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CAPÍTULO 1 

 Abdomen Agudo en Paciente Pediátrico 

 Adriana Cueva Loaiza
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Definición 

El  dolor  abdominal  en  el  niño  es  una  situación  clínica  muy  frecuente  y representa la mayoría de las consultas en un servicio de urgencias.   En la mayoría de las ocasiones obedece a causas no quirúrgicas, por lo que es necesario un correcto diagnóstico diferencial; para ello se debe realizar una valoración global del niño. 

Exige  un  diagnóstico  rápido  y  acertado,  la  orientación  diagnóstica  y terapéutica  dependerá  de  la  edad  del  niño,  ya  que  con  el  desarrollo  las causas que lo producen serán distintas.(1) 



Etiología o Clasificación 

Síndrome obstructivo Es el producido cuando no es posible el tránsito del contenido  intestinal  a  través  del  tubo  digestivo.  Puede  ser  paralítico  o mecánico, y este último originado por compresión intrínseca o extrínseca. 

Los  procesos  obstructivos,  en  su  evolución  enel  tiempo,  llegarán  a producir un cuadro irritativo por perforación o necrosis intestinal. (2) Síndrome irritativo-infeccioso: El que produce inflamación peritoneal, secundaria a un cuadro infeccioso o a la perforación de una víscera hueca. 

Estos  cuadros  evolucionados,  como  es  el  caso  de  la  enterocolitis necrosante (ECN), pueden provocar cuadros obstructivos. 

Síndrome  traumático:  Es  consecuencia  de  traumatismos  abdominales que causan que la sangre esté libre en dicha cavidad, por la rotura de una víscera maciza (hígado, bazo). 

Síndrome  ginecológico  agudo:  Generalmente  es  secundario  a  una enfermedad ovárica: quistes foliculares simples o hemorrágicos o la rotura de  éstos.  En  ocasiones  el  gran  tamaño  del  quiste  puede  provocar  una situación más grave: la torsión ovárica.(3)
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Diagnóstico 

Los  aspectos  fundamentales  de  la  anamnesis  son:  valoración  de  dolor, presencia  de  fiebre,  vómitos  y  sus  características,  y  ritmo  intestinal.  En niñas,  menarquia  y  última  regla.  Antecedentes  patológicos  de  interés  y toma  de  medicamentos.  La  exploración  debe  ser  completa: otorrinolaringológica,  auscultación  cardiopulmonar  y  abdominal, exploración de orificios herniarios y genitales.(4) No  hay  que  olvidar  la  exploración  de  los  orificios  herniarios,  la exploración  genital  y  la  realización  del  tacto  rectal.  Pruebas complementarias  Las  pruebas  complementarias  serán  de  2  tipos:  de laboratorio y de imagen. En ambos casos emplearemos unas de rutina y otras específicas orientadas a determinados diagnósticos.(5) Manifestaciones Clínicas 

Fiebre, vómitos, alteración en el hábito intestinal (diarrea o estreñimiento), síntomas miccionales, tos, sangrado rectal o síntomas articulares:  

• Fiebre: en la apendicitis aguda es moderada (38-38,5 °C) horas después del  inicio  del  dolor,  mientras  que  en  la  gastroenteritis  si  aparece,  está desde el principio y puede ser elevada (39 °C) en las enteroinvasivas, y baja (37,5-38 °C) en las víricas. 

• Vómitos:  son  muy  inespecíficos,  pudiéndose  acompañar  a  casi cualquier patología infantil. 
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Algunas  características  de  estos  hacen  más  probable  que  exista  una patología  orgánica  importante  (quirúrgica  o  no):  si  son  biliosos, progresivos, abundantes y frecuentes. (6) 

• Alteración en el hábito intestinal: la causa más frecuente de un cuadro de  dolor  abdominal  con  vómitos  y  diarrea  es  la  gastroenteritis  aguda. 

Sin  embargo,  también  puede  ser  la  presentación  clínica  de  una apendicitis  (sobre  todo  si  es  retrocecal),  una  enfermedad  inflamatoria intestinal (EII) o un síndrome hemolítico-urémico (SHU). (7) 

• El  estreñimiento  suele  estar  asociado  a  una  causa  funcional,  y  con menos  frecuencia  a  patología  orgánica  como  la  enfermedad  de Hirschsprung (EH). 

• Síntomas miccionales: la disuria con polaquiuria y tenesmo debe hacer sospechar  una  ITU.  Es  importante  investigar  si  existe  poliuria  y polidipsia;  los  pacientes  con  cetoacidosis  diabética  pueden  presentar dolor abdominal importante simulando un AA quirúrgico. (8) 

• Síntomas  respiratorios:  los  niños  con  dificultad  respiratoria  o neumonía se quejan con frecuencia de dolor abdominal y a veces es el principal motivo de consulta. Hay que preguntar por la presencia de tos, dificultad respiratoria y fiebre. 

• Hematoquecia:  la  presencia  de  sangre  en  las  heces  (aspecto  de mermelada  de  grosella)  en  un  lactante  con  dolor  abdominal  cólico obliga  a  buscar  una  invaginación  intestinal.  Sin  embargo,  es  un  signo tardío  que  solo  aparece  en  el  15-20%  de  los  casos.  La  causa  más frecuente  de  hematoquecia  en  pacientes  con  dolor  abdominal  es  la gastroenteritis aguda.(9) 

Tratamiento 

El tratamiento definitivo dependerá de la causa del dolor abdominal, pero la  prioridad  es  seguir  la  secuencia  ABCDE  para  la  estabilización  del paciente,  El  dolor  abdominal  puede  ser  la  presentación  de  distintas enfermedades y, hasta esclarecer su causa, el paciente permanecerá a dieta absoluta.  La  analgesia  no  enmascara  el  diagnóstico  y  no  retrasa  el tratamiento. 
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La siguiente prioridad es identificar al niño que requiere cirugía urgente, en el cual se iniciará sueroterapia intravenosa según estado de hidratación para mejorar el volumen intravascular. Traumatismo abdominal: se deberá colocar  una  sonda  nasogástrica  abierta  a  bolsa  (si  vómitos,  distensión abdominal,  alteración  de  laconsciencia  o  sospecha  de  lesión  abdominal importante)  y  una  vesical  para  descomprimir  la  vejiga  y  medir  diuresis (contraindicada si sospecha de lesión uretral). 

Tratamiento Farmacológico 

El tratamiento analgésico se realizará con paracetamol IV (en menores de 10 kg: 7,5 mg/kg/cada 6 horas, dosis máxima 30 mg/kg/día; 10-33 kg: 15 

mg/kg cada 4-6 horas, dosis máxima 60 mg/kg/día o 2 g/ día; 33-50 kg: 15 

mg/kg cada 4-6 horas, máximo 90 mg/kg o 3 g/día) que se administrará de forma lenta en perfusión en 15 minutos o metamizol IV (entre 12 meses y 15 años: 20 mg kg/6-8 horas hasta 40 mg kg/6-8 horas en las primeras 48 

horas de un postoperatorio cada 6 horas, máximo 2 g/ día; en mayores de 15 años: 2 g/8 horas, máximo 6 g/día) en 10 minutos. Si no se consigue un adecuado  control  del  dolor  con  los  analgésicos  habituales,  se  utilizará cloruro  mórfico  (>6  meses)  IV  en  bolos  de  0,05-0,15  mg/kg/4  horas  a pasar en 20 minutos, dosis máxima inicial <50 kg 1-2  mg y >50  kg 2-5 

mg; dosis máxima en siguientes administraciones: 2 mg/dosis en <1 año, 4  mg/  dosis  en  <6  años,  8  mg/dosis  en  <8  años  y  10  mg  por  dosis  en adolescentes.(10) 
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CAPÍTULO 2 

 Asma en Pacientes Pediátricos 

 Mirian Consuelo Navarrete Veloz  

 Rosa de las Mercedes Pantoja Revelo
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Introducción 

El asma es un trastorno inflamatorio crónico de las vías respiratorias, que lleva a episodios recurrentes de sibilancias, disnea, sensación de opresión torácica  y  tos.  Actualmente  se  considera  como  un  problema  de  salud pública  en  diversos  países,  y  en  México  su  prevalencia  se  estima  en  un 8%. 

Se  puede  dividir  en  2  grandes  grupos:  asma  alérgica,  mediada  por inmunoglobulina  E  (IgE)  y  desencadenada  principalmente  por aeroalérgenos,  y  asma  no  alérgica,  cuyos  factores  etiológicos  son  las infecciones, irritantes, etc. 

Los  principales  componentes  a  identificar  antes  de  iniciar  el  tratamiento son: la gravedad, el control, la respuesta a medicamentos y la incapacidad provocada.  El  tratamiento  farmacológico  se  basa  en  medicamentos rescatadores,  que  se  utilizan  en  situaciones  agudas,  y  controladores administrados  de  forma  continua  y  encaminados  a  disminuir  la inflamación y los síntomas a largo plazo. Las decisiones de la terapéutica instalada deben de ser dinámicas, pasando de una etapa a otra, de acuerdo con los síntomas.(1) 

Definición 

El  asma  bronquial  es  posiblemente  la  enfermedad  crónica  de  mayor prevalencia en la infancia y adolescencia. Es un desorden inflamatorio de la vía aérea caracterizado principalmente por la hiperreactividad bronquial, restricción  alterable  del  flujo  de  aire  mediante  la  vía  aérea  y  síntomas respiratorios.  Esta  es  unas  de  las  enfermedades  pulmonar  crónicas  más habitual  en  muchos  países  y  es  concebid  por  ser  una  de  la  patología crónica con mayor prevalencia en la infancia. La exacerbación o cuadros agudos de los síntomas son conocidos como crisis asmáticas y son unas de las causas más abundantes en las consultas pediátricas. De este modo, la crisis  asmática  puede  definirse  como  un  episodio  agudo  de  deterioro gradual de la función pulmonar, presentando diversos síntomas.(2) Fuente: Asma en niños: MedlinePlus enciclopedia médica [Internet]. 
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Epidemiología 

El asma es un problema de proporciones pandémicas. Se estima que afecta entre 235 y 300 millones de personas en todo el mundo, y hasta al 7% de la  población  en  México,  es  decir  a  más  de  8  millones  de  personas.  La población  pediátrica  es  la  más  afectada,  con  una  prevalencia  global  de entre  11.6-13.7%,  y  mortalidad  que  va  entre  0.03  y  0.4%.  Según  la Dirección General de Información en Salud (DGIS) en México durante el 2013  el  20%  de  las  hospitalizaciones  por  enfermedades  respiratorias  se debieron a asma.(3) 

La OMS calcula que en la actualidad hay 235 millones de pacientes con asma.  El  asma  es  la  enfermedad  crónica  más  frecuente  en  los  niños.  El asma está presente en todos los países, independientemente de su grado de desarrollo. Más del 80% de las muertes por asma tienen lugar en países de ingresos  bajos  y  medios-bajos.  A  menudo  el  asma  no  se  diagnostica correctamente  ni  recibe  el  tratamiento  adecuado,  creando  así  una importante carga para los pacientes y sus familias, y pudiendo limitar la actividad del paciente durante toda su vida.(4) Clasificación 

El asma se puede dividir en 2 grandes grupos, de acuerdo con su origen y con sus factores desencadenantes.(5) 

Asma alérgica 

Está  mediada  por  mecanismos  inmunológicos  que  involucran  a  la inmunoglobulina  E  (IgE),  se  presenta  desde  el  lactante  hasta  la  edad adulta,  con  su  pico  máximo  en  escolares  y  adolescentes;  es  el  asma persistente. 

Los agentes desencadenantes más frecuentes son los aeroalérgenos, tanto intradomiciliarios (ácaros, cucarachas, polvo casero, epitelios y excretas de animales domésticos [perro, gato, pájaros, roedores, etc.], esporas hongos y alimentos), como los extradomiciliarios, básicamente pólenes y esporas de hongos. 

Asma no alérgica 

En  este  tipo,  los  factores  desencadenantes  no  son  inducidos  por mecanismos alérgicos y varían de acuerdo con la edad de los pacientes. 

Las infecciones virales ocupan un lugar preponderante en el niño pequeño, ya  que  muchas  veces  son  el  gatillo  disparador  del  primer  cuadro,  para posteriormente repetirse aun en ausencia de atopia; la mayoría de las veces las sibilancias desaparecen alrededor de los 3 años, aunque estos procesos infecciosos  pueden  ser  el  gatillo  desencadenante  de  exacerbaciones  en aquellos con asma alérgica. 

Los  cambios  climatológicos,  ejercicio,  problemas  psicológicos,  irritantes químicos,  humo  de  tabaco,  contaminantes  atmosféricos,  analgésicos  o antiinflamatorios no esteroideos y el uso de bloqueadores beta, son otro
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grupo de agentes desencadenantes, así como algunas situaciones no bien identificadas, como cambios hormonales, alteraciones del estado de ánimo o factores físicos. 

La forma en que actúan éstos es poco conocida, pero la mayoría de ellos desempeña  un  papel  importante  la  degranulación  exagerada  de  los mastocitos  por  un  reflejo  colinérgico  excesivo  o  por  estímulo  de neurorreceptores del parasimpático.(5) 

Cuadro Clínico 

Síntomas 

• Opresión en el pecho 

• Tos, especialmente por la noche o temprano en la mañana 

• Problemas respiratorios, como falta de aire, respiración rápida o jadear para obtener aire 

• Sensación de cansancio 

• Círculos oscuros debajo de los ojos 

• Irritabilidad 

• Sibilancias, que producen un silbido cuando exhalan 

• Dificultad para comer o succionar (en bebés) 

Estos  síntomas  pueden  variar  de  leves  a  graves.  Pueden  ocurrir  con frecuencia o solo de vez en cuando.(6) 

Causas 

No se conoce la causa exacta del asma. Es probable que la genética y el ambiente tengan algo que ver con el asma en los niños. 

Un  ataque  de  asma  puede  ocurrir  cuando  el  niño  está  expuesto  a  un desencadenante del asma, como se conoce lo que puede causar o empeorar los síntomas del asma. Diferentes desencadenantes pueden causar distintos tipos de asma: 

El asma alérgica es causada por alérgenos. Los alérgenos son sustancias que provocan una reacción alérgica. Pueden incluir: 

• Ácaros del polvo 

• Moho 

• Mascotas 

• Polen de pasto, árboles y malezas 

• Desechos de plagas como cucarachas y ratones 

El asma no alérgica es causada por desencadenantes que no son alérgenos, como: 

• Respirar aire frío 

• Ciertos medicamentos 

• Productos químicos domésticos 

• Infecciones como resfriados y gripe 

• Contaminación del aire exterior 

• Humo de tabaco
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• El  asma  inducida  por  el  ejercicio  ocurre  durante  el  ejercicio  físico, especialmente cuando el aire es seco 

Los  desencadenantes  del  asma  pueden  ser  diferentes  para  cada  niño  y pueden cambiar con el tiempo.(6) 

Factores de riesgo 

Los factores que podrían aumentar la probabilidad de desarrollar asma en el paciente pediátrico incluyen los siguientes: 

• Exposición al humo del tabaco, incluso antes del nacimiento 

• Reacciones  alérgicas  previas,  incluso  reacciones  de  la  piel,  alergia  a alimentos o fiebre del heno (rinitis alérgica) 

• Antecedentes familiares de asma o alergias 

• Vivir en una zona donde hay contaminación alta 

• Obesidad 

• Afecciones respiratorias, como goteo o congestión nasal (rinitis), senos paranasales inflamados (sinusitis) o neumonía 

• Acidez estomacal (enfermedad de reflujo gastroesofágico o ERGE) 

• Ser de sexo masculino(7) 

Diagnóstico 

El diagnóstico del asma en el niño depende del concepto que se tenga de la enfermedad. Este concepto ha ido evolucionando en el tiempo de manera que el asma se entiende actualmente como una enfermedad heterogénea, o incluso un síndrome en el que los signos y síntomas del paciente reflejan un  aumento,  de  carácter  fluctuante,  de  la  resistencia  al  flujo  en  las  vías aéreas  intrapulmonares.  Los  factores  que  intervienen  en  cada  sujeto (endógenos o ambientales), así como la historia natural y la respuesta al tratamiento,  son  diversos,  lo  que  se  pone  de  manifiesto  en  los  múltiples fenotipos y endotipos descritos. Dado que no existe un gold standard tanto el  concepto  como  el  diagnóstico  del  asma  dependen  del  consenso alcanzado por una comunidad científica. Estos consensos suelen plasmarse en guías de carácter nacional, como la GEMA, o internacional, como la GINA.(8) 

Anamnesis 

• Es  preciso  comprobar,  de  manera  explícita,  la  presencia  de  dificultad respiratoria,  tos  y  sibilancias.  Si  el  paciente  está  asintomático  es importante  disponer  de  informes  médicos  que  describan  los  hallazgos de la exploración, el diagnóstico emitido y los tratamientos prescritos. 

Puede ser útil convenir que el paciente acuda cuando tenga los síntomas sugestivos, para poder presenciarlos. La tos aislada, en ausencia de otros síntomas de asma, no es suficiente para hacer un diagnóstico de asma. 

• La reversión (espontánea o por el tratamiento) y la reiteración de estos síntomas  es  fundamental  para  definir  la  naturaleza  crónica  pero  no estática de la enfermedad. 
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• La edad de inicio, el tiempo de evolución y la forma de inicio de los síntomas  son  útiles  para  delimitar  el  diagnóstico  diferencial  y  las probabilidades de remisión con la edad 

• La  intensidad  de  los  síntomas  durante  las  crisis,  su  frecuencia  y  los síntomas  residua-  les  entre  las  crisis  nos  sirven  para  establecer  la gravedad del asma. 

• La estacionalidad de las crisis y las circunstancias que las desencadenan pueden  aportar  información  sobre  la  base  alérgica  u  otros desencadenantes de la enfermedad. 

• La  respuesta  a  los  tratamientos  recibidos  nos  informa  del  grado  de reversibilidad e, indirectamente, de la gravedad. La respuesta a distintos tratamientos  puede  estar  relacionada  con  los  mecanismos etiopatogénicos subyacentes. 

• Los  antecedentes  personales  (circunstancias  perinatales,  crecimiento, otras enfermedades alérgicas, respiratorias o sistémicas...) y familiares (asma y enfermedades alérgicas en padres o hermanos) contribuyen al diagnóstico del asma y su naturaleza.(8) 

Exploración física 

La exploración física suele ser estéril o poco expresiva fuera de las crisis. 

Ha de realizarse una exploración completa por aparatos con el objeto de tener  obtener  una  visión  global  del  paciente  y  realizar  un  adecuado diagnóstico diferencial. Es especialmente importante comprobar el aspecto general  y  la  somatometría  del  paciente,  el  estado  de  su  piel,  sus  rasgos faciales,  la  vía  aérea  superior  y  la  inspección  y  auscultación cardiorrespiratoria.(8) 

Pruebas funcionales respiratorias 

Las pruebas funcionales respiratorias pueden demostrar de forma objetiva una  alteración  compatible  con  el  asma  (habitualmente  una  obstrucción variable  de  los  flujos  espiratorios),  dado  que  ninguno  de  los  síntomas  y signos  es  específico  de  asma.  Para  su  realización  es  necesaria  la participación de personal experto y de espirómetros homologados. 

La espirometría forzada es difícil de realizar hasta que el niño ha cumplido al menos 4 o 5 años. Cuando se consigue la colaboración, la técnica de realización  y  su  interpretación  es  similar  al  adulto.  La  rentabilidad diagnóstica de estas pruebas es menor en niños, dado que es frecuente que tenga resultados del FEV dentro de los valores de referencia incluso en las formas  moderadas  o  graves.  De  hecho,  aunque  puede  contribuir  a confirmar el diagnóstico de asma, una espirometría normal no lo excluye. 

En el niño la relación FEV/FVC se correlaciona mejor con la gravedad del asma que el FEV y, a diferencia del adulto, que tiene valores inferiores, se considera obstrucción cuando la relación FEV/FVC es inferior al 80-85% 

(incluso hay autores que consideran alterada una relación inferior al 90%). 

(8)
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Estudio de la inflamación 

Dado que en el asma suele haber un sustrato inflamatorio, puede ser útil observar el grado y, a ser posible, el tipo de inflamación. La medición de la fracción de óxido nítrico en el aire ex- halado (FeNO) es una técnica no invasiva que se ha popularizado en los últimos años. El óxido nítrico en el aire  exhalado  es  un  marcador  subrogado  del  grado  de  inflamación eosinofílica de la vía aérea.(8) 

Estudio alergológico 

Dado  que  el  asma  es  más  frecuente,  más  persistente  y  más  grave  en pacientes  atópicos,  es  recomendable  realizar  un  estudio  alergológico  en estos pacientes. Hay que tener en cuenta que la sensibilización a alérgenos no  estará  presente  en  todos  los  fenotipos  de  asma,  así  como  que  la sensibilización no es exclusiva del asma. 

Las pruebas cutáneas (prick test) tienen una alta sensibilidad y son fáciles de realizar, permitiendo estudiar múltiples alérgenos de una forma rápida y sencilla, por lo que son la primera prueba que hay que hacer en el estudio alergológico.  Se  realizarán  con  una  batería  de  alérgenos  que  incluya  los aeroalérgenos más frecuentes en nuestra zona, a los que se puede añadir otros  alérgenos  sospechosos  por  haberse  observado  la  presencia  de síntomas  tras  su  contacto.  Los  extractos  deben  estar  estandarizados,  el personal que lo realiza debe estar entrenado y, a la hora de interpretar sus resultados, es importante conocer los factores que pueden alterarlos (toma de medicación, dermografismo).(8) 

Diagnóstico diferencial 

Los  síntomas  de  asma  son  comunes  a  otras  enfermedades,  en  general menos frecuentes. En la Tabla 1 se resumen los datos clínicos ante los que es  preciso  realizar  estudios  complementarios  y  los  diagnósticos alternativos.(9) 

Tabla 1. Diagnóstico diferencial del asma Fuente: García Merino Á, Mora Gandarillas I. Diagnóstico del asma. Pediatría Atención Primaria [Internet]. 
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Tratamiento 

El objetivo del tratamiento en la actualidad es alcanzar el control del asma durante  el  mayor  tiempo  posible  con  una  triple  estrategia  basada  en información,  medidas  farmacológicas  y  seguimiento.  El  tratamiento farmacológico  estandarizado  y  escalonado  con  base  en  los  niveles  de gravedad, realizando una técnica de inhalación correcta, es seguro y sirve para alcanzar el control, salvo en una pequeña proporción de pacientes con asma grave no controlada (AGNC) en los que se hace necesario descartar comorbilidades  (rinosinusitis,  reflujo  gastroesofágico)  e  identificar  el fenotipo  inflamatorio  con  biomarcadores  específicos  hacia  los  cuales dirigir un tratamiento inmunomodulador concreto que posibilite modificar el  curso  y  el  pronóstico  de  la  enfermedad.  Un  objetivo  claro  en  el tratamiento  del  asma  es  alcanzar  el  control  durante  largos  periodos  de tiempo,  entendido  como  permanecer  con  la  mínima  sintomatología  y alteración funcional, evitando las reagudizaciones y la pérdida progresiva de  la  función  pulmonar  y  en  lo  posible,  los  efectos  adversos  de  los tratamientos. Para que el tratamiento del asma tenga éxito es importante realizar una triple estrategia consistente en ofrecer un plan educativo que incluya información sobre la enfermedad y medidas de evitación, además de entregar por escrito y de manera individualizada un plan de tratamiento farmacológico,  de  ser  posible  consensuado  con  el  paciente,  que  incluya elección y adiestramiento en los dispositivos inhalatorios más adecuados para ese paciente, así como un calendario de visitas de seguimiento.(10) Agonistas  β2-adrenérgicos  de  acción  corta  actúan  como broncodilatadores de acción rápida, su efecto inicia a los 3-5 minutos de su administración, con un pico a los 30-90 minutos, finalizando en 4-6 horas; son de elección para el alivio sintomático puntual, independientemente de la gravedad, en las reagudizaciones. 

