloqueo anterior pero en DIll, aVF
y algunas veces tfambién Dll, los complejos rS, muestran r empastadas con
aumenio en la inscripcién de la deflexion intrinsecoide, ademds no hay
ondas s en precordiales izquierdas, y la desviacién del eje de Q.R.S. se
encuentra disminuida, se puede concluir que se frata de un bloqueo
bifascicular.

Bloqueo trifascicular.

Derivaciones precordiales derechas caracteristicas de bloqueo de rama
derecha.

Desviacién de eje de Q.RS. alrededor de - 459, sugiere un
hemibloqueo anterior izquierdo agregado.

DIll y aVF Con retardo en la inscripcién de la deflexién intrinsecoide, y
ademds ausencia de s en precordiales izquierdas sefialan la presencia del
bloguea posterior izquierdo.

2.9.6.8 Isquemia, lesidn y muerte,

2.9.6.8.1 Isquemia subendocardica.

T positiva, siméfrica y acuminada, es denominada primaria, pues no es
el resultado de una sobrecarga hemodindmina ( sobrecarga sistélica de
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ventriculo derecho, y diastélica de ventriculo izquierdo ) , generalmente se
dice que la T de estas caracteristicas es del tipo secundario, cuando se
acompana de un desnivel negativo del segmento RS - T con convexidad
superior, aun cuando esto no siempre es verdad.
QT alargado. i
Hay que hacer diagnéstico diferencial con:
Hipercalemioa:
Se presenta pulso lento.
Aplastamiento o ausencia de la onda P
P - Rlargo.
Vagotonia,
Pulso lento.
P - R largo.
P ancha.
DIl, Dlll, aVF. y en menor grado en V3 a V5, supradesnivel del
segmento RS - T de concavidad superior.
Sobrecarga diastélica de ventriculo izquierdo:
T altas acuminadas y simétricas en V5 y V6
Supradesnivel del segmento RS - T de concavidad superior, o
bien supradesnivel del punto J.
Pericarditis aguda en fases iniciales.
T altas y acuminadas con supradesnivel de RS - T de concavidad
superior en las tres derivaciones esténdar y en todas las precordiales.
Otras condiciones.
Hipertiroidismo.
Hemorragia cerebral.

2.9.6.8.2 lsqueniia subepicdrdica.

T negativa simétrica y acuminada,
La isquemia subepicardica generalmente se asocia a infarlos del miocardio
en donde disminuye el tejido lesionado y aumenta el tejido isquémico, pero
también en:

Insuficiencia coronaria crénica.

Crisis anginosas.

Durante una prueba de esfuerzo.

Episodio paroxistico de insuficiencia coronaria.

Infarto pulmonar.

Dilatacién ventricular derecha ( cor pulmonale agudo )

Miocarditis agudas y crénicas.

Pericarditis solo si coexiste con miocarditis.
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Kalocitopenia.

Anemias.

Hipotiroidismo.

Eventos vasculares cerebrales.
E.T.C.

2.9.6.8.3 Tejido lesionado.

2.9.6.8.3.1 Lesién subendocardica.

Infradesnivel del RS - T.
Puede aparecer en los dias previos a la instalacién del infarto, en
insuficiencia coronaria crénica es parficularmente frecuente en V5 y V6.

Diagndstico diferencial.
Hipocalemia.
Efecto digitélico indeseable
Infradesnivel del RS - T con QT corto.
Efecto quinidinico indeseable.
Infradesnivel RS - T con QT largo, sobre todo en
precordiales izquierdas, este efecto es semejante al de la hipocalemia.
: Miocarditis agudas. Su diagnéstico es fdcil por la variacién ian
imporlanie que tiene el cuadro clinico en muy poco tiempo, fanto en
localizacién como en evolucién.

2.9.6.8.3.2 Lesidn subepicérdica.

Supradesnivel del RS - T.

Aparece principalmente en dos padecimientos:
Infario recienie del miocardio.

Miocardiiis agudas.

Aparecen lambién en ofros padecimientos como:
Traumalismo en regién precordial.
Tumores malignos meiastdsicos.
Infiltracién leucémica al miocardio.

2.9.6.8.4 Tejido muetlo,

Se convierle en un tejido inadlivable, que solo sirve como conductor
Se presenta como ondas Q con cierlas caracteristicas:
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Mayor profundidad que el 25% de la R que le sigue. la
profundidad de Q es proporcional al espesor del tejido muerio.

Q ancha con duracidn de 0.04 seg. o mayor, siendo la duracién
de Q proporcional a la extensién del fejido muerto,

Un complejo Q.5. generalmente significa que el infarto es
transmural.

2.9.6.8.5 Infarto del miocardio.

El tejido lesionado es el que distingue un infarto en evolucidn de uno
antiguo, pues en este Oltimo nc lo hay, el tejido de lesidén, empieza a
manifestarse a los pocos minutos después de presentarse el infarto, alcanza
su mayor desarrollo durante el primero o segundo dfa después de instalado
el infarlo, para posteriormente empezar a disminuir por dos caminas, hacia
tejido muerto y hacia tejido isquémico, siendo lo ideal que evolucione hacia
tejido isquémico pues esto muestra mejorfa. De cualquier manera, las
extras(stoles, y demds arritmias que acompafan al infarto, siendo las mads
temibles los focos parasistélicos y las taquicardias que resulian de una
combinacién enfre la exislencia de un foco ectdpico y una zona de lenta
conduccién que favorece un mecanismo de reentrada, desaparecen al
desaparecer el tejido lesionado,

2.9.6.8.5.1 Clasificacién de los infarfos del miocardio,
Infartos del miocardio no complicados con bloqueos de rama.
2.9.6.8.5.2 Infartos del tabique Interventiicular,

Tercio medio
Complejos QS en V1 y V2
Ausencia de Q en V5 y V4,
Se diferencian de los bloqueos de rama por:
En infarlos, T negativa y RS -T con supradesnivel y
convexidad superior.
Blaqueos incomplelos , la T es secundaria y ademés
es positiva,
Tercio inferior
Si se destruye la maso septal derecha y anterior, se
encuentra en V2 y V3 o en V3 y V4 complejos QS con T negativa.
Si no se destruye por completo. R de V3 y V4 con voltaje
inferior al normal, no se observa el aumento progresivo de V1 a V4.
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Dos tercios inferiores.
Si se desiruye por completo ef fejido, QS con T negalivas
de Vi a V4,
Si no se destruye en su tolalidad. R de mencr vollaje o
complejos Qr de V1 a V4 o segin la ubicacién del dafio mayor. '
Tercio superior.
No se pueden reconocer por electrocardiograma.

2.9.6.8.5.3 Infarios de la pared libre.

Se deben estudiar bajo dos parametros principales:
Extensién del infarlo en el espesor de la pared.
Localizacién del infarto dentro de la pared libre del
ventriculo.
Infartos subendocérdicos,
Complejos Qr en derivaciones orienfadas a tejido sano,
Infartos transmurales.
Su reconocen por complejos QS., seguidos de T negativas
en las derivaciones orientadas hacia la necrosis.
Infarfos  subepicdrdicos. Desgraciodamente  solamente  se
determinan por una disminucién en el voltaje de la onda R, pues otras
condiciones ajenas a este padecimiento pueden condionar este fipo de trazo.

2.9.6.8.5.4 Localizacién y extensién.

Infartos anteriores.

Cara anferior def ventriculo izquierdo sin extensién septal
ni lateral, se reconoce en V4 y V5, Paro si el corozén estuviera rotado sobre
su eje longitudinal en sentido anfihorario, se reconoce en V3 y V4,

Infartos anterolaterales.
Se reconocen de V4 a V7.
Infarios laterales,

Se reconocen en V6 y V7, con ausencio de alleraciones en
V5 y V6.

Infarios laterales alfos.

Se reconocen en DI y aVL, pero frecuenfemente, son
extensién de infarios anteriores.

Infarios posterainferiores.
Se reconacen en Dil, D!ll, aVF.
Infartos esencialmente posteriores.
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Se reconocen como imdgenes en espejo en V1, V2, V3,
esto es aumento de voltaje en R con T positivas, acuminadas y simétricas.

Tanto los infartos posteriores, como los posteroinferiores, se asocian a
Bloqueos A - V de grado variable.
infartos del tabique interventricular complicados con bloqueo de rama
derecha de haz de His:

V1y V2 se vuelven del tipo QRo gR.

V5 y V6 desaparece la q

V3 y V4 complejos QS o QR
Infartos de la pared libre del ventriculo izquierdo complicados con blogue de
rama derecha de haz de His.

Infartos subendocérdicos Q anormales, complejos del tipo QrS o gRS,
teniendo tanlto la q como la s anchas y empastadas, la primera segun la
extensién del infarto, la segunda segun la severidad del bloqueo de rama.

Transmurales QS seguidos de T negativa.

Infartos complicados con bloqueo de rama izquierda del haz de His.

Pared libre: V5 y V6 complejos del tipo RS, seguidos de una T
generalmente negativa del tipo isquémico.

Tabique interventricular: Se diagnostican por la presencia de q en V5 y
V6, si el infario se extiende a las porciones media y altas, disminuye el voltaje
de Ry tienden a desaparecer las muescas y empastamientos en V5 y V6,

2.9.6.9 Arritmias.

En general, se clasifican en aclivas y pasivas, las primeras se deben a
un aumento en el automatismo fuera del nodo sinusal, en las arritmias
pasivas en cambio, el mando del corazén se lleva en otro lugar del tejido de
conduccién diferente al nodo sinusal por sustitucién y no por usurpacién.

Ante la evidencia de la existencia de una arritmia, se debe investigar si
el paciente fiene o no tiene estabilidad hemodindmica, es mandatorio fomar
un elecirocardiograma para saber si se trata de una arritmia activa o de una
pasiva, en general las arritmias acfivas, en un paciente hemodindmicamente
inestable, deben tralarse con cardioversién, la cual tendrd camo obietivo el
reorganizar los impulsos eléctricos del corazén, y devolverle el ritmo sinusal,
la descarga inicial es de 100 Joules, pudiendo aumentar esta hasta 400
Joules. { se comenia esia parte del tralamiento pues esla situacién es una
verdadera urgencia que no le da tiempo al médico, de practicar alguna otra
medida, ademds, enire mds tarde se inicie la cardioversién, mayor
posibilidad habrd de que el paciente no responda a esta o haga una
disociacién electromecénica, que significa la perdida de la funcién contréctil
de corazén, con la recuperacién de su actividad elécirica, este fendémeno es
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lamentable y en la mayor parte de las veces mortal, la cardioversién se
mencionard nuevamenle mds adelanle en este texio. )

2.9.6.9.1 Ritmos eciépicos adlivos.

Extrasistoles.
Taquicardias paroxisticas.
Fibrilaciones.

2.9.6.9.2 Extrasisioles.

Latidos anficipados cuyo origen puede ser auricular, nodal, o
veniricular, y generalmente son focos de irritacion. Cuando son auriculares
por las caraderfsticas de las p’ se puede saber de donde provienen, sin
embargo no tiene importancia terapéutica, habitualmente el PR de la p’ es
més corlo, y la puede seguir un complejo Q.R.S. normal o uno conducido
con aberrancia, esto es que da la impresién de un bloqueo de rama
derecha, lo anterior depende en que fase de la repolarizacién haya
encontrado al venirfculo, sin embargo lo habitual es que la P sinusal y la P
ectépica, muestren ambas complejos ventriculares semejantes. Las
extrasfstoles ventriculares en cambio, dado que el foco ectépico se encuentra
fuera del tejido de conduccidn, la adivacién ventricular seré aberrante, esto
se puede distinguir fécilmente, porque los complejos Q.RS. son
generalmente anchos, las T de la exirasfstole habitualmente se oponen al
complejo Q.R.S. y presentan un desnivel del segmento RS - T en el mismo
sentido que la onda T. Si el foco eciépico ventricular presentara un bloqueo
de entrada, esto es, que no fuera despolarizado por la despolarizacién del
resto del ventriculo cuando ocurre un estimulo que baja por via normal, se
llamaré a este foco, parasitdlico, y se le reconoce porque habilualmente
tiene una frecuencia propia independiente de la del nodo sinusal, estos focos
son muy peligrosos, pues pueden excitar al veniriculo en un periodo
vulnerable, lo que produciré una fibrilacién veniricular, esto es el fenémeno
R sobre T se asocia con mucha frecuencia con fibrilacién ventricular, por lo
anlerior es prioritario fratar estos focos a la brevedad posible. Habitualmente
el esifmulo sinusal que sigue a una extrasfstole ventricular, enconirard al
ventriculo en periodo refradario por lo cual es posible que no se conduzca y
que se produzca asf una pausa compensadora,
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2.9.6.9.3 Taquicardias paroxisticas.

Estas pueden ser supraventriculares o ventriculares, dependiendo de
donde se produzca el fenémeno, se distingue una de ofra porque la
taquicardia supraventricular habitualmente se acompaiia de Q.R.S. angostos,
pues la estimulacién hacia el ventriculo baja por via normal, aun asf algunos
latidos pueden ser conducidos con aberrancia, ensanchandose el Q.R.S. de
esos latidos, dando una imagen similar a la de un bloqueo de rama derecha
de haz de His. Las taquicardias ventriculares por su parte se acompaiian de
complejos Q.R.S aberrantes esto es anchos y diferentes a los normales. Por
definicién el comienzo y el final de la faquicardia paroxistica son sdbitos, mas
sin embargo son urgencias reales pues pueden precipitar infaros,
insuficiencia cardiaca, pues la frecuencia méxima que aguanta un individuo
os de 220 - su edad en afios, el aumento de la frecuencia cardiaca se lleva a
cabo a expensas de la didstole, lo que disminuye tanto la perfusion
coronaria, como el llenado ventricular, y por otro lado aumenta mucho el
trabajo ventricular. Las taquicardias supraventricualres sea cual sea su causa,
flutter, foco ectépico, o fibrilacién auricular con conduccién répida se deben
fralar con agentes que produzcan bloqueo AV, para romper el ritmo
anormal, de los agentes usados el verapamil es el de eleccién. Las
taquicardias ventriculares por su parte, deben ser iratadas con cardioversién,
y posteriormente con lidocaina para apagar el foco ectépico, se puede decir
en general que lodas las laquicardias acompaiadas de Q.R.S aberrantes
deberén se fraladas como taquicardias ventriculares, y las de Q.R.S
angostos, deberdn ser traladas como supraveniriculares. Es muy importante
sefalar que las taquicardias veniriculares paroxésticas nunca se observan en
corazones sanos por lo que el riesgo de muerte s muy alto. Si la taquicardia
fuera sinusal, y esto es muy imporante descartarlo, generalmente
respanderd a un prablema sistémica, el cual hay que buscarlo y salucianarla
en la pasible, pues ese es el tralamiento de esla arritmia,

Antes de terminar esla discusién sobre problemas diagnasticables por
elecirocardiograffa, con los ritmos pasivos, mencionaremos en muy breve los
sindromas de preexitacién.

2.9.6.9.4 Sindromes de preexitacién.

Son producidos par haces anémalos auriculoventriculares, das de ellas
presentan un PR carto y uno de ellas no la presenta pues el haz anémalo se
encuenira par debajo del nodo A - V. El mds comin de ellos se caraderiza
por un PR carto, una arda delia, y una imagen de conduccién ventricular
aberrante dependiendo en dande se encuentra el haz anémala, el segundo
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de ellos, solamente se caracteriza por un PR corto, y el tercero fiene un PR
normal, sin embargo muestra una onda della, son imporlantes estos
sindromes pues si el paciente por alguna circunstancia hiciera una zona de
isquemia y por ende de conduccion retardada, la presencia de este haz
pudiera contribuir a que se estableciera una mecanismo de reentrada, y asi
precipitar una taquicardia paroxistica.

2.9.6.9.5 Rilmos pasivos,

Pueden ser Iransitorios o permanenles, y se dividen en cuatro grandes
grupos.

Escape nodal y ventricular,

Migracién de marcapaso.

Rilmo nodal.

Ritmo ventricular o idioveniricular.

Generalmenle se puede conocer en donde se encuentra el marcapaso
tanto por la frecuencia, como por las caracterfsticas electrocardiogrdficas, lo
importante en este rubro, es que si por medidas farmacolégicas habituales
no se puede restablecer el ritmo sinusal, deberd usarse un marcapaso, de
otra manera el paciente muy posiblemente muera.

2.10 Insuficiencia renal aguda.

El deterioro de la funcién renal desde el punio de vista clinico se

manifiesta principalmente por dos dalos:
Oliguria.
Aumento en la concentracién de creatinina.

Oliguria.- Se define como una diuresis menor a 0.5 ml/ Kg. / h, en
adultos, y en nifios menores a 10 Kg. como una diuresis menor a 1.0 ml /
Kg. / h.

Anuria.- Se define como una diuresis menor al 100 ml en 24 h, antes
de hacer cualquiera de estos dos diagndsticos, el médico deberd de
cerciorarse, de que la causa de la anuria o de oliguria no sea una relencién
de orina en vejiga.

Aumerito de crealinina sérica.- Normalmente es = 6 < a 1.2 mg / d|,
un aumenlo en su concentracién significa una depuracién renal disminuida,
y un aumento de 1 mg/ dL, del valor basal en un paciente determinado,
significard que este ha perdido un 50% de su filirado glomerular, lo anterior
es facil de comprender si se recuerda, que la eliminacién de creatinina se
hace principalmente por fillrado glomerular, y solamente una minima
cantidad es eliminada por fluido tubular, no obstante debe hacerse mencién
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que el incremento de la creatining en 2 mg / dL / dia, aun en presencia de
anuria indicard la existencia de pratedlisis, otra consideracion importante, es
gue una relacién B.U.N. / Creatinina mayor de 10 : 1 sugiere que lu causa
del aumenta en esta Gltima es deshidratacién.

Estableciéndase el diagnéstico de disfuncién renal aguda, usanda este
términa para diferenciarla de la insuficiencia renal aguda, que por lo
general, ya implica una necrasis tubular, se debe esclarecer cual es la causa
de esta disfuncidn, y asf se estudiard entres grandes grupas, a saber:

Origen prerrenal.- Esta causa es secundaria a cualquier padecimienta
que disminuya la perfusién renal, ya sea hipavalémia, insuficiencia cardiaca,
abstruccidn en las vasas renales, a bien caracircuitas intrarrenales, como
ocurre en el sindrame hepatarrenal, es la respansable del 50 - 90% de las
casas de disfuncién renal aguda en el paciente quirdrgico.

Origen parenquimatasa.- Es la respansable del 10 ol 30% de las casas
de disfuncién renal aguda en las pacientes quirtrgicas, y generalmente se
debe a isquemia, toxicidad, inflamacién a a nefrapatfa abstructiva, teniendo
afras causas menas camunes, su diagndstica es principalmente par exclusidn,
es decir primera se descarta la efialogia prerrenal, después la pastrenal, y si
ninguna de eslas das es respansable de la aliguria o del incrementa de
creatining, se estudiardn las causas parenquimatasas.

2.10.1 Evaluacién clinica.

Ya establecidas la aliguria a anuria a bien el aumenta en la creatinina
sérica, se deberdn buscar causas que limiten la perfusién renal, pera al
misma tiempo, se deberd descartar una obstruccién de las vias urinarias,
desde ureteros hasta uretra, Las datas de hipavalémia se buscardn primero
mediante la historia clinica y explaracién fisica, paniende muy especial
énfasis en el llenado capilar, el estada de hidralacidn en mucasas y
tegumentos, asl como en las constanies vilales, si por clinica na fuera
aparente, se deberd instalar un catéler central, y medir la PV.C,, sin
embargo si existiera alguna patalogia cardiapulmanar que sedalard que la
medicién de la PV.C. no es un buen indicadar de la funcién de corazén
izquierdo, se fendrd que instalar un caléler de flotacién, se deberd instalar
sanda de foley para tener el cantral horario de la diuresis, famar £.C.G. de
12 derivaciones, buscanda dafas de isquemia, lesidn infarta, sobrecargas
hemadindmicas asf camo de blaqueos de rama de la haz de His, los cuales
pudieran enmascara las imdgenes cldsicas que dan las infaros, se deberd
tamar gasamelria arterial y venasa mixta si se dispane de un catéter de
flatacian, pues serdén de mucha utilidad, para descartar una pérdida de
lfquidos corparales, asf cama para paner en evidencia un estada de
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hipoperfusién el cual posiblemente aun no se haga aparente por clinica, la
quimica sanguinea fiene en especial imporfancia cuando se contempla la
glucemia, asi como la creafinina y el B.U.N., recuérdese que una relacion
B.U.N, / Creatinina alterada pudiera sugerir un estado de deshidratacién,
igualmente es necesaria la glucemia como uno de los pardmetros para
determinar la osmolaridad del plasma, los elsctrolitos séricos serdan también
un pardmelro importante fanfo para la osmolaridad, como para tener una
idea del balance de sales en el organismo, si se recuerda que una parte
importante en la funcién fubular es la de refencién de algunos elecirolitos y
la excrecién de otros, serd fdcil entender la necesidad de esta medicidn,
ademds son muchos los procesos en el organismo que pueden ser afectados
por un desequilibrio electrolitico, lo que justifica aun mds su muestra para
andlisis, la biometrfa hemdtica ayudard en especial observando la relacién
hemoglobina hematocrito, pues esta pudiera sugerir igualmente un estado
de deshidratacién, igualmenie la cuenia leucocitaria, podré hablar sobre
algin ofro proceso agregado. Segin esté la PV.C. se podrd instituir
tratamiento a base de cargas de liquidos, claro estd si fuera Ulil en ese
paciente en especifico, o si no se encontrard con ofra forma de controlar el
volumen a administrar, siempre que se utilice P.V.C. se debe vigilar de cerca
al paciente para evitar un edema de pulmén de presién alta. En presencia de
P.V.C adlias, y habiéndose descartado por diica patologia valvular
importante, o bien dlferaciones constrictivas del corazén se deberd fomeniar
el inofropismo, siendo la dobutamina, lo ideal si se fiene a la mano, pues
esta produce un cambio menor en la frecuencia cardiaca y ademds no cierra
el lecho espldcnico, sino -por el conirario, produce cierto grado de
vasodilatacién, si no se tuviera la dobutamina o bien los implementos
necesarios para ufilizarla, aun cuando menos efectivo en relacién en que si
puede cerrar el lecho espl4cnico y que ademds se debe hacer con mucha
cautela su uso, en presencia de trastornos el potasio sérico, se podrd usar
alternafivamente digital, es mds que obvio que si no se poseen los
implementos para usar dobutamina, mucho menos se podrdn tener a la
mano los inhibidores de la fosfodiesterasa, los cuales son muy eficaces
tratando pacientes con insuficiencia cardiaca.

Insistiendo, en presencia de insuficiencia cardiaca grave, enfermedad
pulmonar grave, sepsis insuficiencia hepética severa, y otras condiciones,
serd una mejor opcién que la P.V.C. un catéler de flotacién que permila
medir la presién en cufia.

