ANALES MEDICOS

Volumen Numero Octubre-Diciembr
Volume 50 Number 4 October-December 2005

Articulo:

Sindrome de ahogamiento

Derechos reservados, Copyright © 2005:
Asociacion Médica del American British Cowdray Hospital, AC

Otras secciones de Others sections in
este sitio: this web site:

O indicedeestenimero [ Contents of this number
0 Mésrevistas O Morejournals

0 Busqueda 0 Search

@edigraphic.com


http://www.medigraphic.com/espanol/e-htms/e-abc/e-bc2005/e-bc05-4/e1-bc054.htm
http://www.medigraphic.com/espanol/e-htms/e-abc/e-bc2005/e-bc05-4/e1-bc054.htm
http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/espanol/e-buscar/e1-busca.htm
http://www.medigraphic.com/ingles/i-htms/i-abc/i-bc2005/i-bc05-4/i1-bc054.htm
http://www.medigraphic.com/ingles/i1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/ingles/i-buscar/i1-busca.htm
http://www.medigraphic.com

Caso clinico

ANALES
MEDICOS

Sindrome de ahogamiento

Salvador Manrique Guzman,* Claudia | Olvera Guzman,**

CION
Q\P‘ - %O
ey 4
R %

D
CENTRO MEDICO

ABC

Vol. 50, Nim. 4
Oct. - Dic. 2005
pp. 177 - 183

Francisco Rodriguez Valencia,* José Javier Elizalde Gonzalez***

RESUMEN

El sindrome de ahogamiento se define como el proceso de experi-
mentar paro respiratorio por inmersion en liquido. Afecta princi-
palmente a gente joven, previamente sana. Se desconoce la etiolo-
gia especifica, pero se sabe que esta asociado a eventos secunda-
rios como ingestion de alcohol o drogas, traumatismos craneoen-
cefdlicos y cualquier alteracion del estado neurolégico. La
incidencia de mortalidad general en México en el afio 2000 fue de
2,692 casos, de los cuales solo cinco ocurrieron en abercay la
causa fue el descuido. La fisiopatologia depende de la duracién de
la inmersién, cantidad y caracteristicas del liquido aspirado, asi
como de la severidad de la hipoxemia. El tratamiento esta basado
en €l pronto restablecimiento de la ventilacion, la correccién de la
hipoxemiay el manejo integral del edema pulmonar.

Palabras clave: Ahogamiento, inmersion, edema pulmonar.

INTRODUCCION

En laliteratura, la definicion de ahogamiento es
confusa o0 no existe. Modell lo define como la
supervivencia de, por lo menos, 24 horas des-
pués de una inmersion en medio liquido.2* En
el Primer Congreso Mundial sobre Ahogamiento
se defini6 como el proceso de experimentar
dafio respiratorio por inmersion en liquido. Se
sugirié abandonar el término casi ahogamiento,
por sélo ahogamiento.? Cuando se habla de aho-
gamiento, generalmente se trata de pacientes j6-
venes previamente sanos, como en el caso que
aqui se presenta y, aunque todavia se desconoce
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ABSTRACT

The drowning syndrome is defined as the process of experiencing
respiratory impairment from submersion or immersion in a lig-
uid, mainly characterized to affect previously healthy young peo-
ple. The specific etiology is unknown, but it is associated to alco-
hol, drugs and head trauma. The general incidence in Mexico in
2000 was 2.692 cases and only five happened inside a pool, asso-
ciated mainly to negligence. The pathophysiology depends on the
duration of the submersion, amount and characteristics of aspi-
rated liquid and severity of the hypoxemia. The treatment is based
on the reestablishment of the ventilation, correction of the hypox-
emia and handling of pulmonary edema.