Basados en la evidencia actual, su uso está indicado en casos de asma leve a moderada, idealmente en IDM y espaciador, en niños mayores de tres años  con  asma  severa,  requieren  combinación  con  anticolinérgicos  de corta acción.(10) 

Los  fármacos  anticolinérgicos  de  acción  rápida  actúan  como broncodilatadores de rescate, son menos efectivos que los β2-adrenérgicos y su efecto es más lento. El bromuro de ipratropio administrado por vía inhalada se utiliza como alternativa a los β2 adrenérgicos en pacientes que presentan importantes efectos secundarios con su uso; en reagudizaciones graves  la  asociación  de  ambos  puede  producir  un  efecto  beneficioso adicional.(10) 

Glucocorticoides  sistémicos. Han  mostrado  su  eficacia  administrados dentro  de  la  primera  hora  de  atenión  de  una  reagudización  grave, consiguiendo disminuir la progresión de la crisis, la necesidad de atención
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con carácter urgente, los ingresos hospitalarios y la mortalidad. Se pueden administrar tanto por vía oral como parenteral, siendo la eficacia similar, aunque  por  vía  oral  requiere  más  tiempo,  en  torno  a  cuatro  horas,  para producir mejoría clínica. Suprimen la inflamación bronquial, incrementan el número y la sensibilidad de los receptores β2 adrenérgicos e inhiben la función  de  los  eosinófilos.  Están  indicados  en  las  reagudizaciones moderadas  o  graves  y  sólo  se  deben  utilizar  como  tratamiento  de mantenimiento  a  largo  plazo,  siempre  en  la  menor  dosis  posible, preferiblemente por vía oral y en pauta alterna, en los casos de asma de difícil control cuando se han agotado las otras posibilidades terapéuticas. 

Es  imprescindible  controlar  y  prevenir  la  aparición  de  posibles  efectos secundarios:  su-  presión  adrenal,  osteoporosis,  hipertensión  arterial, hiperglucemia, cataratas, glaucoma y atrofia cutánea.(10) Glucocorticoides  inhalados  (GCI).   Administrados  solos  o  en combinación con otros fármacos son la base del tratamiento del asma, por su  mecanismo  antiinflamatorio,  reduciendo  los  síntomas,  el  grado  de hiperrespuesta  bronquial,  la  frecuencia  y  la  gravedad  de  las reagudizaciones  y  mejorando  la  función  pulmonar.  Los  GCI  disponibles son  beclometasona  dipropionato,  beclometasona  extrafina,  budesonida, furoato de fluticasona, fluticasona propionato, ciclesonida y mometasona, difiriendo  en  potencia  y  biodisponibilidad,  lo  que  aconseja  utilizar  dosis equipotentes.(10) 

Agonistas  β2-adrenérgicos  de  acción  larga  (LABA).   Este  grupo  de medicamentos  actúan  como  broncodilatadores  de  acción  prolongada,  en este grupo se incluyen salmeterol, formoterol y vilanterol. La rapidez de acción depende de la eficacia intrínseca del fármaco, son seguros y bien tolerados,  los  efectos  secundarios  más  frecuentes  como  taquicardia  y temblores  musculares  suelen  desaparecer  con  la  administración prolongada. Hay que recalcar que los LABA nunca deben utilizarse como monoterapia  en  el  paciente  con  asma,  habiéndose  observado  un incremento de la mortalidad con la sobreutilización de Salmeterol cuando se utilizó como único fármaco.(10) 

Combinación  de  glucocorticoides  inhalados  y  agonistas  β2-adrenérgicos de acción larga. Esta asociación permite alcanzar el control sintomático y mejorar la función pulmonar con dosis más bajas de GCI. 

En  el  mercado  existen  habitualmente  estas  combinaciones  en  un  solo dispositivo  de  inhalación,  lo  que  facilita  la  implementación  del tratamiento. (10) 
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CAPÍTULO 3 

 Síndrome de Dificultad Respiratoria en Neonatología 

 Mayra Andrea Santos Briones
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Definición 

El SDR neonatal ocurre en bebés cuyos pulmones no se han desarrollado todavía totalmente. 

La  enfermedad  es  causada  principalmente  por  la  falta  de  una  sustancia resbaladiza  y  protectora,  llamada  surfactante.  Esta  sustancia  ayuda  a  los pulmones  a  inflarse  con  aire  e  impide  que  los  alvéolos  colapsen.  Esta sustancia  normalmente  aparece  en  pulmones  completamente desarrollados.(1) 

El SDR neonatal también puede ser el resultado de problemas genéticos con el desarrollo pulmonar. 

La mayoría de los casos de SDR se observa en bebés nacidos antes de 37 a 39 semanas. Cuanto menos desarrollados estén los pulmones, mayor será la probabilidad de presentar el síndrome de dificultad respiratoria neonatal después de nacer. El problema es infrecuente en bebés nacidos a término (después de 39 semanas).(2) 

Otros  factores  que  pueden  incrementar  el  riesgo  de  presentar  este síndrome: 

• Un hermano o hermana que lo padecieron. 

• Diabetes en la madre. 

• Parto  por  cesárea  o  inducción  del  parto  antes  de  que  el  bebé  esté  a término. 

• Problemas del parto que reducen la circulación al bebé. 

• Embarazo múltiple (gemelos o más). 

• Trabajo de parto rápido.(3) 

Manifestaciones Clínicas 

La  mayoría  de  las  veces,  los  síntomas  aparecen  en  cuestión  de  minutos después  del  nacimiento,  aunque  es  posible  que  no  se  observen  durante varias horas. Los síntomas pueden incluir: 

• Color azulado de la piel y membranas mucosas (cianosis) 

• Detención breve de la respiración (apnea)
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• Disminución del gasto urinario 

• Aleteo nasal 

• Respiración rápida 

• Respiración poco profunda 

• Dificultad para respirar y sonidos roncos mientras respira 

• Movimiento  respiratorio  inusual  (como  la  retracción  de  los  músculos del tórax con la respiración). (4) 

Los siguientes exámenes se emplean para detectar la afección: Gasometría arterial --Muestra bajos niveles de oxígeno y exceso de ácido en los líquidos corporals. 

Radiografía de tórax -- Muestra que los pulmones tienen una apariencia de 

"vidrio molido" que es típico de la enfermedad. Esto a menudo aparece de 6 a 12 horas después de nacer. 

Análisis de laboratorio -- Para ayudar a descartar infección como causa de los problemas respiratorios.(5) 

Tratamiento 

Los bebés prematuros o que tienen otras afecciones que los ponen en alto riesgo de presentar el problema requieren tratamiento al nacer por parte de un  equipo  médico  especializado  en  problemas  respiratorios  de  recién nacidos. 

A  los  bebés  se  les  administra  oxígeno  húmedo  y  caliente.  Sin  embargo, este  tratamiento  es  necesario  vigilarlo  cuidadosamente  para  evitar  los efectos secundarios por la presencia de demasiado oxígeno.(6) Se ha demostrado que es útil administrar un agente tensioactivo a un bebé. 

Sin embargo, este se administra directamente en las vías respiratorias del bebé,  por  lo  que  existe  cierto  riesgo.  Aún  es  necesario  realizar  más investigación  sobre  cuáles  bebés  deben  recibir  este  tratamiento  y  cuánta cantidad de la sustancia se debe emplear. 

El  uso  de  ventilación  asistida  con  un  respirador  puede  salvar  la  vida  de algunos bebés. Sin embargo, el uso de respiradores puede dañar el tejido pulmonar, así que este tratamiento se debe evitar en lo posible. Los bebés pueden necesitar este tratamiento si presentan: 

• Nivel alto de dióxido de carbono en la sangre 

• Bajo nivel sanguíneo de oxígeno 

• pH bajo en la sangre (acidez) 

Pausas repetitivas en la respiración 

Un  tratamiento  llamado  presión  positiva  continua  en  la  vía  respiratoria (CPAP,  por  sus  siglas  en  inglés)  puede  evitar  la  necesidad  de  asistencia respiradora  o  agente  tensioactivo  en  muchos  bebés.  Este  procedimiento envía aire dentro de la nariz para ayudar a mantener las vías respiratorias abiertas. Se puede administrar a través de un respirador (mientras el bebé
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respira de manera independiente) o con un dispositivo PPCVA separado. 

(7) 

Los bebés con este síndrome necesitan cuidado especial que incluye: 

• Un ambiente tranquilo 

• Manipulación delicada 

• Permanecer a una temperatura corporal ideal 

• Manejo cuidadoso de líquidos y nutrición 

• Tratamiento inmediato de infecciones 

• Expectativas (pronóstico) 

La  afección  con  frecuencia  empeora  durante  2  a  4  días  después  del nacimiento  y  con  frecuencia  mejora  lentamente  de  ahí  en  adelante. 

Algunos bebés afectados por el síndrome de dificultad respiratoria grave morirán. Si ocurre, generalmente sucede entre los días 2 y 7. 

Se pueden presentar complicaciones a largo plazo debido a: 

• Demasiado oxígeno. 

• Altas presiones ejercidas sobre los pulmones. 

Enfermedad más grave. El SDR se puede asociar con la inflamación que causa daño cerebral o pulmonar. 

Períodos  en  que  el  cerebro  u  otros  órganos  no  recibieron  suficiente oxígeno. 

Posibles complicaciones 

Se puede acumular aire o gas en: 

• El espacio que rodea los pulmones (neumotórax) 

• El espacio en el tórax entre los dos pulmones (neumomediastino) 

• La  zona  entre  el  corazón  y  el  saco  delgado  que  lo  rodea (neumopericardio) 

Otras  afecciones  asociadas  con  el  SDR  o  prematuridad  extrema  pueden incluir: 

• Hemorragia intracerebral (hemorragia intraventricular del recién
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nacido) 

• Sangrado  hacia  el  pulmón  (hemorragia  pulmonar;  algunas  veces asociada con el uso de agentes tensioactivos).(8) Problemas  con  el  desarrollo  y  crecimiento  del  pulmón  (displasia broncopulmonar) 

Retraso  del  desarrollo  mental  y  discapacidad  intelectual  asociados  con sangrado o daño cerebral 

Problemas  con  el  desarrollo  ocular  (retinopatía  de  la  prematuridad)  y ceguera 

La  mayoría  de  las  veces,  este  problema  se  desarrolla  poco  después  del nacimiento, mientras el bebé está todavía en el hospital. Si usted ha dado a luz en el hogar o por fuera de un centro médico, consiga asistencia médica de emergencia si su bebé tiene problemas respiratorios. 

Recomendaciones 

Tomar  medidas  para  prevenir  la  prematuridad  también  puede  ayudar  a evitar el SDR neonatal. El buen cuidado prenatal y los chequeos regulares comenzando  tan  pronto  como  la  mujer  descubra  que  está  embarazada pueden ayudar a evitar el nacimiento prematuro. 

El  riesgo  del  SDR  también  se  puede  disminuir  por  medio  de  la sincronización apropiada del parto. Puede ser necesario un parto inducido o una cesárea. Se puede hacer un examen de laboratorio antes del parto para verificar la preparación de los pulmones del bebé. A menos que sea necesario,  los  partos  inducidos  o  por  cesárea  se  deben  retrasar  hasta  al menos la semana 39 o hasta que los exámenes muestren que los pulmones del bebé hayan madurado.(9) 

Las  medicinas  llamadas  corticosteroides  pueden  ayudar  a  acelerar  la madurez  pulmonar  antes  que  el  bebé  nazca. A  menudo  se  administran  a mujeres embarazadas entre 24 y 34 semanas de gestación que parezca que probablemente  van  a  dar  a  luz  a  la  siguiente  semana.  Se  necesita  una mayor  investigación  para  determinar  si  los  corticosteroides  también pueden beneficiar a los bebés menores de 24 o mayores de 34 semanas. 

A veces, puede ser posible administrar otras medicinas para retrasar el parto y alumbramiento hasta que los esteroides hayan tenido tiempo para funcionar.  Este  tratamiento  puede  reducir  los  riesgos  del  SDR. También puede  ayudar  a  prevenir  otras  complicaciones  a  raíz  de  un  parto prematuro. Sin embargo, no eliminará del todo los riesgos.(10) 
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CAPÍTULO 4 

 Hipotiroidismo 

 Daniel Alejandro Ruiz Chavez
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Introducción 

El  hipotiroidismo  es  una  entidad  frecuente,  con  una  incidencia  muy superior  en  el  sexo  femenino,  que  en  sus  formas  leves  a  veces  no  se diagnostica  durante  un  largo  periodo  de  tiempo.  La  incidencia  anual  de nuevos casos de hipotiroidismo clínico en la población general es de 1-2 

‰.  La  tiroiditis  atrófica  autoinmune,  la  forma  más  común  del hipotiroidismo  del  adulto,  tiene  una  prevalencia  en  la  población  general del  1,4  %  de  las  mujeres  adultas  y  el  0,1  %  de  los  hombres  .  Esta prevalencia alcaza el 6-7 % de la población femenina de edad superior a los 60 años. El 10 % de las mujeres posmenopáusicas padecen tiroiditis autoinmune, y más de la mitad de estas tienen cifras séricas elevadas de TSH.(1) 

Cada año el 5 % de las pacientes que tienen anticuerpos antitiroideos positivos y TSH elevadas presentan un hipotiroidismo clínico. 

El  pronóstico  ha  variado  radicalmente  desde  la  introducción  de  la terapéutica  sustitutiva.  En  la  actualidad,  el  hipotiroideo  adulto correctamente tratado consigue librarse de todos los signos y síntomas de la enfermedad y alcanza una supervivencia normal. 

Aunque  en  la  mayoría  de  los  casos  el  hipotiroidismo  es  una  situación crónica  e  irreversible,  señalar  que  existen  formas  de  hipotiroidismo transitorio en el adulto, entre las que hay que destacar: el que aparece tras la tiroidectomía subtotal en la enfermedad de Graves-Basedow, o tras la terapéutica  con  radioyodo,  el  hipotiroidismo  fugaz  del  posparto  y  el hipotiroidismo  producido  por  fármacos  (amiodarona)  u  otras  sustancias bociógenas.(1) 

Definición  

El hipotiroidismo, o tiroides hipoactiva, ocurre cuando la glándula tiroides no produce suficientes hormonas tiroideas para satisfacer las necesidades del cuerpo. 

Su tiroides es una pequeña glándula con forma de mariposa ubicada en la parte  delantera  de  su  cuello.  Produce  hormonas  que  controlan  cómo  el cuerpo usa la energía. Estas hormonas afectan a casi todos los órganos de su  cuerpo  y  controlan  muchas  de  las  funciones  más  importantes  de  su cuerpo.  Por  ejemplo,  afectan  su  respiración,  frecuencia  cardíaca,  peso, digestión y estados de ánimo. Sin suficientes hormonas tiroideas, muchas de las funciones de su cuerpo se vuelven más lentas. Sin embargo, existen tratamientos que pueden ayudar.(2) 

Epidemiología 

Según  la  American  Cáncer  Society  para  el  2019  se  diagnosticarán aproximadamente 52.070 nuevos casos de cáncer de tiroides, distribuidos 14,260  en  hombres  y  37,810  en  mujeres.  Y  que  alrededor  de  2.170 

personas fallecerán a causa de este (1.020 en hombre y 1.150 en mujeres). 
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Constituye  menos  del  1%  de  las  neoplasias  malignas  y  aparecen  2-20 

casos por 100.000 habitantes y año. 

Para el año 2018, los cálculos de la Sociedad Americana Contra El Cáncer en  los  Estados  Unidos,  ha  estimado  acerca  de  53.990  nuevos  casos  de cáncer de tiroides (40.900 en mujeres y 13.090 en hombres) y alrededor de 2,060 personas morirán a causa de cáncer de tiroides (1,100 mujeres y 960 

hombres). Con respecto a la tasa de mortalidad del cáncer de tiroides, esta se  ha  mantenido  estable  por  muchos  años,  y  continua  muy  baja  en comparación con la mayoría del resto de neoplasias. En España al 2018 se diagnosticó de 5 a 6,6 por 100.000 habitantes en mujeres y 1,9 a 2,3 por 100.000 habitantes en hombres. 

Según el INEC 2016, el carcinoma de tiroides afecta a 54.809 habitantes, de los cuales el 67.1% son mujeres. En la ciudad de Quito, es el segundo cancer  que  más  afecta  y  el  más  común  es  el  carcinoma  diferenciado  de tiroides (CDT). La International Agency for Research on Cancer (IARC) en el 2013 menciona que, a nivel mundial, Quito es la octava ciudad con la tasa más alta de cancer de tiroides en mujeres y una de las más altas en América Latina. Además, ocupa el décimo séptimo lugar en incidencia en el mundo en cuanto a hombres. 

En una publicación de la Sociedad de Lucha Contra el Cancer (SOLCA) Guayaquil,  en  el  año  2017  el  13%  de  los  nuevos  casos  de  cáncer detectados en mujeres fueron de tiroides, además es el tipo de neoplasia que más ha aumentado desde hace 8 años. En el 2017 en SOLCA Quito se estableció  una  tasa  de  incidencia  de  40.6  por  cada  100.000  mujeres, mientras  que  en  los  hombres  la  tasa  de  incidencia  es  de  7.1  por  cada 100.000 personas (3) 

Etiología 

La  causa  más  frecuente  de  hipotiroidismo  primario  adquirido  es  la tiroiditis crónica autoinmune (TCA) caracterizada por la pérdida de tejido tiroideo funcionante. La histopatología muestra una infiltración lifocitaria focal  o  difusa  y  fibrosis  de  la  glándula.  Existe  una  forma  bociosa (enfermedad de Hashimoto) y una forma atrófica (mixedema atrófico). Es más  frecuente  en  mujeres  y  existe  una  clara  predisposición  genética  a padecerla. Los anticuerpos antiTPO son positivos en más del 90% de los casos, mientras que los antitiroglobulina sólo en un 60%. 

La  segunda  causa  más  frecuente  de  hipotiroidismo  es  el  secundario  a radiación o ablación quirúrgica del tiroides. La radiación puede haber sido externa,  por  tumores  de  cabeza  y  cuello  o  por  el  tratamiento  de  un hipertiroidismo  con  radioyodo.  En  ambos  casos,  al  igual  que  en  la tiroidectomía  parcial,  el  hipotiroidismo  puede  aparecer  de  forma  tardía, después de años de haber recibido el tratamiento. 

Los  fármacos  son  otra  causa  frecuente  de  hipotiroidismo,  bien  por interferencia  en  la  producción  de  hormonas  o  por  mecanismos autoinmunes. La amiodarona, de uso frecuente en el anciano, el litio y los
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antitiroideos  son  los  más  comúnmente  implicados.  Algunos  agentes quimioterápicos o el alfainterferón también pueden inducirlo. 

Otras causas raras de hipotiroidismo están relacionadas con enfermedades infiltrativas: hemocromatosis, amiloidosis, esclerodermia y otras. 

El hipotiroidismo central es casi excepcional en los ancianos, y se debe a una  alteración  anatómica  o  funcional  de  la  hipófisis  y/o  el  hipotálamo. 

Generalmente  es  consecuencia  de  tumores  (primarios  o  metastásicos), radiación externa, infecciones, traumatismos o cirugía. (4) Manifestaciones clínicas 

El  espectro  clínico  es  muy  amplio  y  está  condicionado  por  tres  factores fundamentales:  las  dos  grandes  acciones  generales  de  las  hormonas tiroideas (consumo de oxígeno y efectos termogénicos), la intensidad del déficit hormonal y la edad del individuo en el momento de instaurarse el déficit. Así, todos los pacientes presentarán un grado variable de astenia y de letargia (disminución del consumo de oxígeno), de intolerancia al frío (reducción  de  la  termogenia)  y  retraso  en  el  crecimiento  y  desarrollo psicomotor en la infancia y adolescencia. Pero, además, todos los órganos, aparatos y sistemas orgánicos están afectados (Tabla 1). (5) Fuente:  https://multimedia.elsevier.es/PublicationsMultimediaV1/item/multimedia/

13083624:4v25n01-13083624tab02.gif?idApp=UINPBA00004N
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Diagnóstico clínico 

El  hipotiroidismo  se  presenta  frecuentemente  de  forma  insidiosa  y  con sintomatología  inespecífica  que  depende  del  tiempo  de  evolución  de  la enfermedad,  la  edad,  el  sexo,  el  tiempo  de  aparición,  la  velocidad  de instauración y la causa del mismo (primario, hipofisario o hipotalámico). 

(E-III)  Los  síntomas  más  comunes  son  intolerancia  al  frío,  astenia, anorexia, aumento de peso, somnolencia, pérdida de memoria, cambios en la personalidad, disminución en la audición y sentido del gusto, depresión, ataxia,  debilidad,  dolor  articular,  calambres,  náuseas,  estreñimiento, disminución  de  tolerancia  al  ejercicio  físico,  reducción  de  la  libido, disminución  de  la  fertilidad,  alteraciones  menstruales,  piel  áspera  y  fría, cara hinchada y blanda, caída de vello y cabello. Los signos más comunes son  hipotermia,  somnolencia,  bradicardia,  bradilalia,  bradipsiquia, disminución  en  la  audición  y  sentido  del  gusto,  depresión,  ataxia  e hiporreflexia, rigidez articular, síndrome del túnel del carpo, macroglosia, voz grave, derrame pericárdico o pleural, palidez de tegumentos, caída del cabello,  cabello  reseco  y  quebradizo,  alopecia  de  la  ceja,  edema periorbitario cara y dorso de manos y tobillos, y uñas estriadas. 

