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ETICA

Acto médico y paciente como
persona en épocas de crisis
Reflexiones de bolsillo

DR. CAYETANO GUILLERMO GALLETTI

4

Nos comunicamos con la palabra. La palabra “palabra”
deviene de “parabola”, esto es el recorrido de un objeto
que se arroja desde si mismo hacia un punto del espacio,
que se lanza. Podriamos decir, el trayecto mental que va
desde la vivencia cerebral a la expresion con el lengua-
je. Si ya es complejo expresar adecuadamente nuestro
pensamiento, falta aun la otra mitad de la parabola: la
recepcion y comprension real de lo que intentamos decir,
por parte de nuestro interpelado. Dos aspectos hacen
mas complejo este hecho. Por un lado, muchas palabras
tienen en su origen un significado obscuro y a veces con-
tradictorio con el significado social actual. Por otra parte
existe el significado hermenéutico. Hermes segun la mi-
tologia griega, era el heraldo de los dioses mayores, y
entre otras funciones, no todas tan dignas, tenia la de
hacer comprender el mensaje oculto de los dioses, de
alli deriva “hermenéutica”, es decir el sentido real y total a
veces no facil de desentrafiar, de cada palabra. Por tan-
to, simplificando, existe un significado etimoldgico y uno
hermenéutico. Madre es mucho méas que mujer que parié
un hijo, muerte mucho mas que el fin de la vida. Enton-
ces la palabra es mas que un mero instrumento o herra-
mienta para la comunicacion. Es por esto que creemos
firmemente que es necesario, en temas no cotidianos y
muchas veces en estos mismos, que los interlocutores
definan las palabras claves, aquellas sobre las que ba-
saran su comunicacion. Usted, interlocutor obligado, no
puede definirse, pero es nuestra obligacion hacia usted
hacerlo, a pesar de nuestras limitaciones, para que nos
interprete, acepte o rechace.

Comenzaremos por definir que entendemos como época
de crisis:

Nuestra realidad (la de fines del siglo XX-principios del
siglo XXI) es una realidad globalizada. Una realidad con
planteos dispersos, en muchos casos opuestos; una rea-
lidad que se interesa y valora lo inmediato, que no mira a
largo plazo, una realidad de violencia, de exclusion, de
poderio econémico La realidad define una época. Para
muchos, esta nueva realidad, esta época, es un camino
incierto y de riesgo de disolucion moral ya que no se
sabe hacia donde nos llevaran estos cambios. Podria-
mos decir que nuestra época se caracteriza por la in-
certidumbre. La palabra “crisis” llegd a nosotros a partir
del latin crisis, y ésta, del griego krisis. El vocablo griego
se derivd del verbo krinein ‘separar’,”cambiar”, ‘juzgar’,
‘decidir’. Entendemos hoy por crisis a: cualquier cambio

Inicio

importante en el desarrollo de un proceso que da lugar a
cierta inestabilidad. Asi en una época de incertidumbre
debemos agregar la inestabilidad de la crisis que le es
propia. Esta puede ser, y desde luego lo es, en el orden
fisico (enfermedades nuevas y re emergentes, desnutri-
cion, droga dependencia), histérico (degradacion cultu-
ral, rechazo de lo local y genuino) y espiritual (persona y
valores, degradacion moral). Estamos entonces ante una
incertidumbre de la época y una inestabilidad por la cri-
sis. Esto determina que nos encontremos desorientados
ante muchos problemas actuales. Una manera de evitar
la desorientacion es no perderse, es decir no pensar. Si
lo hacemos uno de los efectos de esta desorientacion
es la actualizacion de la busqueda y revalorizacion de la
persona, el preguntarse y el intentar responder al porque
de su existir. En este preguntarse, el hombre se llega a
cuestionar la realidad que lo circunda y obviamente, su
realidad, su ser. En esta cuestion de definirse y definir al
otro, entra en juego la consideracion de la “persona” mas
alld de meros individuos de una raza.