Si se insiald un tratamiento a base de volumen con cristaloides, se
debe de tener en cuenia, que estos dejan el espacio intravascular del 65 al
75% en 30 min., iiempo para el cual la P.V.C. debe estar ya carregida, y la
funcién cardiaca conirdctil fortalecida, se iniciard el paso de coloides,
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albomina o plasma, para evitar la fuga de liquido del espacio intravascular,
con la salvedad de que la P.V.C. se restableciera mds allé de 30 min. tan
solo con cristaloides y que esla no tendiera a bajar, en cuyo caso solo
quedarfa observar al paciente y valorar la diuresis, respecto a cuales
cristaloides usar, la respuesta Ja dard la gasometria, pues una pérdida de
volumen extracelular, sin que sea tan importante como para comprometer el
terreno intravascular a tal grado de que se produjera hipoperfusién, dado
que el volumen extracelular es mds rico en cloro que en bicarbonato se
establecerfa una alcalosis metabdlica, la cual responderd a la administracién
de cloruro de sodio ( solucién fisiolégica ), si por ofra parte se detectara una
acidosis metabélica, antes de descubrir la causa de esta que muy bien
pudiera ser ldctica por el estado de hipoperfusién tisular, se deberd infundir
solucién Hartmann. '

Al mismo tiempo que se valora al paciente en cuanto a su estado de
hidratacién y su funcién hemodindmica, deben tomarse estudios
radiogrdficos y de ulirasonido para descortar que el origen de la disfucién
renal sea postrenal,

Durante la primera etapa de la disfucién renal, deberén evitarse en lo
posible el uso de diuréticos, pues estos impiden utilizar el volumen urinario y
las concentraciones de elecirolitos en la orina como pruebas del
funcionamiento del riién, ademds de que, si el paciente responde al
diurélico, solamente indica que el riidén aun tiene una capacidad de
respuesta, mas sin embargo su uso no mejora el prondstico del enfermo
pues no soluciona el problema que esté causando el dafo renal, y en
algunos casos los diurélicos pueden resullar nefroléxicos.

Si el paciente no respondiera al mansjo con volumen ni al apoyo
inotrépico, estard justificado el uso de dopamina a dosis dopaminérgicas,
pues estas dosis aparte de abrir el lecho esplécnico también mejoran la
perfusién renal. Debe también mencionarse que en este momento debe
evilarse al méximo el uso de aspirina o agentes derivados, pues la PGE2,
sirve especialmente cuando hay un compromiso en la perfusién rendl, y lo
menos deseable es eliminar este mecanismo regulador y protector,

Si quedan exduidas las causas prerrenales y postrrenales, se deberdn
estudiar las causas parenquimatosas haciendo especial énfasis a los
medicamentos que el paciente se encuentre tomando, asi como a estudios
con diferentes medios de contraste.

Causas parenquimatosas de insuficiencia renal.
Necrosis tubular aguda por isquemia o por nefrotoxinas.
Hipertensién arterial es rara.
Sedimento urinario con cilindros granulares,
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Glomaerulonefritis aguda.

Hematuria.

Hipertensién arlerial.

Proteindria.

Hipocomplementémia.

Generalmente se presenia como complicacidn de infecciones
sistémicas.

Vasculitis.

Manifestaciones semsjantes a la glomerulonefrilis aguda pero
con niveles normales, de complemento, y ademds puede haber otras
manifestaciones sistémicas de vasculiis,

Nefritis inlersficial por alergia a medicamentos o pielonefritis.

El sedimento urinario puede contener eosindfilos o leucocitos
respectivamente,

Necrosis papilar aguda.

Se da en diferentes entidades como los son el abuso de
analgésicos, la diabetes, infeccién de vias urinaria, obstruccion de vias
urinarias,  Pueden enconirarse papilas descamadas en los ureteros
provocando una obsiruccién dolorosa.

Necrosis corlical aguda.,
Generalmente después de:
Choque muy severo.
C.L.D.
Frecuente después de un parto muy complicado.
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2.10.2 Determinacién de la cousa de la disfucién renal.

Evaluacién. Prerrenal. Parenquimatosa Postrenal.
Vol. Intravascu-
lar Bojo Normal. Normal.
PV.Co
P.A.P.C. Baja Normal. Normal.
Na Urinario < 20 mEq/L > 40 mEq/L > 40 mEq/L
F.E.na < >3 generalmente
>3
Sistema co-
lectar { US
pielografla
eltc. ) Narmal, Narmal Dilatado.
Funcién tubular -
{ Electrolitos,
séricos y urinarios
E.C.O.) Densidad > 1,020  Eritrocitos Densidad < 1,020
pH < é Cilindros granu- pH> 6
lares, células tu-
bulares

F.E. Na = Na urinario / Na Plasmdtico X 100.
Creat Urinar / Creat Plasmat

Sin embargo estos exdmenes na son tfan especificos pues, las
concentraciones de Na urinario entre 20 y 40 son inespecfficas, y un F.E.na
entre 1y 3 también lo es.

Otro estudio il es deferminar la relacién entre creatinina urinaria /
creatinina plasmética, si esta es mayor de 40 el dafo es prerrendl, si esta
fuera > 20 el dafio es renal, en cuanto a dofio posirenal no hay valor
caracter(stico.

Se debe hacer mencién a si se encuenira un sodio urinario alto, y un
sodio plasmdtico normal o bajo, el sindrome de secrecién inapropiada de
hormona anfidiurética se tendré que poner en consideracién,

En pacientes en quienes se sospeche de una disfuncién renal por causa
parenquimatosa, la biopsia renal se encontrard bien justificada.

En caso de fener una insuficiencia renal progresiva, sin que responda a
tratamienta con volumen o bien liberanda la obstruccidn si esta fuera de
origen postrenal, la didlisis temprana se asocia a una mayor sobrevida, sin
embargo los indicaciones absolutas para didlisis, son por mucho aquellas de

126



la urémia, sin que la concentracién de creatining tenga que ver en Jo
obsolulo, asf:

Hipercalemia grave refraciaria a fralamiento.

Acidosis melabdlica grave refractaria o fratamiento.

Sobrecarga cordiovascular refractaria a tratamiento.

Pericarditis urdmica,

Combinacién anormal dcido base y de liquidos y electrdlitos.

La muerie en pacientes con falla renal generalmente es secundaria a
complicaciones infecciosas y de estas la neumonfa es relativamente

frecuente.
2.10.3 Estudio de la funcién renal.

La funcién renal, puede ser estudiada en 1érminos de:
Flujo sanguineo.
Filiracién glomerular,
Reabsorcién y secrecién jubular,

2.10.3.1 Flujo sanguineo.

Esié determinado por el gasto cardiaco y la resistencia vascular renal,
y esta Ultima a su vez esid controlada principalmente, a nivel areriolar, asf, si
lu perfusién renal cae, las arferiolas eferenfes se constrifien, para mantener
una buena presién de fillracién, a pesar del descenso del flujo, sin embargo
si la presién arferial sistélica cae por debajo de 70, también hay contraccién
de las areriolas aferentes disminuyendo asf la filtracién glomerular.

Un descenso en la presién de perfusién renal, produce la secrecién de
renina por el aparato yuxtaglomerular, iniciéndose asf el eje renina -
angiotensina - aldosterona. Llas catecolaminas por estimulacién B son
capaces igualmente de estimular la secrecién de renina,

2.10.3.2 Filtracién glomerular.

Determinada por la presién hidrostética en la wrleriola aferente, y por
el coeficiente de filtracién Kf, la velocidad de filiracién glomerular es una
variable muy imporiante pero no muy fdcil de ser medida, y casi siempre es
calculada en base a la depuracién de creatinina ( Der ) o de agua libre (
DH20 ), y se expresa en ml/min.

Der = VX Uer
Per
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DH20 = V. Cosm =V - (VX Uosm )
Posm

V = Volumen urinario en ml/ min.

Cosm = Depuracién osmolar. .

Uosm = Osmolaridad urinaria { mOsm/L.)
Posm = Osmolaridad plasmdtica { mOsm/L )

A los valores, se les multiplica por 1.73 m2 de superficie corporal.

Una DH20 positiva indica excrecién neta de agua, un valor negativo
indica retencién de la misma, un cambio en la DH20 de + o - 0.15 ml/min.
casi siempre precede por 24 a 48 h el aumento en la concentracién de
crealinino.

La crealinina sérica es mds inexacta en la valoracién de la filtracién
glomerular, pues una pequeria porcién en excretada por los tubulos, sin
embargo aunque no en forma precisa si habla de la cafda de la filtracién
glomerular,

Aclaramiento de creafinina ( Cler cc / min. ) o velocidad de filtracién
glomerular estimada: '

Hombres = { 140 - edad en arios ) - peso corporal en Kg.
72 X Creatinina sérica.

Muijeres = Clecr en hombres X 0.85.
2.10.3.3 Funcién tubular.

La reabsorcién de agua y sodio, es una de las principales funciones de
los tobulos, el sodio acarreado por el claro se reabsorbe en la parle
proximal, en la nefrona distal por medio de aldosterona se reabsorbe sodio
u agua infercambiando por potasio, y en el tdbulo colector se reabsorbe
agua libre mediade por hormona antidiurética. Sin embargo, el corazén es
capaz de secrelar un factor natriurético.

La isquemia es la causa md&s comin de dafio tubular, siendo la
porcién gruesa ascendente del asa de Henle, y la pars recta del tibulo
proximal, los segmentos de la nefrona més sensibles a la isquemia. E} edema
celular propinado por la isquemia, causa obstruccién tubular, lo que
disminuye aun mds lo filtracién glomerular en esa nefrona enferma, ademds
hay destruccién de la pared tubular normal, con el consiguiente paso del
filtrado glomerular al parénquima renal. Generalmente, pueden identificarse
células tubulares en pacientes con insuficiencia renal aguda.
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La insuficiencia renal se define, como una pérdida general de la
funcién renal con:

Alteraciones en la regulacion del volumen y de la composicion
idnica de los liquides corporales.

Excrecién inadecuada de los desechos metabélicos.

La insuficiencia renal pasa por tres etapas:

Disminucién en la reserva renal ( Der > 30 ml/ min. )

Insuficiencia renal ( Der entre 10y 30 ml / min. )

Urémia ( Dcr < 10 ml / min. ).

Clinicamente:
Reseiva renal disminuida.

Asintomdticos.

Polidipsia.

Poliuria.

Nicturia.

Aparicién y desarrollo de la insuficiencia renal.

Hipertensién arterial.

Anemia.

Intolerancia a los carbohidratos.

Hiperuricemia.

Hiperirigliceridemia.

Acidosis metabélica.

Hiperfosfatemia.

Hipocalcemia.

Hiponatremio.

Hipercalemia ( rara a excepcién que la insuficiencia renal sea
causada por mionecrosis, hemdlisis, o se administren relajantes musculares
despolarizantes. )

Urémia,
Casi todo aparato y sistema del organismo puede enconirarse

afedlado.
Mal estar generalizado.
Néusea.
Vamito.
Pérdida de peso.
Edema.
Poliserositis.

Traslorno hidroeledrolilico refraciario a tralamiento,

Trastorno 4cido - base refradario a tratamiento.

Trastornos hemorrégicos | mucho tiene que ver la retencidn de
dcido guanidino - succinico).
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2.11 Integridad y buen funcionamiento del aparato gastraintestinal.
Alteraciones gastrointestinales.
2.11.1 Ulceras de estrés.

Tanto las Ulceras de estrés, como las erosiones superficiales, son
responsables de un tercio de las hemorragias de tubo digestivo alto.
Condiciones predisponentes:

Quemaduras graves.

Traumatismos.

Sepsis.

Hemorragias.

Daro al S.N.C.

Insuficiencia respiratoria.

Insuficiencia renal.

Insuficiencia hepdtica.

Choque.

Hipotensidn.

Enfermedades crénicas.

Diagnéstico:

Hemorragia gastrointestinal indolora.

Descenso gradual del hematocrito.

Melena,

Datos de hipovolémia aguda.

Realizar endoscopia de tubo digestivo alto.

Si el sangrado fuera muy importante, la endoscopia no es il
entonces:

Arferiografia visceral ( es vélida un sangrado no menor a
0.5 ml/ min.) ‘
Tratamiento. Mds del 95% responden a manejo no quirdrgico.

Reemplazar los liquidos perdidos y transfundir segin este o no
indicado.

Colocar sonda nasogdstrica e irrigar con sol. glucosada al 5% a
temperatura ambiente hasta negativizar.

Controlar acidez intragdsirica.

Bloqueadores H2,
Bloqueadores de la bomba de prolones.

Embolizacién intraarterial o bien fctocoagulacién o caulerizacién
endoscépicas.
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Debe contemplarse tratamiento quirirgico a la brevedad posible
cuando:
Paciente > 60 afos.
Son necesarias mds de seis unidades de sangre en 48 h.
Choque.
Sangrado previo.
Por endoscopia:
Ulcera > 2 em.
Sangrado arterial.
Se debe practicar en lo posible un procedimiento quirlrgico
definitivo.

2.11.2 Tleo.

Alteracién en la peristalsis que ocasiona imposibilidad para que el
contenido intestinal avance a iravés del tubo digestivo.
Diagnéstico.

Dolor de poca intensidad y generalizado, en vez de dolor intenso
cdlico y paroxfstico, alternando con periodos asinfomdticos, que es
caradlerfstico de la oclusién intestinal de origen mecdnico; ambas enfidades
presentan distensién abdominal.

Tratamiento.

Colocacién de Ifnea central.

Tomar BH, Q.S. ES Gasomelria arferial y venosa, elecirocardiograma
de 12 derivaciones, placas de térax y abdomen.

Reposicién hidroelecirolftica.

Instalacién de sonda nasogdstrica y succién intermitente { asegurarse
de que haya un buen gasto por la sonda y que el paciente no se distienda
més }.

Inslalacién de sonda de foley y control estriclo de liquidos, ingresas y
egresos, la diuresis debe estar en un minimo de 0.5 ml / Kg. / h.

Manejo expectante de 12 @ 24 h, habiendo corregido en este tiempo
anormalidades hidroelediroliticas, metabélicas y 4cido - base.

Someler a cirugla antes de este liempo si:

Fiebre.
Leucocitosis.
Dolor infenso.
Estos datos indican sufrimiento de asa en un allo
porcentaije.
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2.11.3 Oclusién intestinal.

Alternan episodios de dolor célico intenso y paroxistico, con periodos
asinfomdlicos,
Distensién abdominal y fimpanismo.
Peristalsis de lucha o ausente.
Puede haber diarrea explosiva y episddica sin que se haya resuelto el
cuadro, lo anterior indica despeiie, mds que evacuacién normal,
Presencia de rebole, solamente si el cuadro se encuentra complicado.
Diagnéstico.
Clinico.
Placas de térax y abdomen.
BH Q.S. T.P. T.P.T. ES Gasametria arierial y venosa.
Tratamiento.
Instalacién de sonda nasogdstrica a succién intermitente ( verificar que
haya un buen gasto por la sonda y que no continte la distensién abdominal,
Instalacién de una via central, reposicién de liquidos con cargas de
acuerdo a P.V.C.
Instalacién de sonda de foley con canirol de ingresos y egresos de
lfquidos, la diuresis debe mantenerse en un minimo de 0.5 ml/ Kg. / h.
Descaratar impaccién fecal. )
Manejo expectante por 12 h, si el cuadro no se resuelve someler a
laparotomfa exploradora.
Someter a fratamiento quirGrgico antes de este fiempo si:
Leucocitosis.
Fiebre
Dolor muy importante.
Evidencia de abdomen agudo.

2.11.4 Diarrea.

Osmética ( Solutos no absorbibles en la luz intestinal ).
Secratora ( Se secretan mds agua y elacirolitos de lo que se absorbe ).
Exudativa ( Moco, sangre, detritus celulares, por inflamacién ).
Alteraciones en la motilidad infestinal:

Disminucién.- Mayor proliferacién bacteriana.

Aumento. Vaciado més rdpido del colon.
Asociada con aumento en la fillracion.

Presenle an oclusién intestinal,

Presente en periodos posobsiructivos,
Hiper acidez gdstrica.
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Absorcién infestinal deficiente.
Alteracién en mucosa intestinal.
Alteracién en la bilis.
Alteracién en el jugo pancredtico.
Tralamienio. .
Investigar la causa y tralar en forma espedifica.
Instalacién de linea central.
Instalacién de sonda de foley.
Control estricto de liquidos con reposicién volumen a volumen de las
pérdidas por cualquier via.
Gasometria arferial y venosa, ES BH Q.S.
Correccién hidroelectrolftica agresiva.
Correccién Geido - base agresiva.
Correccion melabélica agresiva,
Diuresis se debe mantener como minimo en 0.5 ml / Kg. / h.

2.11.5 Barrera intestinal.

El intestino acta como una barrera entre la luz intestinal y la sangre,
es légico suponer que en el momento en que SE inlestino pierde esta fusién
de barrera, cualquier proceso que lo haya precipitado, lo intensifica, y
mediante la translocacién badteriana se producen en higado mediadores de
la inflamacién dando por resultado una respuesta inflamatoria sistémica, la
cual terminaré matando al paciente si no es controlada, pues es capaz de
afedlar a todos los sistemas del organismo, produciendo diferentes tipos de
daiio, uno de ellos serfa el S..R.P.A. el cual por sf mismo es mortal si no se
controla desde sus primeras fases.

El intestino cuenta con mecanismos de defensa tanto inmunolégicos
como no inmunolégicos.

Inmunolégicos.
Placas de Payer.
Células linfoides localizadas en la ldmina propia del
intestino.
Linfocitos intraepiteliales.
Agregados de 1ejido linfoide deniro de ganglios
masentéricos.
No inmunolégicos.
Recambio de células epiteliales.
Secrecién salival.
Acido géstrico.
Moco.,
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Peristalsis.
Sales biliares.
Infecciones especificas asociadas con alteracién en la funcién de la
barrera digestiva,
Baderiana.
Adlinomicosis { més frecuente en regién ileocecal )
Micética.
Candidiasis ( puede invadir el tubo digestivo, y ser la fuente para
invasién aof resto del organismo )
Aspergilosis.
Viral.
Herpes simple. ( Sobre todo en eséfago )
Citomegalovirus ( Cavidad oral y tubo digestivo alio ).

2.11.5.1 El intestino como barrera.

Enfiéndase como lecho espldcnico, a los vasos derivados de ires
grandes vasos provenientes de la aorta, el tronco celiaco, la arteria
mesentérica superior, y la arteria mesentérica inferior. Este lecho tiene como
tarea la de irrigar a los érganos intraabdominales, como lo son estémago,
parte del eséfago, higado, pdncreas bazo, inteslino delgado e infesfino
grueso, y parte del recto es decir, lo que le corresponde a la hemorroidal
superior.

En esta compleja red de vasos puede haber puntos débiles, en lo que
se refiere a irrigacién, a saber:

Falta de anastomosis de la primera o segunda arterias yeyunales con
el arco pancreaticoduodenal inferior.

El segundo punto débil potencial, es la falta de anastomosis de la
primera con la segunda arerias yeyunales.

El tercer punto débil es la falta de la arcada ileal terminal.

El cuarto punto débil posible es la ausencia de un arco anastomético

entre el asa ileocdlica y la rama colénica de la arteria ileocélica.
Existen también puntos débiles potenciales en el circuito de Dwight y
Drummond, que son secundarios a la inexistencia de arcadas anastométicas
cerca de la pared.intestinal, sobre fodo en lo referente al édngulo esplénico,
igualmente ofro punto débil potenciai es la unién del sigmoides con el recto,
recuérdese fambién que el dngulo hepdtico y en general el colon ascendente
son dreas muy peligrosas en lo que a irrigacién se refiere.

Todo lo anterior se menciona, porque la presencia de una anastomosis
en alguno de estos puntos, sobre fodo en un paciente anciano, en quien la
sintomatologfa abdominal producida por una catéstrofe abdominal tiende a
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ser muy vaga, por lo que el médico deberd de estar alerta ante una posible
deiscencia de una anastomosis en un paciente anciano y grave.

Es imporfante hacer la aclaracién que en ningin momenio se
menciona al lerritorio renal como territorio esplécnico, lo anterior es muy
imporiante debido al uso de esle término por varios médicos para referirse a
la circulacién renal lo cual es tolalmente inadecuado, y también muy
peligroso el suponer que a un paciente con un estado de hipoperfusién, al
que se le haga salir de el con mansjo y posteriormente se fuerce la diuresis
con diurélicos de asa, se fenga la creencia de que el flujo esplécnico se
encuentra restaurado, y que no hay que hacer més caso de el. Esta
suposicidn es errénea en dos sentidos, el primero, es que la circulacién
espldcnica y la circulacién renal no son sinénimos, y el segundo y adn mds
grave, es que la respuesta de un paciente a los diuréticos solamente refleja la
capacidad que el riidn aun conserva de responder a dichos esifmulos, y no
quiere decir de ninguna forma que el flujo glomerular ha sido restaurado,

Ya ha sido reconocido, que la severidad de la lesién intestinal inducida
por isquemia, estd inversamente relacionada con el flujo esplédcnico, y que
este Gltimo a su vez ser reducido por evenlos que no necesariamente
implican la oclusién de alguno a algunos de los grandes vasos que forman
este lecho, asf pues un estado de hipoperfusién sistémica afecdla muy
imporiantemente al lecho espldcnico, por la descarga simpdtica muy
importante con estimulacién alfa adrenérgica, a la cual este lecho es muy
sensible, por sustancias vasoactivas y de ellas dos con especial importancia
como lo son la Arginina - Vasopresina y la angiotensina I, y otros
mediadores de la inflamacién secretados por leucocitos, y ofras células,
siendo de estos mediadores dignos de ser mencionados la PGF2alfa, PGB2,
los leucotrienos C4 y D4, y en general los tromboxanos.

Es importante sefialar igualmente que el intestino puede aguantar un
75% en la reduccién del flujo espldcnico antes de que se encuenire daro
demostrable por microscopio, de igual manera se sefiala que aun cuando la
causa de hipoperfusién haya sido corregida, la vasoconstriccién esplécnica
permanecerd, prueba de lo anterior es que generalemente, los dalos
manifestados por la isquemia intestinal se hacen presentes después de que el
problema sistémico de hipoperfusién ha sido corregido. A la entidad
resultante de esta vasoconstriccién se le llama isquemia intestinal de origen
no oclusive.

Aun cuando el papel principal del intestino es el de absorcién de
nutrimentos, también posee una funcién muy imporiante como barrera entre
el contenido en la luz del intestino y la circulacién. Se pierde esta funcién de
barrera y se establece lo llamado translocacién bacteriana por dos
fenémenos consecutivos, el primero la isquemia en donde el consumo
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intestinal de oxigeno debe ser reducido a un 50%, y posteriormente la
presencia de una reperfusion, en la cual entrardn en juego radicales libres.
Esta translocacién bacleriana se lleva a cabo a través de lo pared del
intestino hacia la cavidad, hacia los ganglios mesentéricos y hacia la
circulacién pora en donde las células de Kuffer se encargan de montar una
respuesta inflamatoria sistémica, dando los datos clasicos de una sepsis, lo
cual hace que los médicos no familiarizados con esta enlidad presuman o
presencia de abscesos intraabdominales o bien la perforacién de una viscera
hueca cuando en redlidad el problema es el dafio a la circulacién en lecho
aspléenico, de aqui que se dice que el intestino es el segundo detonador en
cualquier padecimiento grave, y que serd responsable de perpetuar el
padecimiento o bien de acabar con la vida del paciente si no se le trata
como debe tratdrsele.