Las  manifestaciones  clínicas  del  hipotiroidismo  en  el  anciano  son diferentes  a  las  del  adulto  joven;  la  fatiga  y  debilidad  son  las  más frecuentes. Considerando la alta prevalencia del hipotiroidismo subclínico y que hasta 3 a 8 % de los casos que lo presenta progresa a hipotiroidismo manifiesto, el médico deberá tener alta sospecha de la enfermedad, repetir pruebas  de  función  tiroidea  e  investigar  a  individuos  con  síntomas  que puedan estar relacionados con enfermedad tiroidea. Durante la exploración física puede detectarse crecimiento tiroideo diferente al bocio y sugestivo de cáncer. 

El paciente con nódulo palpable no tóxico deberá ser enviado al servicio de  endocrinología  para  valoración  y  estudios  complementarios: ultrasonido de tiroides y biopsia con guja fina, de ser necesario. 

La revisión física debe incluir la palpación de la glándula tiroides y en los pacientes con crecimiento tiroideo se debe solicitar perfil tiroideo (TSH y T4L), aun cuando se encuentren asintomáticos. (/R = buena práctica).(6) Pruebas diagnósticas 

El  diagnóstico  de  hipotiroidismo  (primario,  secundario  o  subclínico) requiere la determinación de TSH y T4L. 

La  confirmación  del  diagnóstico  se  realiza  con  una  cuantifi-  cación  de TSH  (habitualmente  sobre  el  valor  normal  4.5  mUI/L)  >  10  mUI/mL  y T4L < 0.9 ng/dL para el hipotiroidismo primario. Niveles de TSH < 1 UI/

mL  y  T4L  <  0.9  ng/dL  confirman  el  diagnóstico  de  hipotiroidismo secundario,  lo  cual  amerita  envío  al  endocrinólogo  para  identificar deficiencia  de  otras  hormonas:  luteinizante  (LH),  folículo  estimulante (FSH), adrenocorticotropa (ACTH) y del crecimiento (GH). 
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El diagnóstico de hipotiroidismo subclínico se establece con TSH entre 4.5 

y  10  mUI/L  y  T4L  normal  (0.9  a  1.9  ng/dL);  el  diagnóstico  puede complementarse  con  determinación  de  anticuerpos  contra  la  peroxidasa tiroidea (AcTPO). 

Si  la TSH  es  >  10  mUI/mL  y  la T4L  se  encuentra  normal,  la  medición debe repetirse tres a seis meses después solo con cuantificación de T4L, previa  exclusión  de  enfermedad  no  tiroidea  e  interferencia  de medicamento; niveles bajos de T4L son indicativos de hipotiroidismo. 

Con  TSH  por  arriba  del  valor  normal  y  T4  libre  baja  se  debe  iniciar tratamiento  por  hipotiroidismo  manifiesto6  (E-III).  La  TSH  tiene sensibilidad de 98 % y especificidad de 96 %. 

La determinación de AcTPO y antitiroglobulina AcTg es fundamental para diagnóstico  y  seguimiento  en  enfermedades  autoinmunes.  El  riesgo  de desarrollar hipotiroidismo manifiesto está asociado positivamente con los niveles de TSH y la presencia de AcTPO. En 3 a 20 % de los pacientes con hipotiroidismo subclínico, el bocio y los anticuerpos antitiroideos positivos progresan  a  hipotiroidismo  manifiesto.  Ante  la  sospecha  clínica  de hipotiroidismo  es  necesario  realizar  pruebas  de  funcionamiento  tiroideo (TSH y T4L) a la brevedad posible para confirmar el diagnóstico(R-B). 

La determinación plasmática más importante para establecer el diagnóstico de hipotiroidismo primario es la TSH (R-B). En el hipotiroidismo primario no es necesario realizar cuantificación de T3 total ni de T3 libre (R-D). Se debe iniciar tratamiento sustitutivo ante los siguientes resultados del perfil tiroideo: TSH elevada y T4L baja, TSH normal y T4L baja  (R-C, R-B). 

En  pacientes  con  hospitalización  prolongada  o  en  estado  crítico,  con enfermedades  como  insuficiencia  renal  crónica,  síndrome  nefrótico  y desnutrición  severa,  se  pueden  presentar  alteraciones  en  las  pruebas  de función  tiroidea.  La  detección  de  T3  y  T4  bajas  con  TSH  normal  es diagnóstica de síndrome del enfermo eutiroideo, por lo que no se justifica proporcionar tratamiento hormonal sustitutivo (R-A), ya que la mayoría de los casos se resuelve con tratamiento de la enfermedad condicionante.(E-Ia) 

Se  ha  demostrado  que  las  cuantificaciones  de  TSH  y  T4L  tienen  una especificidad  reducida  para  detectar  disfunción  tiroidea  en  los  pacientes con  síndrome  del  enfermo  eutiroideo,  en  comparación  con  los  pacientes ambulatorios.(E-IV)  La  evaluación  de  la  función  tiroidea  en  pacientes hospitalizados  se  deberá  limitar  a  quienes  tienen  síntomas  clásicos comparación con los pacientes ambulatorios o antecedentes de disfunción tiroidea (R-D). (6) 

Diagnóstico diferencial 

El  hipotiroidismo  se  presenta  frecuentemente  de  forma  insidiosa  y  con sintomatología  inespecífica.  Los  síntomas  dependen  del  tiempo  de evolución de la enfermedad, de la edad, el sexo, el tiempo de aparición, la velocidad de instauración y la causa del mismo (primario, hipofisario o
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hipotalámico). (E-III) 

En el adulto mayor se debe hacer énfasis en el diagnóstico diferencial con hipotiroidismo debido a la presencia de pluripatología, polifarmacia y a la mayor presencia de causas secundarias(cirugía o ablación tiroidea previa). 

(E-III) 

Dado  que  el  hipotiroidismo  se  describe  como  una  causa  reversible  de depresión  y  que  los  niveles  de  TSH  se  incrementan  en  los  pacientes deprimidos,  la  frecuente  presentación  de  síntomas  depresivos  y  de disfunción  tiroidea  en  el  adulto  mayor  crea  confusión  en  cuanto  a  la relación entre estas patologías. (E-III) 

Por  la  gran  variedad  de  síntomas  y  signos  del  hipotiroidismo  se  deberá realizar  diagnóstico  diferencial  con  patologías  como  depresión,  estado perimenopáusico, trastornos menstruales, infertilidad.(6) Fig. 1. Algoritmo diagnóstico del hipotiroidismo basado en los niveles de TSH y FT4 

Fuente: https://empendium.com/manualmibe/compendio/chapter/B34.II.9.1. 

Tratamiento 

El tratamiento del hipertiroidismo depende de la causa de la enfermedad, de la severidad de los síntomas y de la edad del paciente. En general, se trata  con  medicamentos  que  bajan  el  nivel  de  hormonas  tiroideas  en  la sangre  (fármacos  antitiroideos  de  síntesis)  y  los  que  bajan  también  los efectos  secundarios  que  tienen  estas  hormonas  (betabloqueantes  y ansiolíticos). 

En  función  de  la  causa  del  hipertiroidismo  y  pasados  12-18  meses  de tratamiento  se  tiene  que  realizar  un  tratamiento  definitivo  y  eliminar  la causa del hipertiroidismo, ya sea mediante la extirpación de la glándula
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por cirugía o destrucción parcial con yodo radioactivo. 

Tratamiento farmacológico 

Los  principales  medicamentos  que  se  utilizan  para  frenar  las  hormonas tiroideas,  los  antitiroideos,  son  el  metimazol,  neotomizol  o propiltiouracilo.  Estos  medicamentos  no  hacen  un  daño  estructural,  no afectan  de  forma  permanente  al  tiroides.  Sirven  para  controlar  el hipertiroidismo, pero no reducen el tamaño del tiroides ni actúan sobre su causa. 

• En  la  enfermedad  de  Graves  un  tercio  de  los  pacientes  entran  en remisión  crónica  estable  después  de  12-18  meses  de  tratamiento  y  no necesitan  tratamiento  ablativo  con  yodo  o  cirugía.  En  estos  casos, durante  los  siguientes  años  se  debe  realizar  un  seguimiento  de  la función  tiroidea  para  descartar  que  deje  de  funcionar  debido  a  la inflamación  prolongada  del  tiroides  o  que  vuelva  a  aparecer  la enfermedad. 

• En el bocio multinodular los antitiroideos controlan los síntomas, pero no  pueden  eliminar  los  nódulos,  por  lo  que  es  necesario  plantear  un tratamiento definitivo como el yodo radioactivo o la cirugía. 

Otros  fármacos  que  inhiben  la  acción  excesiva  y  los  síntomas  de  las hormonas tiroideas son:  

• Betabloqueantes. Son un tipo de medicamentos que bloquean la acción de la hormona tiroidea en el organismo de forma rápida, en pocas horas, para  disminuir  los  síntomas  como  palpitaciones,  ansiedad,  temblores, sudoración, nerviosismo, pero sin actuar sobre los niveles de hormona tiroidea en la sangre. Uno de los fármacos que actúa en todo el cuerpo es el propanolol. Además de este, se utilizan también otros fármacos de la  misma  clase  que  tienen  un  tiempo  de  acción  más  largo,  pero  que actúan en zonas más específicas. A nivel del corazón, concretamente en las  palpitaciones,  se  usan  tratamientos  como  el  atenolol,  metoprolol, nadolol, bisoprolol. 

• Ansiolíticos. En los casos de insomnio y ansiedad persistente, a pesar del  tratamiento  con  propanolol,  se  pueden  prescribir  para  inducir  el sueño medicamentos llamados ansiolíticos como el lorazepam. 

Tratamiento con yodo radioactivo 

Según la causa de la enfermedad, de la edad del paciente, del tamaño del tiroides y de las otras enfermedades que el paciente pueda tener, el equipo médico  puede  optar  por  la  destrucción  de  las  células  tiroides  con  yodo radioactivo. 

Las células tiroideas necesitan yodo para fabricar las hormonas tiroideas y utilizan el yodo de la sangre independientemente de si es radioactivo o no. 

El tratamiento con yodo radioactivo es muy seguro y está asociado a muy pocas complicaciones. Su objetivo consiste en reducir el tamaño del
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tiroides y disminuir el nivel de la hormona tiroidea en la sangre de forma progresiva en poco tiempo. 

El yodo se administra por vía oral (cápsula) o por vía endovenosa y entra en el tiroides donde es captado por las células hiperactivas. De esta forma, daña las células tiroideas de forma lenta durante semanas o meses. El resto de yodo que queda libre en la sangre se elimina en 2-3 días a través de la orina en forma no radioactiva. 

Después  del  tratamiento,  se  administran  antitiroideos  al  paciente. 

Posteriormente, se le realiza una prueba de sangre para valorar la respuesta de su tiroides al tratamiento. 

Una vez extraída la glándula tiroidea, en función de si se ha extraído todo el  tiroides  o  solo  una  parte  (tiroidectomía  parcial,  hemitiroidectomía  o istmectomía),  se  puede  tener  hipotiroidismo  y  necesitar  tratamiento sustitutivo. 

El  tratamiento  consta  en  la  administración  diaria  de  levotiroxina  en  una dosis adaptada a las necesidades del paciente. La dosificación y el control del  tratamiento  se  realiza  como  en  el  tratamiento  crónico  del hipotiroidismo. (7) 

Conclusiones 

En  general,  la  prevalencia  de  hipotiroidismo  estimada  a  partir  de  la prescripción  de  hormona  tiroidea  es  elevada,  sobre  todo  en  mujeres  y personas  de  mayor  edad,  aunque  se  publican  cifras  variables  en  función del  tipo  de  estudio.  La  forma  autoinmune  es  la  más  habitual  y,  aunque parece  más  prevalente  en  el  medio  urbano,  no  podemos  destacar diferencias evidentes en función de las variables geográficas estudiadas. El nivel de detección y porcentaje de pacientes bien controlados es adecuado y esto puede influir en la menor frecuencia de cuadros de hipotiroidismo clínico observados en la consulta. 

Por otra parte, es importante educar a la población sobre la necesidad de controlar signos y síntomas a tiempo y que el paciente sea consiente de la necesidad  de  una  evaluación  periódica  para  controlar  y  evitar  futuros problemas de salud en su salud integral y tiroidea en particular. 
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CAPÍTULO 5 

 Hemorragia Digestiva Alta 

 Mónica Elizabeth Proaño Sánchez
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Definición 

Las vías intestinales o gastrointestinales incluyen el esófago, el estómago, el  intestino  delgado,  el  intestino  grueso  o  colon,  el  recto  y  el  ano.  La hemorragia  (sangrado)  puede  provenir  de  una  o  más  de  estas  zonas.  La cantidad de sangre puede ser tan pequeña que sólo se detecta con pruebas de laboratorio. (1) 

Los  signos  de  hemorragia  en  el  tracto  digestivo  dependen  de  dónde  se encuentra y cuánto sangrando hay. 

Los signos de sangrado en el tracto digestivo superior incluyen: 

• Sangre de un color rojo brillante en el vómito 

• Vómito que parece café molido 

• Heces negras o alquitranadas 

• Sangre oscura mezclada con heces 

• Heces mezcladas o recubiertas de sangre de color rojo brillante 

• Los signos de sangrado en el tracto digestivo inferior incluyen: 

• Heces negras o alquitranadas 

• Sangre oscura mezclada con heces 

• Heces mezcladas o recubiertos de sangre de color rojo brillante. (2) Diagnóstico 

La hemorragia gastrointestinal no es una enfermedad, sino el síntoma de una  enfermedad.  Existen  muchas  causas  posibles  de  hemorragia gastrointestinal,  entre  ellas  se  encuentran  hemorroides,  úlceras  pépticas, desgarres o inflamación en el esófago, diverticulosis y diverticulitis, colitis ulcerativa o ulcerosa y enfermedad de Crohn, pólipos del colon o cáncer de colon, estómago o esófago. 

La prueba que se utiliza con mayor frecuencia para conocer la causa de la hemorragia gastrointestinal se llama endoscopía. Se utiliza un instrumento flexible que se inserta a través de la boca o el recto para ver el interior de las  vías  intestinales  (GI).  Un  tipo  de  endoscopía  que  analiza  el  intestino grueso se llama colonoscopía. (3) 



 55

[image: Image 13]

 Actualización en Atenciones Médicas Vol. 14

Existen muchas causas posibles de hemorragia gastrointestinal, entre ellas se encuentran hemorroides, úlceras pépticas, desgarres o inflamación en el esófago,  diverticulosis  y  diverticulitis,  colitis  ulcerativa  o  ulcerosa  y enfermedad  de  Crohn,  pólipos  del  colon  o  cáncer  de  colon,  estómago  o esófago. 

Manifestaciones Clínicas 

Los síntomas de una HDA son de dos tipos, los derivados de la pérdida de sangre como malestar general, cansancio intenso, palidez, aumento de la frecuencia  cardiaca,  hipotensión  (tensión  arterial  baja)  y  los  síntomas derivados  de  la  exteriorización  de  la  sangre  desde  el  aparato  digestivo mediante  el  vómito  o  la  defecación.  Si  se  vomita  sangre,  lo  que  se denomina hematemesis, esta puede ser roja brillante o con coágulos, pero si  ha  permanecido  un  tiempo  en  el  estómago  en  contacto  con  el  jugo gástrico a menudo adquiere un aspecto que recuerda a los "posos del café". 

Si la sangre se expulsa en la defecación, tras haber pasado por todo el tubo digestivo y verse sometida a los procesos de digestión, lo habitual es que se produzcan unas heces blandas, pegajosas, con aspecto que recuerda al alquitrán y que denominamos melena. 

Más raramente una HDA se manifiesta por la emisión de sangre fresca por el  recto  (rectorragia)  y  en  ese  caso  frecuentemente  indica  que  es  una hemorragia más severa. (4) 

¿Qué enfermedades la pueden producir? 

La úlcera péptica (ulcera gástrica o duodenal) es la causa más frecuente de HDA,  y  supone  la  mitad  de  los  casos.  Otras  causas  frecuentes  son erosiones agudas de la mucosa del estómago o del duodeno, o desgarro de la mucosa del cardias (unión entre el esófago y el estómago) provocado por un vómito, lo que se conoce con el nombre de síndrome de Mallory-Weiss.  Malformaciones  vasculares,  esofagitis  o  tumores  también  son causas  menos  frecuentes  de  HDA.  Las  HDA  pueden  producirse  a cualquier  edad  pero  cada  vez  son  más  frecuentes  en  personas  de  edad avanzada  y  especialmente  entre  quienes  toman  fármacos  como  los antiinflamatorios no esteroideos y los anticoagulantes. (5) 
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Tratamiento 

La  HDA  es  la  urgencia  más  frecuente  del  aparato  digestivo  y  su tratamiento exige atención hospitalaria. El método para averiguar la causa de la hemorragia es la endoscopia digestiva, aunque antes de su realización deben  atenderse  otros  aspectos  generales  del  tratamiento  como  la realización de análisis para conocer el estado general, canalización de vías venosas y la reposición del volumen de sangre perdido mediante sueros o transfusión si se considera necesario. (6) 

La endoscopia consigue identificar la causa de la hemorragia en casi todos los  casos.  A  ese  valor  diagnóstico  hay  que  añadir  un  valor  pronóstico porque  permite  visualizar  una  serie  de  signos  (estigmas  de  hemorragia) cuya existencia hace más probable que la hemorragia continúe o vuelva a producirse, recidive, si es que ha cesado momentáneamente. (7) En torno al 80 % de los casos la hemorragia cesa espontáneamente de manera definitiva; en el resto será necesario un tratamiento específico. Ese tratamiento  también  se  realiza  mediante  la  endoscopia  que  consigue  la hemostasia  (coagulación)  mediante  diversas  técnicas:  la  inyección  de fármacos  o  sustancias,  o  aplicando  determinados  dispositivos  que coagulan  el  vaso  sangrante  por  calor  o  mediante  la  colocación  de  unos dispositivos semejantes a grapas, que se denominan "clips" y que pueden atrapar  y  comprimir  el  vaso  sangrante.  A  menudo  el  médico  decidirá combinar varios de estos métodos para conseguir una mayor probabilidad del cese permanente de la hemorragia. (8) 

Tratamiento Farmacológico 

Los fármacos denominados inhibidores de la bomba de protones, entre los que  se  encuentra  el  omeprazol,  han  demostrado  su  utilidad  para  el tratamiento  de  la  HDANV,  especialmente  si,  como  es  lo  más  frecuente, esta es debida a una úlcera péptica. En ocasiones se hará un tratamiento combinado mediante técnicas endoscópica e inhibidores de la bomba de protones.  En  casos  en  que  sea  muy  poco  probable  la  recidiva  de  la hemorragia  lo  recomendable  es  el  tratamiento  farmacológico exclusivamente. (9) 

La eficacia del tratamiento endoscópico y farmacológico de la HDANV es mayor  del  90  %  y  se  puede  repetir  si  es  necesario.  En  pocas  ocasiones todas  las  medidas  anteriores  fracasan  y  será  necesario  un  tratamiento quirúrgico. (10) 
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CAPÍTULO 6 

 Infecciones Cérvico Oro Faciales de Origen Dentario 

 Maylin Dayanara Balarezo Mercado
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Definición 

Las  infecciones  cervicofaciales  de  origen  odontogénico  son  procesos infecciosos  severos  que  afectan  los  espacios  anatómicos  cervicales  y faciales y que han llegado a ser una de las complicaciones de más difícil manejo tanto médico como quirúrgico. 

La  caries  dental  y  las  enfermedades  periodontales  siguen  siendo  las afecciones dentales más comunes y paradójicamente las más subestimadas no sólo por los pacientes sino por el personal de salud en general. Estas patologías  ocasionan  considerable  dolor  y  molestias  que  en  caso  de  no tratarse ocasiona la pérdida de los dientes. Pero también estas afecciones pueden  desencadenar  procesos  infecciosos  que  se  pueden  extender  más allá  de  las  barreras  naturales  del  organismo,  dando  como  resultado abscesos bien localizados (periapical o periodontal), hasta abscesos de los espacios  aponeuróticos  de  cabeza  y  cuello  que  pueden  comprometer  la vida del paciente.(1) 

Patología 

Por lo general, las infecciones de origen odontogénico son originadas por bacterias componentes normales de la flora bucal. Estos microorganismos pueden convertirse en patógenos e invasivos cuando las barreras naturales del  organismo  son  rotas,  proporcionando  una  puerta  de  entrada,  lo  que ocasiona una rápida extensión de la infección. La cavidad oral es un medio ambiente  ideal  para  el  crecimiento  de  diversos  microorganismos llegándose ha detectar hasta 264 tipos diferentes. 