Key words: Drowning, inmersion, pulmonary edema.

exactamente el mecanismo por el cual sucede
esto, existen diversas teorias. Principalmente se
relaciona con el nivel de atencién que se propor-
ciona en lugares de riesgo como las albercas. La
incidencia del ahogamiento es proporcional al
descuido. Se habla de factores como la juventud
y el no saber nadar.® Una vez que se conozca
més profundamente la fisiopatologia, se tendran
a la mano més herramientas para un mejor trata-
miento y manejo terapéutico.3

Epidemiologia
Generalmente ocurre en nifios y adolescentes. El
80% de los casos evolucionan de manera satisfac-
toria.® El cuadro | muestra las estadisticas en
México en el afio 2000.6

Etiologia

El ahogamiento puede ser de origen primario, si la
causa es desconocida, o secundario cuando se pre-
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Cuadro I. Estadisticas del Instituto Mexicano de Salud Publica en el afio 2000.

Se muestran las causas de muerte secundaria a ahogamiento.

Causa Muertes (n)
Ahogamiento e inmersién mientras se esté en la bafiera 5
Ahogamiento e inmersién consecutivos a caida en la bafiera 4
Ahogamiento e inmersién mientras se esta en una alberca 30
Ahogamiento e inmersidn consecutivos a caida en una alberca 12
Ahogamiento e inmersién mientras se esta en una alberca, vivienda 5
Ahogamiento e inmersién mientras se esta en una alberca, escuelas, otras instituciones y areas administrativas publicas 1
Ahogamiento e inmersion mientras se esta en una alberca, areas de deporte y atletismo 6
Ahogamiento e inmersién mientras se esta en aguas naturales 555
Ahogamiento e inmersion posterior a caida en aguas naturales 120
Otros ahogamientos y sumersiones especificados 267
Ahogamiento e inmersién no especificados 1,687

sentan posterior a traumatismos craneoencefdlicos,
consumo de alcohol o drogas, hipotermia, baro-
trauma (deportes de inmersién) y pérdida del co-
nocimiento asociado a epilepsia, diabetes, sincope,
arritmias y sindrome de QT largo debido a la mu-
tacion en uno de los cinco genes que codifican
para |los canales idnicos cardiacos.347 Los factores
culturales también estan incluidos; por eemplo,
los coreanos sumergen la cara en agua con el pro-
pésito de limpiar los senos paranasales y pulmo-
nes, lo que aumenta el riesgo de ahogamiento.>?

Fisiopatologia

La fisiopatologia depende de la duracion de lain-
mersion, la cantidad y caracteristicas del liquido
aspirado, asi como de la severidad de la hipoxe-
mia. En modelos experimentales con perros se en-
contrd que con 2.2 mL/kg aspirados, la PaO, des-
ciende a 60 mm de Hg en tres minutos. Si se aspi-
ran 2.5 mL/kg de liquido, aumentan los cortocir-
cuitos intrapulmonares de 10 a 75%.°

La piedra angular de la fisiopatologia es |a hi-
poxemiay los trastornos secundarios a ésta: aci-
dosis metabdlica, edema cerebral e insuficiencia
renal. Aproximadamente 90% de las victimas as-
piran liquido hacia la via aérea; en el 10% restan-
te, el problema es debido a |la apnea generada. El
volumen y la composicion del liquido determi-
nan la base fisiologica de la hipoxemia. La aspi-

racion de agua dulce altera las propiedades tenso-
ras del factor tensoactivo pulmonar y vuelve
inestable a los alvéolos, provocando un descenso
en la relacién ventilacion/perfusion (V/Q). Algu-
nos alvéolos se colapsan provocando atelecta-
sias, 10 que produce un cortocircuito intrapulmo-
nar verdadero o absoluto, mientras que otros es-
tdnh mal ventilados y provocan un cortocircuito
relativo. El agua dulce en los alvéolos es hipoto-
nica, por lo que se absorbe y redistribuye rapida-
mente por todo el organismo.210