En series recientes, la embolia de la arleria mesentérica superior y la
isquemia mesentérica no oclusiva fueron responsables del 70 al 80% de los
casos de isquemia mesentérica aguda,

Generalmente la isquemia intestinal no odusiva invelucra la totalidad
del intestino delgado, muestra una variobilidod amplia en su presentacién
dinica, generalmente cuando es lan importanie y se le ha dejado evolucionar
por un fiempo se presenia necrosis del intestino en forma de parches, este
proceso es difuso, puede alcanzar fambién al inlestino grueso en toda su
exiensién pero generalmente se encuentran mas afectados el colon derecho,
el dngulo hepdtico, el dngulo esplénico y la unidn del recto con el sigmoides.

Si se llega o identificar esla situacién, en ofros pafses ha resullade
efectiva la infusion de paopaverina @ lo oreria mesentérica superior
selectivamente a una dosis de 30 a 60 mg por hora, diluida en solucion
salina @ concentracién de 1mg / ml. A confinuacién se presentaré una lista
de los agentes que afectan el flujo esplécnico.

Agenles que aumentan en flujo espldcnico.

Polipéptido intestinal vasoactivo.

Colecistacining,

Gaslrina.

G.LP.

Sustancia P,

Glucagén.

Histamina.

Bradicinina,

PGE2

Isoproterenal.,

Dopamina ( dosis dopaminérgicas y beta adrenérgicas )

Nitroprusiato.
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Fentolamina.

Aminofilina,

Acetilcolina.

Papaverina.

Potasio a dasis bajas.

Bloqueadores de los canales de calcio.

Sustancias que disminuyen el flujo espldcnico.

Somatostatina.

Oclreétidos.

Adrenalina.

Noradrenalina.

Dopamina en dosis alfa adrenérgicas.

Vasopresina,

Angiotensina |l

Corlicoesteroides.

PGF2alfa

Digoxina.

Potasio en altas concentraciones.

Calcio.

De lo anterior se concluye que en la reanimacién del paciente ya que
se asegure el flujo a corazdn y cerebro, leniendo una buena tensién arterial
media, debe procederse a abrir lechos que estén cerrados, previa profeccién
confra metabolitos téxicos del oxigeno, y como en general no se tiens
disponible los medios para aplicar un catéter a la mesentérica superior la
dopamina a dosis dopaminérgicas, tendrd un doble efecto, por un lado
mejorard la diuresis al mejorar la perfusién glomerular, y por ofro lado
lenderd a abrir al lecho esplacnico, manteniendo asi al infestino
desprolegido por el menor tiempo posible.

Ademds de mejorar la circulacién espldcnica, es necesario también
usar la via enteral para nutrir al paciente a la brevedad posible, teniendo en
cuenta, que para el intestino son indispensables la glutamina, el bulirato y el
acefo - acetalo. Si no se pudiera insfifuir la via oral a la brevedad se
recomienda conseguir  suplementos parenterales de glutamina lo cual
ayudaria igualmente al intestino.

Finalizando esla seccidn, salamente queda recordar que el intestino de
ninguna manera debe mantenerse en reposo en el paciente con enfermedad
grave, sino por el contrario, se le debe tener bien perfundido y ademds
funcionando.
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2.11.6 Higado.
2.11.6.1 Funcidén hepética de sintesis.

AlbGmina sérica.
Sin embargo igualmente puede estar alierada por un
estado de desnulricién crénica.
Tiempo de protrombina.
El olargamiento moyor de 2 segundos, puede

indicar una funcién de sintesis hepéatica disminuida.

2.11.6.2 Otras funciones.

Valares mayores de 4 mg/dL de bilirrubinas en forma constante
deben alertar hacia la pasibilidad de insuficiencia hepdtica, aun cuando la
bilirrubina direcla se puede elevar en procesos obsirudivos, en cuyo caso se
enconfrarfa también una elevacién de la fosfatasu alcaling, fambién es
preacupante esta elevacién pues no se puede determinar por laboratorio
convencional si la bilirrubina direcla registrada es un monoglucurénide, o un
diglucurénido normal.

El higado también es responsable de otros procesos metabélicos, de
1al suerte que los pacientes con insuficiencia hepdtica tienen una propensién
imporfanfe a desarrollar  encefalopatfa cuande se les administran
aminodcidos con anillos aromdticas asl como los que contienen grupos
mercaptanos.

Lo concentracién de aminodcidos de cadena ramificada parece ser un
buen indicador de la suficiencia hepdlica, o mismo para la siguiente
scuacion:

Valina + leucina + isoleucina.

Fenil - alanina + tirosina,

Normal = 3.4 a 4.
Dafio hepdtico < 2.0
Coma hepético < 1.2

Las complicaciones en cuestion de coagulacidn pueden ser importantes
si se fiene en cuenta qus fodos los factores de coagulacién con excepcion del
factor Vi se sinfetizan en el higado.

Igualmente la funcidn renal se encuentra afedtada en una insuficiencia
hepdlica presentdndose un fenémeno de isostenuria, lo cual refleja que no
olsstante el volumen urinario, la concentracién de elecirolitos urinarios serd fa
misma, en esencia los rifones en eslos paciente son sanos, con la salvedad
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de que si presentan una nefrosis colémica, los rifones se volveran
claramente insuficientes.

2.12 Alteraciones hematolégicas.
2.12.1 Hemorragias.

Ante una hemarragia aguda son das las abjetivos:
Maniener una estabilidad hemadindmica.
Idenlificar la causa de la hemorragia.

Evaluacién inicial y priaridades.

Los signos y sintamas de la pérdida de sangre dependerdn de la
severidad de la hemorragia, es decir, de la cantidad de sangre perdiday de
la velocidad de la pérdida.

1. Asegurar una via aérea adecuada.

2. Obtener por lo menos dos accesos vasculares para catéteres de gran
tamafrio, e instalar una via central,

3. Iniciar reposicidén con una carga rapida de cristaloides en una cantidad
estimada al 50% del volumen circulante efectivo calculado para ese
paciente ( volumen circulante efectivo = peso carparal X 0.5).

4, Enforma simulidnea tomar gasometrfa arterial, su resultado nas hablaré
del estada dcido - base en ese momento y nas dictard si la reposicién seré
con salucién fisialdgica ( en casa de que reparte alcalosis metabélica ), o
solucién Hartmann, en caso de que se reporte acidosis metabélica, o bien
sin rastorna Gcida - base metabélico primario ( lo cual es diffcil ).

5. Colacar sanda de Faley e iniciar cuantificacidn de liquidas por hora, se
apravechard lo abtenido de la sonda para practicar E.G.O. y electrolitos
urinarias si lo permite el medio en donde se maneje al paciente.

Los pasas anteriares si el paciente en cuestidn presenta taquicardia,

taquipnea, llenada capilar lento, palidez generalizada, deshidratacién

severa, cambias en el estado de conciencia, puede presentar hipertension
arterial o hipotensién arterial, dependiendo en el mamento en que se inicie
el tratamienta del paciente, y ademas de si se tiene evidencia de hemorragia
externa, como en un paciente politraumatizado ( si el paciente igualmente
presenia traumatismo craneoencefdlico y se encontrara hipotenso, la
pasibilidad de una hemorragia interna generalmente por ruptura de higado

o bazo es grande y hay que someler de inmediato a laparotomlia

exploradora ), o bien se piensa en una hemorragia interna por datas

obtenidas del interrogatario del paciente a del familiar asf cama por la
exploracién fisica de tdrax y abdomen. Lo que nas debe orientar més hacia
una hemarragia, es el encantrar al paciente con una hipovalémia severa sin
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ofra causa que lo justifique, asi como con datos exagerados en cuento al
frabajo cordiovascular y respiratorio, deben igualmente investigarse
coagulopatias y los medicamentos que el paciente se encuentra ingiriendo.
6. Si el paciente responde bien o lo carga inicial de cristaloides, esto es se
mueven los constantes vilales hacia la normalidad, se llevaré al paciente con
cargas con esquema de oferta demanda la PV.C. hasta 10 em de H20, ol
mismo tiempo se pedirdn los siguientes laboratorios:

Tismpo de protrombina.

Tiempo parcial de tramboplastina.

Tiempo de frombina.

Tiempo de sangrado.

Biometria hemdtica completa con diferencial y cuenia plaquetaria.

Qufmica sanguinea.
7. Si se encuenira que la carga inicial de cristaloides fue insuficiente para
estabilizar al paciente, se requeriré de la transfusién de dos paquetes
globulares a la brevedad, y dado que el paciente se encuentra inestable se
pedird lo sangre por isolipo o bien O Rh negativa, los poquetes se
transfundirdn junto con los cristaloides, y se alcanzarén dos melas, la
primera, el restablecer la capacidad de transporie de 02 del pacients, la
segunda los paquetes globulares con los cristoloides son capaces de
recupserar volumen con la misma eficacia que si se administraran coloides o
albimina.
8. Si el paciente confinla instable o bien estable pera empsorando
condiciones generales, se padrd presumir que la hemorragia se encueniro
activa, y que hay un gran riesgo de que se presents una coagulopatfa que
complique aun més el problema, se procederé entonces a transfundir dos
unidades de plosma fresco congelado, sin importar el perfil de coagulacién
obtenido inicialments, pues la asociacién de coagulopatia y hemorragia con
pérdida mayor al 50% del volumen circulante efectivo es grande; igualmente
debe vigilarse muy de cerca la cuenta plaquefaria, pues la irombocitopenia
se asocia con mucha frecuencia a transfusiones masivas, esté indicada la
transfusién de concenfrados plaquetarios en aquellos pacientes con cuentas
de plaquetas de 100,000 o menores o en aquellos con alta posibilidad de
preseniar un sindrome trombocitopdtico, deben transfundirse 10
concentrados plaquetarios, se estima que cada concentrado sube la cuenta
plaquetaria en 10,000, claro esté si es que estas no se estan consumiendo,
en el cuarpo por alguna patologia { coagulopatia por consumo, anficuerpas
antiplaquetas, hiperesplenismo, e.l.c. ).
9. Para este momento ya debid haberse identificado la causa de lo
hemorragia, y deferminado si es o na de resalucién quirrgica, si fuera de
resolucién quirdrgica llevar al pacienie de inmediato a quiréfano.
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10. Si la hemorragia fuera difusa, esto es por sitios de puncién moltiples
hematomas, sangrade de mucosas, se presumird una didtesis hemorragica,
solamente los paciente con hemofilia por deficiencia de factor VIlI, o bien con
anticoagulantes dirigidos hacia este factor, deberdn recibir crioprecipitados,
que generalmente son ricos en factor Vill y fibrindgeno, situacion no cierta en
el plasma fresco congelado ( este ullimo es deficiente en factores V y VIll , sin
embargo aun cuando la concentracién de factor V es menor a la normal en
el plasma fresco congelado, es mayor a la necesaria para la hemostasia, en
cuanto al factor VIl, este puede disminuir en sus niveles séricos hasta en un
30% anles de que allere la hemoslasia, y la concentracién de factor Vill en
plasma fresco congelado almacenado a 4°C durante 48 h baja sclo en un
20% con respecto al normal, por lo que solamente en muy contadas
ocasiones se requerird de crioprecipitados ).
En caso de deficiencia de ofros factores, si es posible identificar esta
deficiencia y si se tienen a la mano los crioprecipitados especificos, deberdn
adminisirarse, sin embargo esta parte del manejo ya deberd quedar a cargo
de una hematélogo, que en tecrla lo debe de haber si se consiguié todo lo
anterior,
11, Antes de pensar en fibrinolisis primaria e iniciar la administracién de
acido épsilon - amino - caproico ( A.E.A.C. ), a diestra y siniestra, se tendrd
que descartar primero una coagulacién intravascular diseminada ( C.1.D. ),
pues el adminisirar, AEA.C., en un estado de C..D., empeoraria los
problemas trombéticos de esta entidad, si no se ha iniciado antes un
tratamiento antitrombético, lo cual pondria al paciente en una situacién muy
grave. Los estudios de laboratorio para identificar una C.I.D. son:
Fibrinégeno < 100,000/dL.
Concentracién alta de productos de degradacién de la fibrina.
Plaquetas < 100,000 / mm3
Presencia de dimeros de fibrina en sangre.
Presencia de trombina circulante en sangre.

El estado de hiperfibrinolisis se asocia en cambio a:
Elevacién en el plasminégeno.
Disminucién de los inhibidores de la plasmina { inhibidor de t - PA, alfa 2
antiplasmina ambos de sintesis hepdtica )
Aumento de la liberacidn de sustancias activadores de la fibrinolisis ( cirugla
de préstata, o adminisiracién de estreplocinasa )
Disminucidn en la depuracién de las moléculas activas.
Quizé la principal caraderistica de la hiperfibrinolisis es un estada
hemorragfparo que no se asocia a dafic orgdnico secundario a trombosis,

Se comprende la necesidad de contar con estos estudios a cualquier
hora y cualquier dia.
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Baste solamente decir sobre la hemostasia, que esta tiene 4 componentes
basicos a saber:

Pared vascular.

Elementos sélidos de la sangre.

Factores solubles de la coagulacién.

Sistema fibrinolitico.
La alteracién de uno o mds de estos componentes, puede causar disfucién
an el sistema, las alteraciones pueden ser hereditarias y adquiridas.

2.12.1.1 Significado de las pruebas de coagulacién.

T.P. Valora via extrinseca al usar un factor tisular junto con el factor
Vil
Se prolonga por:
Deficiencia de factor VII.
Deficiencias de la via coman.
(X, V, protrombina, y fibrinégenc )
Se usa para vigilar dosis de anticoagulantes orales.
Método més sensible para identificar disminucién en la sfnfesis
de faclores en hepatopatlias graves.
T.P.T. Valora via intrinseca { XII, X1, IX, VIl ), asi como factores de la
via comdn.
Se prolonga por:
Deficiencia congénita de factores.
Anticoagulantes circulantes.
Util para la vigilancia de la heparina.
T.T.
Investiga disminuciones importantes en @l fibrinégeno.
Investiga existencia de productos de degradacién del fibrinégeno
y de la fibrina.
Una discusién mds a fondo en los trastornos de coagulacién, se encuentran
fuera de los objetivos de este texto, ademds se discutird mds adelante un
poco sobre problemas fromboembélicos.

2.12.2 Indicacionaes de transfusion.

El mantener un adecuado aporte de 02, es una de las principales
metas en e| paciente grave; el contenido de 02 de la sangre venosa mixta
debe ser el suficiente, como para evitar una respuesta compensadora mayor
tanio del sistema cardiovascular como del aparato respiratorio, y realmente
es esto lo que debe tenerse en cuenta antes de transfundir a un paciente,

142



mds que valores aislados de hemalocrito y hemoglobing, en ofras palabras,
lo decision de transtundir o na a un paciente se debe centrar en términos de
aporte y de consumo de oxfgeno.

Condiciones que requieren de transfusién de eritracitos,

Paciente anémico con inestabilidad hemodindmica:

La hipovolémio por hemorragia es una situacién que pone en peligro
lo vida, y representa la forma més significativa de anemia aguda.

La pérdida de valumen intravascular asaciada con una disminucién en
el aporte de oxigeno, que ademds ocurre en presencia de un consumo de
oxigena corporal aumentado, crea un diferencia arerio venosa mixia de 02
que es muy diffcil sino impasible de remplazar sin una transfusidn.

Lo anemia isovolémico también puede limitar el aporie de 02 al
organismo, serd necesario volorar la reserva cardiorrespiratoria, asf como el
trobajo cordiorrespiratorio para evaluar si el paciente requiere o no de
tronsfusidn, asl existe un rango de pérdida de sangre del 25 of 50% en el
que el paciente puede requerir de transfusién de eritrocitos, como antes ya se
ha mencionado.

Al evaluar la anemia aguda par hemorragia, son fadores criticos el
volumen perdido y la velocidad con la que se pierde la sangre, asi como el
grodo de inestabilidad hemodinémica; una pérdida de sangre igual o mayor
de 100ml/min. indico una necesidad prioritaria para transfundir eritrocitos.

Estas situociones se entiende que pueden representar una emergencia
reol poro el paciente, osf serd necesario el valorar la rapidez can la que se
requiero la songre, pues oun cuando se prefiere sangre fipada y cruzada
poro ese pacienie en generales, es necesario en muchas ocasiones
transfundir sangre tipo O Rh negotivo o bien del isotipo del pociente, sin que
esto hoya sido previamenie cruzada, :

Paciente onémico con estobilidad hemodindmica.

Un pacienfe anémico se puede presentar virualmente con las
constontes vitoles en rongos normales, sin embargo en ofros cosos,
dependiendo de lo cronicidod del padecimiento y de la capacidod del
orgonismo para odoplarse o la anemia pudiera tombién presentarse el
paciente con faquicardia, taquipnea, y disminucién en la omplitud del pulso y
ocosionolmente fombién con hiperiensién, seré claro en este momento que el
sistemo cardiovoscular y el aporoto respiratorio del paciente estdn tratondo
de compensar lo falla de ironsporiodores de 02 oumentado el gasto
cordiaco y el trobojo respiraloria. Sin embarga aun en estos condiciones la
onemio no es oguda pues el paciente se encuentro hemodindmicamente
eslable, y pudiera suponerse que tanto el volumen circulante efectivo como el
estado de perfusién fisular se encuentron tombién oceptoblemente en buenas
condiciones. En este coso tomando en cansideracién la edad del paciente, su
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reserva cardiovascular, la presencia de padecimientos asociados, y los
medicamentos que estd ingiriendo, se podria tomar una conducla
expeciante, sin embargo si el paciente ademas cursara con algin estado que
aumentara sus requerimientos de oxigeno al aumentar el consumo del
mismo, se vuelve indispensable proteger su reserva cardiorrespiratoria al
maximo, y el objefivo en esfe paciente serd llevar la hemoglobina entre 12y
13, valores mds altos no le dan beneficio alguno y si aumentan la viscosidad
de la sangre, ademds del riesgo evidente de transfundir a un paciente.

Es necesario recordar que la disponibilidad de oxigeno en el
organismo es producio de dos faclores, por un lado el gasto cardiaco y por
otro el contenido arferial de 02 en sangre arterial, que estd influenciado de
manera muy importante por el contenido de hemoglobina, pues el transpoite
de oxfgeno se lleva a cabo principalmente por lu hemoglobina como ya se
comenté antes; de lo anterior se deduce que si una de las premisas buscadas
es ol apoyo hemodindmico, mejorar el contenido de 02 de sangre arerial
serd una medida sabia a esfe respecio.

El consumo normal de 02 es de 130 - 160 ml/ min. / m2;
generalemente la disponibilidad de 02 sobrepasa al consumo del mismo en
una relacién de 3:1 o de 4:1. La extraccién de oxigeno se mide como la
diferencia arferio venosa mezclada de 02 { C a - vm 02 } y se encuenira
entre 4 - 6 ml/dL, el cociente de extraccién de 02 { 02 E.R . ) se puede
oblener de dos formas, con la relacién V02 /002 o bien con |
Ca - vm 02 ) / Ca02, y varia enire el 25 y el 30%.

Cuando el consumo de oxigeno varfa junio con el aporie del misimo,
se dice que se establece una relacién dependiente de flujo, en cambio si el
consumo de 02 no se modifica al variar el aporle del mismo, se habla
enfonces de una relacién independiente de flujo, y es justamente esto lo que
se busca en un enfermo, asf un aporle mayor o igual de 10 a 11 ml / min. /
Kg. no provoca por si mismo cambios en el consumo, sin embargo un aporte
menor si diminuye el consumo de 02,

2,12.2.1 Sintomatologfa de reoccién hemolftica por transfusién:

1. Fiebre,
2, Cefaléa,
3. Dolor en:
Térax.
Espalda.
Abdomen.
Suio de transfusién,
4. Dificultad respiraloria,
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5. Ansiedad y temor.
6. Colapso cardiovascular,

2.12.2.2 Tratamiento:

1. Suspender iransfusién.

2. Forzar diuresis.

3. Indispensable reemplazar volumen plasmdlico con cristaloides y agregar
de 30 a 40 mEq de KCl.

4. Alcalinizar lo orina,

5. Inicior esteroides en dosis altas.

2.12.2.3 Otras complicaciones por transfusién:

Coagulopaffa dilucional y alteraciones metabélicas con voldmenes
iguales o mayores a 20 paquetes globulares, o bien por infusién muy répida,
esto es arriba de 100 ml/ min. produciéndose:

1. Hipocalecemia.
2. Hiperkalemio.
3. Hipotermia.

Otras posibles complicaciones por transfusién son las enfermedades

virales como hepatitis B o C asf como infeccién por H.LV.

2.12.3 Problemas fromboembdlicos.
2.12.3.1 Embolia pulmonar.

Es posible que la mayor pare de los episodios de embolia pulmonar,
no sean diagnoslicados por ser clinicomente insignificantes, o de
diagnostiquen en forma errénea por ofros padecimienfos debedo a la

semejonza en sus cuadros clinicos.

2.12.3.1.1 Diagnéstica diferencial.

SLRPA.

Aspiracién.
Ateleciasias.
Insuficiencia cardiaca.
Neumonfa.

Sepsis.
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De lo anterior se infiere que las manifestaciones clinicas de esia
entidad también las comparten ofras enfermedades, sin embargo ya antes se
mencionaron las rasgos gasoméiricos de las ofras entidades y de la embolia
pulmonar igualmente.

Diagnéstico diferencial.
Disnea.

Aspiracién.

Aleleclasias.

Neumonl(a,

Neumotérax.

Edema pulmonar.

Sepsis.

S.RPA.

Hemoptisis.

Tuberculosis.

Neumonfa.

Lesién bronquial.

Erosién traqueal.

Neoplasia no sospechada.

Estenosis mitral,

Edema agudo de pulmén.

Pleuresfa,

Lesién de pared fordcica.

Neumonifa,

Neumotérax,

Inflamacién subfrénica.

Enfermedades neopldsicas.

Edema pulmonar de presién baja.

Colapso cardiovascular.

Embolia aérea.

Tamponade cardiaco.

Hipovolemia.

Sepsis.

Hipoxemia severa.

Neumotérax a tensidn.
Infarto al miocardio.
Insuticiencia suprarrenal.
Arritmias cardiacas.
Insuficiencia cardiaca,
Tamponade cardiaco.
Lesién intracardiaca.
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Contusién miocdrdica.
Miocarditis.
Pericarditis.
Infarto del miocardio.
Diagndéstico de infarto pulmonar.
Hemoptisis.
Dolor tordcico pleuritico.
Radiografia de térax con densidad en cufia.

2.12.3.1.2 Fadores de riesgo para embolia pulmonar.

Cirugla mayor.

Complicaciones quirdrgicas.

Traumatismo severa.

Fractures de hueso largo.

Obesidad,

Inmovilizacién.

Edad avanzada.

Eventos trombéticos previos.

Trombasis profundas { en especial de miembras pélvicos y muy raro de
miembros tordcicos ).

Insuficiencia cardiaca.

Hipercaagulabilidad,

Postparto.

Mola hidatiforme y coriocarcinoma.