Está  claramente  demostrado  que  las  infecciones  odontogénicas  son infecciones  mixtas  de  microorganismos  aerobios  y  anaerobios  que contribuyen  a  la  infección  mediante  el  mecanismo  de  sinergismo.  Se  ha comprobado  un  porcentaje  de  frecuencia  de  anaerobios-aerobios  en  los diferentes cultivos de estas infecciones.(2) 

El  papel  que  desempeñan  los  diversos  microorganismos  es  difícil  de establecer,  pero  se  ha  logrado  demostrar  que  ciertas  bacterias  producen metabolitos esenciales para el crecimiento de otras bacterias, creando un Ph  favorable  en  el  medio  ambiente,  o  pueden  consumir  oxígeno,  lo  que facilita el crecimiento de anaerobios. (3) 

Sólo  con  el  conocimiento  del  medio  ambiente,  los  microorganismos responsables y su sinergismo, podemos hacer una elección antimicrobiana adecuada  para  el  tratamiento  de  estas  infecciones.  Para  esto  debemos llevar  a  cabo  técnicas  de  cultivo  adecuados  tanto  para  microorganismos aerobios o anaerobios. De acuerdo a estos cultivos hemos demostrado la presencia  de  3  tipos  de  organismos  anaerobios  en  infecciones odontogénicas:  Bacteroides  (predominantemente  melaninogenicus  y fragilis), Fusobacterias y peptoestreptococos. Dentro del grupo de aerobios el  más  frecuentemente  aislado  es  el  grupo  de  estreptococos  alfa  y  no hemolíticos. Los estafilococos y microorganismos aerobios Gram
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negativos son menos frecuentes presentándose casi siempre en pacientes inmunocomprometidos  u  hospitalizados.  Es  de  llamar  la  atención  la presencia  de  Escherichia  coli,  Klebsiella,  Pseudomona  aeruginosa, microorganismos que no forman parte de la flora bucal y relacionados con pacientes con malos hábitos higiénico-dietéticos.(4) Manifestaciones Clínicas 

Los  pacientes  con  infecciones  cervicofaciales  de  origen  dental  suelen presentarse a los servicios de urgencia hospitalarios refiriendo aumento de volumen  de  cualquiera  de  los  espacios  anatómicos  de  la  región cervicofacial, acudiendo por lo general en etapas avanzadas de la infección y presentando una condición sistémica comprometida. Al interrogatorio es común que refieran iniciar su padecimiento un promedio de 5 a 10 días anteriores a su ingreso, refieren odontalgia o un procedimiento previo de extracción dental. Los signos y síntomas varían de acuerdo a la severidad de  la  infección  y  al  sitio  involucrado.  Podemos  encontrar  abscesos  bien localizados, los cuales presentan una zona facial eritematosa, fluctuante y dolorosa  a  la  palpación,  presentando  las  más  de  las  veces  trismus mandibular y disnea si los espacios masticadores están involucrados. (5) 
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Factores de Riesgo 

Las personas de cualquier edad o sexo son susceptibles de presentar este tipo  de  infecciones,  siendo  más  frecuentes  en  personas  con  hábitos higiénico-dietéticos  deficientes  y  pacientes  con  enfermedades  sistémicas con  descontrol  metabólico,  principalmente  diabetes  mellitus,  que  acuden en busca de tratamiento días después de iniciado el proceso infeccioso o con manejo inicial inadecuado. (6) 

Tratamiento 

El  tratamiento  de  las  infecciones  localizadas  fue  uno  de  los  primeros procedimientos  quirúrgicos  que  realizó  el  hombre,  consistiendo básicamente  en  proporcionar  una  vía  de  salida  al  pus  al  realizar  heridas con piedras cortantes o instrumentos puntiagudos. Actualmente se sigue el mismo  principio,  aunque  con  técnicas  e  instrumental  más  adecuados.  El tratamiento  de  las  infecciones  cervicofaciales  debe  ser  médico  y quirúrgico. (7) 

El foco de infección debe ser eliminado lo más temprano posible, en estos casos, la extracción dental del o los órganos dentales afectados. Durante mucho tiempo ha existido la idea entre los odontólogos de práctica general de que no debe realizarse una extracción dental en presencia de infección aguda,  debiendo  esta  idea  de  desaparecer,  ya  que  la  extracción  en  etapa temprana ayudará a una pronta resolución de la infección proporcionando a  la  vez  una  vía  de  salida  al  contenido  purulento,  evitando  así  que  la infección se extienda. (8) 

Se ha demostrado que es más perjudicial la extracción tardía que realizarla en etapa aguda del proceso infeccioso. 

El  drenaje  y  canalización  tempranos    de  todos  los  planos  y  espacios involucrados es importante, debiendo tener un conocimiento apropiado de la anatomía para localizar abscesos profundos y no dañar órganos sanos. 

Las faciotomías en piel deben realizarse sobre las áreas fluctuantes o sobre pliegues naturales, permitiendo que por gravedad el contenido purulento
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circule. (9) 

El drenaje debe de ser principalmente por via oral siempre que se pueda, pero  si  es  inferior  tendrá  que  hacerse  desde  abajo.  Asi  evitamos  dejar cicatrices. ( si tocamos la celulitis y vemos que fluctua, habrá que drenarlo, tras esto dejamos un drenaje porque si no se volverá a rellenar).  para ver hasta donde llega la infección en los tejidos blandos. Espacios celulares de cuello y cara: para que se separe el cuello que es una zona esteril, de la boca que es una zona contaminada. (10) 
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CAPÍTULO 7 

 Trastornos Hipertensivos Del Embarazo 

 Geoconda Isabel Shagñay Pucha 
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Introducción 

Los embarazos son de gran importancia a nivel mundial, debido al gran impacto  en  la  morbimortalidad  materna  y  fetal.  Los  trastornos hipertensivos  hacen  referencia  a  las  alteraciones  fisiopatológicas,  las cuales generan un aumento de la presión arterial, que conllevan diversas complicaciones maternas y fetales. Al ser una patología frecuente a nivel mundial,  se  han  elaborado  múltiples  guías  en  diferentes  países  con discrepancias  en  el  manejo.  Costa  Rica  posee  una  guía  desde  el  2009, creada  por  la  Caja  Costarricense  de  Seguro  Social,  y  en  el  2019  la Asociación  Americana  de  Ginecología  y  Obstetricia  elaboró  una actualización en el manejo de los trastornos hipertensivos. (1) Definición 

Los  trastornos  hipertensivos  del  embarazo  son  la  segunda  causa  más frecuente  de  muerte  materna  directa  en  el  mundo.  La  hipertensión  es también la complicación médica más común que se encuentra durante el embarazo, y complica el 5-10% de los embarazos. 

Las tasas más altas son en mujeres negras, mujeres mayores de 45 años y con  diabetes.  La  hipertensión  en  el  embarazo  se  asocia  con  un  mayor riesgo de hemorragia intracerebral, desprendimiento de la placenta, retraso del crecimiento intrauterino, prematuridad y muerte intrauterina. (2) Clasificación 

Hipertensión crónica 

Se define como la elevación de la presión arterial presente antes del inicio del embarazo o que se diagnostica antes de la semana 20 de gestación. La hipertensión diagnosticada después de la semana 20, pero que persiste a las  12  semanas  tras  el  parto,  se  clasifica  también  como  hipertensión crónica. 

Preeclampsia-eclampsia 

Se define como la elevación de la presión arterial que aparece después de las  20  semanas  de  gestación  y  se  acompaña  de  proteinuria. 

Excepcionalmente,  en  casos  de  hidrops  o  enfermedad  trofoblástica gestacional, la hipertensión puede aparecer antes de las 20 semanas. 

Se  considera  preeclampsia  grave  cuando  existe  una  PA  sistólica  ≥  160 

mmHg  y/o  una  PA  diastólica  ≥  110  mmHg  con  proteinuria,  o  si  existe hipertensión asociada a proteinuria grave (≥ 2 g en orina de 24 h). 

Preeclampsia sobreañadida a hipertensión crónica La  preeclampsia  sobreañadida  a  una  hipertensión  crónica  comporta  un empeoramiento del pronóstico materno-fetal. El diagnóstico es difícil y se deberá sospechar siempre ante la aparición de uno o más de los signos o síntomas de afectación multiorgánica descritos antes en la preeclampsia. 
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En gestantes con enfermedad renal crónica, el diagnóstico se realizará ante un incremento brusco de la presión arterial y de la proteinuria. 

Hipertensión gestacional 

Se define como la aparición de hipertensión sin proteinuria después de las 20  semanas  de  gestación.  Dentro  de  este  grupo  se  incluyen  un  grupo heterogéneo de procesos cuyo diagnóstico se realizará, en la mayoría de ellos,  de  forma  retrospectiva.  Así,  una  hipertensión  gestacional  puede corresponder a: 

• Una preeclampsia en fase precoz en la que aún no haya aparecido la proteinuria. 

• Una hipertensión transitoria en los casos en que sólo exista hipertensión y que desaparezca dentro de las 12 semanas posparto. 

• Una  hipertensión  crónica  si  persiste  más  allá  de  las  12  semanas posparto. (3) 

Epidemiología 

Los trastornos hipertensivos del embarazo afectan a alrededor del 10 % de las  embarazadas  de  todo  el  mundo.  Este  grupo  de  enfermedades  y afecciones  incluye  la  preeclampsia  y  la  eclampsia,  la  hipertensión gestacional  y  la  hipertensión  crónica.  Los  trastornos  hipertensivos  del embarazo  son  una  causa  importante  de  morbilidad  aguda  grave, discapacidad  crónica  y  muerte  entre  las  madres,  los  fetos  y  los  recién nacidos.  En  Asia  y  África,  casi  una  décima  parte  de  las  defunciones maternas están relacionadas con estos trastornos, mientras que en América Latina, una cuarta parte de las defunciones maternas se relacionan con esas complicaciones.  La  mayoría  de  las  muertes  relacionadas  con  trastornos hipertensivos se pueden evitar prestando atención oportuna y eficaz a las mujeres que tienen estas complicaciones. Por lo tanto, la optimización de la atención de la salud para prevenir y tratar a las mujeres con trastornos hipertensivos  representa  un  paso  necesario  para  el  cumplimiento  de  los Objetivos de Desarrollo del Milenio. (4) 

En Ecuador datos del Instituto Nacional de Estadística y Censos (INEC), señala  que  en  el  año  2018  el  total  de  egresos  hospitalarios  debido  a embarazos múltiples fue de 543 mujeres, de las cuales el grupo etario de mayor prevalencia fue de 25 a 34 años con 292 casos. (5) Fisiopatología 

La fisiopatología de la HTA durante la gestación aún está en estudio, se acepta  que  uno  de  los  puntos  centrales  es  la  disfunción  placentaria  que tendría  su  origen  en  un  defecto  de  la  invasión  trofoblástica,  lo  cual conllevaría  a  un  defecto  de  invasión  y  remodelación  de  las  arterias espirales  maternas,  con  reducción  de  la  perfusión  uteroplacentaria  e isquemia placentaria. (6) 
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Factores de riesgo 

Los  factores  de  riesgo  dependientes  de  la  madre  (edad,  nuliparidad, primigesta,  historia  personal  o  familiar  de  preeclampsia,  obesidad, infección materna, enfermedad renal, diabetes pregestacional; resistencia a la  insulina,  hiperandrogenismo,  obesidad,  dislipidemia  o  trombofilias) dependientes  del  producto  (embarazo  gemelar  o  molar  e  hidrops  fetal). 

Dependientes de los factores preconcepcionales (edad materna menor de 20 y mayor de 35 años, primigravidez, raza negra, embarazo molar, entre otros)  y  medioambientales  (malnutrición,  escasa  ingesta  de  calcio, hipomagnesemia y deficiencias de zinc y selenio; alcoholismo; bajo nivel socioeconómico; cuidados prenatales deficientes y estrés crónico), además de  atender  las  alteraciones  digestivas,  dermatológicas,  odontológicas, anemias  y  cardiovasculares,  que  se  presenten  durante  el  embarazo.  Los factores  de  riesgo  en  las  gestantes,  pueden  reducir,  mediante  adecuados controles en el embarazo y puerperio. (7) 

Diagnóstico 

La evidencia reciente ha sugerido que la preeclampsia temprana y tardía debe ser diferenciada, ya que el inicio antes de las 34 semanas de gestación se  asocia  con  una  enfermedad  más  severa,  quizás  debido  a  diferencias etiológicas entre la preeclampsia precoz y tardía. La preeclampsia de inicio temprano  se  considera  mediada  por  factores  placentarios  resultando  en pronostico  adverso.  La  preeclampsia  con  un  inicio  tardío  se  asocia  más probablemente con factores maternos tales como la obesidad y tal vez con resultados que son menos severos. 

La  evaluación  de  los  trastornos  hipertensivos  en  el  embarazo  incluye  la estimación del riesgo de preeclampsia, la gravedad de la preeclampsia y la presencia  de  hallazgos  relevantes  adicionales,  incluyendo  causas identificables de hipertensión o enfermedad renal. 

La  aparición  de  proteinuria  en  un  examen  general  de  orina  anuncia  un posible  inicio  de  complicación  hipertensiva,  ya  sea  preeclampsia, preeclampsia  sobreagregada  a  hipertensión  arterial  sistémica  crónica  o enfermedad renal. La cantidad de perdida de proteínas tiene implicaciones tanto de diagnóstico como pronostico. 

Actualmente  existen  tres  métodos  de  estimación  de  proteinuria.  El  más popular es el análisis de la tira reactiva en orina y es semicuantitativa, la segunda  es  el  "patrón  oro"  cuantificación  de  proteínas  en  orina  de  24 

horas, pero está limitado por su disponibilidad y limitaciones de tiempo; finalmente  la  tercera  es  la  estimación  de  la  relación  proteína  urinaria/ 

creatinina (UPCR) en muestras de orina aleatoria, sin embargo, el valor de los puntos de corte de este último método varía de acuerdo a cada centro hospitalario. 

Las  mujeres  embarazadas  con  baja  sospecha  de  preeclampsia  deben  ser evaluadas para la detección de proteinuria en cada visita prenatal a través de tira reactiva, por lo menos 1 vez al mes. 
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Un  resultado  por  tira  reactiva  de  1+  requiere  confirmación  a  través  de recolección  de  orina  de  24  horas  para  cuantificar  la  cantidad  de proteinuria, debido a que se correlaciona con 0.3 g o más de proteinuria. 

Si  se  detecta  hipertensión  durante  el  embarazo  en  mujeres  previamente sanas  o  en  aquellas  con  alto  riesgo  de  preeclampsia  (>  140/90mmHg  o proteinuria por tira reactiva en orina > 1+ o cuantificación de proteínas en orina  de  24  horas  >  300mg/24  horas  o  índice  de  proteína/creatinina  > 0.28),  se  sugiere  evaluar  la  hospitalización  a  corto  plazo,  para  distinguir hipertensión  gestacional,  preeclampsia  o  hipertensión  arterial  crónica secundaria  y  en  caso  de  confirmarse  el  trastorno  hipertensivo  iniciar  el tratamiento adecuado.(8) 

Tratamiento 

• Para  la  hipertensión  leve,  deben  adoptarse  medidas  conservadoras  y considerar  la  administración  de  antihipertensivos  en  caso  de  ser necesario. 

• Como  primera  línea  se  utiliza  metildopa,  beta-bloqueantes  y/o bloqueantes de los canales de calcio. 

• Evitar  la  administración  de  inhibidores  de  la  enzima  convertidora  de angiotensina (ECA), bloqueantes de los receptores de angiotensina II y antagonistas de la aldosterona. 

• Para  la  hipertensión  moderada  o  grave,  debe  usarse  un  tratamiento antihipertensivo, control estricto y, si la condición empeora, analizar la posible terminación del embarazo o inducir el parto, esto dependerá de la edad gestacional de la paciente. 

Las  recomendaciones  para  la  hipertensión  crónica  y  gestacional  son similares y dependen de su gravedad. Sin embargo, la hipertensión crónica puede  ser  más  grave.  En  la  hipertensión  gestacional,  el  aumento  de  la presión arterial a menudo se produce sólo al final de la gestación y puede no requerir tratamiento. 

El tratamiento de la hipertensión moderada a grave sin insuficiencia renal durante el embarazo es controvertido; debido a que el problema radica en que si el tratamiento mejora los resultados y si los riesgos del tratamiento médico  superan  los  de  la  enfermedad  no  tratada.  Como  la  circulación uteroplacentaria  está  dilatada  al  máximo  y  no  puede  autorregularse,  la disminución  de  la  presión  arterial  materna  con  fármacos  puede  reducir abruptamente el flujo de sangre uteroplacentaria. Los diuréticos reducen el volumen efectivo de sangre circulante materna; una reducción consistente aumenta  el  riesgo  de  restricción  del  crecimiento  fetal.  Sin  embargo,  la hipertensión  con  insuficiencia  renal  se  trata,  aunque  la  hipertensión  sea sólo leve o moderada. (9) 

Para la hipertensión leve a moderada (presión arterial sistólica de 140 a 159 mmHg o presión arterial diastólica de 90 a 109 mmHg) con presión
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arterial lábil, la reducción de la actividad física puede disminuir la presión y mejorar el crecimiento fetal, haciendo que el riesgo perinatal se vuelva similar  al  de  las  mujeres  sin  hipertensión.  Sin  embargo,  si  este  manejo conservador  no  disminuye  la  presión  arterial,  muchos  expertos recomiendan el tratamiento con medicamentos. Las mujeres que estaban tomando metildopa, un beta-bloqueante, un bloqueante de los canales de calcio o una combinación antes del embarazo pueden seguir tomando estos medicamentos. Sin embargo, los inhibidores de la ECA y los bloqueadores del receptor de angiotensina deben interrumpirse en cuanto se confirma el embarazo. 

Para  la  hipertensión  grave  (presión  arterial  sistólica  ≥  160  mmHg  o diastólica ≥ 110 mmHg), está indicada la terapia farmacológica. El riesgo de  complicaciones  maternas  (progresión  de  una  disfunción  de  órganos terminales,  preeclampsia)  y  fetales  (prematuros,  restricción  del crecimiento,  mortinatos)  se  incrementa  significativamente.  Pueden requerirse varios antihipertensivos. 

Para  la  presión  arterial  sistólica  (>  180  mmHg  o  presión  arterial diastólica > 110 mmHg) se requiere evaluación inmediata. Con frecuencia se  requieren  múltiples  fármacos.  Además,  puede  ser  necesaria  la internación  por  bastante  tiempo  en  la  parte  final  del  embarazo.  Si  la condición  de  la  mujer  empeora,  se  recomienda  la  terminación  del embarazo. 

A todas las mujeres con hipertensión crónica durante el embarazo se les debe  enseñar  a  controlar  ellas  mismas  su  presión  arterial,  y  se  debe investigar  el  compromiso  de  órganos  diana.  La  evaluación,  realizada  al inicio del estudio y después periódicamente, incluye: 

• Creatinina, electrolitos, y niveles de ácido úrico en suero 

• Hepatograma 

• Recuento de plaquetas 

• Evaluación de la proteinuria 

• Por lo general, fondo de ojo 

Considerar  la  ecocardiografía  materna  si  las  mujeres  han  tenido hipertensión durante > 4 años. Después de la ecografía inicial para evaluar la  anatomía  fetal,  la  ecografía  se  realiza  mensualmente  a  partir  de alrededor de las 28 semanas para controlar el crecimiento fetal; las pruebas prenatales  a  menudo  comienzan  a  las  32  semanas.  La  ecografía  para monitorizar el crecimiento fetal y las pruebas prenatales puede comenzar más  pronto  si  las  mujeres  tienen  complicaciones  adicionales  (p.  ej., trastornos renales) o si se producen complicaciones (p. ej., restricción del crecimiento) en el feto. El parto debe realizarse entre las semanas 37 y 39, pero puede inducirse antes si se detecta una preeclampsia o una restricción
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del crecimiento fetal, o si los estudios fetales no son reactivos. 

Fármacos  

Los agentes de primera línea durante el embarazo incluyen: 

• Metildopa 

• Beta-bloqueantes 

• Bloqueantes de los canales de calcio 

La  dosis  inicial  de  metildopa  es  de  250  mg  por  vía  oral  2  veces  al  día, aumentada  según  necesidad  hasta  un  total  de  2  g/día  a  menos  que aparezcan  somnolencia  excesiva,  depresión  o  hipotensión  ortostática sintomática. 

El  betabloqueante  más  comúnmente  usado  es  el  labetalol  (un betabloqueante con algunos efectos bloqueantes alfa1), que puede usarse solo  o  con  metildopa  una  vez  alcanzada  la  dosis  diaria  máxima  de  este agente. La dosis usual de labetalol es de 100 mg 2 o 3 veces al día, y puede aumentarse según necesidad hasta una dosis diaria total máxima de 2.400 

mg.  Los  efectos  adversos  de  los  beta-bloqueantes  incluyen  aumento  del riesgo de restricción del crecimiento fetal, disminución de los niveles de energía materna y depresión materna. 

Puede  preferirse  la  nifedipina  de  liberación  lenta,  un  bloqueante  de  los canales de calcio, porque puede administrarse 1 vez al día (dosis inicial de 30  mg;  dosis  máxima  diaria  de  120  mg);  los  efectos  adversos  incluyen cefaleas y edema pretibial. Los diuréticos tiazídicos sólo se utilizan para el tratamiento de la hipertensión crónica durante el embarazo si el beneficio potencial supera el posible riesgo para el feto. La dosis puede ser ajustada para minimizar los efectos adversos como la hipopotasemia. 

Varias  clases  de  antihipertensivos  deben  evitarse  durante  el embarazo: 

• Inhibidores  de  la  ECA:  están  contraindicados  porque  aumentan  el riesgo de anomalías del tracto urinario fetal. 

• Los  bloqueantes  del  receptor  de  la  angiotensina  II  están contraindicados, ya que aumentan el riesgo de la disfunción renal fetal, hipoplasia pulmonar, malformaciones esqueléticas, y la muerte. 

• Antagonistas de la aldosterona: (espironolactona y eplerenona) deben evitarse  porque  puede  producir  feminización  de  los  fetos  masculinos. 

(9) 
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CAPÍTULO 8 

 Manejo Inicial de Fracturas Expuestas 

 Julio César Huertas Argoti 
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Introducción 

Las fracturas expuestas son lesiones en la que la fractura y su hematoma se comunican con el entorno a través de un defecto traumático en los tejidos blandos  circundantes  y  la  piel  que  los  recubre.  Estas  lesiones  son particularmente susceptibles a las infecciones tanto de los huesos como de los tejidos blandos, y las estrategias de manejo temprano deben apuntar a minimizar el riesgo de tales infecciones. En el transcurso de los años se ha buscado  un  tratamiento  apropiado  para  las  fracturas  expuestas  logrando avances  significativos;  sin  embargo,  hoy  en  día  las  complicaciones  que estas acarrean aun constituyen un inconveniente para la salud. (1) Se encontró que la antibioticoterapia adecuada y precoz minimiza el riesgo de  infección  y  también  mejora  el  pronóstico  de  la  lesión.  En  cuanto  al desbridamiento  quirúrgico  radical  disminuye  igualmente  el  riesgo  de infección.  Abordar  debidamente  factores  tales  como  una  limpieza quirúrgica de calidad, cobertura adecuada de la herida, así como la fijación definitiva de la fractura, incide de manera favorable en la disminución de los días de estancia hospitalaria, así como de las complicaciones propias de la fractura. Por último, es importante destacar que cada fractura expuesta es  distinta,  en  vista  de  lo  cual  se  pueden  seguir  las  generalidades  del manejo clínico, no obstante, el tratamiento se debe adecuar a cada paciente y a cada tipo de fractura en particular.(2) 

Fractura 

Si se aplica más presión sobre un hueso de la que puede soportar, este se partirá  o  se  romperá.  Una  ruptura  de  cualquier  tamaño  se  denomina fractura.  Si  el  hueso  fracturado  rompe  la  piel,  se  denomina  fractura expuesta (fractura compuesta).(3) 

Una  fractura  por  estrés  o  sobrecarga  es  una  ruptura  en  el  hueso  que  se desarrolla por la aplicación prolongada o repetitiva de fuerza sobre este. La sobrecarga repetitiva debilita al hueso hasta que este finalmente se rompe. 

Es difícil diferenciar un hueso dislocado de uno fracturado. Sin embargo, ambos son situaciones de emergencia y las medidas de primeros auxilios
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básicos son las mismas. 