El agua de mar es hiperténica, lo que tiende a
atraer liquido adicional del plasma al pulmon, por lo
gue los alvéolos estan llenos de liquidos pero per-
sisten perfundidos. Independientemente del tipo de
agua, €l edema pulmonar puede ser secundario a
procesos como desplazamientos de volumen, modi-
ficaciones de permeabilidad capilar o hipoxemia ce-
rebral, que causa edema pulmonar neurogénico que
contribuye a la alteracion en la relacion ventilacion/
perfusion (V/Q).210

La contaminacién profusa del agua con bacte-
rias o particulas puede complicar el cuadro. Las
particulas pueden obstruir los bronquios mas pe-
guefios y los bronquiolos respiratorios. El agua
macroscépicamente contaminada aumenta el ries-
go de infeccién pulmonar grave. En 60% de los
casos de ahogamiento se aspira también lodo, are-
nay vegetacion acuética, pero la repercusion clini-
ca es desconocida. Algunos autores recomiendan
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el uso profiléctico de antibidticos ante la posibili-
dad de la aspiracion de microorganismos.?1°

Después de la reanimaciéon y en e momento en
gue se analiza la sangre, las concentraciones de
electrolitos séricos son normales o casi normales.
Unicamente se observan alteraciones significativas
en 15% de las personas que no pueden ser reanima-
das y sblo rara vez en los que son reanimados. Lo
anterior sugiere gue se aspira una cantidad pequefia
de liquido o que € liguido se redistribuye en los al-
veéolos rdpidamente. Cuando se aspira una gran
cantidad de volumen, en el caso del agua de mar se
produce hipovolemia, 1o que concentra los electro-
litos extracelulares; mientras que, en el caso de agua
dulce, se produce hipervolemia aguda. Si se aspira
agua suficiente como para que el plasma quede in-
tensamente hipoténico y el paciente cursa con hi-
poxemia, las membranas de los eritrocitos pueden
romperse y aumentar la hemoglobina plasmética,
asi como las concentraciones séricas de potasio.!!

El edema cerebral (inicialmente astrocitico) se-
cundario a la hipoxemia presenta microvacuoliza-
cién como uno de los primeros pasos en la casca-
da de dafos. En un estudio cuantitativo con es-
pectroscopia 1H-magnética, en el que se utilizé a
N-acetilaspartato (NAA) como marcador neuronal,
creatinina (Cr) como marcador de energia metabé-
lica, lactato (Lac) como marcador citoplasmico y
glutamina (GIn) como marcador mitocondrial, se
observé que después de un ahogamiento habia au-
mento del lactato (debido al metabolismo anaero-
bico) y disminucion de N-acetilaspartato (hasta un
25%), asi como de creatinina.l?

La hipercapnia, que se asocia con apnea o hipo-
ventilacion o ambas, se observa alterada en la ga-
sometria con menos frecuencia que la hipoxemia.
Mientras que la hipoxemia debida a la mezcla pul-
monar de sangre venosa persiste, |a hipercapnia se
corrige mas répidamente con la ventilacién meca-
nica y con mejoria de la ventilacion minuto. La
acidosis metabdlica persiste en la mayoria de los
pacientes.!® Las alteraciones de la funcién cardio-
vascular, gue se atribuyen a la hipoxemia, son bre-
ves cuando existe un tratamiento rdpido y adecua-
do. Son poco frecuentes las anormalidades en la
funcién renal y generalmente son secundarias a hi-
poxemia o hemoglobinuria.3-710.12
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Clasificacion

En 1997, Szpilman propuso una clasificacion en
seis grupos con base en la gravedad y severidad
(Cuadro 11).8

Grado 1: Incluye pacientes que aspiran poca can-
tidad de liquido, suficiente para provocar irritacion
de las vias aéreas superiores y causar tos. La cantidad
de liguido que penetra no es suficiente para ocasio-
nar alteracion en e intercambio aveolocapilar.

Grado 2: Incluye pacientes que aspiran una
cantidad moderada de liquido, suficiente para alte-
rar el intercambio alveolocapilar.

Grado 3: Edema agudo pulmonar sin hipoten-
sion arterial.