2.12.3.1.3 Clasificacién clinica de la embolia pulmonar.

Clinicamente se clasifica la embolia pulmonar en:
Menor ( sospechosa ).
Moderada.
Catasiréfica.
Embolia pulmonar Menor.
Taquicardia transitoria.
Cambio inespecifico en gases areriales.
Irritabilidad cardiaca con algunas arritmias.
Puede desaparecer sl cuadro clinico en paco tiempo,
Si el diagndstico no fuera obvio, pero si existieran riesgos para
embolia pulmonar, se instituye irafamiento con heparina a dosis moderada,
dando por cierto el diagnéstico mientras exista el riesgo.
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Si el diagnéstico no fuera obvio, y ademés no existieran riesgos, o bien
el riesgo de anticoagular fuera dlto, se solicila: :
Dimero D ( particula que se libera de la fibrina entrelazada )
Producios de degradacién de la fibrina.
Cuenta plaquetaria.
Determinacién de trombina circulante,
Pruebas para el sislema fibrinolitico.
Gamagrama ventilalorio y perfusorio pulmonar.
Si las pruebas fueran negativas, se administran dosis de heparina
bajas en paciente con riesgo alto para ser anticoagulado.,
Si las pruebas fuera positivas, pedir:
Angiograffa pulmonar.
Instalar dosis moderadas de heparina.
Es primordial investigar el origen del trombo, para lo que se pedird:
Pletismograffa.
Ultrasonograffa:
Dopler.
Modo B.
Flebograffas.
Embolia pulmonar moderada.
Hipotensién transitoria.
Arritmias cardiacas,
Aumento enla P.V.C,
Desviacién del eje elécirico del corazén hacia la deracha.
Bloqueo incomplelo de rama derecha de haz de His.
$1. Q3. T3.
Gasomelrfa con hipoxemia y cambios inespecificos en la PaC02.
Disnea y taquipnea.
1. Si es poco probable otro diagndstico alternativo, iniciar oxigenoterapia con
5 L/min. con mascarilla,
2. Instalar régimen de heparina con dosis de moderadas a altas.
3. Segin la gravedad valorar tralamiento frombolitico.
4. Pedir mismos estudios que en.embolia pulmonar menor.
5.8i el diagnéstico no se confirma y no existe conlfraindicacién para la
anticoagulacién bajar la heparina a dosis menores de las ya establecidas.
6. Si el diagnéstico se confirma y el paciente se encuenira estable, seguir con
dosis moderadas de heparina.
7.5i el diagnéstico se confirma y el paciente se encuentra
hemodindmicamente inestable, manejar dosis altas de heparina junto con
apoyo ventilaterios y vigilancia hemodindmica cruenta y continua, si en
este paciente hubiera alguna coniraindicacién para la anticoagulacién se
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procederd a interrumpir la veno cava inferior por debajo de la afluencia
de los renales.
Embolia pulmonor catostréfica.
Generolmente osociada a enfermedades groves o a cirugias muy
imporiantes.
Instalacién de cuadro después de siete a 10 dias posteriores a lo
cirugla o a lo aparicién del cuodro.
Presentacion.
1. Disnea y taquipnea muy imporiontes.
2. Generalmente bradiorritmia.
3. Colopso cardiovosculor y muerte.
Se debe proceder como sigue:
1. Apoyo ventilatorio agresivo.
2. Apoyo cardiovoscular agresivo.
3. Vigilancia hemodinémico cruenta y continua,
4. Si el paciente sobrevive al evenlo, se debe identfificar el origen del trombo
y corregir, pudiendo ser necesario la ligndura de la vena cava o nivel
inferior o lo ofluencia de las renales.

2.12.3.2 Embolia arterial.

Las manifestociones de uno embolia arleriol son consecuencio de lo
oclusién stbita de uno arleria imporiante, y se asocian con catdstrofe clinica
evidente. Los procesos trombéticos generalmente siguen uno evolucién mds
gradual.

Diferencia enire embolias y trombosis arleriales.

Embolia arterial. - Trombosis arterial.

Sintomas previos de enfermedod vascular Sintomas previos de enfer-

poco frecuentes medad vascular frecuentes

El inicio stbito es habituol. Inicio subito poco frecuen-
: te.

Sintomatologfa puede ser severa. Sintomatologio moderado

Frecuencia de embolias oreriales en orden descendente:
Bifurcacién de la femoral comun.
Regidn aorloiliaca.
Aderia poplitea.
Aderia braquial,
Biturcacién de la cardtida ( cuadro clinico diffcil de distinguir de
aquel de isquemia cerebral iransitoria. )
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Cireulacién mesentérica superior.

Circulacién renal.

Circulacién espldcnica ( resto de ).
Poslerior al diagnéstico de una embolia arerial se debe proceder con dos
pasos:

Iniciar {ralamiento.

Delerminar el origen analémico del émbolo .

Tralamienio:

Heparina en dosis de moderadas a allas dependiendo de la severidad
del cuadro,

Tratamiento especifico para el origen anatémico del émbolo. (
Generalmente los émbolos se originan de corazén, y con menos frecuencia
en grandes vasos sobre todo en aneurismas.

Estudios diagnésticos para origen del émbolo:
Ulirasonografia cardiaca y abdominal,
T.A.C. tanto tordcica como abdominal.

Embolia visceral.

Generalmente pacientes ancianos con cardiopatia previa.

Dolor abdominal de inicio sGbito muy importante.

Al inicio del cuadro, la exploracién fisica no arroja datos relevantes, es
decir hay cierto dolor a la palpacién en abdomen pero este no es
concluyenle, y contrasta mucho con el dolor que describe el paciente.

Después de seis a ocho horas de instalado el cuadro aparece un
cuadro franco de abdomen agudo.

Deben practicarse dos estudios a la brevedad posible, pues aparte de
ser los Unicos realmente diagndsticos pueden ser también terapéuticos:

Angiografla adrica.
Angiograffa selectiva a mesentérica superior.

Es necesario advertir que si el objetivo del tratamiento serd el de
liberar la oclusién, es necesario conocer el sitio preciso de esta, ademds, el
catéter en mesentérica se deja a permanencia por lo menos las siguientes 24
h posteriores al tratamiento quirGrgico para instilacién de papaverina de 30
a 60 mg/ min., pues esta evitard la isquemia mesentérica no obstructiva que
invariablemente resulla posterior al fenémeno embélico.

Se instala igualmente esquema de heparinizacién a dosis moderadas
posteriormente a la liberacién de la obstruccidn arterial vigilando que el
paciente no presente complicaciones hemorrégicas, y después de dos a fres
dias se podrd iniciar con anticoagulantes orales.
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2.12.3.3 Embolia en extremidades.

La isquemia aguda se manifiesta por:

Dolor.

Pardlisis.

Anestesia de la extremidad.
Antes de seis a ocho horas de instalado el evento:

Restablecer de inmediato la circulacién del miembro afectado.

Administracién de heparina y posteriormenie de Warfarina.
Pasadas ocho horas de instalado el proceso es poco probable que este sea
reversible, presentdndose:

Mdsculos firmes,

Parglisis.

Anestesia.

Piel azulosa y moteada.
En estos casos es conveniente heparinizar al pacienle de dos a tres dias, para
distinguir hasta donde la exiremidad es viable, y asi planear la amputacién.

Dolor.

Disminucién de la temperatura,

Sensibilidad y funcién muscular conservadas.
Lo anferior es indicativo de viabilidad hasla el punto en donde se presenten.
Lo que es mds si se encontraran eslos dalos en el paciente explorado por
primera vez, se deberé administrar un bolo de heparina de 10,000 a 20.000
Ul mientras se evalta la extremidad. Después de valorada la extremidad, si
el paciente solamenle presenta una incapacidad minima se instituird un
manejo con heparina a dosis moderadas, y se mantendrd al paciente en
observacién, si en cambio la incapacidad se juzgara de moderada a severa,
segin el criterio del médico de inmediato de valorard la posibilidad de
revascularizacién, para este entonces un cirujano vascular periférico debe
eslar presente, para hacer las consideraciones perlinentes.

2.12.4 Principios generales de anticoagulacién y tralamiento litico.
2.12.4,1 Anticoagulacién con heparina.

2.12.4.1.1 Dosis bajas.

Inicio 3,000 a 5,000 Ul intravenosas.

Conlinuar. 1,000 Ul inlravenosas horarias.

Debe prolongarse el T.P.T, activado por lo menos en 5 puntos de sus limite
normal alto; si el T.P.T. inicialmente estuviera prolongado 5 puntos 0 mds de
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su valor normal alle se disminuirg la dosis de heparina hasla alcanzar el
valor deseudo.

Si el paciente folera la via oral, y es conveniente manienerlo
anticoagulado, se iniciard tralamiento con warfarina en forma paralela  la
heparina, suspendiendo esta Gltima, cuando el T.P. Alcance 1.3 a 1.5 su
valor normal, que corresponde a una relacién internacional estandar de 2.0
a 3.0,

En el momento que el paciente inicie con adividad o cuando se juzgue
necesario, se podrd suspender el Iratamiento anticoagulante.

2.12.4.1.2 Dosis moderadas.

Es realmente la anticoagulacién convencional, y es dlil en pacienles
con complicaciones por coagulacién que no ponen en peligro la vida,
Antes de iniciar la anlicoagulacién deberd solicitarse:
T.P.
TPR.T.
T.T.
Tiempo de sangrado.
Cuenla plaquetaria.
Concentraciones de:
Antitrombina Il
Produdos de degradacion de fibrina.
Monémeros de fibrina.
Dimeros de fibrina.
En pacientes con sindromes crénicos de coagulacién se encuantra:
Concentraciones altas de fibrinégeno.
Aumento en la cuenta plaquetaria.
El aumento en el monémero de fibrina indica:
Coagulacién de bajo grado.
Niveles altos de productos de degradacién de la fibring, y el dimero de
fibrina indican:
Coagulacién + aclivacién de la fibrinolisis.
Si por estas pruebos se sugiere C.1.D., pero no en fase hemorrdgica, y
a menos que se contraindique por cirugia inminente, reciente, o presencia de
lesiones sin cicatrizor, se deberd emplear un régimen de heparina a dosis
altas, pues el C.L.D. pone en peligro la vida del paciente.
Inicio. 10,000 Ul IV
Continuar 2,000 Ul IV/h. o bien dosis mds altos hasta alcanzar el doble del
T.P.T. , poniendo énfasis en que requerimientos mayores a 2,000 unidades
horarias, sugiere una deplecién previa de antitrombina.



Con estas dosis se debe vigilar en forma estrecha:

Hemorragias.

Deplesién de plaquetas.
Teniendo presenle que se pueden tolerar hemorragias minimas por tubo
digestivo o manifiestas por orina si el pacienie fiene una necesidad clara de
estar anficoagulado, debiéndose siempre vigilar el hematécrilo pues su
descenso stbito sl indica una hemorragia importants, siendo los silios mas
frecuentes de esta complicacién la herida quirtrgica y el refroperitoneo. Ante
la presencia de hemorragia de cualquier magnitud, deberd evaluarse el
riesgo/ beneficio de la anficoagulacién y en base a lo anferior regir la
conducta médica.

2.12.4.1.3 Dosis alias,

Iniciar 20,000 Ul IV en bolo.
Continuar, 5,000 Ul IV / h o mds altas siempre hasta elevar el T.P.T. hacia
infinito, esto es el paciente serd incapaz de formar un codgulo.

Estas dosis solamente son usadas en condiciones en que la vida del
paciente corre peligro, la incidencia de hemorragia es baja en los primeros
tres dfas, asf si se demuestra un efecto benéfico inicial debe seguirse con esta
dosis por 24 h, si se manliene el efecto benéfico y el padente sigue
mejorando después de este lapso, se inicia la disminucién de la dosis a
razén de 500 a 1,000 Ul / h de la dosis de mantenimiento establecida en
las siguientes 24h, después de fres a cuatro dias se disminuird la dosis de
heparina hasta dosis convencionales.

Si la mejorfa desapareciera, se elevard la dosis de heparina hasta el
nivel previo, manteniéndola asf durante varios dfas antes de decidir bajar
nuevamente |a dosis.

Con esta dosis de heparina, el hematocrito debe medirse por lo menos
4 veces por dla buscando siempre datos de hemorragia importante, e
igualmente que con las dosis convenciondles, el tratamiento con heparina a
estas dosis sismpre debe de ir acompafada de la relacién riesgo/beneficio,
que es lo que finalmente dictaré la conducta médica en el paciente, teniendo
también en cuenta que la politransfusién desfavorece @ la anticoagulacién (
hablando de rissgos de cada una).

2.12.4.1.4 Complicaciones del uso de la heparina.

Trombocitopenia ( 2 - 5% de los pacientes )
Trombocitepenia leve ( plaquetas por arriba de 100,000 ) se
presenta de 2 a 15 dfas después del inicio del tratamiento.
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Trombocitopenia severa { < 2% ) se presenta entre 7 y 14 dias
después de iniciado el tratamiento con cuentas plaguetarias menores a
100,000, y es reversible al suspender la heparing, sin embargo puede
asociarse lo anterior a complicaciones trombéticas.
La heparina no cruza fa barrera placentaria.
Causa osteoporosis con ] uso prolongado.
Hemorragia suprarrenal bilateral { muy rara)
Potencialmente letal.
Solo la sospecho de esta complicacién justifica el iniciar
tratamiento con esteroides a dosis altas, y posteriormente se establecerd el
diagnéstico.

2.12.4.1.5 Antidoto para la heparing,

La occién de lo heparina puede revertirse con Img de sulfato de
protamina por cada 100 Ul de heparina que se estimen se encuentren en el
paciente, la vida media de lo heparina es de 60 min. este dato se fomaré
para dosificar el sulfato de protamina, dicho de ofra forma, la dosis do
protamina se dividird a la mitad por cada h que haya pasado desde la
administracién de heporina, es imporfante sefialar que jamds debe
administrarse mds protamina de la indicada, pues se pudiera polenciar &l
efecdto anticongulante previo. En raras ocasiones puede ocurrir que haya
sensibilizacién a la profamina por confadto previo, lo que producird
agregacién plaquelaria masiva manifestada por una frombosis arterial
catastréfica.

2,12.4.2 Anticoagulacién oral.

La warfarina es el anficoogulanie profotipo de este grupo, y se controla
como ya anfes se menciond vigilando el T.P.
Lo més adecuado es establecer un rango terapéutico bajo { T.P. de 1.3
a 1.5 su valor normal, fo que eguivale a la relacién infernacional
normalizada * LN.R. * de 2.0 a 3.0 ) en las siguientes situaciones:
1. Prevencién de fromboembélias venosas en pacdientss con alto riesgo.
2. Tratamiento de las trombosis venosas y emboalias pulmonares, después de
un periodo breve de iratomienfo con heparina.
3. Pravencién de embolias sistémicas en:
Pacientes con vélvulas protésicas cardiacas biolégicas.
Pacientes seleccionados con fibrilacién auricular.
Pacientes con infarto agudo al miocardio en pared anterior.
Pacientes con valvulopatias cardiacas.
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Es adecuado un rango terapéutico alto { T.P. 1.5 a 2.0 de su valor
normal o un “ LN.R. “ de 3.0 a 4.5 ) en las siguientes situaciones:
1. Pacientes con vdlvulas protésicas cardiacas mecdnicas.
2.Enfermos con embolia sistémica recurrente,

Dosificacidn.

Durante los primeros 2 dias 10 mg diarios.

Checar T.P. ol segundo dfq, si ha aumentado de su valor normal de 13
a 14 segundos, o bien LN.R. 1.5 se adminisirardn 5 mg/ dia y se checa el
T.P. nuevamente al fercer dia.

La dosis de mantenimiento varia entre 2.5 y 7.5 mg / dia.

Checar T.P. diariamente hasla lograr dosis de mantenimiento,
posteriormente.

Checar T.P. dos veces por semana en la primera semana, y
pasteriormente una vez por semana en las primeros meses, y si el paciente se
encuentra en buenas condiciones y sin necesidad de cambio de dosis checar
unao vez por mes, si por ofro lado el paciente ingiere medicamentos que
interactuan con la warfarina se tendrén que reajusiar dosis con esquema
antes descrito.

Respuesta a Warfarina,

Mayor respuesta.
Alopurinol.
Amiodarona.
Aspirina.

Cimetidina.
Cefalosporinas.
Disulfirém.

Etanol. ( intoxicacién )
Heparina.,
Metronidazol.
Sulfinpirazona.
Trimetroprim - sulfameloxazol.
Fadtores de huésped:
Edod.

Insuficiencio cardiaca congestiva.

Dieta inadecuada.
Estados hipermetabélicos
Pérdida de flora intestinal.
Enfermedad hepética.

Menor respuesta.
Barbitricos.
Colestiramina.
Diuréticos.

Etanol. ( uso crénico )
Fenitolna.
Rifampicina.
Vitamina K.
Alimentos:

Vegetoles verdes.

Factores del huésped:
Resistencia herediiaria.

Estados hipometabdlicas.

Embarazo ( atraviesa la barre-
ra placenteria ).
Uremia.,
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Complicaciones.
Hemorragia es la principal complicacién:

Son raras las hemorragias con T.P. menor a 1.5 de su valor normal.

Si la hemorragia es leve, la dosis de warfarina puede ajusiarse.

El riesgo de hemaloma subdural en pacienles mayores a 50 afios es
mayor que can la heparina.

Puedae ser teralogénica.

Necrosis cutdnea inducida por warfarina ( rara )

En caso de hemorragias graves:

5 a 10 mg de éxido de vilamina K 1 o fitonadiona IV ( esta
medida es eficaz pero lenia pues inicia accién 8 h después feniendo su pico
a las 24 h de administrada. )

Plasma fresco congelado, de 10 a 20 ml/ Kg. de peso del
paciente.

2.12.5 Tratamiento lftico ( fibrinolftico )

En teorla la heparina es capaz de lisar la fibrina.
Se usan estreptocinasa, urocinasa, o facdlor adivador del plasminégeno
tisular (t- PA).
El tratamiento es eficaz, durante las primeras horas de instalacién de cuadro
frombético o embélico, y aun es dtil si el proceso tiene cuando més una
semana de instalado,
Indicaciones:

Trombosis venosas ( grandes venas y muy sintomdticas ).

Prevenir sfndrome postflebfiico.

_ Eliminar trombos de los injertos de derivacién periféricos, y de los

cortocircuitos arteriovenosos.

En cuanto a la isquemia arferial aguda, esta se vuelve irreversible
antes de que estos agentes puedan acluar,
Contraindicaciones.

Realizacién de cirugla en los 10 dfas previos.

Hemorragia gastrointestinal grave en los tres meses previos.

Antecedentes de hipertensién.

Padecimiento hemorrdgico o bien presencia de hemorragia activa.

Evenlo cerebrovascular previo.

El EV.C., es més frecuente en pacientes mayores a 50 aiios.

Proceso intracraneano adlivo.
Dosificacién.
Estreptocinasa.

Iniciar. 250,000 Ul IV en 30 minuios.



Mantenimiento.- 100,000 Ul V /h hasta:
Aumentar el T.T.
Disminuir la concentracién de fibrinégeno.
Producir aumento subito en los productos de lo degradacién de
la fibrina,
El efecto deseado generalmente se logra de 24 a 72 h después
de la dosis inicial.
Urocinasa.
Iniciar 4,400 Ul / Kg. IV en un periodo de 10 min.
Continuar.- 4,400 Ut / Kg. / h durante 12 a 24 h.

i-PA
Iniciar. 1.25 a 1.5 mg/Kg. en tres horas.
60% de la dosis en la primera hora.,
10% de la dosis total, los primeros minutos.
40% de la dosis en las siguientes dos horas.
Vigilancia.

Fibrinégeno < 80% de lo normal,
T.T. > 1.5 de lo normal.
Productos de la degradacién de la fibrina presentes.
Antes de iniciar reheparinizacién:
T.P., T.R.T., Y T.T. deben estar a menos del doble de lo normal.

2.12.6 Sindromes trombéticos.

Baste solamente decir que los hay congénitos y adquiridos y mendionar la
evaluacién de laboratorio inicial ante estos problemas.
Solicitar T.T. y tiempo de lisis de codgulo de euglobulina.
1. T.T. prolongado indica probable disfibrinogenémia.
2. Lisis de codgulo de euglobuling, indica probable disfibrinolisis.
3. Si ambas pruebas se encuentran normales, realizar pruebas especificas
para antitrombinas y:
4. Pedir pruebas especificas para C.I.D,
Cuenta plaquetaria.
Producios de degradacién de fibrina.
Cuenta de fibrinégeno.
Trombina circulante.
Dimeros de fibrina.
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2.13 Alteraciones graves en el equilibrio acido - base.

Los frastornos en los siguientes aparatos o sistemas, producirdn
alteraciones en el equilibrio dcido - base.

Cardiovascular.

Renal.

Respiratorio,

Gastrointestinal.

Hepdtico.

Los términos acidosis y alcalosis, se emplean para aquellos procesos
que tienden a bajar o a subir el pH respectivamente, sin que tengon que
diagnosticarse solamente a partir del pH encontrade en las muestras de
gases arferiales, por su lado los términos acidemia y alcolemia si reflejan el
pH de los gases areriales, lldmesele asf acidemia o un pH artertal < 7.3y
alcalemia a un pH arerial > 7.5, estos dos valores no representan de
ninguna manera los valores normales, pero san aceplables en un paciente
grave como se menciond anteriormente. La carreccién del pH a la
temperatura corporal represenla una gran controversia, y no es de utilidad
terapéutica por lo que se omite su discusién,

La concentracién de bicarbonato y el juego del Gcido carbénico con el
C02 libre, no son de ninguna manera el Gnico sistema amortiguador del
cuerpo, sin embargo son muy imporianies, pues el C02 representa la
canfidad de dcido voldtil que puede ser eliminada por pulmones sanos y
ademds es el producto final de las vias melabélicas normales, el bicarbonato
por su parte representa la parte metabdlica del control écido - base, y si bien
no es el Gnico sistema amortiguador metabélico si representa un espejo, de
la condicién metabdlica dcido - base. Ambos términos se interrelacionan en
la ecuacién de Henderson Hasselbalch:
pH = pK+ Log{ A"}

(HA)

en donde el numerador representa la parte disociada, y el denominador la
parte asociada, el pK por su lado representa el pH al cual la solucién estd al
50% asociada y al 50% disociada, es por lo tanto, cuando mds cargas de H
o de OH puede tolerar antes de que cambie el pH en forma significativa, esta
ecuacién es Util para entender el eslado dcido base del organismo, y de slla
se pueden inferir varios valores, sin embargo el frabajar con ella se
encuentra ahora en el tarreno tedrico por lo que se omitird esta parte de la
discusién, en entendimienio de que este conocimiento es parte de la
formacién de cualquier médico y que por lo tanto no hay necesidad de
profundizar en el, )
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2.13.1 Trastornos 4cido - base.

Primarios.- Significa que el trastorno es puro, ya sea de origen
metabdlico o respiralorio, y que su coniraparte ( para un trastorno pulmonar
ol riién serd la contraparte, y la reversa también es cierta ) tenderd a
compensar el trastorno con la finalidad de regresar el pH a sus niveles
normales, esta actuacién es predecible y se denomina compensacién, y de lo
anterior se infiere, que si la respuesta no cae en el rango de compensacién
previslo, pudieran existir dos posibilidades:

No ha pasado el tiempo suficiente para que la compensacién se lleve
a cabo.

Se trata de dos o mds trastornos dcido - base que se llevan a cabo
simultdneamente en el mismo paciente, a lo que se le denomina un trastorno
dcido - base mixto. Debe recordarse que es excepcionalmente raro que un
sistema sobrecompense, por lo que se valorard en esla discusién como
imposible.

Acidosis melabdlica Baja HCO3 Baja PaC02 de 1 a 1.5 mmHg,
por cada mEq que < HCO3.

Alcalosis metabélica  Sube HCO3 Sube PaC02 de 0.5 a 1 mmHyg,
por cada mEq que > HCO3.

Acidosis respiratoria.

Aguda (hasta24 h}  Sube PaC02 Sube HCO3 1 mEq por cada
10 mmHg > PaC02.