Las siguientes son causas comunes de fracturas óseas: 

• Caída desde una altura 

• Traumatismo 

• Accidentes automovilísticos 

• Golpe directo 

• Maltrato infantil 

Fuerzas  repetitivas,  como  las  causadas  por  correr,  pueden  ocasionar fracturas por sobrecarga del pie, el tobillo, la tibia o la cadera. (4) Manifestaciones Clínicas  

Los síntomas de un hueso fracturado incluyen: 

• Extremidad o articulación visiblemente fuera de lugar o deformada 

• Hinchazón, hematoma o sangrado 

• Dolor intenso 

• Entumecimiento y hormigueo 

• Ruptura de la piel con el hueso que protruye 

• Movimiento limitado o incapacidad para mover una extremidad o poner peso sobre la pierna.(5) 

• Primeros auxilios 

Los pasos de los primeros auxilios incluyen 

• Revise  las  vías  respiratorias  y  la  respiración  de  la  persona.  De  ser necesario,  llame  al  número  local  de  emergencias  (como  el  911  en  los Estados  Unidos)  e  inicie  la  respiración  artificial,  RCP  o  control  de  la hemorragia. 

• Mantenga a la persona inmóvil y calmada. 

• Examine con atención a la persona en busca de otras lesiones. 

En  la  mayoría  de  los  casos,  si  la  ayuda  médica  responde  rápidamente, permita que el personal médico tome las medidas adicionales. 
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Si  la  piel  presenta  ruptura,  se  debe  tratar  de  inmediato  para  prevenir  la infección. Pida ayuda de emergencia inmediatamente. 

NO respire sobre la herida ni hurgue en ella. Trate de cubrir la herida para evitar más contaminación. (6) 

Cúbrala con apósitos estériles si están disponibles. 

No trate de alinear la fractura a menos que posea entrenamiento médico para hacerlo. 

En  caso  de  ser  necesario,  inmovilice  el  hueso  roto  con  un  cabestrillo  o tablilla. Entre los elementos posibles para entablillar se pueden considerar un periódico enrollado o tablillas de madera. Inmovilice la zona tanto por encima como por debajo del hueso lesionado. 

Aplique compresas de hielo para disminuir el dolor y la hinchazón. 

Elevar la extremidad también puede ayudar a disminuir la hinchazón. 

Tome medidas para prevenir un shock. 

Coloque  a  la  persona  en  posición  horizontal,  levántele  los  pies  unas  12 

pulgadas  (30  centímetros)  sobre  la  altura  de  la  cabeza  y  cúbrala  con  un abrigo o una cobija. 

Sin  embargo,  NO  la  mueva  si  sospecha  de  una  lesión  en  la  cabeza,  el cuello o la espalda.(7) 

Verificar la circulación sanguínea 

Verifique  la  circulación  sanguínea  de  la  persona.  Presione  fuertemente sobre  la  piel  que  se  encuentra  más  allá  del  sitio  de  la  fractura.  (Por ejemplo, si la fractura se presenta en una pierna, presione en los pies). La piel primero debe ponerse blanca y luego "rosada" aproximadamente en 2 

segundos.  Otros  signos  de  circulación  inadecuada  incluyen  piel  pálida  o azulada, entumecimiento u hormigueo, y pérdida del pulso. 

Si la circulación es insuficiente y NO se dispone de personal capacitado rápidamente,  trate  de  realinear  la  extremidad  en  una  posición  normal  de reposo. Esto reducirá la hinchazón, el dolor o el daño a los tejidos debido a la falta de irrigación sanguínea.(8) 

Tratar el Sangrado 

Coloque un pedazo de tela limpia y seca sobre la herida para cubrirla. 

En caso de que continúe el sangrado, aplique presión directa en el sitio. 

NO  aplique  un  torniquete  en  la  extremidad  para  detener  el  sangrado,  a menos que se trate de una situación potencialmente mortal. El tejido solo puede sobrevivir por una cantidad limitada de tiempo una vez se aplique un torniquete. 

No se debe 

• NO mueva a la persona a menos que el hueso roto esté completamente estable. 

• NO mueva a una persona con lesión en la cadera, pelvis o muslos, a menos que sea absolutamente necesario. Si tiene que moverla, arrástrela

 81

 Actualización en Atenciones Médicas Vol. 14

hasta un lugar seguro tomándola de la ropa (por los hombros de la camisa, el cinturón o los pantalones). 

• NO mueva a una persona que tenga una posible lesión en la columna vertebral. 

• NO intente enderezar un hueso ni cambiar su posición, a menos que la circulación parezca afectada y no haya personal médicamente entrenado cerca. 

• NO trate de reubicar una posible lesión de la columna. 

• NO pruebe la capacidad de un hueso para moverse. 

• La persona no responde o está perdiendo el conocimiento. 

• Sospecha que hay una fractura en la cabeza, el cuello o la espalda. 

• Sospecha que hay una fractura en la cadera, la pelvis o la parte superior de la pierna. 

• Usted mismo no puede inmovilizar la lesión por completo en la escena. 

• Hay un sangrado profuso. 

• La  zona  por  debajo  de  la  articulación  lesionada  está  pálida,  fría, pegajosa o azulada. 

• Hay un hueso que protruye a través de la piel. 

Aunque es posible que otras fracturas no sean situaciones de emergencia, aún merecen atención médica. Comuníquese con su proveedor de atención médica para averiguar cuándo y dónde consultarlo. 

Si un niño pequeño se niega a soportar peso sobre un brazo o una pierna después de un accidente, no mueve el brazo o la pierna, o la deformidad se puede  ver  claramente,  suponga  que  el  niño  presenta  una  fractura  ósea  y consiga ayuda médica.(9) 

Recomendaciones 

• Use indumentaria protectora apropiada al esquiar, montar en bicicleta, patinar y participar en deportes de contacto. Esto incluye usar un casco de seguridad, coderas, rodilleras, muñequeras y canilleras. 

• Cree un ambiente seguro para los niños pequeños. Ponga puertas en las escaleras y mantenga las ventanas cerradas. 

• Enséñeles a los niños cómo estar seguros y cuidarse solos. 

• Supervise a los niños cuidadosamente. Sin importar cuán seguro pueda parecer  el  ambiente  o  la  situación,  no  hay  nada  que  reemplace  una supervisión adecuada. 

• Prevenga caídas evitando pararse en sillas, mostradores u otros objetos inestables.  Retire  alfombras  pequeñas  y  cordones  eléctricos  de  las superficies  de  los  pisos.  Use  barandas  en  las  escaleras  y  esteras antideslizantes  en  las  tinas.  Estas  medidas  son  especialmente importantes para las personas mayores.(10) 
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CAPÍTULO 9 

 Manejo Inicial de Cuerpo Extraño de Oido, Nariz y Boca 

 Edwin Guillermo Camino Guaña
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Introducción 

Los cuerpos extraños son un problema común en la población pediátrica. 

Los  niños  en  sus  primeros  años  de  vida  atraviesan  por  una  fase  de exploración de su cuerpo; este proceso continuo incluye la colocación de objetos, que están al alcance de ellos, en los orificios naturales, como los oídos,  la  nariz  y  la  boca;  el  esófago  y  la  vía  aérea  son  indirectamente afectados,  debido  a  que  necesitan  un  paso  previo  por  la  faringe  para alcanzarlos. En la vivienda es el sitio donde ocurre la mayor parte de estos sucesos y algunos constituyen verdaderas urgencias. (1) Los niños mayores usualmente dan una historia de introducción de cuerpo extraño;  en  cambio,  los  más  pequeños  son  llevados  al  servicio  de urgencias por padres ansiosos. Se necesita un alto índice de sospecha en estos casos, por lo que su tratamiento es mucho más desafiante; la mayoría de  los  pacientes  son  manejados  por  el  médico  de  urgencias,  sin  tener mayores dificultades; aunque en una proporción de ellos esto no se logra. 

Los cuerpos extraños en el conducto auditivo externo son frecuentes, en particular en los niños, con introducción voluntaria por el mismo niño o por compañeros de juego. (1) 

El conducto auditivo externo se estrecha en la unión cartilaginosa con la ósea; los cuerpos extraños pueden atorarse en este punto, lo que aumenta la dificultad de su eliminación. Los intentos de extracción pueden empujar el  objeto  aún  más  en  el  canal;  además,  la  membrana  timpánica  puede dañarse  al  empujar  el  cuerpo  extraño  o  por  los  instrumentos  utilizados durante los intentos de expulsión. La visualización y el equipo adecuados y la cooperación del paciente son necesarios para la extracción correcta del objeto. (1) 

Los  cuerpos  extraños  en  las  fosas  nasales  constituyen  una  afección esencialmente pediátrica. Desde que el niño tiene capacidad de prensión (hacia los ocho meses de edad) muestra una tendencia natural a introducir objetos por los orificios naturales de la cara, con la edad, esta tendencia desaparece. (1) 

Los cuerpos extraños en la orofaringe se observan al ser ingeridos durante la deglución o bien, enclavados en el curso de juegos, en el caso de los niños.  Se  enclavan  de  manera  habitual  en  el  istmo  de  las  fauces.  Los cuerpos extraños pueden clasificarse en: Inanimados: pueden ser orgánicos e inorgánicos. Los orgánicos son detectados prontamente, pues, además de ser mal tolerados por las mucosas, son susceptibles a aumentar de tamaño al  estar  en  contacto  con  la  humedad.  Los  cuerpos  extraños  inorgánicos pueden  ser  bien  tolerados,  incluso  durante  años.  Vivos:  se  trata  por  lo regular de insectos, larvas, gusanos y hongos. (1) 

 87

[image: Image 19]

 Actualización en Atenciones Médicas Vol. 14

Manejo de cuerpo extraño en oido: 

Anatomía y fisiología de oido 

Gráfico 1: Anatomía de Oído. Bibliografía: Rodolfo Chávez, Pinterest El oído humano se encuentra dividido en oído externo, oído medio y oído interno.  Desde  el  oído  interno  salen  las  conexiones  nerviosas  que  lo relacionan  con  el  sistema  nervioso  central  principalmente  por  el  nervio coclear y por el nervio vestibular (2) 

El oído externo está formado por el pabellón auricular (PA) y el conducto auditivo externo (CAE). El PA es una estructura constituida por cartílagos cubiertos de piel. Los cartílagos reciben diferentes nombres siendo los más importantes,  hélix,  antihélix  y  el  trago.  Están  cubiertos  de  pericondrio, siendo el pericondrio del trago en su cara posterior uno de los elementos usados para injerto en las operaciones de timpanoplastía. La piel que los cubre no tiene celular subcutáneo de modo que las inflamaciones de ésta pueden  comprometer  la  vascularización  del  cartílago  y  favorecer  las pericondritis e incluso la necrosis. El lóbulo del pabellón es la única zona que  no  posee  cartílago.  La  irrigación  está  dada  por  ramas  de  la  arteria temporal superficial y auricular posterior. Los vasos linfáticos drenan a los ganglios auriculares anterior, posterior e inferior. Los nervios motores que inervan los diminutos músculos que rodean esta zona están dados por el nervio  facial.  El  CAE  en  un  conducto  que  se  ubica  entre  el  PA  y  la membrana timpánica (MT). Su largo es de 25 a 30 mm. Se divide en CAE 

cartilaginoso,  continuación  del  PA  y  ocupa  un  tercio  del  conducto  y  en CAE óseo, el cual ocupa los dos tercios restantes. La piel que lo cubre es continuación de la del PA y contiene solo en su porción más externa pelos
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y  glándulas  sudoríparas  modificadas  denominadas  ceruminosas  y  cuya función  es  producir  el  cerumen.  En  dirección  a  medial  esta  piel  se modifica pierde los folículos pilosos y sus glándulas y termina en una piel extremadamente  delgada.  La  vascularización  está  dada  por  las  arterias temporal superficial y auricular posterior, ramas de la carótida externa. La inervación sensitiva del pabellón y CAE está dada por el auricular mayor y occipital menor, auriculotemporal, nervio facial y vago. (2) El oído medio se encuentra entre el oído externo y el oído interno. Es un espacio  de  aire  revestido  por  mucosa  respiratoria  y  en  cuyo  interior  se encuentra la cadena osicular. Esta es formada por el martillo, el yunque y el estribo. El martillo está íntimamente adherido a la MT de modo que es imposible  un  movimiento  de  ésta  sin  un  movimiento  del  martillo.  La articulación  del  martillo  con  el  yunque  y  la  de  este  con  el  estribo  son rígidas,  de  modo  que  todo  el  movimiento  de  estimulación  de  la  MT  se trasmite al estribo. Este se encuentra en un espacio conocido como ventana oval  la  que  está  cerrada  por  la  platina  del  estribo.  El  oído  interno  está formado  en  un  espacio  que  deja  el  hueso  temporal  en  la  región denominada hueso petroso. Al espacio se le denomina laberinto óseo y a la estructura membranosa que existe en su interior se le denomina laberinto membranoso. Entre el laberinto óseo y el membranoso existe un líquido denominado perilinfa, un ultrafiltrado sanguíneo de composición similar al LCR.  En  el  interior  del  laberinto  membranoso  existe  otro  líquido denominado  endolinfa,  producido  por  una  estructura  llamada  estría vascular. El sistema perilinfático desemboca en el espacio subaracnoídeo a través del acueducto coclear, mientras que la endolinfa viaja a lo largo del ducto  endolinfático  y  se  reabsorbe  en  un  saco  ciego  llamado  saco endolinfático,  ubicado  en  el  espacio  epidural.  En  el  oído  interno  existen dos  órganos,  el  auditivo  o  coclear  (ubicado  en  la  cóclea  o  caracol)  y  el órgano  del  equilibrio  o  vestibular.  La  región  coclear  es  anterior  y  la vestibular  es  posterior.  El  laberinto  membranoso  anterior  (coclear) presenta la forma de un conducto que da dos y media vueltas en relación a una  estructura  central  o  modiolo  y  contiene  en  su  interior  al  Órgano  de Corti, que es un mecanorreceptor. (2) 

Epidemiología 

Es  una  patología  frecuente  en  preescolares,  la  introducción  de  cuerpo extraño  en  el  conducto  auditivo  externo.  Se  puede  introducir  múltiples objetos:  goma  de  borrar,  plastilina.  Puntas  de  lápices.  Bolitas  de  papel, piedras, cuentas de collar, semillas, este último puede emporar el problema ya que se expanden con la humedad. (3) 

No es una urgencia inmediata pero los padres suelen llegar a la emergencia muy  angustiosos.  Lo  urgente  es  las  presencias  de  cuerpo  animados (insectos)  por  la  otalgia,  los  ruidos  y  las  molestias  que  producen  al moverse en el interior del conducto auditivo externo. En este caso primero se inmovilizará al insecto y se lo matará instalando aceite de vaselina para
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ahogarlo. (3) 

Sintomatología 

El conducto auditivo externo. Los cuerpos extraños pueden alojarse en el estrechamiento de la unión cartilaginosa ósea.   El 1/3 lateral del canal es flexible, mientras que los 2/3 medial se fijan en el hueso temporal; aquí es donde  se  alojan  muchos  cuerpos  extraños  y  /  o  donde  el  médico  puede encontrar evidencia de trauma. (3) 

Tratamiento 

El tratamiento para los cuerpos extraños en el oído se limita a la extracción inmediata  del  objeto  por  parte  del  médico  del  niño. A  continuación,  se enumeran algunas de las técnicas que el médico de su hijo puede utilizar para extraer un objeto del conducto auditivo: 

• Inserción de instrumentos en el oído 

• Uso de imanes, si el objeto es de metal 

• Limpieza del conducto auditivo con agua 

• Succión con un equipo para ayudar a extraer el objeto (4) Luego de retirar el objeto, el médico de su hijo volverá a examinar el oído para  determinar  la  presencia  de  lesiones  en  el  conducto  auditivo.  Es posible también que le recete gotas óticas con antibióticos para prevenir posibles infecciones. (4) 

Gráfico 2: Algoritmo cuerpo extraño ótico Bibliografía: Pinilla Urraca M. Extracción de cuerpos extraños en la vía respiratoria superior y el conducto auditivo. Form Act Pediatr Aten Prim. 2011;4;258-66

 90

[image: Image 21]

[image: Image 22]

 Actualización en Atenciones Médicas Vol. 14

Procedimiento 

A. Puede ser necesaria la sedación consciente en niños pequeños B. Mata a cualquier insecto vivo antes de intentar eliminarlo 

• Frotar alcohol o Lidocaína 2% o Aceite mineral. (5) C. Instrumentos y métodos 

• Eliminación bajo visualización directa 

Usar otoscopio con cabezal operatorio 

Pinzas de cocodrilo micro: Retire el cuerpo extraño agarrable Más difícil si es un objeto redondo y liso, en el canal durante> 24 

horas o adyacente a la membrana timpánica 

• Curetas de cerumen (5) 

Gráfico  3:  Extracción  de  cuerpos  extraños  en  la  vía  respiratoria  superior  y  el  conducto auditivo. Bibliografía: Pinilla Urraca M. Form Act Pediatr Aten Prim. 2011;4;258 

• Irrigación de oídos 

A. No utilizar en cuerpo extraño de la batería del botón 

• Los materiales cáusticos y alcalinos se filtrarán de la batería cuando estén mojados. 

B. No usar si hay cuerpo extraño orgánico. 

• Los  objetos  orgánicos  que  absorben  agua  (por  ejemplo,  beens)  se hincharán con el riego, lo que dificultará la eliminación (5) Gráfico  4:  Irrigación  oído  BIBLIOGRAFIA:  Servicio  de  Otorrinolaringología.  Hospital Clínico Universitario de Valladolid. Valladolid. España, 2015

 91

[image: Image 23]

 Actualización en Atenciones Médicas Vol. 14

Gráfico  5:    Extractor  Katz  Bibliografía:  https://fpnotebook.com/ENT/

Nose/NslFrgnBdy.htm (2) 

Recomendaciones 

A. La  mayoría  de  los  cuerpos  extraños  pueden  transferirse  de  forma segura a otorrinolaringología para su eliminación en 1-2 días 

• Las baterías (especialmente las de botón) y los imanes deben retirarse de inmediato (riesgo de necrosis local) (5) 

B. Indicaciones de derivación 

• Pacientes jóvenes o con retraso del desarrollo que requieran sedación consciente 

• Laceración  del  canal  auditivo  ,  lesión  de  la  membrana  timpánica  u otro trauma en el intento de extracción 

• Cuerpo  extraño  refractario  a  los  intentos  de  extracción  (por  ejemplo, impactado en el canal, posterior u oculto) 

• Cuerpo extraño afilado, penetrante o en forma de gancho (5) C. La mayoría de los cuerpos extraños en el oído, la nariz y la garganta en los  niños  se  pueden  tratar  con  técnicas  no  farmacológicas,  ayudas tópicas,  sujeción  protectora  suave  del  paciente  y  una  mano rápida. Considere la posibilidad de sedación en niños con necesidades especiales de atención médica que no puedan cooperar y extracciones técnicamente delicadas.  La ketamina es un excelente agente, ya que se mantienen los reflejos de las vías respiratorias. (5) D. Es más probable que los primeros intentos de eliminación tengan éxito 

• El  mejor  éxito  es  para  objetos  que  se  pueden  agarrar  (por  ejemplo, papel) 

E. Si  hay  un  insecto  en  el  conducto  auditivo  externo,  mátelo primero.  Lucharán  por  sus  vidas  si  intentas  desmembrarlos  o eliminarlos.  Use  gelatina  de  lidocaína  (preferida),  lidocaína  viscosa (2%), solución de lidocaína (2 o 4%), alcohol isopropílico o aceite
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mineral. (5) 

Cuerpo extraño vía digestiva 

Anatomía esófago 

El esófago es un órgano tubular, de dirección longitudinal, que se extiende desde la faringe hasta el estómago, por lo que es el único órgano digestivo situado en la cavidad torácica. Comienza y termina en dos estructuras, el esfínter  esofágico  superior  y  el  esfínter  esofágico  inferior,  que  lo independizan  de  la  faringe  y  del  estómago.  Desde  el  punto  de  vista topográfico pueden distinguirse en él cuatro porciones: (6) 1. Una  porción  superior  o  cervical,  que  se  extiende  desde  el  cartílago cricoides  hasta  un  plano  horizontal  formado  por  la  horquilla esternal (6) 

2. Una porción media o torácica, que desde este mismo plano se prolonga hasta el diafragma. (6) 

3. Una  porción  diafragmática,  que  corresponde  al  anillo  esofágico  del diafragma. 

4. Una porción inferior o abdominal, comprendida entre el diafragma y el estómago. 

La  longitud  media  en  el  adulto  es  de  unos  22-25cm:  5-6  cm  para  el esófago  cervical,  16-  18  cm  para  la  porción  torácica  y  3  cm  para  el segmento abdominal. (6) 

Gráfico 6: Aparato Digestivo Bibliografía: aparato digestivo, mis apuntes. 