Grado 4: Edema agudo pulmonar con hipoten-
sion arterial.

Grado 5: Apnea.

Grado 6: Paro cardiorrespiratorio.

Cabe mencionar que esta clasificacion estaria
mas completay Util si dentro de sus parametros se
considerara la cantidad aproximada o exacta de li-
guido aspirado en mL/kg de peso.

Tratamiento

Se debe de iniciar el tratamiento con o més senci-
llo, lo cual consiste en sacar inmediatamente del
agua a la victima y ventilarlo, inmovilizar la co-
lumna cervical ante la posibilidad de traumatismo
y, Si existe, corregir la hipotermia. Se administra
oxigeno a 100%, posteriormente se ajusta de
acuerdo ala gasometria arterial u oximetria de pul-

Cuadro Il. Clasificacion de Szpilman 'y
mortalidad asociada a cada grado.

Severidad Mortalidad (%)
Grado 1 0.0
Grado 2 0.6
Grado 3 5.2
Grado 4 194
Grado 5 44.0
Grado 6 93.0
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Cuadro Ill. Criterios de hospitalizacion.

Sintomas o signos

Hospitalizacion. Observacion

Tos

Broncoespasmo

Gasometria arterial anormal (pH < 7.20)
Saturacion de oxigeno baja (< 80%)
Radiografia de térax patolégica

Cianosis
Apneainicial
Necesidad de reanimacion

Asintomaético con antecedentes de inmersion breve o dudosa

Unidad de Terapia Intensiva

Hospitalizacién minimo 24 horas

Observacion 4-6 horas
Posterior alta *

* Si la radiografia de térax y la gasometria arterial son normales.

so. Si lavia aérea esta comprometida o existe algu-
na indicacion, se debe intubar al paciente e iniciar
asistencia mecanica ventilatoria (AMV) con la adi-
cion de presién positiva a final de la espiracion
(PEEP) segun se requiera, aunque existen estudios
en los gque se ha utilizado exitosamente la adminis-
tracion continua con presion positiva a través de
ventilacion mecénica no invasiva.l* También se ha
utilizado la oxigenacién mediante dispositivos de
membrana extracorpérea.l® Las indicaciones para
intubar e inicio de la asistencia mecanica ventilato-
ria son: apnea, dificultad respiratoria grave, hi-
poxemia refractaria a oxigeno.

Si es necesario realizar maniobras de reanima-
cion cardiopulmonar, est4 contraindicado realizar
compresiones abdominales (maniobra de Heimlich)
porgue pueden ocasionar reflujo y aspiracion del
contenido gastrico. La hipotermia es un tema de
discusién, ya que por un lado favorece el prondsti-
co a disminuir el metabolismo cerebral secundario
a hipoxemia; pero, por otro, la hipotermia es un
factor de riesgo porque también causa arritmias
mortales.® Si se presenta broncoespasmo, esta in-
dicado el uso de broncodilatadores.

La monitorizacion electrocardiogréfica facilitara
un rgpido tratamiento de las arritmias cardiacas. Se
recomienda que sean analizados |os electrolitos sé-
ricos, la funcion renal y el estado cerebral. El pH
arterial de los pacientes con ahogamiento corres-
ponde a una acidosis metabdlica significativa que

puede deprimir la funcién cardiaca y que se debe
tratar con soluciones intravenosas, bicarbonato de
sodio (cuando el pH es menor de 7.20) y manteni-
miento de la presion arterial media con aminas va-
soactivas. Si el paciente se encuentra hemodinami-
camente inestable, esta indicada la colocacion de
un catéter de flotacion pulmonar y la evaluaciéon
con ecocardiografia transesofégica. La pérdida ma-
siva de liquido hacia el pulmon (edema pulmonar)
puede provocar hipovolemia. El uso de antibidti-
cos profilécticos no esta indicado hasta comprobar
un foco infeccioso.?