Crénica{ 3 -5dfas)  Sube PaC02 Sube HCO3 4 mEq por cada
10 mmHg > PaC02.

Alcalosis respiratoria.

Aguda(< 12h) Baja PaC02 Baja HCO3 1 - 3 mEq por cada
10 mmHg < PaC02.

Crénica(1-2dfas}) Baja PaC02 Baja HCO3 2 - 5 mEq por cada
10 mmHg < PaC02.

2.13.1.1 Acidosis metabélica.

Bdsicamente puede tener dos origenes, ya sea por pérdida de
bicarbonato, o por ganancia de dcidos orgdnicos no voldtiles, es decir que
no pueden ser excrelados por el pulmén.

Hablando de la pérdida de bicarbonato, también son dos mecanismos
los fundamentales, o el rifién se ve incapaz de regenerar bicarbonato, o se
pierde este por secreciones gastrointestinales.
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En cuanto a la acumulacion de dcidos orgdnicos no voldtites, también
existen dos posibilidades, ya sea que las células del organismo por isquemia
estén produciendo una cantidad exagerada de dcido lddtico, pradiicando
solamente glucdlisis anaerébia, esto es muy frecuente en estados de
hipoperfusién sin ser ellos los Unicos causantes de este trastorne, o bien que
por algén motivo el cuerpo utilice substratos energéticos diferentes a los
carbohidratos, a saber grasas y algunos aminodcidos, credndose producios
diferentes al CO2 y H20, esto es cuerpos cetdnicos, los cuales también son
4cidos no voldtiles.

La acidosis mefabélica serfa la Onica acidosis en donde se pudifa
administrar bicarbonato, sin embargo esto aun cuando es tentador resulta
muy peligroso, pues, el pH écido es capaz de disminuir la produccién del
organismo de dcidos orgdnicos por si mismo, una alcalosis iatrogénica seria
siempre una condicién por mucho mds lamentable que la misma acidesis y
ademds bastante més diffcil de tratar, y por Glimo, recuérdese como ya se
comenté que el pH dcido a nivel sistémico provoca que la hemoglobina
fenga menos afinidad por su oxigeno lo cual es un efecto deseado. Asf son
fres las condiciones en que se refiere que se debe administrar bicarbonato,
sin embargo solamente una de ellas es absoluta y es la presencia de un pH
de 2 o < en cuyo caso se compromete mucho la fundén del cuerpo df no
poder actuar las aminas endégenas o exégenas, las ofras condiciones menos
importantes pero si dignas de ser consideradas con un exceso de base mayor
a - 10, un bicarbonato < 10. Es adn mds importante sefalar que antes de
administrar bicarbonato salvo en la primera condicién primero el iratamiento

eslard encaminado a corregir el trastomo primario que desencadend el
estado dcido - base a tratar.

2.13.1.2 Brecha anidnica.

Solamente se pueden medir algunos anianes y algunos cationes del
organismo, sin embargo y teniendo en cuenta que en el organismo siempre
se tenderd a la electroneutralidad, es decir debe haber en un liquido la
misma cantidad de aniones que de cationes, se podrdn inferir de esta

medicién y de la medicién del cloro, el posible origen del trastorno dcido -
base.

Brecha aniénica = Na - { Cl + HCO3)
El rango normal es de 8 - 12,

Una acidosis metabdlica de brecha anidnica oumentada, por
definicién es normoclorémica, una acidosis metabélica con brecha aniénica
normal por definicién es hiperclorémica, sin embargo si el doro no
coincidiera con la brecha anidnica, la posibilidad de 1ener dos trastornos de
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acidosis metabdlica de origen diferente en el mismo paciente es alla, y esto
no debe sonar fan raro, pues en el ejemplo cldsico de un pacienfe con
diarrea muy severa el cual pierde grandes cantidades de bicarbonato, esto
por si solo le propinaria una acidosis melabdlica, pero si aunado a lo
anferior tenemos que el paciente se deshidraté de una manera tan severa
que se encuentra muy comprometido su volumen circulante efectivo, la
posibilidad de que esle paciente empiece a producir dcido ldctico por
hipoperfusién también es alla, y por lo tanto el paciente tendria al mismo
tiempo dos trastornos de acidosis metabdlica de mecanismos diferentes, aun
cuando por un mismo origen, lo anterior solo por mencionar un ejemplo y
dejar claro el concepto.

2.13.1.3 Brecha anidnica aumentada.

Una acidosis metabdlica con brecha aniénica aumentada, se debe a la
adicién al organismo de dcidos no voldtiles endégenos o exégenos. La
historia clfnica nos ayudard mucho a esclarecer el origen pero ademés debe
de pedirse lo siguiente:

Lactato en sangre arferial o venosa mixta.
Niveles séricos y urinarios de cetonas.
Glucemia,

K sérico,

B.U.N.

Creatinina sérica.

Niveles de alcohol en sangre.

Drogas y farmacos.

Crealinin cinasa y mioglobina.
Metanol.

Etilenglicol.

Osmolaridad sérica.

2.13.1.3.1 Acidosis ldctica.

En general es producida por cualquier condicién, que limite la enirega
de 02 a los fejidos.
Hipoperfusidn tisular:

Las melas en el ratlamiento de esta entidad, deberdn ir encaminadas a
reslablecer la perfusién corrigiendo la causa que la haya desencadenado, y
ademds fortalecer la funcién cardiaca y abrir lechos que se cierran cuando el
organismo entra en este estado, como ya fue expuesto anteriormente. La
reanimacién apropiada, restablecerd la entrega de 02 hacia los tejidos, y en
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un higada ya bien perfundido, el laciato serd rdpidamente metabolizado,
hacia bicarbonato a hacia C02 y H20, la cual quiere decir que el trastorno
écido - base se resuelve par si misma, si se le da el apoyo respiratario y
hemodindmico apropiado a este paciente, considerando también que el
paciente para este momento ya debié haber sida transfundida en caso
necesaria. Par atra loda es igualmente conveniente el limitar el consumo
excesivo de 02, mediante cantrol de temperatura no par medias fisicas sino
por medios farmacoldgicos, evitando el trabajo excesivo tanla muscular
coma respiralario.

Si la acidasis fuera tan grave, que requiriera del uso de un buffer, esto
es que el pH se encantrara = o < a 7.2, se padrd usar bicarbonato, sin
embarga si se fiene o la mano dicloroacetato ¢ T.R.LS. serdn mejores
opciones que el bicarbonato, el didloro acelato en especial, tiene la
propiedad de aumentar el gasto cardiaco, facilitar la oxidacién tanta de
piruvatla coma de lactale, al estimular la accidn de lo  piruvata
deshidragenasa.

En este fipa de pacientes, es abligada el descariar candicianes que
limiten la captacién de 02 por la hemaglabina a nivel pulmanar, aquellos
trastarnos prapias de la hemaglobina que tiendan @ aumentar demasiada su
ofinidad par el oxfgeno aun a nivel periférico, a bien aquellas que
disminuyan su afinidad en grada méximo a nivel pulmonar, igualmente
deberdn descartarse frostarnas celulares a nivel periférica que fimite a las
células en su uso del 02 tal es el caso por ejempla, de la intaxicacién por
cianuro, el cual desacopla la fasfarilacién oxidativa.

Aun cuando parezca falsamente este trastarna cama muy facil de ser
carregida, en realidad representa una alteracién muy grave pues de una u
ofra manerq, refleja la incapacidad de las células del organisma para usar e
02, ya sea por que no les llegue a por que verdaderamente na son capaces
de utilizarla, la muerte celular es un pracesa cercano cuando se instala este
lipa de acidasis, y esta precisamente es la condicién que vuelve al estuda de
choque cualquiera que sea su arigen hacia su etapa irreversible.

2.13.1.3.2 Celaacidasis Diabélica.

Se encuentra generalemente una tricda a saber:
Hiperglucemia + deshidratacién severa.

Elevacidn de las cuerpos ceténicas tanta en sangre camo en
arina.

Acidosis metabdlica de brecha anidnica elevada.
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La primera cetona formada es el aceto - acetato, el cual se reduce a
beta - hidroxi - butirato, o bien se descarboxila de forma no enzimdtica hacia
acetona.

La formacién de cuerpos cetdnicos no siempre son secundarios a
diabetes, en esla entidad se forman cuerpos ceténicos por el metabolismo de
substratos energéticos alternativos diferentes de la glucosa, a saber algunos
aminodcidos y todas las grasas, pues el organismo es incapaz de transportar
glucosa hacia las células por falta de insulina, a su vez la hiperglicemia,
produce un estado hiperosmolar y una diuresis osmélica que deshidrata al
organismo y complica aun mds la situacién, pues se puede llega a un estado
de hipoperfusién tisular bien establecido; esta complicacién, generalmente la
presentan los diabéticos insulinodependientes, y por lo general son personas
jévenes que asl debulan con su enfermedad, esto es, generalmente llegan en
este estado a un servicio de urgencias sin conocerse previamente diabéticos.
De la fisiopatologfa de este estado se desprende el tratamiento, el cual
consiste en dos piedras angulares, llevadas a cabo al mismo tiempo, la
primera rehidralar al paciente, usando soluciones de Hartmann controladas
por P.V.C. o por presién en cuia segin el estado cardiopulmonar del
paciente, y la segunda pasar microbolos de insulina rdpida intravenosa a
0.1 0 0.2 Ul por Kg. de peso del paciente, hasta llevar la glucemia a 300, de
este punto el descenso de la glucemia debe ser menos répido para proteger
al cerebro contra el edema cerebral que se produciria por los osmoles
idiogénicos o idiogeniones, los cuales, en el estado hiperosmolar en que el
organismo se encuenira, lienen la funcién de proteger al cerebro contra una
deshidratacién severa, Como se menciona anles, esta no es la Gnica entidad
en que se forman cuerpos celénicos, la olra condicién es aquella en que el
organismo necesila de allas conceniraciones de glucosa circulante para
proteger érganos vilales para el en ese momento, o para mandar al tejido
dafiado denominado antes en este texto como herida, en eslas condiciones,
el organismo se ve forzado a crear glucosa a parir de ofros elementas,
proceso denominado gluconeogénesis, y ademds necesita del consumo de
fuentes de energfa allernafivas como lo son los lfpidos ( pues los,
aminodcidos, glutamina y arginina en su mayoria estardn siendo convertidos
a glucosa, y estarén ayudando al rifién con la produccién de amonio, el cual
es necesario para eliminar una mayor cantidad de écidos no voldtiles por el
riién), no se discutird mds sobre esle acerca, pues ya fue ampliamente
analizado en la seccién sobre respuesia a la enfermedad grave de este texio,
y solamente se mencionard adicionalmente que el fralamiento también debe
eslar encaminado aparle de lo anferiormente mencionado a corregir
pérdidas de potasio y de fosfato; recuérdese, que todo estado de acidosis
produce una salida de polasio de la célula en intercambio por

163



hidrogeniones, en un infenfo del organismo, en compensar la acidosis,
produciéndose asl un estado de kalocilopenia, y el rifidn por su parte elimina
polasio en infercambio por sodio, accién mediada por aldosterona en el
{tbulo contorneado distal , el fésforo por su parte lambién fendrd que
reponerse pero no se recomienda la reposicidn rutinaria, solamente cuando
esla pérdida sea sinfomdtica, o cuando su valor sérico se encuenire por
debajo de 1.0 mEq / dL. Ya pasadas 24 h la glucemia en un paciente bien
iratado debe de enconirarse enire 110y 160, eslo es por debajo del umbral
renal, para frenar la pérdida de liquidos y selectrolitos por esta via, y para
proteger al rifdn,

2.13.1.3.3 Cetoacidosis alcohdlica.

Ya sea la ingesta de alcohol en exceso, o bisn un periodo subito de
abstinencia, pueden producir cetoacidosis pues en general, se acompaiian
de la pobre ingesta o de la no ingesta en lo absoluto de alimentos, asf como
de vémito. Sin haber hiperglucemia en esta condicién, si se presenia una
inferaccién enire el ayuno, el alcohol y el decremento en el volumen
circulante por la diuresis osmélica que generalmente presenian estos
pacientes; generalmente se encueniran concentraciones bajas de alcohol en
estos pacientes, puses el trastorno se presenta, en el periodo de abstinencia, o
bien de tres a cuairo dias después, cuando el alcohol ya ha sido oxidado en
sl higado, y aun cuando la concentracién de cetonas en estos pacientes suele
ser baja, la relacién beta - hidroxi - bulirato / aceto - acetalo, es mds alta
que en pacientes con cetoacidosis diabélica, por la produccién de N.A.D.H.
por la oxidacién del alcohol,

En estos pacientes la reposicién de volumen es crucial, debiéndose
usar fanio glucosa como sal, la solucién mixta proporciona ambos, la
glucosa por un lado delendrd la formacién de cuerpos ceténicos, y la
solucién salina facilitard la eliminacién de los cuerpos cetdnicos por la orina.

2.13.1.3.4 Falla renal. ‘

Uno de los papeles principales del rifién es sl de excretar dcidos no
voldtiles, lo anterior lo logra medianie tres sistemas buffer, a saber el sistema
bicarbonato, el sistema fosfalo y la formacién de amonio por el paso de
glutamina a glutamato, lo anterior para alcalinizar la orina y que se pueda
agregar una mayor carga de dcidos sin subir la acidez de la orina en forma
imporiante. Es légico que al presentarse la falla renal, los dcidos orgénicos
producidos en el cuerpo no puedan ser excretados dando lugar a una
acidosis metabélica con brecha aniénica aumentada. Ya ha sido comeniado
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el manejo en lo falla renal, baste recordar que una de las indicaciones de
didlisis o la brevedad posible, s un irastorno dcido - base, rebelde a
iralamienta convencional.

2.18.1.3.5 Ingesta de toxinas.

Salicilatos; praducen un acumula en:

Anianes sdlicilata,

Aniones orgdnicos, tanta lactata como aniones ceto

Ademds san capaces de desacoplor las fosforilacién oxidativa, quizé
este seo el meconisma por el cual se praduce el acumula de aniones
orgdnicas.

Una cancentracién de salicilota par arriba de 30 mg/dl, se cansidera
par arriba del limite terapéutica y patencialmente dafina.

Tratamienta.

Asegurar ventilacién y axigenacién adecuadas.

Corregir deficiencios de valumen.

Lavado gdstrica y administracidn de carbén activada,

Lo forma nao ionizadao del salicilota es lo que més prevalece, y ademds es la
que con mayar facilidad entra a los células, pera pora complicar las cosas
estas formas no ionizadas son incapaces de ser excreladas par rifidn,
ademds es posible una insuficiencia ventilatoria por la accién del salicilata @
nivel del S.N.C.. De tada lo anterior se desprende la siguiente pauta
terapéutica:

Administracién de bicarbanota hasia lagrar una alcalemio leve ( pH de
7.46 a 7.49 ), lo cual alcalinizard la arina y favarecerd la excrecion renal de
los salicilotas; si el paciente se encuenira en muy malas candiciones, o bien
fiene uno disfuncidn rencl imporiante { que se agrava dl eliminar el sfecto
prafectar de lo PGE2 sabre lo perfusién renal ) se recomienda dializar al
pacients,

Meianol y selfilenglical,

Lo ingesta de estas dos elementas praduce la transformacién de ellos
por higada en melabalitas téxicas para el arganismo, sienda esto el dcida
férmica, y ol dcido glucdlica respectivamente, respansables de lo acidosis
meiahdlica de brecha aniénica elevada.

En estas casos en especial es de utilidad calculor lo bracho osmalor,
que en condiciones narmales, debe ser menar a 10 mOsm / L, su aumenta
indica la presencia de una sustancio asméticamente activa que de ordinaria
na se presenta.
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Osmolaridad sérica calculada en mQOsm/L=
2 {Na) + B.U.N. + glucosa

2.8 18
si existiera efanol, deberd agregarse una cuaria expresion a la formula:
+ etanol
4.6
Brecha osmolar = Osmolaridad sérica medida - osmolaridad sérica
calculada.

Las sustancia que con mds frecuencia elevan la brecha osmolar son:
Etanol.
Cetonas.
Lactato.
Manitol.
Metanol.
Etilenglicol.

2.13.1.4 Acidosis metabdlica con brecha aniénica normal.

Generalmente es atribuida a la pérdida excesiva de bicarbonato, dicho
de ofra manera, a la disminucién amortiguadora del HCO3.
Causas de pérdida excesiva de bicarbonato.

Tubo digestivo ( por mucho la més frecuente ).

Renal. ( incapacidad del rifién para regenerar bicarbonato ).

Al perderse bicarbonato en exceso ya sea por via renal o por
tubo digestivo, el cloro tiende a aumentar para mantener la
eledronsutralidad, conservando de esta forma la brecha aniénica normal.
Causas:

Fistulas de tubo digestivo.

Diarrea,

Uretero - sigmoidostomia ( al entrar cloro al colon, este se intercambia
por bicarbonato, favorediendo la pérdida de este dltimo, pero igualmente, el
colon reabsorbe NH4 el cual sufre un metabolismo hepdtico. )

Acidosis tubular renal, { Las células tubulares renales, normalmente
excrelan hidrogeniones, hacia la orina aumentado asf la produccién de
bicarbonato, al actuar la anhidrasa carbénica, este Ultimo es devuelto a la
sangre, sin embargo en la acidosis tubular renal, este mecanismo se
encuentra ausenle.

La brecha aniénica urinaria, sirve como un indice burdo, para la excrecion
urinaria de amonio, lo que a su vez refleja, por lo menos en parte la
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excrecién neta de dcido por rifién, asi es posible determinar si la causa
probable de este lipo de acidosis ( brecha aniénica normal ) es secundaria a
pérdida de bicarbonafo renal, o por parte de tubo digestivo.

Brecha aniénica urinaria = ((Na ) + (K} ) -(Cl).

La brecha aniénica urinaria, debe ser valorada en conjunio con el pH
urinario:

Brecha aniénica pH Diagnéstico.

urinaria urinario.

Negativa. <55 Normal.

Positiva, > 5.5 Acidosis tubular renal.
Negativa >55 Pérdida gastrointestinal.

La anfotericina B puede causar acidosis tubular renal posiblemente por la
alteracidn en la permeabilidod de lo nefrona distal a los hidrogeniones y
iones polasio.

En estos casos los suplementos tanto de bicarbonato como de polasio,
pueden ser de mucha utilidad.

inhibidores de la anhidrasa carbdnica.

Producen acidosis hiperclorémica por la disminucién en la reabsorcién
proximal de bicarbonato.

Hipoaldosteronismo y enfermedad de Addison.

Producen:

Acidosis tubular renal + Hipercalemia.
Administracién excesiva de dcidos:

Cloruro de amonio.

Cantidades masivas de sangre conservadas con citrato.

Reanimacién con grandes cantidades de solucién fisiolégica, pues el
aumento tan importante en el cloro, puede producir una acidosis, ya que
igualmente para conservar lo electroneutralidad, se tiende o perder
bicarbonato. Esta es la razén principal para no usar de rufina solucidn
fisiolégica en la reanimacién de un padents, salvo que la gasometrfa arterial
revele una alcalosis metabélica lo cual responderd en muchos de los casos
solamente a la administracién de dloruro de sodio.

2.13,1.5 Alcalosis metabélica.
Resulta de cualquier proceso que provoque:

Pérdida ds hidrogeniones.
Adicién de bicarbonato.
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Pérdida de liquidos extracelular, pues este liquido es mucho mds
abundante en cloro que en bicarbonalo.

Si la alcalosis fuera grave y estuviera acomparioda por uno alcalemia (
pH > 7.6 y HCO3 > 40 mEq/ L) se debe proceder como sigue:

Administracién de acetazolaminda, anficipando y manejando la
pérdida de potasios que esle agente produce.

Si no bastara con lo anterior; administrar Gcido clorhidrico por via
central a concentracién de 0.1 N ( 100 mEq /L ), la canlidad a administrarse
depende de la deficiencia calculada de cloro.

Deficiencia calculada de cloro =

0.2L/Kg. X pesoenKg. X (103 - (Cl)) en mEq /L

La administracién de édcido clorhidrico debe llevarse a cabo siempre
monitarizandose en todo momento los gases arteriales para no causar una
acidosis metabélica iatrogénica, que en (ltima instanda se prefiere al estado
de alcalosis pues:

La alcalosis metabélica es una condicién muy grave que puede causar:

Arrilmias  supraventriculares y ventriculares, rebeldes a
tratamiento médico, hasta haber corregido el trastorno acido - base.

Disminucién en el gasto cardiaco.

Mayor afinidad de la hemoglobina por el oxigeno a nivel
periférico lo que depriva a las células de este elemento,

Estimua la glucdlisis aumentando el consumo de oxigeno
cuando su aportfe se encuentra reducido.

Lo compensacidn respiratorio obligada consiste en una
hipoventilacién para producir hipercapnia, la cual desgraciadamente
también se acompaiia de hipoxemia, lo que dltera aun mds la oxigenacién
tisular. \

Es virtualmente imposible refirar a estos pacientes de ventilador
a menos que se corrija el estado 4cido - base.

2.13.1.5.1 Alcalemia severa. { pH > 7.6}

Alteraciones neuromusculares:

Confusidn.

Estupor.

Letargo.

Debilidad muscular y calambres.

Crisis conyulsivas,

Lo anterior posiblemente por la disminucién en las

concentraciones de calcio ionizado.

Deberé medirse el cloro en orina.
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Si < 10 mEq / L, muy posiblemente la alcalosis metabdlica
responderd a solucién salina.
Si > 20 mEq / L , seguramente la alcalosis metabélica no
responderd a solucién salina.
Alcalosis metabélica con respuesta a solucién salina.
La gravedad de esta alcalosis depende de:
Magnitud y duracién de las pérdidas de dcido.
Extensién de la deplesion de volumen.
Gravedad de la pérdida de potasio.
Tratamiento,

Reposicién de liquido extracelular con solucién fisioldgica.

Corregir hipocalemia con cloruro de polasio hasta llevar niveles séricos
ad.5-55mEq/L :

Monitorizar al paciente para detectar complicaciones asociadas.

Bloqueo farmacoldgico de la produccién de dcido gdstrico.

Si se llegara a requerir de diurético se debe de contemplar uno
ahorrador de potasio como la espironolactona o el amiloride.

Eliminar causas iatrogénicas en lo posible como la administracién de
bicarbonato de sodio en exceso o cuando no se encuentre indicado, o bien
de dicloroacetato.

Alcalosis metabélica que no responde a solucién salina.

Condicién persistente caracterizada por:

Volumen extracelular normal o aumentado.
Elavacién en la conceniracién de cloro en orina.

Este estado se observa con frecuenda con el exceso de
mineralocorticoides, pues el aumento en la aldosterona incrementa la
excrecién de dcido en la nefrona distal,

Con frecuencia se presenta:

Hipertensién arterial,

Hipocalemia.

Alcalosis metabélica,

Hiponatremia dilucional, aunque esta no es constante.
Tratamiento;

Corregir anormalidades hidroelectroliticas.

Eliminar la fuente del exceso de mineralocorticoides.

Bloquear la accién de aldosterona, y aun cuando no cumple la misma
funcién se puede usar amiloride como diurético ahorrador de potasio.

No se hablaré de trastornos dcido - base respiratorios pues ya se hizo muy
exhaustivamente en parles anteriores de este fexto.
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2.13.1.6 Trastorno dcido - base mixtos.

Existen dos categorlas principales.