Epidemiología  

Los cuerpos extraños esofágicos representan cerca del 60% del total en el tracto  aero-digestivo  superior.  Dado  que  el  80-90%  de  los  cuerpos extraños  ingeridos  migran  espontáneamente  a  través  del  tracto gastrointestinal, tanto sólo el 10-20% restante requiere extracción
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endoscópica, y menos del 1% de ellos cirugía. (7) La  ingesta  de  cuerpos  extraños  (CE)  es  muy  frecuente  en  la  práctica médica  habitual,  constituyendo  la  segunda  indicación  de  endoscopia digestiva  superior  de  urgencia  después  de  la  hemorragia  digestiva.  En niños es más frecuentes la ingesta de los cuerpos extraños inorgánicos y de éstos los redondos y romos (monedas, botones, pilas, objetos de plástico, piezas  de  juguetes,  magnetos),  más  que  los  puntiagudos;  en  cambio,  en adultos  los  cuerpos  extraños  orgánicos  son  los  más  frecuentes  (bolos alimentarios mal masticados, huesos, espinas de pescado). La ingestión de múltiples  cuerpos  extraños  es  frecuente  sobre  todo  en  pacientes  con retardo mental. (7) 

Los cuerpos extraños esofágicos representan cerca del 60% del total en el tracto  aero  -  digestivo  superior.  Dado  que  el  80-90%  de  los  cuerpos extraños  ingeridos  migran  espontáneamente  a  través  del  tracto gastrointestinal,  tanto  sólo  el  10-20%  restante  requiere  extracción endoscópica,  y  menos  del  1%  de  ellos  cirugía.  La  localización  más frecuente de los cuerpos extraños esofágicos es el tercio superior (71%), seguido por el tercio medio (16,1%) e inferior (12,9%). (7) Gráfico  7:  A.  Radiografía  AP  de  tórax  que  muestra  un  cuerpo  extraño  radiopaco  y redondeado en el tercio superior del esófago, con un doble contorno. B. Botón metálico extraído con una sonda de Foley. Bibliografía: Alexis José Ormeño Julca, MD 

Sintomatología 

Los síntomas pueden incluir: 

• Atragantamiento o arcadas apenas se inhala el objeto 

• Tos al principio 

• Sibilancia (un silbido, producido generalmente cuando el niño exhala) Si  bien  los  síntomas  enumerados  arriba  pueden  ceder,  es  posible  que  el cuerpo  extraño  todavía  se  encuentre  alojado  en  la  vía  respiratoria  y provoque alguno de los siguientes síntomas: (5) 

• Estridor (sonido de tono agudo que se escucha generalmente cuando el niño inhala)
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• Tos que empeora 

• Imposibilidad de hablar 

• Dolor en la garganta o en el tórax 

• Voz ronca 

• Color azulado alrededor de los labios 

• Falta de respiración 

• Pérdida de conciencia (5) 

A. Los síntomas pueden variar según el tamaño del cuerpo extraño 

• Los objetos pequeños pueden producir solo tos 

• Los objetos más grandes pueden causar roncus sonoros B. La ubicación del dolor indica la ubicación de un cuerpo extraño 

• Dolor de mandíbula anterior (faringe) 

• Dolor de cuello (esófago cervical debajo del cricofaríngeo) 

• Dolor de pecho (esófago torácico) 

C. Signos o síntomas crónicos 

D. Neumonía aguda o crónica (5) 

Tratamiento 

El  cuerpo  extraño  se  expulsa  de  forma  natural  en  aproximadamente  el 80%  de  los  casos.  En  el  20%  de  los  casos  está  indicada  la  intervención endoscópica. La intervención quirúrgica está indicada en menos del 1% de los casos. A pesar del curso natural mayoritariamente benigno, la ingestión de cuerpos extraños se asocia con un aumento de la morbilidad. Solo en los EE. UU., Se informan unas 1500 muertes cada año. (8) A. Naso laringoscopia indirecta o de fibra óptica B. Video laringoscopia (p. Ej., Glidescopio) 

C. Broncoscopia (5) 

D. Maniobra de Heimlich 

1. Edad <1 año: ciclos de 5 golpes en la espalda y 5 compresiones en el pecho 

• Ver maniobra de Heimlich en bebés 

2. Edad> 1 año: Empujes abdominales 

• Ver maniobra de Heimlich (5) 

E. Intente  ventilación  con  bolsa  mascarilla  (ventilación  con  presión positiva ) 

F. Ventilación con bolsa con mascarilla fallida 

• Laringoscopia y extracción de cuerpo extraño con pinza de Magill G. Obstrucción persistente de las vías respiratorias
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1. Considere intentar la intubación endotraqueal 

• Empuje el cuerpo extraño en uno de los bronquios más distales (con el estilete dentro del tubo) 

• Conecte  la  succión  al  tubo  endotraqueal  e  intente  retirar  el  objeto con la succión (5) 

Tratamiento conservador 

La  mayoría  de  los  cuerpos  extraños  ingeridos  atraviesan  el  tracto gastrointestinal sin ninguna dificultad. En consecuencia, en la mayoría de los  casos  se  justifica  un  tratamiento  conservador  mediante  una  estrecha observación. Este es el tratamiento de elección para romo, corto (<6 cm), y los cuerpos extraños concretar (<2,5 cm de diámetro), especialmente una vez  que  han  pasado  el  píloro.  El  paso  espontáneo  se  puede  esperar principalmente  en  4  a  6  días.  En  casos  raros,  esto  puede  tardar  hasta  4 

semanas, se recomienda un examen de rayos X ambulatorio semanal en pacientes asintomáticos, para documentar el paso del cuerpo extraño (8) Algunos autores han descrito el tratamiento médico en la impactación del bolo  alimenticio  esofágico.  Debido  a  su  efecto  relajante  sobre  los músculos  lisos,  el  glucagón  se  usa  para  tratar  la  impactación  del  bolo alimenticio en el esófago. Ampliar este efecto del glucagón para incluir el tratamiento  de  cuerpos  extraños  ingeridos  en  el  tracto  gastrointestinal superior  parece  sensato,  pero  su  eficacia  no  se  ha  confirmado  hasta  la fecha.  También  sigue  siendo  cuestionable  si  se  puede  lograr  un  efecto similar usando butilscopolamina. (8) 

Intervención endoscópica 

La intervención endoscópica es necesaria en 1 de cada 5 casos de ingestión de cuerpo extraño. Un cuerpo extraño en el tracto gastrointestinal superior se  elimina  principalmente  mediante  esofagogastroduodenoscopia.  El procedimiento es popular y accesible en casi cualquier lugar. (9) Si se detecta el cuerpo extraño durante la laringoscopia, se puede extraer de forma segura y sin complicaciones. Si el cuerpo extraño no es visible pero  el  paciente  tiene  disfagia  aguda,  debe  excluirse  la  impactación esofágica.  Una  sensación  de  cuerpo  extraño  con  disfagia  puede permanecer  durante  varias  horas  después  de  que  el  cuerpo  extraño  haya pasado  y,  por  lo  tanto,  puede  simular  la  impactación  de  un  cuerpo extraño.  Dado  que  la  distinción  no  se  puede  hacer  clínicamente,  se requiere esofagogastroduodenoscopia en este contexto de emergencia. El procedimiento no solo puede confirmar el diagnóstico, sino que también puede  descartar  la  ingestión  /  impactación  de  cuerpos  extraños  o proporcionar un tratamiento definitivo. (9) 
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Gráfico  8:  Extracción  de  cuerpos  extraños  en  la  vía  respiratoria  superior  y  el  conducto auditivo. Bibliografía: Pinilla Urraca M. Form Act Pediatr Aten Prim. 2011;4;258 

Recomendaciones 

A. Todos  los  cuerpos  extraños  faríngeos  y  de  las  vías  respiratorias  son emergencias médicas (5) 

• Los  pacientes  asintomáticos  pueden  pasar  abruptamente  a  una obstrucción completa de las vías respiratorias 

• Los  cuerpos  extraños  migran,  provocan  inflamación  local  y provocan atelectasia distal 

• Los  episodios  de  asfixia  con  sospecha  de  cuerpo  extraño  deben evaluarse minuciosamente antes de su eliminación. 

• El  examen  y  las  imágenes  no  diagnósticas  no  excluyen  el  cuerpo extraño 

B. Involucrar  de  manera  urgente  a  médicos  capacitados  en el manejo avanzado de las vías respiratorias (p. Ej., Departamento de Emergencias, ORL, Anestesia ) 

C. La mayoría de los cuerpos extraños en la garganta requieren sedación y endoscopia (5) 

D. Imágenes: radiografía de tórax 

El objeto es radiopaco y visible con poca frecuencia (10-20%) (5) Cuerpo extraño en nariz 

Anatomía y fisiología nasal 

La cavidad nasal se divide en dos compartimientos laterales separados por la  mitad  por  el  tabique  nasal.  La  cavidad  nasal  está  comunicada  en posición anterior a través de los orificios nasales y en posición posterior con la nasofaringe a través de las aberturas llamadas coanas. Las cavidades y  el  tabique  nasales  están  revestidos  con  una  mucosa  y  están  ricamente vascularizados  por  ramas  de  las  arterias  maxilar,  facial  y  oftálmica.  La cavidad  nasal  recibe  inervación  por  medio  de  ramas  de  los  nervios olfatorio  (nervio  craneal  [CN,  cranial  nerve]  I),  oftálmico  (CN  V-1)  y maxilar (CN V-2). (8)
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Epidemiología 

Gráfico  8:  Extracción  de  cuerpos  extraños  en  la  vía  respiratoria  superior  y  el  conducto auditivo. Bibliografía: Pinilla Urraca M. Form Act Pediatr Aten Prim. 2011;4;258 

Los  cuerpos  extraños  en  las  fosas  nasales  constituyen  una  afección esencialmente pediátrica. Desde que el niño tiene capacidad de prensión (hacia los ocho meses de edad) muestra una tendencia natural a introducir objetos por los orificios naturales de la cara, con la edad, esta tendencia desaparece. (1) 

Los cuerpos extraños en la nariz suelen estar ubicados en el piso de la fosa nasal, justo por debajo del cornete inferior, o en la parte superior anterior de  la  fosa  nasal,  en  la  zona  del  cornete  medio.  La  mayor  parte  de  los cuerpos extraños nasales pueden ser eliminados; a menudo, los pacientes tienen mal olor nasal, así como descarga unilateral. (1) Sintomatología 

El  síntoma  más  común  que  provoca  un  cuerpo  extraño  en  la  nariz  es  la secreción nasal. La secreción aparece sólo del lado de la nariz obstruido y a menudo despide un olor desagradable. En algunos casos, el niño puede incluso llegar a sangrar por la nariz. (4) 

La nariz es el sitio más común de inserción de cuerpos extraños en niños y la falta de antecedente no es muy relevante en el proceso diagnóstico. Más de  los  dos  tercios  están  en  la  fosa  nasal  derecha  y  es  más  frecuente  en menores de 5 años. Si bien las secuelas serias son raras, la presencia de baterías intranasales son una verdadera emergencia. (4) Los  síntomas  más  frecuentes  suelen  ser  una  descarga  nasal  fétida amarillenta verdosa de la una sola fosa nasal, sangrado nasal o síntomas relacionados con sinusitis. (4) 

Procedimiento 

A. Suénate con la nariz opuesta ocluida 

B. Prueba de insuflación 

• Ocluir la fosa nasal opuesta (por ejemplo, con el dedo) 

• El padre sopla en la boca (o con Ambu Bag )
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• Evite el uso de presión o volumen excesivos 

• Fuerza el aire a través de la fosa nasal con un cuerpo extraño (la glotis generalmente se cierra como un reflejo) (5) 

Gráfico  9:  Un  dispositivo  de  bolsa-mascarilla  autoinflable  está  equipado  con  una mascarilla muy pequeña 

A. Pretratamiento 

• Fenilefrina al 0,5% ( Neo-Sinefrina ) o Afrin 

• Anestésico  tópico  (p.  Ej.,  Lidocaína  a  través  del  dispositivo  de atomización de la mucosa intranasal o MAD) 

• Es posible que se requiera sedación consciente en pacientes jóvenes o con retraso del desarrollo 

Ejercicio cuidado con la sedación en el cuerpo extraño nasal (riesgo de desplazamiento posterior) 

Considere  posponer  la  sedación  y  la  remoción  a  la otorrinolaringología en el quirófano (5) 

B. Protección de las vías respiratorias 

• Coloque al paciente para reducir el riesgo de desplazamiento posterior de cuerpo extraño (5) 

C. Procedimientos e instrumentos 

• Consulte Cuerpo extraño en el oído para conocer otras técnicas. 

• Espéculo nasal 

Gráfico 10: Extracción de cuerpos extraños en la vía respiratoria superior y el conducto auditivo. BIBLIOGRAFIA: Pinilla Urraca M. Form Act Pediatr Aten Prim. 2011;4;258-66
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• Extractor Katz 

• Catéter Fogarty o Foley (catéter francés 5-6 lubricado) Inserte detrás del cuerpo extraño, infle el globo y luego sáquelo con el cuerpo extraño 

Evite forzar la obstrucción posteriormente 

• Pinzas (cocodrilo o bayoneta) 

• Cureta de cerumen (5) 

Gráfico  11:  Extractor  Kast  Bibliografía:  https://fpnotebook.com/ENT/Nose/

NslFrgnBdy.htm 

Extracción mediante instrumentos 

• Extracción  directa  con  fórceps  o  catéter  de  succión  para  agarrar  el cuerpo extraño 

• Si no se puede agarrar el cuerpo extraño, se puede usar una sonda de punta  roma  en  ángulo  recto  o  un  pequeño  catéter  de  Foley  para desalojarlo,  o  alternativamente  se  puede  intentar  un  enfoque  dè` 

pegamento en  varilla '' (9) 

Extracción mediante presión positiva 

• Pídale al paciente que respire hondo y sople fuerte por la nariz mientras uno de los padres ocluye la nariz sin obstrucciones. (9) 

• Administre una pequeña ráfaga de presión positiva a través de la boca del paciente mientras se ocluye la nariz sin obstrucciones; lo mejor es realizarla como un `` beso '' por parte de un padre (9) Gráfico 12: El beso de la madre fue descrito por primera vez en 1965 por Vladimir Ctibor, un médico general de Nueva Jersey
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Gráfico 13: Técnica Beamsley Blaster (presión positiva continua) Reconocimientos 

A. No empuje posteriormente (puede resultar en aspiración) B. Las pilas de botón y los imanes requieren una extracción inmediata 

• Riesgo de perforación del tabique, adherencias nasales, deformidad en silla de montar (5) 

La mayoría de los cuerpos extraños pueden transferirse de forma segura a otorrinolaringología para su eliminación en 1-2 días (5) 

• Las baterías (especialmente las de botón) y los imanes deben retirarse de inmediato (riesgo de necrosis local) 

• Los cuerpos extraños posteriores pueden tener riesgo de obstrucción de las vías respiratorias y pueden requerir una extracción más urgente (5) B. Indicaciones de derivación 

• Cuerpo  extraño  refractario  a  los  intentos  de  extracción  (posterior  u oculto) 

• Cuerpo extraño crónico con reacción localizada significativa 

• Pacientes jóvenes o con retraso en el desarrollo que requieren sedación consciente 

• Trauma significativo en el intento de remoción 

• Cuerpo extraño afilado, penetrante o en forma de gancho (5) 
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CAPÍTULO 10 

 Insuficiencia Cardíaca 

 Withnie Aileen Alvarez Centy
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Introducción 

La  Insuficiencia  Cardiaca  (IC)  es  un  síndrome  clínico,  multifactorial  y multiorgánico,  que  puede  ser  causado  por  cualquier  anomalía  cardiaca estructural  o  funcional  que  impida  a  este  órgano  suministrar  oxígeno suficiente para cubrir las necesidades metabólicas de los tejidos periféricos (Escobar, 2016) 

La  insuficiencia  cardiaca  (IC)  es  un  problema  de  salud  de  gran envergadura con impacto social, económico y humano. Supone una grave limitación de la calidad de vida del individuo.     ( Rázuri Gorotiza, 2017) Cuando empleamos el término agudo en la IC, significa que el comienzo de los síntomas y los signos es rápido. Es una situación que podría poner en peligro de forma inmediata la vida del individuo y, por ello, requiere a menudo tratamiento urgente. 

La insuficiencia cardíaca aguda (ICA) es un síndrome clínico de signos y síntomas  nuevos  o  que  empeoran  de  la  insuficiencia  cardíaca,  que  a menudo conduce a la hospitalización o una visita al servicio de urgencias, siendo su manejo un reto en urgencias. (Meyer, 2019) Los  pacientes  con  ICA  representan  una  población  heterogénea  con  altas tasas de reingreso tras el alta. El inicio y la gravedad de los síntomas de la ICAD  varían  y  dependen  de  manera  importante  de  la  naturaleza  de  la enfermedad cardíaca subyacente y de la velocidad a la que se desarrolla el síndrome. (Meyer, 2019) 

La mayor proporción de pacientes (70%) con ICAD ingresa debido a un empeoramiento  de  la  IC  crónica,  hasta  un  15  a  20%  de  los  pacientes presentan IC por primera vez y aproximadamente un 5% ingresa por IC 

avanzada o terminal. Unos pocos pacientes con ICAD presentan presión arterial baja (<8 por ciento) o shock (<3 por ciento). (Meyer, 2019) Epidemiología 

La  insuficiencia  cardíaca  (IC)es  una  de  las  patologías  que  representa mayor impacto sanitario, debido a la variable complejidad clínica de los pacientes,  los  distintos  recursos  necesarios  para  su  manejo,  el  gasto  en salud  asociado  y  el  costo  social  que  conlleva.  La  prevalencia  de  esta enfermedad  suele  mostrar  ciertas  diferencias  según  la  región  o  país. 

(Maldonado R, 2018) 

De tal manera podemos evidenciar que en Norteamérica y en los países de Europa occidental, la prevalencia poblacional de insuficiencia cardíaca se encuentra aproximadamente en el 2% y el total de casos con insuficiencia cardíaca crónica duplica al de los cuadros de insuficiencia cardíaca aguda; además, en los pacientes portadores de la condición crónica, la tasa anual
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de reingresos hospitalarios alcanza el 31.9% y la mortalidad llega al 7.2%. 

(Maldonado R, 2018)  

Mientras  tanto,  en  América  Latina  una  revisión  sistemática  de  las investigaciones  conducidas  sobre  el  tema  [8],  reportó  que  la  prevalencia poblacional de insuficiencia cardíaca se ubica en el 1% (IC95%: 0.1% - 

2.7%), afectando principalmente a personas de entre 51 y 69 años de edad, con una tasa de readmisión hospitalaria del 31% y una mortalidad anual de 24.5%. (Maldonado R, 2018) 

Definición y etiología 

A la ICA La insuficiencia cardiaca aguda se la define como un síndrome clínico  caracterizado  por  un  comienzo  rápido  de  síntomas  y  signos asociados  con  una  función  cardiaca  anormal.  Puede  ocurrir  con  o  sin cardiopatía previa, con anomalías en el ritmo cardíaco o desajustes de la precarga y la postcarga. (Jaramillo , Gomez, & Hernadez, 2015) El  International  Working  Group  on  Acute  Heart  Failure  Syndromes (WGAHFS) se lo define de la siguiente manera: “Los síndromes de ICA son definidos como el cambio gradual o rápido de signos y síntomas de IC 

que  resultan  en  la  necesidad  de  tratamiento  urgente”.  (Jankowska  & Ponikowski, 2015) 

Por  lo  tanto,  no  hay  una  única  tipificación  etiológica  de  ICA  y  existe superposición  entre  las  diferentes  causas.  Pueden  coexistir  patologías diferentes, de origen cardiovascular y no cardiovascular, que coparticipan en la etiología. (Burguez , 2017) 

Fisiopatología 

De tal manera que, al ser la ICA un síndrome heterogéneo, también posee una  fisiopatología  compleja  y,  lo  más  importante,  no  se  conoce  por completo. 

Sin embargo, la perspectiva fisiopatológica, la situación a priori en la ICA es una disfunción cardiaca (lo que incluye el daño miocárdico agudo y el remodelado)  junto  con  una  disfunción  de  la  circulación  sistémica  y pulmonar  (con  la  intervención  de  una  disfunción  endotelial),  lo  cual conduce  finalmente  a  anomalías  hemodinámicas  agudas  graves. 

(Jankowska & Ponikowski, 2015) 

También  se  ha  propuesto  la  intervención  de  varios  fenómenos generalizados  (activación  neurohormonal,  proceso  inflamatorio,  estrés oxidativo. (Jankowska & Ponikowski, 2015). 

Así  mismo  la  contribución  los  elementos  desencadenantes  de  la  ICA, patologías  como  enfermedad  coronaria,  hipertensión  arterial  (HTA), valvulopatías,  arritmias  o  enfermedades  de  otros  órganos  (incluyendo disfunción renal, anemia y diabetes), que pueden precipitar el síndrome o
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contribuir  a  su  fisiopatología.  (Ver Tabla  1)  (Lobo  ,  Cursack,  &  García, 2018). 

Tabla 1 

Disparadores de insuficiencia cardiaca aguda por etiología a. Descompensación aguda de insuficiencia cardiaca crónica Abuso de ingesta de líquidos y sal 

No adherencia a la medicación 

Medicación concomitante que descompensa falla cardiaca (AINE, etc.) Enfermedad  concurrente  (infección  respiratoria  o  urinaria,  descompensación  de diabetes, etc.)  

Abuso de alcohol o uso de medicación simpaticomimética Deterioro de la función renal

b. Enfermedad coronaria

Síndrome coronario agudo 

Complicaciones mecánicas del infarto

c. Enfermedad valvular

Empeoramiento de estenosis o insuficiencia valvular Endocarditis Ruptura de cuerda tendinosa mitral d. Insuficiencia cardiaca secundaria a otras causas Tirotoxicosis, sepsis, anemia, periparto 

Enfermedad de Takotsubo (síndrome de corazón roto) e. Arritmias

Auriculares – Ventriculares

f. Emergencia hipertensiva

g. Miocarditis

Nota: Esta tabla ha sido agregada de “Guía ESC 2016 sobre el diagnóstico y tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda y crónica” por Ponikowski, Voors, & Anker, 2016.  Revista española de cardiología. 

Diagnóstico 

Evaluación inicial del paciente 

El  tiempo  de  la  instauración  del  fracaso  cardíaco  condiciona  su presentación clínica, de modo que ante una lesión cardíaca aguda pueden aparecer síntomas severos de congestión (edema agudo de pulmón) o de hipoperfusión periférica (shock cardiogénico). Sin embargo, en la mayor parte de los casos, nos encontraremos ante un paciente con clínica de

 107

 Actualización en Atenciones Médicas Vol. 14

descompensación de una IC crónica. ( Armas & Gajewski, 2020) Según  la  Sociedad  Europea  de  Cardiología,  se  define  la  IC  como  el síndrome  clínico  en  el  que  el  paciente  presenta  los  siguientes  hallazgos: síntomas típicos manifestados en la anamnesis, signos típicos evidenciados en la exploración física, evidencia objetiva de una anormalidad estructural o  funcional  del  corazón  en  reposo  mediante  pruebas  complementarias, respuesta al tratamiento con diuréticos y vasodilatadores, en los casos en que existen dudas con los criterios anteriores. 

Anamnesis 

Síntomas derivados de la congestión pulmonar: el síntoma más frecuente, aunque poco específico es la disnea, especialmente valorando su relación con  el  esfuerzo.  En  casos  avanzados,  ortopnea  o  disnea  paroxísitca nocturna (DPN), ambos más específicos, pero menos frecuentes. 

• Síntomas  derivados  de  la  congestión  venosa  sistémica:  edema  en miembros  inferiores  y  zonas  declives,  distensión  y  dolor  abdominal, nicturia. 

• Síntomas  derivados  del  bajo  gasto  cardíaco:  fatigabilidad  (síntoma común pero muy inespecífico), astenia, depresión, mareos, síncope Factores de riesgo cardiovascular  

Historial  de  hábitos  tóxicos  y  enfermedades  no  cardíacas  que  puedan contribuir  a  la  IC:  consumo  abusivo  de  alcohol,  anemia,  infección, disfunción renal o enfermedad tiroidea. 

Posibles  factores  descompensadores  incluyendo  posibles  transgresiones dietéticas y medicación. 