El edema cerebral puede aparecer subitamente
dentro de las primeras 24 horas, tal y como ocurri6
con nuestro paciente y es causa importante de
muerte. Su tratamiento no parece mejorar la super-
vivencia y tampoco parece eficaz el control de la
presion intracraneana. Si el paciente presenta ede-
ma cerebral, es necesario hiperventilarlo, |levando
la PaCO, a niveles de 30-35 mm de Hg y adminis-
trar manitol (1-2 g/kg) o furosemide (1 mg/kg, por
via intravenosa, cada cuatro a seis horas). Si exis-
ten convulsiones, se debe iniciar la aplicacion de
difenilhidantoina. No se recomienda administrar
glucocorticoides de rutina. Puede ser necesario se-
dar y paralizar a paciente para disminuir el consu-
mo de oxigeno y facilitar el control de la presiéon
intracraneana.24 1415

El cuadro |1l muestra los criterios de hospitaiza-
cién u observacion en los pacientes con ahogamiento.
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Prevencion

La prevencion consiste en identificar antecedentes o
factores de riesgo, como son convulsiones, alcohol
y drogas. Como el ahogamiento es comun en nifios,
la vigilancia debe ser permanente, también debe
serlo en el caso de personas con inexperienciaen la
natacion, al igual que en los deportes acuaticos.
Todo sujeto gue se encuentre cerca de donde hay
agua tiene un riesgo potencial. Las medidas de cui-
dado personal deben ser parte integral de la educa-
cidn en éareas de albercas publicas o privadas.2316

PRESENTACION DE UN CASO

Hombre de 21 afios de edad sin antecedentes de
importancia quien inicio su padecimiento actual €l
dia 15 de julio del 2002 en Cancun, Quintana Roo,
donde sufrié inmersién en una alberca particular.
Después de 20 minutos desde la dltima vez en la
gue se le vio, se le encontré ciandtico y sin respi-
racion. Fue asistido en el lugar por varias personas
y personal paramédico, los cuales logran restable-
cerle la respiracion, aunque ésta era irregular y
con expectoraciones de caracteristicas asalmonel a-
das. Fue llevado al hospital en estado de estupor y
con huellas de vémito, por lo que se decidié some-
terlo a intubacion orotragqueal .

Se inicio asistencia mecéanica ventilatoria con el
paciente bajo sedacion. Se le coloco catéter subcla-
vio derecho sin complicacionesy se practico fibro-
broncoscopia flexible con la que se observo infla-
macion y sangrado del tercio medio de la trdquea,
ocasionados por trauma durante la intubacién. Se
dren6 abundante material serohematico y restos
alimenticios de ambos bronquios. Se tomo radio-
grafia de torax que evidencié edema pulmonar.

Al efectuar la valoracion neurolégica inicial al
momento de su ingreso hospitalario, el paciente se
encontraba en estupor, con pupilas de 4 mmy es
caso reflejo fotomotor y consensual, fondo de ojo
con bordes moderadamente borrados (papiledema
grado 1) y ausencia de pulso venoso. Con base en
estos datos clinicos se sugirio la presencia de ede-
ma cerebral grado I-I1.

La valoracion cardioldgica evidenci6 ruidos car-
diacos ritmicos, taquicardico, con segundo ruido
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acentuado. El electrocardiograma mostré datos de
blogueo de rama derecha del haz de his. Los resul-
tados de creatininfosfocinasa (CPK) fueron 90 U.

Se mantuvo con sedacion continua para su ma-
nejo con asistencia mecanica ventilatoria. Se le ad-
ministraron diuréticos de asa y osmolar, citopro-
tector cerebral, antimicrobianos (triple esquema),
antifungicos, antiinflamatorios esteroideos y no es-
teroideos, nitroglicerina y aminas presoras. Se le
realiz6 una tomografia axial computada de craneo
gue mostré edema cerebral difuso sin desplaza-
miento de la linea media.