Combinaciones aditivas, lo que quiere decir que los dos o mds trastornos
desvian el pH en una misma direccién,

Combinacionss en direccién coniraria. Aquellas alteraciones que desvian el
pH en direccién contraria tendiendo a contrarrestarse sin que se llamen
compensatorios.

De lo anterior, resulta légico pensar que las combinaciones aditivas
son las mds graves para el paciente, y que las combinaciones en direccién
contraria presentan una gran dificultad para ser diagnosticadas, sobre todo
cuando coexisten mds de dos trastornos écido - base en un mismo paciente.

2.13.1.6.1 Combinaciones aditivas.

Acidosis respiratoria + acidosis melabdlica.
Paro cardiorrespiratorio.
Edema agudo de pulmén,
Enfermedud pulmonar crénica con hipoxemia.
Miopatfa hipocalémica + acidosis metabélica.
Deplecién severa de fésforo. -
Toxicidad de:
Etanol.
Etilenglocol.
Metanol.
Alcalosis respiratoria + alcalosis metabélica.
Traumatismo severo.
Transfusién sangufnea.
Embarazo.
Inducido por ventilador.
Acidosis metabdlica mixta { anion gap slevado e hipercloremia , o bien la
combinacién reversa )
Insuficiencia renal crénica temprana.
Diabetes mellitus,
Hipoaldosteronismo.
Fase de reparacién de la cetoacidosis diabética.
Acidosis lactica que compliqus a ofras condiciones de acidosis
metabélica, de bracha aniénica normal.
Acidosis metabélica mixta de anion gap elevado.
Acidosis lactica que complique a ofras condiciones de acidosis
metabélica de brecha anidnico slevada.
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2.13.1.6.2 Combinaciones en direccidn contraria,

Acidosis respiratoria -+ alcalosis metabdlica.

Exceso de diurélicos y enfermedad pulmonar crénica.

Deplecién savera de potasio.
Alcalosis respiratoria -+ acidosis metabélica.

Intoxicacién por aspirina.

Enfermedad hepdtica avanzada.

Sindrome pulmonar - renal.
Acidosis melabélica + alcalosis metabdlica. { Brecha anidnica aumentada
con reduccidén menor a equimolar en el bicarbonato sérico, esto es cambio
en la concentracién del bicarbonato, menor al esperado por el cambio en la
brecha aniénica )

Vémito urémico,

Tratamiento con alcalinos en la uremia.

Alcalosis por fransfusién,

Hidréxido de aluminio + sulfato de poliestireno sédico.

Administracién de diuréticos.

Cetoacidosis diabética + vémito.

Tratamiento con bicarbonato de sodio en cetoacidosis diabética,

Acidosis lactica complicando alguna causa de alcalosis metabdlica.
De lo anterior se concluye que el diagnéstico dcido - base de un paciente no
solamente es gasoméirico, sino que tendré que valorarse en conjunto con los
datos desprendidos de la evaluacién clinica, dicho de otra forma, es un error
muy grande el evaluar el estado 4cido - base del paciente solamente con un
pedazo de papel con los valores gasométricos descritos.
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2.13.2 Clasificacién de los irastornos que producen acidosis lactica.

Queda solamente clasificar los trastornos que producen acidosis
léctica, pues pudo haber quedado una mala impresién que este tipo de
acidosis solamenie se debe a hipoxia, asf:

Hipoxia fisular.  Tipo

Aparente A
No aparente B1
B2 toxinas

No aparents B3
trastornos con-
génilos.

Causa.

Hipoxia severa.

Asma.

infoxicacidén por monédxido de carbono.
Anemia severa.

Choque hipovolémico.
Hipotensién severa.

Falla cardiaca de cualquier tipo.
Diabetes Mellitus.

Insuficiencia hepadica.

Sindrome de Reye.

Sepsis.

Neoplasias,

Cetoacidosis alcohdlica.
Insuficiencia renal.

Pancreatitis.

~ Sindrome de respuesia inflamatoria sistémica

Etanol.
Etilenglicol.
Meianol.
Nitroprusiato.
Acetaminofen.
Salicilatos.
Adrenalina y noradrenalina.
Isoniacida,
Estreplocinasa.
Acido nalidixico.
Biguanidas

Deficiencias de:
Glucosa 6 fosfatasa.
Fructosa 1 - 6 - difosfatasa.
Piruvato deshidrogenasa.
Piruvato carboxilasa.
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2.14 Alteraciones graves en los electrolitos.
2.14.1 Evaluacién del volumen.

El tratamiento adecuado de cualquier alteracién grave en los
elecirolitas, debe incluir la evaluacian clinica del valumen del liquido
extracelular ( L.E.C. ) pues, las alteraciones graves en este, pueden afectar en
forma adversa las funciones:

Cardiovascular.

Neurolégica.

Metabélica.

Regulacién de la temperatura corporal.

De lo anterior se infiere, que los datos clinicos obtenidos del paciente,
estaran en relacién directa, can las alteraciones que los cambios en el L.E.C.
produzca,

Las deficiencias graves en el volumen del L.E.C., deben ser corregidas
a la brevedad posible, si se dispone de una gasometrfa en ese momento, de
acverdo con el estado dcida - base del paciente, se procederd a infundir
solucién Hartmann, o fisiolégica segin lo comeniado, en la seccién de
trastornos dcido - base, si no se dispusiera de lo gasometrfa en eso
momento, se preferird lo solucién Hartmann a la fisiolégica, pues no
obstante, lo deplecién del volumen del L.E.C. produce inicialmente una
alcalosis metabélica por pérdida de cloruros, que desde luego responderd a
la infusién de cargas de cloruro de sodio, cuando el paciente presenta ya
manifesiaciones por pérdida del volumen exiracelular, o mejor dicho, cuando
estas son reconocidas por el médico, habitualmente fambién hay ya un cierto
estado de hipoperfusién tisular que traerd consigo una acidasis metabélica
por produccién de dcidos no voldtiles. Por ofro lado, ya se mencioné que la
P.V.C. no es un buen indicador de la funcién de corazén izquierdo, sin
embargo muy a menudo, es el Unico recurso con el que se cuenta, por lo
que se fenderd a llevar la P.V.C. hasta 10.0 12 cmH20, con un esquema de
oferta demanda, ya dado que es muy peligroso en nuestro medio, pasar la
mitad del volumen circulanie efedtivo estimado para el paciente en carga,
pues el conirol de P.V.C. debe llevarse a cabo con seguimiento estricto de
paciente valorando la funcién pulmonar en forma continua, y aun cuando el
control clinico en bueno para una gran parte de los pacientes, no lo es tanto
para aquellos que ya presentan una cardiopatfa de base, o una enfermedad
pulmonar subyacente, o bien que tienen dos problemas con prioridades en
cuanto a la administracién de liquidos contrarias, como es el caso de un
paciente con dafio en la funcién renal de origen prerrenal, pero que ademés
presenian una cardiopalfa, que les propina un cierto grado de insuficiencia
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cardiaca. Estd claro que en esle tipo de pacientes, el catéter de flotacidn es el
indicado, pero si no es posible conseguirlo, o bien no es posible trasladar al
paciente a una unidad en donde si se fenga disponible, el esquema de
cargas que se recomienda en este lexio es el siguiente, tomando por cierlo
en esta ocasién, que el principal problema del paciente, o bien uno de los
principales es la hipovolémia:

Tomar PV.C. del paciente, si estc se encuentra por debajo de
10 cm de H20, y se liene la cerleza de que el catéter se encuentra colocado
en posicién adecuada:

Pasar 200 ml de solucién ( Harimann o Fisiolégica ) en un periodo de
10 min., posteriormente esperar cinco minutos.

Si la PV.C. baja, se mantiene igual o sube menos de 2 ecm H20,
repelir el paso anterior.

Sila P.V.C. sube en 2 o mds cm de H20, pasar la misma cantidad de
Ilquido en el doble de tismpo, es decir 200 ml en 20 min., o bien pasar la
mitad del volumen en el mismo tiempo, esto es, 100 ml en 10 min. esperar 5
minulos.

Si la PV.C. , baja, se mantiene igual, o bien sube en menos de 2
cmH20, repetir el paso anterior.

Si la PV.C. sube en 2 o mds cm de H20, suspender las cargas de
liquidos, mantener al paciente con requerimientos calculados a 40 ml. /
Kg. /h., & iniciar nuevamente el esquema pasada media hora.

De esta manera se procederd hasta llevar la P.V.C. enire 10y 12 cm
de H20.

Una vez logrado lo anterior, y si el paciente se encontrara
hipoproteinémico, y la causa de su pérdida de volumen fuera distinta a la
hemorragia, en cuyo caso, su manejo ya ha sido comentado, si se cuenta
con albmina humana, esta se deberd pasar cada 8 h, si no se cuenta con
ella, pueden ser de ufilidad los coloides del tipo del polimerizado de
gelatina, del dextrdn y de ofros, sin embargo su vida en territorio
intravascular es menor a 8 h, pero por ofro lado, las soluciones cristaloides
duran en ferritorio intravascular un periodo de 30 min. antes de pasar a
LE.C., debe recordarse que la prioridad, es mantener el Iliquido
infravascular, pues de el depende la perfusién a los érganos. Si no se cuenta
con un valor de albémina o de protelnas que nos pueda guiar, el solo hecho
de observar, como la P.V.C. baja a niveles previos a las cargas en un lapso
de media hora, o simplemente baja es indicacién de inicar nuevamente las
cargas, pero también sugiere la posibilidad de falta de poder oncético en el
lecho intravascular. De lo anterior, para este momento ya se debié haber
solicitado, tanto gasometrfa arterial, como electrolitos séricos, asi como
qufmica sanguinea biometria hemdtica y E.G.O., en cuanto a los estudios de
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coagulacién en este momento son necesarios, solamente si existe una
evidencia clinica de sangrado, o de allo riesgo para presentar el mismo; es
obvio el molivo para los electrolifos séricos y la gasometria, en cuanto a la
biometrfa hemdlica, siempre es importante observar la relacién entre
hemoglobina y hematocrito, el hematocrito deberd ser fres veces el valor de
la hemoglobina o aproximarse a esle, de ofro modo se puede inferir que el
paciente se encuenira hemoconcenirado, lo mismo se puede decir para la
quimica sangufnea, en donde la relacién urea creatinina, también
delerminardn la posible hemoconcentracién, pero a su vez también son
capaces de delectar ofras anormalidades cono se comenté ya cuando se
hablé de rifién, el E.G.O. es muy imporiante para evaluar la funcién renal y
mds lil fodavia, si se combina con elsdrolitos urinarios, en cuyo caso serdn
dtiles para el estudio del paciente con disfuncién renal, pero fambién para el
estudio de alleraciones écido - base, si se combinan los valores con el pH
urinario, como ya se comenté anferiormente en este fexto al hablar de rifdn,
y al hablar de alteraciones en el estado dcido - base. Ya se han mencionado
las pautas a seguir en cuanto a la adminisiracién de derivados de la sangre
por lo que ya no se mencionan, resta decir en esta parte infrodudlora, que el
potasio se administra de acuerdo con los elecirolitos séricos reportados en el
pacienle, siempre con la ayuda de un frazo electrocardiogréfico, y sobre
fodo, cuando el paciente se encuenire ya orinando, de ofra forma, el riesgo
de hipercalemia es allo, generalmente el potasio se calcula de 0.5 a

2.0 mEq / Kg. / dla, No estd por demds decir, que en este momento el
paciente debe tener control horario de diuresis, frecuencia cardiaca,
frecuencia respiraforia, tensién arterial, y tensién arterial media calculada,
femperalura y P.V.C. cada conslanie anles mencionada de podrd vigilar en
mdés ocasiones, si es que el paciente asf lo requiere.

La deplecién del volumen del L.E.C., es causada por la pérdida de
sodio y de agua, aunque no obligadamente en las misma proporcién.

El exceso de volumen en el L.E.C. por su parte, serd de importancia,
cuando se encuenire asociado a problemas en el transporie de 02, o a
sobrecarga del sistema cardiovascular, la cual pudiera ocasionar en un
momento dado una falla de bomba. Nuevamente la monitorizacién clinica,
de constantes vitales P.V.C. y diuresis, nos dard la pauta, y en esta condicién
en paricular, serfa de las Gnicas en donde este fexto sugerirfa la
administracién de diuréficos de asa en asociacién con agentes inofrépicos,
pero recuérdese que jamds en esle lexio se recomienda, la adminisiracién de
diurélicos de asa para forzar la diuresis en un rifién que se piensa su funcién
es deficiente, como medida terapéulica, lo anterior también se comenté en lo
correspondiente a rifién.
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2.14.2 Comparimientos de liquidos.

El agua corporal fotal constituye del 50 al 70% del peso corporal de
individuo, siendo mayor el porcentaje de agua en individuos delgados que
en obesos, mds allo en nifios que en adulios que en viejos, y mds alto en
hombres que en mujeres.

El compartimiento intracelular ( hablando de liquidos ) constituye del 30 al
40% dsl peso corporal.

El compartimiento extracelular el 20% restante, este compartimiento a su vez
se encuentra dividido en dos:

Intravascular que representa el 5% del peso corporal.

Intersticial que corresponde al 15% del peso corporal.

El lfquido intersticial se encuentra dividido a su vez en dos
compariimientos principales:

Funcional ( 90% del liquido intersticial ) el término se refiere a
que se equilibra con rapidez con el compartimiento intravascular, y con el
intracelular,

No funcional ( 10% del liquido intersticial ) el término se refiere a
que el lfquido en este compartimiento, no se equilibra con rapidez, e incluye,
el agua de tejido conectivo y el agua transcelular ( lfiquido cefalorraquideo,
liquido de sinoviales, liquido en espacios virtuales elc. ). este compartimiento
existe en fodos los individuos normales, y no es el llamado tercer espacio,
termino que se refiere a aquel compartimiento extracelular no funcional y
patolégico ( ascilis, secuestro de liquidos en pancreatitis, ete. ).

Solamente queda por mencionar en este rubro que la fisiopatologla en
los cambios de los lfquidos corporales se pueden dividir en tres, los cucles no
son mutuamente excluyentes:

Alteraciones de volumen.

Alteraciones de concentracién.

Alleraciones de composicién,

2.14.3 Evaluacién del sodio.
2.14,3.1 Hiponatremia,
Esta puede ser real o fidtidia.
Ficticia.
Hiperglucemia:
Se estima que el sodio baja en 1.6 mEq / L. por cada 100

mg/dL. que aumente la glucemia del paciente,
Real.
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Significa que el paciente si sufrié pérdida imporiante de sodio, siendo
esta mayor que la pérdida de agua, o bien que al paciente le manejé mucha
solucién hipoténica previamente, lo cual suele ser bastante frecuente.

Se deberd estudiar la funcién renal.

Se deberd esludiar el estado 4cido - base.

Deberd investigarse el volumen del paciente.

Céleulo de la deficiencia y reposicién de sodio.

Deficiencia de Na ( mEq / L. ) = Na sérico normal. - Na sérico real.
Volumen corporal de agua normal = 0.6 X peso corporal { Kg. ).
Deficiencia de sodio calculada =

Volumen corporal normal de agua X Deficiencia de sodio.
Recuérdese que la solucién salina hiperténica al 3% contiene 0.5 mEq / nil.
de sodio.

Hiponatremia sinfomélica aguda:

Alteraciones en $.N.C.

Aumento en reflejos osteotendinosos.
Fasciculaciones musculares.

( por aumento de liquido intracelular )
Aumenlo en la tensién arterial.
Disminucién en la frecuencia cardiaca.

Si se agrava la hiponatremia.
Convulsiones.
Disminucién en reflejos osteolendinosos.

Hipotermia evidente,

Oliguria.

Diarrea acuosa,

En presencia de hiponalremia asociada con disminucién en el sadio corporal
total:

Hipolensidn,

Oliguria.

Peligro de insuficiencia renal.

En presencia de hiponalremia asociada con aumento en el sodio corporal
tolal, se debe investigar las funciones de:

Rifién,

Higado.

Generalmente en eslos pacientes se presenta edema lo bastante
importante como para propinar un godete.

Hiponalremia con sodio corporal total relativamente normal.

latrogénica ( demasiadas soluciones hipoténicas )
Sindrome de secrecién inadecuada de hormona antidiurélica
( osmolaridad urinaria > 100 mOsm /L. ).
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Para revertir la hiponatremia grave ( la deficiencia de volumen ya ha
sido corregida ) generalmente basta con administrar la deficiencia calculada
de Na con solucién hiperténica de NaCl al 3%, siempre monitorizando la
{...ié6n cardiovascular.

2.14.3.2 Hipernatremia.

Se asocia con signos de deshidratacién celular:
Agitacién,
Letargia,
Taquicardia.
Hipotensién arterial.
Aumento en la temperatura central.
Oliguria.
Mucosas secas y pegajosas.
Eritema y edema de la lengua.
Rubor en piel.

Al progresar:
Delirio.
Colapso cardiovascular.

De lo anterior se infiere como necesario:
Vigilar las funciones:

Cardiovascular.

Renal.

Neurolégica.

La hipernatremia, se puede asociar con tres condiciones a saber:
Sodio corporal tofal bajo.

Aquellos paciente quienes pierden tanto agua como sodio, sin
embhargo su pérdida de agua supera por mucho a su pérdida de sodio, la
pérdida puede ser por sudor, diuresis, o gastrointestinal, el cldsico ejemplo
de estos casos es la deshidratacién que presentan los pacientes ancianos,
quienes a parte de tener afectada el mecanismo de la sed, su secrecién de
hormona antidiurética fambién se encuentra afectada; el objetivo en este tipo
de pacientes es la reposicién de volumen.

Sodio corporal fotal aumentado.

latrogénica, por ejemplo, con administracién excesiva de
bicarbonato de sodio.

Hiperaldosteronismo, de cualquier origen.

Sindrome de Cushing, igualmente de cualquier origen.
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En este caso la terapéutica ideal iré encaminada a buscar la causa del
trastorno hidroslectrolilico y corregirla, pudiéndose restituir parte del volumen
con soluciones glucosadas.

Sodio corporal total normal.

Diabetes insipida..
Diabetes mellitus.
En este caso en especifico, la deficiencia es de agua libre.
Agua corporal normal = 0.6 X peso corporal en Kg.
Agua corporal real (L) =

Na sérico normal { mEq /L) X agua corporal normal ( L )
Na sérico medido ( mEq / L)

Deficiencia de agua en litros =
Agua corporal normal - Agua corporal real.

Generalmente basta con infundir la mitad de la deficiencia eslimada
de agua en litros con agua libre de solutos, se debe suspender la
administracién de agua libre de solutos en cuanto la sintomatologia haya
desaparecido.

2.14.4 Evaluacién del potasio.

El 98 % del polasio corporal se encuentra en el compartimiento
intracelular, la distribucién de este ion en los espacios inira y extracelulares,
se encuentra afectada por el estado 4cido - base, como ya se ha discutido
antes en este texto, pero también por la concentracién de hormonas, la
tonicidad del liquido corporal, agentes farmacoldgicos, y cambios en la
masa celular del organismo.

2.14.4.1 Valoracién y tratamiento de la hipocalemia.

Puede ser resuliado de:
Pérdida renal excesiva.
Pérdida gastrointestinal excesiva.
Administracién prolongada de liquidos parenterales libres de potasio.
Reposicién inadecuada de potasio.
El tratamiento debe incluir el andlisis inmediato de la actividad
neuromuscular y un trazo electrocardiogréfico.
E.C.G.
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Onda T aplanada o invertida.
Onda “ U ",

Depresién del segmento RS - T.
Prolongacién del PR.

Ondas P acuminadas.
Ensanchamiento del Q.R.S.

Los anferiores son dalos de alarma que exigen el tratamiento

inmediato del paciente, bajo monitereo electrocardiogréfico, asf se inicia:

Infusién de potasio a razén de 40 mEq / h. por via venosa
central { cualquier infusién de potasio mayor a 10 mEq / h tiene que ser por
via central ).

Aun sin datos de alarma se debe de iniciar una infusién de potasios a
razén de 10 mEq / h en los siguientes pacientes:

Pacientes con acidosis melabdlica.
Pacientes recibiendo digital.

En pacientes que presenten hipocalemia e hipomagnesemia
simulléneas, se requiere la correccién del magnesio antes de que se puedan
corregir los valores de polasio,

Aquellos pacientes que presenten 3 mEq / L o mds de polasios, se
pueds inlentar una correccién con suplementos del electrolito por via oral.

2.14.4.2 Valoracién y tratamiento de la hipercalemia.

Se presenian datos: :
Cardiovasculares { E.C.G. )
Onda T acuminada,
Complejos Q.R.S. anchos.
Depresién del segmento RS - T,
Desaparicién de la onda T.
Blagueo cardiaco.
Paro an didstole.
Digestivos.
Ndusea.
Vémito,
Célicos intestinales,
Diarrea.
Tratamiento. ,
Debe suspenderse cualquier suplemento exégeno de potcsio.
Debe corregirse en lo posible la alteracién renal de base.
Debe disminuirse el metabolismo { catabolismo ).
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En casos graves.

Vigilancia eledirocardiogrdfica.

Correccién de la funcién renal ( valorar posibilidad de didlisis )

Si el paciente presenta datos elecirocardiogrdficos de hipercalemia, o
bien su potasio sérico en mayor a 6 mEq / L, se administrard gluconato de
calcio por via intravenosa en bolos, si el paciente se encontrara para este
mamento bajo tratamiento con digital, se iniciaran bolos de bicarbonato de
sodio ( 45 mEq / 5 min. ), y ademas deberd usarse resinas de intercambio
idnico por via oral, o rectal en forma simultdnea al tratamiento intravenoso.

Si se considera que se dispone de un poco mds de tiempo, esto es que
el estado del paciente no es tan malo y / o que los datos
electrocardiograficos no son tan alarmantes, se podrd optar por el uso de
soluciones polarizantes ( libres de potasio ), estas soluciones tiene la ventaja
de disminuir el fenémeno de polarizacién diastélica, y asl disminuyen de
manera impresionante fanto las  arritmias como los  cambios
electrocardiogréficos, inclusive aquellos originados por una cardiopatfa
isquemia { aun cuando no se este el fema de esta seccién ).

Si el paciente no responde al tratamiento, es obligada la didlisis de
inmediato.

2.14.5 Evaluacién del calcio.

este ion se presenta en dos formas, tanto en estado libre como unido a
protefnas, de aquf que los valores de calcio se encuentren tan influidos por
los valores de protelnas en el plasma, por lo que se tendrd siempre que
determinar el calcio corregido.

Calcio corregido (mg / dL. ) =

Calcio medido + (4 - albdmina (g /dL)X0.8).

de forma répida se puede decir, que por cada gramo en un decilitro que
diminuya la dlbmina, el calcio bajard en forma falsa en 1 mg / dL.

La concentracién de calcio en su forma libre también se ve influido por
el estado dcido - base, tal es el caso de la alcalosis de cualquier tipo, puede
precipitar sfnfomas de hipocalcemia, aun teniendo valores normales de
calcio medidos en sangre. La acidosis tubular renal por su lado, puede
aumentar las concentraciones de calcio en sangre.