Exploración física  

• Orientada a obtener un diagnóstico de sospecha y determinar el estado de  gravedad,  así  como  los  posibles  factores  que  contribuyen  al empeoramiento de los síntomas. 

• Constantes  vitales:  Determinación  del  estado  hemodinámico  del paciente  (tensión  arterial,  pulso  y  perfusión  periférica)  frecuencia respiratoria y temperatura corporal. 

• Signos derivados de la congestión pulmonar (IC izquierda): estertores crepitantes  húmedos,  bilaterales  y  de  comienzo  en  bases; hipoventilación por derrame pleural; sibilancias por asma cardial. 

• Signos derivados de la congestión sistémica (IC derecha): edemas en zonas  declives,  distensión  abdominal,  ascitis,  hepatomegalia,  tinte ictérico,  caquexia,  ingurgitación  venosa  yugular  (IVY)  a  45º,  reflujo hepatoyugular. 

• Signos cardíacos: auscultación cardíaca (presencia de soplos, arritmias, ritmo  de  galope  (3ºR)).  Signos  en  relación  con  bajo  gasto  (palidez, cianosis, sudoración, disminución del nivel de conciencia). 

• Resto de exploración física: valoración de piel y mucosas (por ejemplo, 
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la palidez cutánea puede ser un signo de anemia, que puede ser la causa de una descompensación). (Ver Tabla 2) (Ponikowski, Voors, & Anker, 2016) Tabla 2 

Manifestaciones clínicas en la insuficiencia cardiaca aguada Presentación clínica

Síntomas

Signos

Edema/ congestión periféricos

Falta de aire, fatiga, 

Edema periférico, 

cansancio, anorexia

ingurgitación yugular 

venosa, edema pulmonar, 

hepatomegalia, ascitis, , 

caquexia

Edema pulmonar

Falta de aire grave 

Crepitantes o estertores 

en reposo

pulmonares, derrame; 

taquicardia, taquipnea

Shock cardiogénico 

Confusión, 

Mala perfusión 

(síndromes de bajo gasto)

debilidad, miembros  periférica, presión 

periféricos fríos

sistólica < 90 mmHg; 

anuria u oliguria

Presión arterial elevada 

Falta de aire

Normalmente, presión 

(insuficiencia cardiaca 

arterial elevada, 

hipertensiva)

hipertrofia ventricular 

izquierda y fracción de 

eyección conservada

Presentación clínica

Síntomas

Signos

Insuficiencia cardiaca derecha

Falta de aire, fatiga

Evidencia de disfunción 

ventricular derecha; 

Nota: Esta tabla ha sido agregada de “Guía ESC 2016 sobre el diagnóstico presi

y 

ón yugul tratamiento 

ar venosa  de 

la insuficiencia cardiaca aguda y crónica” por Ponikowski, Voors, & Anker, 2016.  Revista española de cardiología. 

Exámenes complementarios            

Electrocardiograma (ECG): es fundamental, muy pocos pacientes con IC 

presentan un ECG normal. Si bien no existe ninguna alteración específica, aporta  valiosa  información  sobre  la  cardiopatía  subyacente.  Las alteraciones electrocardiográficas que frecuentemente se pueden encontrar incluyen: la presencia de cambios isquémicos o necróticos, las alteraciones del ritmo, la hipertrofia de cavidades y los patrones de sobrecarga. (Lado, Soto, & Piñero, 2011) (Pereira, Rincon, & Niño, 2015) Radiografía  de  tórax:  es  útil  como  el  primer  método  complementario  a recurrir  ante  la  sospecha  de  IC  en  un  paciente  con  disnea  y  permitirá descartar  su  origen  pulmonar.  Los  hallazgos  característicos  son:  el aumento del índice cardiotorácico > 0,50; la cefalización vascular
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pulmonar;  la  aparición  de  líneas  B  de  Kerley  y  la  presencia  de  derrame pleural. (Pereira, Rincon, & Niño, 2015) 

Ecocardiograma: provee información estructural y funcional del corazón, informa  sobre  dimensiones  y  volúmenes  cavitarios,  grosor  parietal, función  ventricular  sistólica  y  diastólica,  anatomía  y  función  valvulares, permitiendo  calcular  la  presión  pulmonar,  el  gasto  cardíaco,  la  presión arterial media (PAM) y la presión venosa central (PVC). (Burguez , 2017) Laboratorio:    la  pruebas  de  laboratorio  permiten  determinar  el  cuadro hemático  completo,  los  electrolitos  (sodio,  potasio,  magnesio),  nitrógeno ureico  y  creatinina,  enzimas  cardíacas  (troponina,  dímero  D, creatinquinasa  fracción  MB),  gasometría  arterial,  niveles  de  péptido natriurétrico  tipo  B,  y  pruebas  de  función  tiroidea,  todo  lo  cual  permite confirmar  o  excluir  enfermedades  subyacentes,  precipitantes  o coadyuvantes. (Pereira, Rincon, & Niño, 2015) Péptidos  natriuréticos  (PN):  La  determinación  de  biomarcadores  ha impactado  dramáticamente  en  la  forma  de  evaluación  y  manejo  de  los pacientes  con  IC.  Los  PN  tipo  B  (BNP)  y  N-terminal  proBNP  (NT-proBNP)  son  marcadores  que  ayudan  a  determinar  el  diagnóstico  y pronóstico en la IC. (Burguez , 2017). Los niveles circulantes de BNP/NT-proBNP son normalmente muy bajos en individuos sanos. En el caso de la IC  los  niveles  están  aumentados,  por  tanto,  si  las  concentraciones plasmáticas de PN son normales, resulta improbable el diagnóstico de IC. 

(Burguez , 2017) 

Se han definido varios puntos de corte para dichos marcadores tanto para excluir como para confirmar el diagnóstico, en donde BNP < 100 pg/mL o NT-proBNP < 300 pg/mL excluye el diagnóstico de insuficiencia cardiaca, mientras  BNP  >  300  pg/mL  o  Ntpro-BNP  ≥  500  pg/mL  sugiere  el diagnóstico  de  insuficiencia  cardiaca.  (Jaramillo  ,  Gomez,  &  Hernadez, 2015) 

Clasificación de la insuficiencia cardiaca aguda Según la guía de la European Society of Cardiology, un paciente con ICA puede tener varias formas clasificación. (Jankowska & Ponikowski, 2015) Clasificación según la entidad clínica  

Agudización o descompensación de la ICC: síntomas de congestión en la circulación sistémica y pulmonar ( Armas & Gajewski, 2020) Edema pulmonar: es característico que los signos y síntomas se instauren de  manera  rápida  y  los  pacientes  sufran  trabajo  respiratorio  grave,  con taquipnea,  ortopnea  y  congestión  pulmonar.  (Jankowska  &  Ponikowski, 2015) 

ICA  con  presión  arterial  alta:  los  síntomas  y  signos  de  IC  están acompañados de una presión arterial alta y, en general, se asocian a una función  sistólica  del  ventrículo  izquierdo  conservada  y  a  signos  de activación del sistema simpático con taquicardia y vasoespasmo. 
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(Jankowska & Ponikowski, 2015) 

Shock  cardiogénico:  hipoperfusión  de  los  tejidos  a  consecuencia  de  la ICA, con la típica presión arterial sistólica <90 mm Hg o presión arterial media  reducida  en  >30  mm  Hg,  anuria  u  oliguria,  a  menudo  aparecen arritmias; rápidamente se desarrollan síntomas de la hipoperfusión de los órganos y del edema pulmonar. ( Armas & Gajewski, 2020) ICA aislada del lado derecho: síndrome de bajo gasto sin edema pulmonar, presión elevada en las venas yugulares, con o sin hepatomegalia. ( Armas 

& Gajewski, 2020) 

ICA  en  el  curso  del  síndrome  coronario  agudo.  (  Armas  &  Gajewski, 2020) 

Clasificación por estado hemodinámico 

La  clasificación  clínica  según  el  estado  hemodinámico  se  basa  en  la clasificación  de  Forrester  diseñada  para  el  IAM,  dicha  clasificación requiere  el  monitoreo  hemodinámico  con  catéter  de  Swan  Ganz  para determinar  el  gasto  cardíaco  y  la  presión  capilar  pulmonar,  resultando cuatro  patrones  hemodinámicos  con  diferente  manejo  clínico  y farmacológico. Sin embargo la clasificación actual es muy práctica pues no requiere intervencionismo para monitoreo y se basa simplemente en el examen  del  paciente  dirigido  a  detectar  la  presencia  (húmedo)  o  la ausencia (seco) de síntomas o signos de congestión y la presencia (frío) o la ausencia. (Burguez , 2017) 

Con base en los hallazgos clínicos y paraclínicos de perfusión y congestión se podría determinar cuatro estados clínicos hemodinámicos (cuadrante de Stevenson) así: (Jaramillo , Gomez, & Hernadez, 2015) Estadio A  (caliente  y  seco).  Sin  signos  de  hipoperfusión  ni  congestión, compensado. 

Estadio  B  (caliente  y  húmedo).  Sin  signos  de  hipoperfusión,  pero  con signos de congestión, el patrón más frecuente 

Estadio  C  (frío  y  húmedo).  Con  signos  de  hipoperfusión  y  signos  de congestión. 

Estadio L: L viene de low profile (bajo perfil) (frío y seco). Con signos de hipoperfusión y sin signos de congestión. 

Esta  clasificación  es  útil  para  guiar  la  terapéutica  en  la  fase  inicial  y además proporciona valiosa información pronóstica. 

Tratamiento         

Los  objetivos  del  tratamiento  van  dirigidos  a  mejorar  la  situación hemodinámica  y  a  controlar  los  síntomas,  fundamentalmente  la  disnea, para  mejorar  la  supervivencia  del  paciente,  tanto  a  corto  como  a  largo plazo, y la calidad de vida, por lo tanto por el riesgo vital mencionado debe iniciarse  el  tratamiento  en  el  primer  contacto  médico,  ya  sea  en  la emergencia  hospitalaria  o  prehospitalaria,  simultáneamente  con  la evaluación diagnóstica. (Burguez , 2017)
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Los pacientes con ICA de novo, o aquellos con descompensación de una insuficiencia  cardíaca  crónica  y  síntomas  moderados  agudos,  requieren ingreso  hospitalario  con  el  fin  de  tratar  los  síntomas,  y  estudiar  y solucionar los factores desencadenantes y causales. 

Medidas generales 

Medidas posturales: el paciente debe permanecer en cama incorporado a 45 grados hasta la desaparición de los síntomas en reposo. 

Medidas dietéticas: por norma general debe existir restricción de sodio y agua, y el contenido calórico ingerido ha de ser adecuado a la situación de cada sujeto. 

Medidas de monitorización: es fundamental controlar las constantes vitales (tensión  arterial,  frecuencia  cardíaca,  frecuencia  respiratoria  y temperatura), así como cuantificar la emisión de orina diaria (diuresis) y el peso. 

Es  muy  importante  asegurar  una  adecuada  oxigenación  de  los  tejidos  y, por ello, siempre que se esté por debajo de los niveles de la normalidad, habrá  que  administrar  oxígeno  valorando  las  posibilidades  disponibles para  mantener  una  saturación  de  oxígeno  del  95-98%.  (  Armas  & Gajewski, 2020) 

Tratamiento farmacológico 

El  tratamiento  debe  estar  enfocado  la  presentación  clínica  de  la presentación clínico, hemodinámico y su etiología. (Figura 1) Diuréticos:  son  la  base  del  tratamiento  de  la  ICA  con  sobrecarga  de volumen y congestión (90% de ingresos por ICA). Aumentan la excreción renal de sal y agua y tienen cierto efecto vasodilatador. No deben indicarse en  pacientes  con  ICA  e  hipoperfusión  antes  de  lograr  una  perfusión adecuada. (Burguez , 2017) 

El abordaje inicial de la congestión incluye diuréticos i/v con la adición de vasodilatadores  para  aliviar  la  disnea  si  la  TA  lo  permite.    Al  emplear diuréticos  es  necesario  controlar  la  diuresis  (puede  estar  indicada  la introducción de sonda vesical) y ajustar la dosis según la respuesta clínica, limitar la ingesta de sodio, monitorizar el nivel sérico de creatinina, potasio y  sodio  cada  1-2  días  según  la  diuresis,  corregir  las  pérdidas  de  potasio y magnesio.        ( Armas & Gajewski, 2020) La dosis inicial habitual es de 20 a 40 mg de furosemida. La dosificación subsiguiente  se  determina  por  la  respuesta  diurética.  Por  lo  tanto,  si  un paciente no responde a 20 mg de furosemida, la dosis debe aumentarse a 40 mg en lugar de dar la misma dosis dos veces al día. Si el paciente ya está  recibiendo  la  dosis  de  40  mg  día  y  tiene  una  diuresis  parcial,  pero insuficiente, el diurético de asa se puede administrar dos veces o incluso tres veces al día (dosis máxima 120 mg día). En la tabla 4 se muestran los diuréticos y las dosis recomendadas para el tratamiento de la
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insuficiencia cardíaca. (Jaramillo , Gomez, & Hernadez, 2015). (Ver Tabla 3) 

Tabla 3. Dosis de diuréticos en insuficiencia cardíaca 

Diuréticos de asa

Furosemida

20-40 mg

40-120 mg

Tiazidas

Hidroclorotiazida

25 mg

50 mg

Nota:  Esta  tabla  ha  sido  agregada  de  “Consenso  colombiano  para  el  diagnóstico  y tratamiento de la Insuficiencia cardíaca aguda” por Jaramillo, Gomez, & Hernadez, 2015. 

Sociedad Colombiana de Cardiología. 

Vasodilatadores:  Se  recomiendan  en  pacientes  con  ausencia  de hipotensión  sintomática,  los  vasodilatadores  por  vía  intravenosa constituyen  el  tratamiento  de  primera  línea  para  el  manejo  del  edema cardiogénico pulmonar. Entre las alternativas para el uso vía endovenosa se cuentan: (Jaramillo, Gomez, & Hernadez, 2015)(Ve Tabla 4) Nitroglicerina:  cuyo  efecto  primordial  es  venodilatador,  reduce  la precarga y mejora la congestión pulmonar. La cefalea es el efecto colateral más  frecuente,  y  la  utilización  está  contraindicada  en  el  marco  del  uso reciente  de  inhibidores  de  la  fosfodiesterasa  5  (PDE-5).  Armas  & Gajewski, 2020) 

Nitroprusiato  de  sodio:  posee  un  efecto  vasodilatador  dual,  venoso  y arterial.  Dado  el  potencial  de  reducir  bruscamente  la  presión  arterial,  es recomendable durante su uso el monitoreo con catéter arterial y manejo en una unidad de complejidad mayor. El nitroprusiato es útil en particular en casos donde se requiere una gran y rápida reducción en la postcarga (por ejemplo, shock cardiogénico e insuficiencia aórtica o insuficiencia mitral aguda grave). (Armas & Gajewski, 2020) 

Tabla 4. Vasodilatadores en la insuficiencia cardiaca aguda aguda Vasodilatador

Indicación

Dosis

Efectos adversos

Nitroglicerina

EAPa-

Comienzo 

Hipotensión  

Congestión 

10-20 Pg/min, 

Cefalea  

pulmonar PA > 

hasta g hasta 

Tolerancia

90 mm H

200 Pg/min
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Nitroprusiato de 

EAP-Congestión  Comienzo con 

Hipotensión  

sodio

pulmonar con 

0,3 Pg/min, 

Intoxicación por 

PA > 90 mm Hg

titulación lenta 

tiocianatos 

hasta 5 Pg/min

Fotosensibilidad

Nota: aEPA (edema agudo de pulmón)  

Esta tabla ha sido agregada de “Consenso colombiano para el diagnóstico y tratamiento de la  Insuficiencia  cardíaca  aguda”  por  Jaramillo  ,  Gomez,  &  Hernadez,  2015.  Sociedad Colombiana de Cardiología. 

Agentes  inotrópicos:  los  principales  registros  en  el  manejo  de  la insuficiencia  cardiaca  aguda  muestran  un  altísimo  uso  inapropiado  de inotrópicos. Estos agentes se emplean en un pequeño número de pacientes, específicamente en aquellos con signos de bajo gasto cardiaco o choque cardiogénico; indicados sobre todo en ICA con hipoperfusión periférica e hipotensión  (tensión  sistólica  <90  mm  Hg,  signos  de  mala  perfusión  de órganos,  piel  fría,  diaforesis,  alteración  del  sensorio,  insuficiencia  renal, disfunción hepática,). (Armas & Gajewski, 2020) (Jaramillo , Gomez, & Hernadez, 2015) 

Tabla 5. Agentes inotrópicos usados en la insuficiencia cardiaca aguda Dubutamina

No

2-20 ug/kg/min

Dopamina

No

3 ug/kg/min efecto renal 

3-7 ug/kg/min inotrópico 

7  ug/kg/min vasopresor

Milrinona

25,75 ug/kg/min en 10 a 20 

0,375 – 0,75  ug/kg/min

min

Levosimendan

12 ug/kg/min en 10 min 

0,05-2 ug/kg/min

(opcional)

Noradrenalina

No

0,2-1,0 Pg/kg/min

Nota:  Esta  tabla  ha  sido  agregada  de  “Consenso  colombiano  para  el  diagnóstico  y tratamiento de la Insuficiencia cardíaca aguda” por Jaramillo, Gomez, & Hernadez, 2015. 

Sociedad Colombiana de Cardiología. 

Otros  fármacos:  entre  los  fármacos  antiarrítmicos  el  único  eficaz  en  la mayoría de las arritmias supraventriculares y ventriculares y que no tiene efecto inotrópico negativo es la amiodarona. (Armas & Gajewski, 2020) En  enfermos  tratados  crónicamente  con  β-bloqueante  por  ICC  y hospitalizados  por  descompensación  de  la  IC,  normalmente,  no  se  debe suspender el β-bloqueante, a menos que sea necesario el uso de inotrópicos positivos. (Armas & Gajewski, 2020) 

En  enfermos  tratados  crónicamente  con  IECA/ARA-II  no  suspender dichos  medicamentos  si  no  es  imprescindible  (suspender  p.  ej.  en  un enfermo con shock). (Lobo, Cursack, & García, 2018)
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Prevención  antitrombótica:  se  recomienda  profilaxis  con  heparina  de bajo  peso  molecular  a  menos  que  existan  contraindicaciones.  (Lobo, Cursack, & García, 2018) 

Tratamiento quirúrgico 

Se realizara en las siguientes indicaciones: ( Armas & Gajewski, 2020) 1. Enfermedad  coronaria  multivaso  que  provoca  isquemia  severa  del miocardio 

2. Complicaciones mecánicas agudas del infarto de miocardio 3. Insuficiencia  aguda  de  la  válvula  mitral  o  aórtica  provocada  por endocarditis, traumatismo o disección de aorta (se refiere a la válvula aórtica 

Figura  1. Algoritmo  de  actuación  en  función  de  la  clasificación  clínico hemodinámica de la ICA 

Nota: Tomada de “Insuficiencia Cardiaca Aguda: Actuación en función de la clasificación clínico  hemodinámica  de  la  ICA  (según  las  guías  ESC  2016).”  por Armas  &  Gajewski, 2020. Medicina Interna Basada en la Evidencia. 
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CAPÍTULO 11 

 Pancreatitis 

 Olga Italia Montufar Benítez  
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Introducción 

El páncreas es una glándula grande ubicada detrás del estómago y cerca de la primera parte del intestino delgado que segrega jugos digestivos en el intestino  delgado  a  través  de  un  tubo  llamado  conducto  pancreático.  El páncreas también libera las hormonas insulina y glucagón en la sangre. 

La  pancreatitis  es  una  inflamación  del  páncreas.  Esto  ocurre  cuando  las enzimas digestivas comienzan a digerir el páncreas. La pancreatitis puede ser  aguda  o  crónica.  De  cualquier  forma  es  grave  y  puede  traer complicaciones.(1) 

Definición 

La  pancreatitis  es  una  inflamación  del  páncreas.  El  páncreas  es  una glándula  grande  detrás  del  estómago,  cerca  de  la  primera  parte  del intestino  delgado,  llamada  duodeno.  El  páncreas  tiene  dos  funciones principales: producir insulina y producir jugos digestivos, o enzimas, que ayudan a digerir los alimentos. Estas enzimas digieren los alimentos en el intestino.  La  pancreatitis  se  presenta  cuando  las  enzimas  dañan  el páncreas,  lo  que  causa  inflamación.  La  pancreatitis  puede  ser  aguda  o crónica. 

Cualquiera de las dos formas es grave y puede causar complicaciones.(2) Fuente:  Definición  y  hechos  de  la  pancreatitis  |  NIDDK  [Internet].  National  Institute  of Diabetes and Digestive and Kidney Diseases 

 Epidemiología 

La  pancreatitis  aguda  se  ha  convertido  en  uno  de  los  trastornos gastrointestinales agudos más importantes a nivel mundial. La incidencia de pancreatitis aguda ha aumentado en los últimos 10 años debido a una alta  prevalencia  de  obesidad,  consumo  de  alcohol  y  colelitiasis. 

Típicamente  afecta  pacientes  de  40-60  años  de  edad  y  se  estima  que ocurren 10-40 casos por cada 100.000 habitantes por año a nivel mundial. 

Varios estudios epidemiológicos han demostrado que las hospitalizaciones
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por pancreatitis aguda han aumentado un 13.3%. La estancia hospitalaria, costos y mortalidad asociados a pancreatitis aguda disminuyó en los años 2009-2013  comparado  con  2002-2005.  Esta  mejoría  se  puede  atribuir  al uso de rutina de herramientas de estratificación de riesgo, la eficacia de las herramientas  diagnósticas  y  el  manejo  agresivo  de  casos  moderados-severos en unidades de cuidados intensivos. Las tasas de mortalidad son similares dentro de las diferentes etiologías de pancreatitis aguda. La falla orgánica  persistente  (falla  orgánica  de  más  de  48  horas)  es  la  principal causa de muerte en pancreatitis aguda. Otros factores asociados con tasas elevadas de mortalidad incluyen diabetes mellitus, infecciones adquiridas en el hospital y edad avanzada (≥70 años).(3) 

Fisiopatología 

En condiciones normales las enzimas pancreáticas son activadas en la luz duodenal;  existen  varios  meca-  nismos  que  protegen  de  la  activación enzimática  en  el  páncreas  evitando  su  activación  dentro  del  páncreas ocasionando pancreatitis; estos mecanismos son: 1. Las enzimas se almacenan en forma de gránulos de zimógeno 2. Las enzimas se secretan en forma inactiva 

3. La enzima que activa los zimógenos se encuentra fuera del páncreas (Enteroquinasa duodenal) 

4. Las  células  acinares  producen  inhibidores  de  tripsina  como  la  serina proteasa inhibidor Kazal tipo 1 (SPINK1) 

5. El gradiente de presión favorece el flujo de jugo pancreático hacia el duodeno 

6. Las bajas concentraciones de calcio ionizado intracelular.(4) Cuadro Clínico 

El síntoma primordial que se encuentra presente en más del 95% de los casos de pancreatitis aguda es el dolor abdominal. 