Su evolucion fue satisfactoria. Fue posible extu-
barlo y se mantuvo con oxigeno suplementario a
través de mascarillafacial. En el control radiogréfi-
co se observo neumotoérax apical izquierdo de 15%
y opacidad heterogénea confluente en ambos hemi-
térax gque se interpreté como neumonia intersticial
bilateral y se colocd tubo pleura izquierdo. Des-
pués aumento el trabajo respiratorio; esto se asocio
radiol 6gicamente a opacidades bilaterales y se cata-
logdb como neumonia por Candida, por 10 que se
inicié tratamiento con anfotericina liposomal.

Fue trasladado a la Ciudad de México hemodi-
namicamente estable, sedado con escala de seda-
cion de Ramsay de 4-5 a su ingreso ala Unidad de
Terapia Intensiva. Se le coloco catéter de flotacion
gue demostré gasto e indice cardiaco normales,
por lo que se descarto insuficiencia cardiacay se
confirma el edema pulmonar de origen no cardio-
génico.

La PEEP fue aumentada hasta 15 cm de H,O con
lo que se logré mejorar larelacion PaO,IFiO, (Cua-
dro 1V). Continu6 hemodindmicamente estable.
Con €l paciente bajo sedacion, se realizaron estu-

Cuadro IV. Parametros respiratorios durante la
asistencia mecanica ventilatoria (AMV).

Dia
Parametro 1 2 3 4
PEEP (cm H,0) 12 12 14 10
PaO,IFiO, 296 317 757 293
PCO, (mm Hg) 37 40 40 45
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Figura 1. A: Radiografia de tdrax a su ingreso con infiltrado di-
fuso generalizado. B: Radiografia de térax con mejoria de los
infiltrados hasta el tratamiento con asistencia mecanica ventila-
toria. C: Radiografia de térax al egreso.

dios de potenciales evocados y electroencefal ogra-
ma, reportados normales. El cuarto dia después de
su ingreso, fue posible extubar al paciente; neurol 6-
gicamente se encontraba con Glasgow de 15y sin
datos de déficit neuroldgico. Se realiz6 resonancia
magnética de craneo la cual fue normal. El cuadro
IV muestra la evolucion de los pardmetros respirato-
riosy el manejo con presion positiva.

Mediante una prueba de funcion respiratoria se
registré una restricciéon pulmonar moderada. Fue
dado de alta hospitalaria al noveno dia de su in-
greso; hemodinamicamente se encontraba estable
con neumotoérax resuelto (Figura 1), sin datos de
infeccion y neurol6gicamente integro. El segui-
miento en consulta externa ha mostrado que su es-
tado es favorable. Hasta el dia de hoy no ha sufri-
do complicaciones.

CONCLUSIONES

El sindrome de ahogamiento carece de una etiolo-
gia del todo conocida, o que nos limita a formular
una estrategia terapéutica. Se sugirié abandonar el
término de casi ahogamiento, por sélo ahogamien-

to. Los factores de riesgo para esta entidad son
principalmente el descuido, por lo que se debe in-
sistir en que la mayoria de los casos ocurren en in-
dividuos jévenes previamente sanos. La evolucién
de la enfermedad depende en gran manera del me-
canismo fisiopatologico desencadenante; desde el
punto de vista hemodindmico, existe diferencia en-
tre el ahogamiento en agua dulce o agua salada.
Se cuenta con una clasificacion de acuerdo a la
severidad y mortalidad, pero si ésta fuera modifi-
cada de acuerdo con los mL/kg aspirados, seria
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mas objetiva y fidedigna, lo que pudiera aprove-
charse para crear lineas de manejo terapéutico diri-
gido méas concretamente a problema desencade-
nante. Es un evento altamente evitable y se pueden
tomar muchas medidas preventivas. Si es corregi-
do en forma temprana, el prondstico es favorable y
las secuelas pueden ser reducidas al minimo. El
seguimiento del caso presentado ha demostrado
una evolucion satisfactoria sin evidencia de dafios
secundarios a la hipoxemia.
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