2.14.5.1 Valoracién y tratamiento de la hipercalcemia.
Dado que el calcio se distribuye en todo el organismo, las signos y

sinfomas que da, son muchos, y no caraderisticos de este padecimiento,
ademds de que su etiologla no siempre es clara.
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Etiologfa:
Hiperparatiroidismo primario.
Neoplasias malignas.
Con meldslasis dseas.
Sin metdstasis éseas,
Farmacos.
Tiazidas u ofros diuréticos.
Vitaminas Ay D.
Carbonato de caldio.
Enfermedades granulomatosas.
Granulomatosis de Wegener.
Sarcoidosis.
Alteraciones metabélicas.
Enfermedad de Paget.
Osteoporosis.
Hipercalcemia, hipocalcurica familiar.
Tirotoxicosis.
Acidosis tubular renal.
Otras.
Faocromocitoma,
Sintomatologla:
Gastrointestinal.
Aumento en la secrecién de écido.
Pancreatitis.
Neuromusculares.
Deprasién.
Fatiga.
Letargia.
Depresién del estado de dleria,
Debilidad muscular importante casi siempre proximal,
Estupor.
Coma ( puede ser irreversible }.
Renal.
Incapacidad tubular reversible para concentrar orina ( simulando
diabetes insfpida }
Si lo anterior no &s corregido, evoluciona a insuficiencia renal
aguda, empeorando la hipercalcemia en un circulo vicioso.
Nefrocalcionosis o liliasis renal { generalmente se asoda a
hiperparatiroidismo primario ).
Cardiovascular.
Hipercalcemia aguda:
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Disminuye la frecuencia cardiaca.
Acorla la sistole ventricular.
Hipercalcemia moderada.
Acorla el periodo Q.T.
Hipercalcemia grave { mayor a 4 mmol / L)
Alarga el intervalo Q.T.
El uso de digital en estos casos debe hacerse con
precaucién extrema.

La hipercalcemia grave es una verdadera urgencia por no llamarle
una verdadera desgracia para el paciente, pues el rifién no es especialmente
bueno eliminando calcio.

Tratamiento:

Determinar balance de lfquidos.

Colocacién de una via central para control de P.V.C.

Aplicacién de una sonda de Foley.

Rehidratar al paciente usando solucién salina.
Iniciar diurético de asa ( furosemid ) 40 mg iniciales, seguidos de
40-80mgc/2-4h,
El écido etacrinico es otra alternativa.
Determinacién con frecuencia de niveles de:
Ca.
K.
Mg.
Si lo anterior no es Ofil,

Iniciar tirocalcifonina 4 mre unidades subcuténeas cada 12 h.

Si lo anterior no fuera adecuado y ademds se sospecha de neoplasia
maligna:

Esteroides { 40 - 80 mg de prednisona o su equivalente en olro
esteroide ) una dosis.

Indometacina 75 a 150 mg / dfa.

Si el diagnéstico de hiperparatiroidismo estuviera establecido:

Administrar 2 a 3 g de fosfalo elemental por via oral. { La
administracién infravenosa de fosfato en estos pacientes en muy efectiva
para bajar las concentraciones de calcio sérico, sin embargo, el riesgo de
calcificaciones mefastdsicas, es decir en todo el organismo, es muy alto.

Si todo lo anterior fall6:
Plicamicina { mitramicina } 25 meg / Kg. /dfa IV por tres a cuatro dias (
la plicamicina es un agente antineoplésico )
Efoctos colaterales:
Trombocitopenia.
Hemorragias,
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Anorexia.
Hipertermia.
Funcién hepdtica alterada.

Nitrato de galio { inhibe la reabsorcion ésea y promueve la captacion
de calcio por hueso )

Dosis 100 a 200 mg / m2 / dia.

Si el hiperparatiroidismo se encuentra comprobado y la hipercalcemia es
rebelde al tratamiento anlerior, se optard por la excisién quirdrgica de
paratiroides .

Si la hipercalcemia es de leve u moderada, o bien ya se ha controlado:
INVESTIGAR EL ORIGEN DE ELLA.

Los dos padecimiento que pueden causar hipercalcemias muy severas,
son el hiperparatiroidismo, y el cdncer, de lo anterior la necesidad de
dislinguir uno de ofro, ofros padecimientos dificilmente  causan
hipercalcemias tan graves.

Diagnéstico diferencial entre cdncer e hiperparatiroidismo.

Neoplasia Hiperparatiroidismo.

Historia. Diagndslico previo de  Si antecedentes de neoplasia
neoplasia.
Enfermedad ésea cono- Sin enfermedad ésea conocida.
cida.
Pérdida de peso. Sin pérdida de peso.

Calcio Elevacién stbila Elevacién gradual,

sérico. Casi siempre > 12mg/dL Generalmente < 12.mg /

dlL

Sin litiasis renal. Nefrocalcinosis.

Calcio sérico Aumento reciente y Aumento gradual y paulatie.
subito.

P04 sérico Normal. Bajo

H2P04

HPO4

P04

Relacién Ca/PO4 Normal. Aumeniada.

Paratormona

sérica. Normal, Aumentada,

Calcio urinario -~ Normal o aumentado.  Normal.

AMPc urinario Normal, Aumentado.

Bicarbonato

sérico Normal. Bajo.

P04 alcalino. Normal o aumentado. Normal o aumentado.
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Gamagrama

4seo Sitios aislados de mayor Mayor captacién difusa.
captacion en enfer-
medad melasidsica.

2.14.5.2 Valoracién y tratamiento de la hipocalremia.

Se define como calcio sérico menor @ 8.0 - 8.2 mg / dL o 2 mmol / L.

Las causas de alteraciones mds agudas en este respecto, se presentan
después de cirugla de tiroides y de paratiroides, sobre todo en dos
condiciones:

Paciente previamente hipertiraideo sometido a tiroidectomia subtotal.

Paciente con hiperparatiroidismo previo sometido @ cirugle de
paratiroides .

En ambos casos, se desprende la posibilidad de dos posibles causas:
Sindrome de hueso hambriento { fosfato sérico bajo )
Hipoparafiroidismo ({fosfato sérico elevado inclusive hasta 6

mg / dL).
Otras causas:

Hipoparatiraidismo primario autoinmune.

Pseudohipoparatiroidismo.

Pancreatitis aguda,

Deficiencia dilucional o nufricional,

Deplesién grave de magnesio.

Férmacos.

Deficiencia crénica de vitamina D.

Transfusiones multiples.

Insuficiencia renal crénica,

Tratamiento.

En pacientes asintomdlicos, no se requiere de un fralamiento de
inmediato pero sf de investigar la causa.

En pacientes solo con parestesias periorales o en extremidades, debe

iniciarse tratamiento oral, sin que este sea urgenle, y ademds es mandatorio
tomar medicién de albdmina sérica, asf como gasometrfa por lo antes
comentado.
Para suplemento oral, 5 ml de glubionato de calcio, contiene 115 g de calcio
elemental, equivalente a 1.2 g de gluconato de calcio, debe iniciarse ol
mismo tiempo Vit. D. a 0.25 meg de fres a cuairo veces al dia por su vida
media tan corfa.

En pacientes con sintomatologia grave, esto es aquellos con espasmo
carpopedal y tetania, requieren de tratamiento urgente intravenoso, y en lo
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posible el tratar de evitar la hiperventilacién; 10 ml de gluconato de calcio al
10% contienen 93 mg { 4.6 mEq ) de calcio elemental. Se debe administrar
15 mg / Kg. de peso de calcio elemental, disuelio en 1,000 ml de solucién a
una velocidad de 100 ml / h.

2.14.6 Evaluacién del magnesio.
2.14.6.1 Hipomagnesemia (Mg < 1.5 mEq / L)

Etiologia:
Dilucional { la mds frecuente ).
Fistulas gastrointestinales.
Diarrea grave y colilis ulcerativa,
Alcoholismo crénico.
Aldosteronismo primario.
Acidosis metabélica en paciente diabético.
Férmacos ( Cis - platino ).

Cuadro clfnico:

Similar al de la hipocalcemia.

Irritabilidad neuromuscular { puede ser magnificada por
hipocalcemia )

En padcientes con condiloma grave o colitis ulcerativa, las
convulsiones pueden ser la primera manifestacién del trastorno electrolftico.
Tratamiento:

Corregir la sobrehidratacién si esta es la causa.

Reposicién de magnesio ( sulfalo de magnesio o cloruro de magnesio)
Sulfato de magnesio al 50% conteniendo 4 mEq / ml, diluido en 1,000 m! de
solucidn mixta, para infundirse en cuatro a seis horas, y se recomienda
continuar con suplementos de calcio, en un periodo de una a tres semanas.
Requerimientos diarios ( 10 - 12 mEq / dfa ).

2.14.6.2 Hipermagnesemia,

Alteracién muy rara solamenle vista en la insuficiencia renal, y al igual
que la hipocalcemia es magnificada por la alcalosis, la hipermagnesemia lo
es por la acidosis, nunca se presenta hipermagnesemia con una velocidad de
filtracién glomerular ( V.F.G.) > 30 ml / min.

Datos clfnicos:

Letargia,

Ndusea.
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Vémito,
Hipotension.
Somnolencia.
Disartria.
Ataxia.
Debilidad.
Disminucién de reflejos osteotendinosos.
P.R. largo.
Complejos Q.R.S. anchos.
Tratamiento.
Los incrementos graves { 4 - 5 mEq / L ) pueden ser indicativos para
hemodidlisis.
Incrementos menos importantes:
Hidralacién con solucién salina.
Administracién infravenosa de cloruro de calcio, ya iniciada la
hidratacion.
Corregir la funcién renal en ese momento lo mejor posible.

2.15 Apoyo nutricional,
2.15.1 Evaluacién de la necesidad de apoyo nutricional.

1. El paciente no ha recibido nulricién en un periodo de cinco a siete dias;
por lo general, se presentan deficiencias en los pacientes graves, después
de siete a 10 dias de ayuno parcial, de lo anterior que debe iniciarse el
apoyo nutricional antes de este periodo.

2. Se prevé que la duracién del padecimiento serd superior a los 10 dfas, y
que el paciente no podrd ingerir alimento por via oral en este periodo.

3. El paciente se encuenira desnutrido, pérdida mayor al 10% en el peso
corporal habitual, en un lapso de tres meses.

% de peso corporal = Peso habitual - peso adual X 100

Peso habitual.

2.15.2 Efedo de la pérdida de peso sobre la evolucién.

Hasta el 10% Limitado.

Hasta el 20% Significativo.

Hasta el 30% Importante.

Hasta el 40% Pone en peligro la vida.
Hasta el 50% Letal.
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Los pacientes que se encuentran fuera de estos tres grupos,
serdn revalorados al quinto dia de su evolucién,
Como indicadores de desnutricion aguda, se usan proteinas cuya vida
media es corla a sober:
Prealbimina.
Transferrina.
Protefna fijadora de retinol.

2.15.3 Prioridades.

Antes de iniciar el apoyo nulricional se deben cubrir las primeras seis
prioridades en e mismo orden que a continuacién:
. Mantener via aérea permeables.
. Respiracidn.
Circulacién,
Oxigenacién tisular.
Equilibrio écido - base.
. Corregir cualquier alteracién hidroelecirolitica.
. Apoyo nutricional,

NoO LR WN

2.15.4 Requerimientos nulricionales.

l.a actividad metabdlica basal { A.M.B. en Kcal / dfa ) es la mayor
responsable del consumo energético.
Hombres = 66 + { 13.7 X peso ideal en Kg. ) + ( 5 X estatura encm ) - { 6.8
X edad en afos ).
Mujeres = 665 + (9.6 X pesoidealen Kg.) + (1.7 X estaturaen cm ) -
{ 4.7 X edad en afios )
Segun otros autores:
Hombres = 66.47 + (13.75 X peso ideal en Kg. ) + { 5 X estatura encm ) -
{6.76 X edad en afos ).,
Mujeres = 65.51 + (9.56 X peso ideal en Kg. ) + { 1.85 X estatura en cm ) -
{4.68 X edad en afios )
A lo obtenido por la AMM.B., se le tienen que agregar dos faclores mds, 0.2 si
ol paciente se encuentra en reposo absoluto, y 0.3 si el paciente se moviliza,
y ademds se agregard atro factor adicional de esires segiin el padecimiento
del paciente, agrupdndose las enfermedades en cuatro categorias grandes:
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Condicién del paciente. Fador de estres.

Sin complicaciones postoperatorias o
fistulo sin infeccién, 0%

Paritonitis leve 25% del A.M.B.

Fractura de hueso largo.
Lesidn leve a moderada

Lesién grave o infeccién en 50% del A.M.B.
un paciente critico,
Falla orgénica moliiple.

Quemadura del 40 al 100% de la superficie  100% del A.M.8B.
superficie corporal tofal,

Los foctores de actividad y de estres son aditativos, asf la AM.B. se
multiplicard por 1.2 o 1.3 + 0.25, o 0.50, o 1.0, dependiendo de la
condicién del paciente.

Lo onferior se hace para deferminar la necesidod de colorfas no
proteicas del pacienle en un momento dado, estas calorfas pueden otorgarse
por carbohidratos o por grasas, siendo lo esperado que se apliquen 2 / 3 de
los requerimientos en farma de carbohidratos, y el fercio restante en forma
de grasas, salvo que el paciente demande olra cosa, s decir, un paciente
con insuficiencia ventilatoria, no podré por definicién  excretar
adecuadamente C02, y por lo tanto se virard la proporcién, pues las grasas
producen menos CO2 por los calarfas que ofargan, sin embargo producen
cuerpos cetdnicos lo cual habré que valorar antes de virar fa relacién,
igualmente hay que lener en cuenia otros dos factores:

1. la captura total de glucosa por los tejidos del organismo puede ser
dividida en dos, aquella que no estdé mediada por insufina { cerebro,
sangre, riién, tejidos esplécnicos ) y aquella que si es mediada por
insulina ( musculo esquelético, corazdn y tejido adiposo, amen de ofros .
fejidos del organismo ), durante el estado de frauma al organismo, la
disponibilidad de sangre a los diferenies tejidos se encuenira muy alterada
asf como fos subsiralos energéticos que usa cada tejido preferentemente,
esto es en sujelos normales, el 70% de los calorlas para procesos
energélicos se obfiene por carbohidratos, pero no osi en el pociente
traumotizado, por el juego de hormonas contrarreguladoros - antes
comentado, y porque el aporte sanguineo no es parejo en todo el
organismo.
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2. En un paciente coneclado a ventilador, pueden pasar dos cosas con
respecto al C02, la primera es que se retenga mucho CO2 por alguna
condicién que esté aumentado el espacio mwero o bien que esté
produciendo algin grado de insuficiencia ventilatoria, en cuyo caso serfa
muy conveniente disminuir los carbohidratos del apoyo nutricional y
complementar aumentado las grasas, y la segunda es que el pairén
venlilatorio elegido sea tal que esté produciendo un decremento en los
reservorios de CO2 como antes se comentd, en cuyo caso serfa un error,
disminuir el aporte de carbohidralos, pues a menor produccién de C02
serfa mucho mds diffcil sacar a este paciente en especial del ventilador

El paciente ademés requiere de proteinas, las cuales no deben de
contemplarse como fuentes de combustible, es decir los requerimientos
proteicos son considerados a parte de los requerimientos caléricos, sin
embargo si deben guardar una relacién, necesitdndose 1g de nitrégeno por
cada 150 Kcal de aporte no proleico. En general se acepta que los
requerimientos de protelnas seré de 1.5 g / Kg. / dfa, y 1g de nitrégeno ( N )
equivale a 6.25 g de proteinas.

La via de administracién y el tipo de dieta esto es elemental , la cual
tiene la desventaja de ser hiperténica, y la balanceada la cual es por lo
regular isoténica, y para administracién enteral, la elemental puede
administrarse por via enteral o parenteral, claro segtn la formula elegida,
siempre debe preferirse la via enteral contra la parenteral, pues la primera
aparle de no tener las complicaciones posibles infecciosas de la segunda
también estimula la conservacién de las células intestinales, lo cual es muy
imporfante para que estas funcionen tanto para absorcién pero también
como barrera entre las bacterias del lumen intestinal y el torrente sanguineo,
y como regla, claro estd si se tiene a la mano, se deberé administrar 0.5 g/
Kg. / dia de glutamina, para evitar la afrofia de las células epiteliales
intestinales, tanto de intestino delgado como de colon, aqun cuando este
Oltimo se encuentra beneficiado también por otros nutrimentos, a saber el
butirato, el dcido acético y el dcido propidnico.

E interés en un paciente grave no debe ser la ganancia de peso, una
sobrealimentacién en un ambiente metabélico alterado en el organismo
puede producir mds problemas que beneficios, asl queriendo ser un poco
mds exactos en la alimentacién, la actividad metabdlica se puede calcular a
partir del volumen de 02 consumido por minuto e igualar la ingesta de
calorfas no proteicas al consumo de energia asi:

Actividad metabélica ( Keal /h ) = V02 ( ml / min. ) X 60 min. / h X

1L/1,000mlX4.83 Keal / L,

V02 = Gaslo cardiaco (L /min.)X Ca02 - Cnv02 ( ambos en ml /L ) X

1L/10dL
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El problema principal es que para delerminar el contenido venoso mixio de

02 ( Cmv02 ) se necesita oblener una muestra de arteria pulmonar, el gasto

cardiaco se puede oblener por lermodilucidn { mejor método ) o por

ecuacién tedrica como se menciona antes { ver andlisis QSP/QT ), y

generalmente el catéter no estd disponible en unidades de cirugfa general.
Exisle ofra forma simple para determinar si el pacienie se encuentra

con el adecuado esquema nulricional, y esle es vigilando su balance

nitrogenado, el cual se debe de tener positivo de 2 a 3 g dia, lo que nos

garantiza que el pacienle no estd perdiendo peso magro, y esta si es la

verdadera prioridad del apoyo nutricional en un paciente grave.

Nitrégeno ureico en orina { N.U.O. )

N.U.O.en24 h(g/dia) = NUQO. (mg/dL) X diuresis ( ml / dia ) X

1g/ 1,000 mg X 1dL / 100 ml.

Pérdida tolal de nitrégeno (g / dia ) = N.U.O. en 24 h + (0.2 X N.U.O. en

24 h) + 2g/ dia.

Balance nitrogenado = Ingesta de N (g / dia ) - pérdida de N (g / dia ).

2.15.5 Situaciones especiales.

Existen situaciones especiales en donde no se pueden usar las férmula
proteicas comunes, tal es el caso de la insuficiencia hepdtica, en la que
tendremos que evitar en lo posible la utilizacién de aminodcidos con anillo
aromdlico, y aquellos con grupos mercaplano ( metionina ) , y en su lugar se
deben utilizar aminodcidos de cadena ramificada, ofra situacién de
importancia es el paciente con insuficiencia renal, en el cual se deberdn usar
aminodcidos esenciales, cuidando de no usar mucha canlidad de
aminodcidos no esenciales, pues de esta forma se logra aunque sea en
forma parcial, que el nilrégeno oblenido de los aminodcidos esenciales, se
use para la sinfesis de los no esenciales, disminuyendo asi la carga de
nitrégeno para un rifidn ya insuficiente, ademds en teorfa el administrar de
un 60 a un 70% de las calorfas no proteicas en forma de carbohidratos
tiende a inhibir la protedlisis, sin embargo hay que tener en cuenla las
consideraciones antes expuesias, la administracién de glulamina en estos
pacientes cobra una importancia capital, pues se le otorga al erganismo un
substrato gluconeogénico para evilar que promueva la protedlisis de
musculoesquelético para obtenerlo; el B.U.N. es un buen indicador en estos
pacientes acerca de la canfidad de proleina que se les debe adminisirar:
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B.U.N. Req proteicos Aminodcidos requeridos.

< 30mg/dL 90-120¢g/dfa 1.0-1.5g/Kg./ dia
30-60mg/dL 60 -90g/dia 0.8-1.2¢g/Kg./dia
60-80mg/dl. 30-40g/dla 0.4.06¢g/Kg./dla
80-100mg/dL 18-24¢g/dla 0.3-0.5¢g/Kg./dl
> 100 mg/dL  ninguno ninguno

Lo anterior nos refleja que si la produccién de urea excede su excrecién, el
B.U.N. se elevarg, lo que es bastante obvio.

2.15.6 Vitaminas y oligoselementos.

Ademds de las calorlas no proteicas y la protelnas, igualmente hay que
administrar tanto vitaminas como oligoslementos, pues siempre se requiere
de cofactores para la reacciones enzimdticas asf:

Vit A Dosis diaria recomendada { R.D.R.) = 3,000 Ul

Dosis méxima = 10 veces RD.R.

Si se administra por via oral en forma de beta caroleno, la dosis puede
ser liberal, pues el organismo solamente foma lo que necesita y lo demés lo
desecha por heces fecales, dicho de ofra forma, esta presentacién de la
vitamina A no es éxica,

VitC RD.R. = 60 mg/ dia

Pueden administrarse hasta 500 mg diarios sin problema alguno.
Complejo B '

Sus requerimientos se encuentran relacionados en forma estrecha con
la ingesta y con el consumo de energla, entonces baste decir que en paciente
bajo estres, serd preciso administrarla,

VitE RD.R. 10 mg / dia en hombres.
8 mg / dfa en mujeres.

Por via oral se puede administrar en forma segura de 200 a 400 mg

diarios, y siendo el principal antioxidante del cuerpo y en conjunto con
vitaminas A y C los proteciores conira radicales libres de base lipfidica y de
base hidrica, como ya se expuso anteriorments, debe usarse en todos los
pacientes y muy en especial en aquellos en que se contempla algun dafio
por reperfusion.
Zinc. Los suplementos excesivos de zinc pueden causar una deficiencia de
cobre, en general se debe de administrar por via oral 150 mg / dfa, que
equivale a 220 mg de sulfato de zinc en cdpsulas esto cada 8 h, y la dosis
parenteral no debe ser mayor a 45 mg / dfa.
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Cobre R.D.R. e ingesta sugerida segura 2 - 3 mg / dfa.

Manganeso R.D.R. e ingesta segura 2.5 a 5 mg / dia.

Cromo R.D.R. eingesta segura 0.05 - 0.2 mg / dia.

Hierro R.D.R. eingesta segura en hombres de 10 mg / dfa.
R.D.R. e ingesta segura en mujeres de 18 mg / dla.

2.15.7 Protocolo representativo para la infusién de insulina / glucosa
durante el periodo perioperatorio y durante la nutricién parenteral total
{ N.P.T. ) { en este Oltimo casa, na se requiere de infundir alras soluciones
glucosadas diferentes a lo que se estd usanda para la N.P.T. )

1. Infundir dextrasa al 5% IV usanda bamba de infusién.

2. Elabarar una solucién de insulina répida con 0.5 Ul / ml de salucién
fisiolégica, ( 250 Ul de insulina en 500 ml de safucién ).

3. Suspender el esquema de insulina subculénea después de iniciada el
esquema glucasa / insulina

4, Medir glucemia capilar cada hara.

5. Can base en las niveles horarios medidas de glucosa, ajustar la infusidn
segun el siguiente esquema:

Glucemia Infusién insulina Infusién dext. 5%
mg / dL m/h.  U/h ml/h
<70 1.0 0.5 - 150
71-100 2.0 1.0 125
101 - 150 3.0 1.5 100
151-200 4.0 2.0 100
201 - 250 6.0 3.0 100
251 -300 8.0 40 75
> 300 12.0 6.0 50

Hablanda del paciente someiido a apayo nutricional, estableciendo
una glucemia par debaja del umbral renal esta es 160, y tenienda una
buena perfusién, se padrén intentar los esquemos de insulina répida
tradicionales, para el contral de la glucemia, se muestra el esquema anierior
pues un paciente baja esires, es de diffcil conirol en lo que se refiere a su
glucemia.
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3. INTEGRACION DEL MANEJO DE UN PACIENTE
QUIRURGICO GRAVE.