Suele tratarse de un dolor mal tolerado, de intensidad moderada o severa, situado en la parte alta o media del abdomen, de disposición en barra, que se  transmite  como  un  puñal  hacia  la  espalda,  y  que  invita  al  paciente  a mantener  quietud  y  acurrucamiento.  Este  dolor  suele  tener  un  comienzo preciso y así lo relata el paciente o su familia. 

Otros  síntomas  muy  frecuentes,  presentes  hasta  en  el  80  ó  90%  de  los casos,  son  las  náuseas  y  los  vómitos,  inicialmente  alimenticios  y posteriormente acuosos o biliosos. Otros dos síntomas también comunes, aunque algo menos frecuentes son la febrícula y la distensión abdominal. 

Síntomas más habituales: 

• Dolor abdominal. 

• Náuseas y vómitos. 

• Fiebre. 

• Distensión abdominal. 
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En las pancreatitis leves, de curso más benigno, el síntoma más frecuente es dolor moderado con o sin sensación nauseosa o vómitos. 

Estos  síntomas  tienen  un  comienzo  brusco  y  progresivo  y  duran  desde horas  hasta  semanas  o  meses,  según  la  gravedad,  el  curso  que  coja  la enfermedad y los medios que se pongan para tratarla.(5)  Diagnóstico 

El  diagnóstico  de  la  pancreatitis  aguda  se  realiza  por  la  existencia  de  al menos dos de los siguientes criterios: 

dolor abdominal. 

niveles elevados de amilasa y/o lipasa en sangre, tres veces mayor al límite alto de la normalidad (137 U/L de amilasa - 70 U/L lipasa). 

alteración de la morfología pancreática observada en prueba de imagen. 

La  pancreatitis  crónica  se  diagnostica  en  base  a  síntomas  compatibles (dolor  abdominal),  la  constatación  mediante  pruebas  de  imagen  de alteraciones  morfológicas  en  el  páncreas  (calcificaciones,  atrofia pancreática,  dilatación  ductal)  y,  en  ocasiones,  la  evidencia anatomopatólogica en la biopsia o en la pieza quirúrgica pancreática. 

Las  pruebas  de  imagen  utilizadas  para  visualizar  el  páncreas  son  la tomografía  axial  computarizada,  la  resonancia  magnética  y  la ecoendoscopia.(6) 

Diagnóstico diferencial 

La pancreatitis aguda en su inicio, en muchas oportunidades presenta un cuadro clínico semejante al de otras patologías. Entre ellas están: 

•    Ulcera péptica perforada. 

•    Colecistitis aguda. 

•    Colangitis. 

•    Obstrucción intestinal. 

•    Accidente vascular mesentérico. 

•    Infarto del miocardio. 

•    Cetoacidosis diabética.(7) 

Tratamiento 

El  páncreas  recibe  inervación  simpática,  parasimpática  y  sensorial.  Casi toda la inervación sensorial del páncreas proviene del sistema esplácnico izquierdo, pero algunas fibras esplácnicas derechas cruzan la línea media para  inervarlo.  En  contraste  con  el  sistema  nervioso  somático,  en  el visceral  no  existe  distinción  precisa  entre  receptores  sensoriales nociceptivos  y  no  nociceptivos.  Al  parecer,  cuanto  más  intenso  es  el estímulo, y más receptores lo captan, más se transforma este de inocuo a nocivo. Por ello, la lesión localizada de una víscera abdominal no suele ser nociva, mientras que la estimulación generalizada, como la distensión de un órgano hueco o la inflamación sí causan dolor. 

El dolor atribuido a inflamación pancreática a menudo se irradia al tórax o
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a los flancos, y causa espasmos reflejos de la musculatura de la espalda, que aparecen como consecuencia de la convergencia del sistema nervioso somático con aferentes viscerales en el asta medular dorsal. Las respuestas simpáticas descendentes ocasionadas por la percepción dolorosa producen una  serie  de  alteraciones  indeseables,  como  íleo,  taquicardia,  agitación, hipertensión,  aumento  del  consumo  de  oxígeno,  etc.,  que  pueden controlarse, al menos en parte, con una buena analgesia. 

Las  intervenciones  analgésicas  en  la  PA  suelen  basarse  en  la administración  IV  de  drogas  analgésicas.  Los  fármacos  más  utilizados pertenecen  a  los  grupos  de  los AINES  y  los  opioides.  Existen  también intervenciones  analgésicas  más  complejas  o  invasivas,  como  el  bloqueo peridural lumbotorácico, con buenos resultados analgésicos, aunque aún se espera mayor evidencia, especialmente en los pacientes con inestabilidad hemodinámica. También existen alternativas terapéuticas como el bloqueo interpleural o del plexo celíaco. 

Los  opiáceos  pueden  ser  una  opción  apropiada  para  el  tratamiento  del dolor en pancreatitis aguda. Comparados con otras opciones analgésicas, pueden  reducir  la  necesidad  de  analgesia  complementaria. Actualmente, no hay diferencias en el riesgo de complicaciones de la pancreatitis ni en los  eventos  adversos  clínicamente  graves  entre  los  opiáceos  y  otras opciones de analgesia.(8) 
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CAPÍTULO 12 

 Inducción de Secuencia Rápida en Intubación Orotraqueal 

 Cynthia Michelle Tixilema Arias
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A veces, se necesita la inducción rápida de la anestesia, especialmente en situaciones  de  emergencia  en  las  que  el  mantenimiento  de  las  vías respiratorias se convierte en el punto de inflexión para la vida del paciente. 

Si  se  realiza  correctamente,  puede  prevenir  la  aspiración  de  contenido gástrico.  De  manera  similar,  puede  evitar  que  el  paciente  padezca afecciones  potencialmente  mortales  como  neumonitis  y  broncoespasmo. 

Por  lo  tanto,  aprender  a  inducir  la  anestesia  e  intubar  al  paciente rápidamente es una de las bases del manejo de la vía aérea de emergencia. 

 Definición 

La inducción de secuencia rápida es una técnica de anestesia que se utiliza para evitar que el contenido gástrico sea aspirado hacia los pulmones. Esta técnica se realiza principalmente en caso de emergencia. 

Con  este  método,  los  reflejos  protectores  de  las  vías  respiratorias  se pierden  rápidamente  y  hay  parálisis  de  los  músculos  del  cuerpo.  El paciente pierde el conocimiento y no hay movimientos involuntarios. Las posibilidades  de  que  el  paciente  vomite  y  se  minimizan.  Entonces,  el riesgo  de  aspiración  se  reduce  significativamente  en  pacientes  de  alto riesgo.  Por  eso  esta  técnica  es  conveniente  en  casos  de  emergencia.  Por tanto,  permite  al  médico  tratante  realizar  la  intubación  orotraqueal  de forma rápida y segura. (1) 

Historia 

Investigaciones  realizadas  por  la Asociación  de Anestesiólogos  de  Gran Bretaña en 1950 y 1956 mostraron que hubo muertes por aspiraciones y regurgitaciones del contenido gástrico. Estas investigaciones demostraron que  es  necesario  establecer  procedimientos  de  seguridad  para  evitar aspiraciones. El tiopental y la succinilcolina se utilizaron inicialmente para realizar  inducciones  rápidas  para  cirugías.  El  tiopental  se  utilizó  en  la Segunda  Guerra  Mundial  como  agente  para  la  inducción  de  la  anestesia militar. Sellick utilizó un tubo endotraqueal con balón en 1961 y describió una  "maniobra  simple"  para  prevenir  las  aspiraciones  gástricas.  Esta maniobra fue la base para el desarrollo y uso de la presión cricoidea. En la presión cricoidea, el esófago se ocluye aplicando presión a los cartílagos cricoides y empujando el cartílago contra las vértebras cervicales. Después de esto, el concepto de inducción de secuencia rápida se hizo popular. Sin embargo,  la  técnica  adecuada  de  inducción  de  secuencia  rápida  para intubación se utilizó por primera vez en una publicación de investigación en  1970.  Después  de  la  introducción  del  método,  fue  ampliamente aceptado  y  practicado. Ahora,  está  a  punto  de  convertirse  en  la  técnica recomendada  para  la  inducción  de  la  anestesia  en  pacientes  con  el estómago lleno. 

Durante  las  últimas  décadas,  ha  habido  muchos  avances,  y  se  están utilizando investigaciones y nuevos agentes como alternativas al tiopental 
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y succinilcolina convencionales. Por ejemplo, se pueden usar etomidato y barbitúricos como alternativas al tiopental, y se pueden usar opioides en lugar de succinilcolina. (1) (2) 

Drogas 

Hay  tres  tipos  de  fármacos  que  se  utilizan  para  la  inducción  rápida  y  la intubación  orotraqueal.  Uno  es  un  fármaco  para  la  inducción  de  la anestesia  y  el  otro  es  un  relajante  muscular  (principalmente  bloqueante neuromuscular). El tercero y último es el fármaco que se utiliza con fines de pretratamiento. Los fármacos de pretratamiento siempre se administran 3 minutos antes de la intubación. Sin embargo, los otros dos siempre se administran  uno  tras  otro,  y  siempre  existe  un  debate  sobre  cuál  debe administrarse  primero.  Algunos  médicos  usan  agentes  bloqueadores neuromusculares primero y algunos usan sedantes primero. Un estudio de investigación  mostró  que  la  administración  de  un  agente  bloqueador neuromuscular  primero  da  como  resultado  una  intubación  rápida  hasta cierto  punto.  Sin  embargo,  no  se  ha  establecido  una  relación  definida  y cualquiera de ellos puede administrarse primero. (3) Los fármacos comúnmente utilizados para la inducción de la anestesia son tiopental, etomidato, ketamina, propofol y midazolam. 

Sin embargo, los agentes utilizados en la actualidad son la ketamina y el etomidato.  La  investigación  mostró  que  los  pacientes  a  los  que  se  les indujo el uso de etomidato tuvieron una tasa de mortalidad más baja que los pacientes en los que se usó ketamina. Al mismo tiempo, los resultados centrados en el paciente siguieron siendo los mismos. Entonces, no existe una  diferencia  significativa  entre  el  uso  de  estos  dos  medicamentos.  Sin embargo, el propofol es mucho mejor que el etomidato y tiene una tasa de mortalidad baja, pero solo se usa en el quirófano. (4) (5) De  manera  similar,  la  investigación  realizada  para  comparar  la succinilcolina  del  agente  relajante  muscular  y  el  rocuronio  no  mostró diferencias significativas entre los resultados centrados en el paciente en los pacientes. (6) 

Fármacos utilizados en la Inducción secuencia rápida Rev. Chilena de Medicina Intensiva [Internet]. www.medicina-intensiva.cl. Disponible en: https://www.medicina-intensiva.cl/revista/articulo.php?id=7
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Método 

Antes de realizar el procedimiento, se debe disponer del equipo necesario. 

Los  instrumentos  incluyen  un  laringoscopio,  tubo  endotraqueal,  estilete, jeringa de 10 ml, catéter de succión, detector de dióxido de carbono, vías respiratorias orales y nasales y cánula nasal. Hay siete pasos para realizar la inducción de secuencia rápida. Estos son los siguientes: 1. Preparación:  Todos  los  instrumentos  y  equipos  deben  estar disponibles,  casi  siempre  se  debe  mantener  una  vía  intravenosa  y  se deben  monitorear  cuidadosamente  los  signos  vitales  del  paciente.  El paciente debe ser evaluado adecuadamente mediante una anamnesis y un examen detallados. Los arreglos y medidas apropiados deben estar de acuerdo con la condición. 

2. Pre-oxigenación:  en  este  método,  el  nitrógeno  se  reemplaza  por oxígeno en los pulmones. Tarda de 3 a 5 minutos. El paciente recibe oxígeno  al  100%  en  esta  técnica.  Este  oxígeno  luego  desplaza  el nitrógeno  presente  en  los  pulmones  presente  a  nivel  de  los  alvéolos. 

Como  resultado,  hay  sobresaturación  de  oxígeno  a  nivel  de  los alvéolos. A veces se utiliza una cánula nasal de alto flujo para hacer la preoxigenación. 

3. Pretratamiento: el pretratamiento previene los efectos fisiológicos no deseados  esperados  de  la  intubación.  Las  indicaciones  para  el pretratamiento  con  medicamentos  incluyen  aumento  de  la  presión intracraneal (con el uso de lidocaína), pacientes cardíacos isquémicos (con  el  uso  de  fentanilo),  enfermedades  reactivas  de  las  vías respiratorias  (con  el  uso  de  lidocaína)  y  (con  el  uso  de  atropina)  en pacientes pediátricos. El nemotécnico de LOAD ayuda a recordar los fármacos  mencionados  anteriormente  (lidocaína,  opioides,  atropina  y fármacos  defasciculantes).  La  dosis  de  lidocaína  utilizada habitualmente  está  en  el  intervalo  de  1,5  mg  /  kg  IV.  De  manera similar, la dosis estándar de fentanilo está en el rango de 3 mcg / kg IV 

y atropina a razón de 0.02 mg / kg IV. 

4. Parálisis e inducción: Suele implicar paralizar los músculos y dejar inconsciente  al  paciente  a  través  de  fármacos  introducidos  por  vía intravenosa.  Los  medicamentos  utilizados  incluyen  sedantes  (como etomidato  /  ketamina  /  tiopental)  y  agentes  bloqueadores neuromusculares (como succinilcolina). La dosis estándar del fármaco sedante etomidato es de 0,3 mg / kg IV. Si se administra (en lugar de etomidato), la dosis de ketamina es de 1 a 2 mg / kg IV. La ketamina no  se  usa  en  pacientes  con  enfermedades  cardíacas  conocidas  y  se prefiere  si  los  pacientes  tienen  enfermedades  respiratorias.  Para  la parálisis, la succinilcolina se administra en dosis de 02 mg / kg IV o 4
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mg / kg IM. 

5. Protección  y  posicionamiento:  La  posición  del  paciente  es  muy importante. El paciente recibe anestesia en esta posición. Esta posición es necesaria porque permite al médico ver las estructuras internas del cuello y utilizar el laringoscopio correctamente, ya que los tres ejes (a saber,  oral,  faríngeo  y  laríngeo)  están  alineados  correctamente.  El cuello  está  en  una  posición  extendida  y  elevada  para  lograr  esta posición.  La  presión  cricoide  proporciona  la  protección  necesaria. 

Sellick  demostró  esta  técnica  por  primera  vez  y  describió  la  técnica como  una  maniobra  simple.  Implica  aplicar  presión  en  el  cuello  al nivel del cartílago cricoides para que el esófago se pellizque (y por lo tanto se cierre) entre el cricoides y la columna cervical. 

6. Colocación  del  tubo  en  la  tráquea:  comienza  la  anestesia  y  el paciente está inconsciente. Los músculos del cuello están laxos debido a la acción de los agentes bloqueadores neuromusculares. las técnicas habituales  luego  lo  colocan  en  la  tráquea.  La  posición  y  colocación correctas del tubo dentro de la tráquea son cruciales, y la visualización directa  confirma  su  posición  normal,  auscultación  de  5  puntos.  A veces, si está disponible, también se puede utilizar la ecografía. 

7. Manejo posterior a la intubación: esta es una parte importante del procedimiento  porque  a  veces  el  paciente  requiere  un  manejo avanzado de las vías respiratorias durante un período prolongado. Una radiografía  proporciona  un  método  confiable  para  determinar  la posición  exacta  del  tubo  y  monitorear  el  cumplimiento  del  paciente. 

(7) 

Fuente:  Lo  Súper  Básico  en  Secuencia  de  Intubación  Rápida  [Internet].Disponible  en: https://monkeyem.com/2017/08/05/lo-super-basico-en-secuencia-de-intubacion-rapida/
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Algoritmo de manejo vía aérea en UCI 

Fuente:  Rev.  Chilena  de  Medicina  Intensiva  [Internet].  www.medicina-intensiva.cl. 

Disponible en: https://www.medicina-intensiva.cl/revista/articulo.php?id=7 

Indicaciones: 

• Hay ciertas condiciones en las que la inducción de secuencia rápida y la intubación son un requisito y, por lo tanto, se usan en ciertas situaciones. 

Algunas de las condiciones son las siguientes: 

• En  algunos  casos,  la  insuficiencia  respiratoria  aguda  puede  deberse  a diferentes causas, como infecciones graves. 

• Pérdida del conocimiento porque existe un mayor riesgo de vomitar y derramar el contenido gástrico. 

• La pérdida de los reflejos protectores de las vías respiratorias conduce, por tanto, a un mayor riesgo de aspiración del contenido gástrico. 

• Las condiciones crónicas de las vías respiratorias, como la enfermedad

 133

[image: Image 39]

 Actualización en Atenciones Médicas Vol. 14

pulmonar obstructiva crónica (EPOC) y los asmáticos en estado de asma, requieren  una  inducción  e  intubación  de  secuencia  rápida.  Estas condiciones  provocan  fatiga  y  falta  de  mantenimiento  de  las  vías respiratorias. 

• Una  reacción  /  infección  alérgica  que  obstruye  las  vías  respiratorias superiores 

• Angioedema 

• Traumatismo orofaríngeo que conduce a la obstrucción o la formación de hematomas. 

• Incapacidad para oxigenar adecuadamente la sangre que fluye a través de  los  capilares  pulmonares.  Esta  incapacidad  puede  ocurrir  en condiciones  tales  como  edema  pulmonar,  síndrome  de  dificultad respiratoria,  neumonía,  toxicidad  por  cianuro  /  metahemoglobinemia  / 

intoxicación por CO y embolia pulmonar. 

• El paciente traumatizado no dispuesto y no cooperativo en el que se está realizando un procedimiento específico. 

• La hemorragia intracraneal suele conducir a la pérdida de orientación y provoca alteraciones en el estado mental del paciente. 

• La septicemia conduce a una mala perfusión y mala respiración. 

• Los  traumatismos  vertebrales  y  las  lesiones  en  la  región  del  cuello hacen que el paciente no pueda asumir una posición adecuada para la intubación. 

• Condiciones  que  conducen  a  un  mayor  riesgo  de  aspiración  de contenido gástrico como obstrucción e íleo, vaciamiento gástrico lento, enfermedad  por  reflujo  gastroesofágico,  hernias,  reflejos  laríngeos alterados y alteraciones metabólicas. (8) (2) 

Contraindicaciones: 

Suele  haber  una  división  de  las  contraindicaciones  de  la  inducción  e intubación de secuencia rápida en contraindicaciones absolutas y relativas. 

Los pacientes con contraindicaciones relativas para este procedimiento a veces  se  someten  a  este  procedimiento  en  situaciones  y  condiciones  de casos  específicos.  Sin  embargo,  este  procedimiento  nunca  se  puede realizar en pacientes con contraindicaciones absolutas. 
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Las contraindicaciones relativas incluyen: 

• Lesiones de las vías respiratorias superiores 

• Anomalías anatómicas 

• Habilidades ineficientes del médico 

• Dificultad  anticipada  para  respirar,  en  la  que  la  intubación  puede  ser infructuosa y puede requerir ventilación con bolsa, válvula, mascarilla para mantener vivo al paciente. 

• Ciertas condiciones en las que el paciente ya está inconsciente, y no hay tiempo  para  la  inducción  de  la  anestesia  (en  estos  casos,  se  realiza  la ventilación con mascarilla válvula bolsa o intubación directa). 

En  tales  casos,  la  evaluación  de  las  vías  respiratorias  se  vuelve  muy importante.  Estos  se  hacen  con  la  ayuda  de  la  regla  LEMON  y  las calificaciones de McCormack y Lehane. 

La regla del limón consiste en mirar externamente (en busca de signos de dificultad respiratoria), evaluación de la regla 3-2-2, regla de Mallampati, obstrucción y evaluación de la deformidad del cuello. 

Las contraindicaciones absolutas incluyen: 

• Obstrucción completa de la vía aérea superior 

• Pérdida de puntos de referencia orofaríngeos y faciales (8) (9) Complicaciones 

Hay muchas complicaciones algunas de ellas son las siguientes: 

• El aumento de la presión intracraneal e intraocular puede deberse a la estimulación del laringoscopio y al uso de suxametonio. 

• Las complicaciones debidas a negligencia médica incluyen un período de intubación muy largo, la dosis insuficiente del fármaco, la falta de la técnica y el conocimiento adecuados. 

• Parada cardíaca por sobredosis de sedantes. 

• Bradicardia por estimulación vagal como resultado de laringoscopia 

• Reacción alérgica a cualquier fármaco o instrumental. 

• Infección por bacterias que causan sepsis. 

• Inserción de la sonda en el esófago 

• Neumonía después de la aspiración durante el procedimiento. 

• Neumotórax 

• Hipoxemia y Acidemia 

• Daño a las cuerdas vocales por mal uso del laringoscopio 

• Daño a los dientes (10) 

Recomendaciones 

La inducción e intubación de secuencia rápida es un método muy crítico en el manejo de la vía aérea en casos de emergencia. Debe constituirse un buen equipo y debe estar integrado por al menos dos o tres médicos bien capacitados y una enfermera. Debería haber un líder de equipo. Su papel es decisivo y crucial ya que dirige y asigna las funciones a otros médicos y
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enfermeras.  La  comunicación  entre  los  miembros  debe  ser  siempre  la mejor para ofrecer buenos resultados. 

Siempre debe haber disponible una enfermera profesional bien capacitada. 

La  enfermera  debe  seguir  las  instrucciones  del  médico  y  actuar  en consecuencia con rapidez y eficacia. 

La enfermera debe administrar los medicamentos de manera cuidadosa y profesional. 

Hay  muchas  formas  diferentes  de  llevar  a  cabo  este  procedimiento  y  se deben  hacer  esfuerzos  para  eliminar  la  heterogeneidad.  Las  autoridades sanitarias  superiores,  como  la  OMS  y  otras  organizaciones,  deberían recomendar  un  procedimiento  estándar  y  los  medicamentos  estándar adecuados y sus dosis. Este paso eliminaría los problemas que enfrentan los  médicos  y  otros  trabajadores  de  la  salud.  Si  esto  se  estableciera, muchos proveedores de atención médica podrían aprender e implementar este método. Este paso beneficiaría a la sociedad en su conjunto. (9) (11) 
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