1.- Asegurar una via aérea permeable.

Valoracién del estado respiratorio.

¢ Se necesita o no de oxigenoterapia ¢
¢ Se requiere o no de apoyo ventilatorio ¢
¢ Requiere o no ¢l paciente de ser intubado ¢

2.- Valorar la funcién cardiovascular.

Evaluar en conjunto los signos vitales ( tensidén arterial,
frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, y temperatura ).

Si el paciente se encuentra en paro cardiorrespiratorio, iniciar
maniobras de reanimacién cardiopulmonar ( R.C.P. ), se recomienda aplicar
cinco masaijes cardiacos por cada ventilacién, intentado alcanzar la mayor
frecuencia que sea posible. Es siempre necesaric un monitor
electrocardiogréfico, el cual lo trae integrado el desfibrilador, pues las
arritmias activas { taquicardias supraventriculares, taquicardias ventriculares,
latidos ectépicos, y fibrilacién ventricular ), responden a la cardioversién,
debe tenerse en cuenta que entre mds se tarde el médico en pradiicar la
cardioversién, se disminuyen las posibilidades de que el paciente retorne a
ritmo sinusal o bien al ritmo previo a la situacién que lo llevé al paro
cardiorrespiratorio, se sugiere usar el siguiente esquema:

1° Descarga de 200 Joules.

Practicar maniobras de R.C.P. mientras el aparato recarga.

2° Descarga de 200 Joules.

Practicar maniobras de R.C.P. mientras el aparato recarga.

3° Descarga de 300 Joules.

Practicar maniobras de R.C.P. mientras el aparato recarga.

Después de la tercera descarga, administrar adrenalina 1g por via
venosa central o endofraqueal, segin se disponga en ese momento, en
ambos casos en una dilucién de 1 : 10,000

Aplicar una via central si no se tiene, y uno o mds catéleres venosos
periféricos de gran calibre, esta maniobra la hace otro miembro del equipo.

4° Descarga de 360 Joules { algunos autores sugieren 400
Joules) .

Practicar maniobras de R.C.P. durante cinco minutos, y
descargar nuevamente 360 Joules en el paciente y se sigue con el mismo
esquema hasta que el paciente salga del paro cardiorrespiratorio, o hasta
que se juzgue conveniente,
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Si la fibrilacién fuera resistente al manejo antes mencionado, se inicia

un esquema de administracién de lidocaina como sigue:

Impregnacién. 1mg / Kg. de peso estimado del paciente.

Dosis subsecuentes cada 10 minutos de 0.5 mg / Kg. de peso,
hasta alcanzar dosis méxima de 3 mg / Kg. de peso del paciente.

Se puede agregar a este esquema fosilato de brelilio, este
medicamento aumenta las fases Il y lll del potencial de accién, prolongando
el periodo refractario, lo que lo hace sumamente dtil en el tratamiento de las
arritmias por reentrada, y de la fibrilacién ventricular, aunado claro estd al
tratamiento con desfibrilador.

Dosis inicial. 5 mg / Kg. de peso sin diluir para pasar en un
periodo de un minuto.

Dosis de repeticién. 5 a 10 mg / Kg. en lapsos de 15 a 30
minutos,

Asistolia, esta es una de las arritmias pasivas, y como tfodas ellas no
responden a cardioversién porque no hay actividad eléctrica que organizar;
antes de asegurar la existencia de una asistolia, debe subirse la sensibilidad
del monitor y rotarse las derivaciones en 90°, lo primero para asegurar la
ausencia de complejos de muy bajo voltaje, y lo segunda para verificar que
no se trate de una fibrilacién ventricular en plano nulo.

Ya confirmado el diagnéstico de asistolia, se administra adrenalina en
dosis de 1 a 2 mg, por via venosa central o endotraqueal, ademds de
administrar afropina por via venosa central 1 mg o 2 mg por via
endotraqueal, segin se disponga en ese paciente, sin embargo en esle tipo
de enfermos, lo conveniente es aplicar un marcapaso, de no fener unc a la
mano, aparte de los medicamentos mencionados, se administra
isoproterenol, y dopamina, en infusién tralando de crear un marcapaso
farmacolégico, aun cuando por lo general no es efectivo, siempre debe
frotarse ese recurso, cuando no se fiene nada mds disponible.

La prioridad en el paro cardiorrespitatorio, es de manfener una
perfusién lo mds adecuada posible a cersbro y a corazén, no importando en
ese momento, lo que pueda suceder en los demds érganos de la economfa,
la opcién de practicar un masaje a cielo abierto o a cielo cerrado dependerd
de las facilidades que el lugar otorgue y la decisién del médico, el masaje a
cielo abiero por lo general, es una maniobra heroica, sin embargo, si se
pone en consideracién que es la vida del paciente la que se encuentra en
juego, nunca se debe escatimar en esfuerzos. En cuanto a la gasometria en
los pacientes con paro cardiorrespiratorio, esta es mds representativa si se
toma de sangre venosa que de sangre arterial,
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Presencia de arritmias en un paciente hemodindmicamente inestable, pero
no en paro cardiorrespiratorio.

El estudio clinico del paciente puede dar muchos datos , se deben
valorar los signos vilales en conjunto, se observa y valora el estado de alerta
del paciente y se practica una exploracién neurolégica, muy répida, se
observard el cuello igualmente en busca de plélora yugular, esta Gltima
podré sugerir la presencia de una insuficiencia cardiaca derecha, o bien de
una insuficiencia cardiaca global, se deben de buscar datos de dificultad
respiraoria, y se debe interrogar sobre la presencia de disnea, igualmente se
procederd con una valoracién clinica de campos pulmonares, buscando
estertores finos o gruesos, ol igual que la presencia o ausencia de ruidos
respiratorios en un hemitérax, aun cuando parezca redundante mencionarlo
pues ya se ha dicho que se procede primeramente con la valoracién del
estado respiratorio del paciente en ese momento, lo auscultacién cardiaca
podré sugerir la presencia de valvulopalfas, asf como la presencia de un
tamponadea, si se valora la ausculiacién en conjunto con ofros signos clinicos,
de la misma manera se podra sospechar de una arritmia cardiaca adliva o
pasiva, en este caso el monitor electrocardiogréfico serd de mucha utilidad,
al igual que un trazo'de 12 derivaciones.

Para este momento ya se debe haber instalado una via central y por lo
menos un catéter en vena periférica de gran calibre por si se requiriera de
cargas de liquidos, para este propésito siempre se usard de primera eleccién
la solucién Hartmann, sin embargo si para este momenlo ya se dispone del
resultado de la gasometria arterial, se pudiera preferir la solucién fisiolégica.
De igual manera el paciente para este momento ya debe tener instalada una
sonda de foley.

Arritmias activas.

Si se presentaran laquicardias supraventriculares o ventriculares,
dependiendo del grado de inestabilidad hemodindmica, se valararg la
indicacién para la cardioversién,

En general y para fines terapéuticos se afirma que las taquicardias
supraveniriculares poseen complejos Q.R.S. angostos y muy cercanos a la
morfologia normal, y tan solo uno que ofro puede ser conducido con
aberrancia: Estas arritmias responden a Verapamil, agente que es capaz de
producir un bloqueo A.V. profundo, y por lo anterior es capaz de romper la
taquicardia, regresando al paciente a ritmo sinusal o bien al ritmo que haya
presentado, antes de que se suscitara la taquicardia, la dosis es de 1g / min
a una dilucién de 10 mg / 10 ml. Otra eleccién en estas arriimias es la
adenosina, la cual tiene efecios similares al Verapamil, pero menores en
intensidad y duracién, la dosis de adenosina es de 6 mg para pasar en dos
segundos por via intravenosa, posteriormente se espera dos minutos, y se
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adminisiran 12 mg en dos segundos y asi en adelante, las taquicardias que
responden a adenosing, lambién lo hardn a verapamil, y si esla taquicardia
no responde a verapamil, se procederéd a praciicar cardioversian.

Si se enconlrara por olro lado que la taquicardia posee complejos
Q.R.S. anchos y aberranies, se inferird aulomélicamente que se trata de una
taquicardia ventricular, estas arritmias en un paciente con inestabilidad
hemodindmica, requieren de cardioversién iniciando con 100 Joules hasta
alcanzar descarga mdxima de 360 Joules o de 400 Joules segin ofros
autores, en forma simulténea se iniciard un bolo de lidocaina 100 mg
intravenosa, siguiéndose el esquema antes mencionado, hasta alcanzar una
dosis mdxima de 3 mg/Kg. de peso del paciente; la lidocaina y en general
los agentes de su tipo son buenos apagando por decirlo asf focos eclépicos,
sin embargo, pueden igualmente precipitar un mecanismo de reentrada,
razén por la cual debe de usarse en estas arritmias en conjunto con la
cardioversién,

Si se encuenira un foco ectdpico, se debe determinar si este es de
origen parasitélico, es decir, si tiene el foco una frecuencia propia
independiente a la del resto del corazén, dicho de ofra manera, una zona de
automatismo incrementado, con un bloqueo de entrada, este tipo de focos
son especialmente peligrosos por su potencial produccién de fenémenos R
sobre T, los cuales a su vez suben mucho las posibilidades de que se
presente una fibrilacién ventricular. En estos casos, estd indicado iniciar
lidocaina a 1mg / Kg. de peso estimado del paciente y seguir esquema anles
mencionado hasta alcanzar dosis méxima de 3 mg / Kg.

Todas las arritmias activas se generan por alguna de los dos
condiciones siguientes o bien por la combinacién de ambas:

Aumento en el automatismo.
Fendmenos de reentrada.
El automatismo aumenta por cinco condiciones clinicas a saber:
Hipoxia miocdrdica local.
Hipocalemia,
Hipercalcemia.
Incremento en los niveles de catecolaminas.
Uso de glucssidos cardiacos.

Los fenémenos de reentrada por su parte, se presentan cuando el

tejido cardiaco excitable, retne las siguientes condiciones:
Presencia de conduccién lenta,
Acortamiento en el periodo refraciario.
Heterogeneidad anatémica.
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Dicho de olra forma:

Presencia de dreas en el miocardio con diferente repolarizacion.
( la isquemia es quizd la condicién que con mayor frecuencia se asacia a
fendmenos de reentrada)

Nuevaments, la lidocaina es capaz de apagar un foco edépico, pero
igualmente, puede favorecer fenémenos de reentrada.

Si se dispone de liempo, las soluciones polarizantes son muy efectivas
disminuyendo la despolarizacion diastélica, lo que las hace muy atraclivas en
pacienies que presentan arritmias por fendmenos de reentrada, o en
aquellos pacientes que presentan un riesgo elevado de presentarlas; una
unidad de insulina, es capaz de metabolizar cualro gramos de glucosa, una
solucién glucosada al 10 % contiene 1g de glucosa en cada 10 ml de
solucién, asl la solucién polarizanie se pudiera preparar con 10 unidades de
insulina répida en 400 ml de solucién glucosada al 10 %, sin embargo, 12
unidades de insulina en 500 ml de solucién glucosada al 10 % pudiera ser
igualmente efectiva. El elecirocardiograma  ayudard a precisar la presencia
de hipercalemia, o de hipocalemia, sin embargo se infiere no importando la
concentracién de electrolilos séricos, que existen en ese momenio una
kalocitopenia. Si se conlara en ese momento con la determinacién de
slecirolitos séricos, se iniciarfa la correccién del potasio de acuerdo a lo
mencionado antes en este texto ( ver trastornos hidro - electroliticos ), la
principal desventaja de las soluciones polarizantes, es que su efecto se
presenta después de los 30 a 60 minulos de adminisirada, se toma por
hecho que ya se han corregido en este momento al méximo posible los
trastornos dcido - base que pudieran hacerse evidentes.

Arritmias pasivas.

Puede diagnosticarse la arritmia, observando la frecuencia de disparo,
asl como la morfologfa de la onda P si es que esta estd presente, el andlisis
de la onda P es sumamente Uil en determinar si la bradicardia es de origen
sinusal o bien de ofro origen, recuérdese que en las arritmias pasivas el
mando sobre la frecuencia cardiaca es tomado por substitucién y no por
usurpacién como sucede en las arritmias aclivas. Las soluciones polarizantes
liene también un lugar en estas arritmias en especial si se considera que
tienen potencial de romper un bloqueo de salida del nodo sinusal, se debe
hacer igualmente el diagndstico de bloqueo de rama de primer grado,
solamente con alargamienio del P.R. de segundo grade Mobitz | & cual
presenfa un alargamienlo progresivo del P.R. hasta que desaparece el
complejo ventricular, y pasteriormente, el P.R. se cora para nuevamente
alargarse paulatinamente, o bien Mobilz Il, el cual sin cambios en el P.R.
desaparece un complejo ventricular cada determinado fiempo, este bloqueo
es de origen Hisiano, y con mucha frecuencia anuncia un bloqueo de tercer
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grado, el cual la actividad eléctrica auricular se encuentra totalmente
desincronizada de la actividad elédrica ventricular, Generalmente este tipo
de arritmias, en pacientes inestables requieren de la colocacion de un
marcapaso aun cuando serfa de utilidad la correccién de elecirolitos séricos y
de los trastornos dcido - base, que pudieran estar presente.

En el elecirocardiograma, ademds se deben buscor datos de
cardiopaifa isquémica, bloqueos de rama, crecimiento de cavidades,
sobrecargas hemodindmicas y alieraciones en los electrolitos.

Si se da por ciedo en este momento que la inestabilidad
hamodindmica dal paciente no fuera de origen cardiaco, es decir, que no se
presentara alguna condicién que le propinara al corazén una falla de
bomba, y ademds se toma por cierto que no hay ningin padecimiento
pulmonar el cual haga que la P.V.C. no sea una buena indicadora de la
funcién de corazén izquierdo, o bien, si se encuentra alguno condicién que
haga que la P.V.C. no sea util, pero sin embargo no se dispone de ofro
racurso, habrd que usarla coma indicador en las cargas de liquidos. Téngase
presente en este momento, que la lesién en general se acompafia en mayor
o menor grado de una disminucién en el volumen circulante efectivo, esta es
la llave para el tratamiento del paciente.

Para este momento ya se debe de contar con los resullados de la
quimica sanguinea, delerminacién de protefnas en plasma, biometria
hemética completa con diferencial y plaquelas, electrolitos séricos,
gasometrfa arterial y venosa mixta de ser posible { si se cuenta con un catéter
de flolacién ), de igual manera se debe de conlar con el resultado del
examen general de orina, y en lo posible de la determinacién de elecirolitos
urinarios, y en condiciones &ptimas de los resultados de las concentraciones
de ladato y piruvato en sangre. En cuanto a las pruebas de coagulacién,
estas seran de utilidad, siempre y cuando se sospeche o se tenga la certeza
de que un fenédmenos hemorrdgico o una coagulopatlfa estdn presentes en
ese momento en el paciente, si asf fuera, se procederd de acuerdo a lo
establecido en la seccién de alteraciones hematolégicas. En cuanta a otros
estudios de laboratorio y gabinete, se fomardn solamente en caso de que se
piense que aportardn algin dato importante sobre la evolucién, el
diagnéstico, el prondstico, o bien de alguna forma pudieran cambiar el
esquema de manejo, dicho de olra manera, no hay estudios de rutina. Con
los exémenes antes expuestos se valorara la posibilidad de
hemoconcentracién y en general deshidratacién, se valorard la funcién
raspirateria, asi como los frastornos dcido - base que pudieran estar
presentes, igualmente se determinard la solucién éptima para las cargas de
lfquidos, se valorardn los trastornos en el equilibrio hidroelecirolitico, o
igualmente la funcién renal, y si esta estuviese allerada se tralard de
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determinar su origen esto es prerrenal, parenquimatosa o postrenal, o bien
la combinacién de ellas.

Se procede a instalar esquema de cargas de liquidos en base a oferta
y demanda como fue expuesto en la seccidn de alteraciones en el equilibrio
hidroelectrolitico, si se usa solucién fisiolégica o solucion Hartmann,
dependerd de los hallazgos gasoméiricos, la meta es llevar la PV.C. a
valores entre 10 y 12 ecm de H20, para este momento ya se habré valorado
la instalacién de un catéter de flotacién por los lineamientos expuestos en la
secadn de vigilancia hemodindmica, sin embargo si no se cuenta con el
catéler, se vigilaré al paciente mediante P.V.C. pero bajo vigilancia clinica
confinua; encontréndose la P.V.C. por lo menos en 10 cmH20, se valorard la
posibilidad de pasar albdmina humana o coloides, debe recordarse que los
cristaloides duran en ferritorio infravascular un espacio de 30 minutos, si el
paciente carece de presién oncética, para lo que es muy importante tener los
valores de prolelnas plasméticas, dado que la vida media de la albdmina
comercial es de 8 h, este serd el lapso entre cada administracién, siempre
con vigilancia dinica y con vigilancia en términos de P.V.C., en cuanto u las
soluciones coloides, su duracién es més imprecisa, por lo que su
administracién debe regirse igualmente en términos clinicos y de P.V.C., el
uso de plasma por ofro lado para recuperar poder oncdtico es muy claro, y
el uso de cualquier producto sanguineo no se encuentra libre de riesgos, las
indicaciones para el uso del plasma se encueniran en la seccidn de
alteraciones hematoldgicas. Para este punto del Iralamiento ya se debe tener
una presién.arferial media ( T.A.M. ) de 70 mmHg, lo que permitiré asegurar
una buena perfusidn a cerebra y a corazén y en menor grade a rifdn, una
hipotensién de origen obscuro siempre oblign a pensar en el posible
diagndstico de insuficiencia suprarrenal.

Si para este momento aun no se ha instituido un manejo protecior
contra melabolitos téxicos del oxigeno, este seré el momento de profeger al
paciente contra el dafio por reperfusién, usando los diferentes agentes
expuesios, en la parfe correspondiente a melabolitos reactives del oxigeno en
el estado de choque.

Ya lograda la restauracién del  volumen circulante efectivo, es
necesario forfalecer el inolropismo cardiaco, teniendo en cuenta que todos
los agentes inotrépicos aumentan el consumo miocérdiaco de oxigeno, por
lo que se deberd tener un control eledrocardiogréfico en estos pacientes, la
primera opcién a considerar en este rubro son los inhibidores de la
fosfodiesterasa, los cuales son especialmente Oliles en el tratamiento de
insuficiencia cardiaca resistente a otros tratamientos, y asi mismo producen
hasta cierfo grado una vasodilatacién, lo cual es muy benéfico para un
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corazdn con una reserva y funcién limitadas, ademds es posible combinarlos
con dobulamina en caso necesario.
Amrinona.

Bolo inicial 0.75 mg / Kg. a pasar en tres minutos, pudiéndose repetir
el bolo después de 30 minutos, su dosis diaria mdxima es de 10 mg / Kg. de
peso estimado del paciente. Otra manera de administrarla es que a partir de
su dosis inicial, iniciar una perfusién aumentando en 2,5 gamas la perfusion
cada 10 minutos hasta alcanzar el efecto deseado, o hasta alcanzar dosis
maxima.

Milrinona.

Dosis inicial 1 meg / Kg. para pasar en un lapso de ires a cinco
minutos, siendo su dosis de mantenimiento de 0.25 a 1 gama,

Lo siguiente eleccién es dobutamina, esta es buena pues aumenta el
inatropismo en mayor grado de lo que lo hace con el cronotropismo,
ademds también posee un efecto vasadilatador periférico.

Dosis inicial. 2.5 gamas aumentar 2,5 gamas hasta llegar al efecto deseado
o hasta llegar a 40 gamas que es su dosis méxima, sin embargo, arriba de
20 gamas, su efecto vasodilatador ya es considerable.

La tercera opcidn, es el uso de glucdsidos cardiacos, no muy deseables
pues son muy peligrosos en presencia de trastornos en el potasio, y ademds,
tiene el potencial de cerrar el lecho esplacnico, sobre todo la digoxina, se
prefiere iniciar y manejar con Lanatécido C a dosis de 0.4 mg cada 8 h en
tres dosis como impregnacidn para seguir con 0.4 mg cada 24 h. o bien
cambiar otro glucésido cardiaco si se considera conveniente, recuérdese que
estos agentes pueden aumentar el automatismo cardiaco.

Ya mejorada fa funcién contrédlil, asegurada una T.AM. de 70
mmHg, y cvidando que la P.V.C. no baje de 10 cmH?20, se procederd a
abrir lechos vasculares previamente cerrados { Ver integridad del aparato
gastrointestinal ). Asf teniendo por cierto que para este punio ya se cuenta
con una capacidad éptima para el transporte de oxigeno, se prelenderd abrir
sobre todo el lecho esplécnico buscando dos metas, la primera es proteger al
intestino para que no deje de funcionar como barrera entre su fumen vy el
torrente circulatorio, la segunda, es buscar el cambiar la preferencia del
organismo por los substratos energéticos, esto es que el organismo vuelva a
ulilizar fo  glucosa como subsirato energético principal ( ver apoyo
nutricional ). Dopamina g dosis dopominérgicas e excelente para este
propésito, y conserva aun sus propiedades vasodilatadoras en dosis beta
adrenérgicas, las dosis alfa adrenérgicas deben limitarse a pacientes muy
graves que carecen de tono vascular { ver endofglinas y factores relajantes
del endotelio ).

Dopaminérgicas 1 a 5 gamas.
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Beta adrenérgicas 5 a 10 gamas.
Alfa adrenérgicas de 10 gamas en adelante, dosis mayores de 20 gamas ya
no servirdn.

Para este momento y por si sala la diuresis debe haber refornado a lo
normal o inclusive encontrarse aumentada, son muy pocas las indicaciones
de diuréticos en este lexto, y quizé aquf solamente cabe mencionar una y es
la sobrecarga de liquidos en un paciente con una funcién renal muy
deteriorada, la respuesta a diurélicos solamente indica la capacidad que
tiene el rifidn para responder a este estimulo pero no es claro que mejore el
prondstico de la insuficiencia renal, inclusive se pudiera presumir que si para
este punto el paciente no ha orinado, tampoco lo hard con diuréticos por lo
que la didlisis es la siguiente opcién.

Ya corregidas las funciones respiratoria, hemodindmica, renal,
gastrointestinal, asf como los desequilibrios de liquidos y electrolitos y dcido -
base que pudiera ocurrir, se valorard por separado cada érgano y sistema,
pero no con el fin de buscar una falla orgdnica mdltiple y ya no hacerle nada
al pacients, sino con la finalidad de apoyar cada érgano sistema que falle en
lo posible para que el paciente salga adelante, no importando la edad, el
diagnéstico de base, las prioridades en un médico deben ser el recuperarle
al paciente un poco de vida por lo menos y que esta sea con la msjor
calidad posible, si la muerte ha de venir ella vendrd sola, en gensral en este
tipo de pacientes, a parfe del apoyo respiratorio y cardiovascular, se debe
también brindar apoyo, tanto inmunolégico como nutricional, y para estos
dos Ultimo rubros siempre serd muy importants, la desbridacién de todo
tejido necrélico y / o infectado, el drenaje de abscesos, y en general, todas
las medidas terapéuticas que se puedan emplear encaminadas en este
sentido,

El oltimo paso ya estabilizado el pacients, es valorar la necesidad de
apoyo nutricional, seleccionar la férmula para el paciente asf como la via de
administracién mds adecuada, de acuerdo a lo expussto en la seccién de
apoyo nutricional.
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