Hasta aqui entonces:

Epoca: proceso en que se expresa una realidad

Crisis: cambios en un proceso que produce inestabi-
lidad.

Estamos en una época de incertidumbre agravada por
la inestabilidad de la crisis

En esta época de crisis ;qué somos? Meros individuos
o personas plenas

iSigamosl...

Suele desconocerse que el concepto de persona, (in-
dependientemente del que hoy cada uno adopte) es un
singular aporte del cristianismo, surgido en el ambito de
la teologia primitiva, a partir e sus reflexiones sobre la
Trinidad, tres personas y un solo Dios; y la cristologia, dos
naturalezas en una sola persona. Uno de los primeros en
desarrollar esta nocion fue San Agustin (354-430). Para
expresar su pensamiento, los tedlogos acudieron al vo-
cablo griego “prosopon” y su equivalente latino: persona.
El prosopon (o persona) era la mascara que usaban los
actores antiguos en las representaciones teatrales clasi-
cas. Una mascara que hacia que, mientras no se veia
el rostro del que actuaba, su voz resonara fuertemente
(“per-sono”: resonar por todas partes). Es entonces lo
que esta “por dentro” y “resuena”. Para los tedlogos lati-
nos el vocablo perdié el significado antiguo de méascaray
se identifico con el significado del término griego “iposta-
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sis”, es decir substrato, propiedad o fundamento, aquello
que realmente es, en oposicion a su apariencia. El desa-
rrollo ulterior del concepto no pudo evitar el analisis me-
taffsico, pues este es su mismo origen. En la edad me-
dia se rescato el concepto que acufid Severino Boecio
(480-524): su famosa definicion: “se llama propiamente
persona la sustancia individual de naturaleza racional”.
Tomas de Aquino, (1224-1274) integra y supera a Boecio
incorporando el concepto de subsistencia individual. La
persona es, pues alguien que posee la cualidad de la
“racionalidad”. Pero no es su ejercicio o manifestacion lo
que determina que sea persona, sino la posesion de la
naturaleza racional. Los autores modernos no elimina-
ron necesariamente los elementos metafisicos de la per-
sona, asumiendo o repensando los conceptos anteriores.
La “persona”’ es mas que un individuo, €s un ser pensan-
te e inteligente capaz de razén, “un fin en si misma”, un
individuo “con la libertad de un ser racional bajo leyes
morales” a decir de Kant (1724-1804).

Podemos decir que el hecho fundamental de la existen-
cia humana es que todo hombre es interpelado como
persona por otro ser humano. El hombre, para llegar a
ser si mismo, para llegar a su auténtica existencia, tiene
que responder con responsabilidad ante la llamada del
otro, obrar en reconocimiento y promocién del otro. Uno
se hace hombre, se hace persona, por gracia del otro,
hablando, promoviendo, respetando, conociendo, y re-
conociendo al otro y viceversa. El hombre, la persona,
necesita de los demas para su desarrollo y los demas
necesitan de cada uno de nosotros. Tenemos que acep-
tar nuestra responsabilidad de reconocimiento.

Ahora bien por una parte, la persona es el objeto princi-
pal de la biomedicina, la persona paciente, por otra es
también persona el sujeto de la misma: persona investi-
gador, médico, o cualquier profesional de la salud. Entre
ellos y hoy de vital trascendencia los “administradores”
de la salud. Es decir todos los que integran los “profe-
sionales de la salud”. La persona-paciente pues, habra
de constituir el centro y el criterio de las consideraciones
de la medicina a través de la accién de los profesionales
todos de la salud. Si no es asi, sera irremediablemente
una medicina “descentrada”, “despersonalizada” “por
fuera de la persona”. Hablabamos de los “profesionales
de la salud”. La palabra profesion proviene de professio,
-onis, que significa accion y efecto de profesar, confesion
publica de unafe. Las primeras profesiones fueron sacer-
dote (cuidado del alma) médicos (cuidados del cuerpo)
y Juristas (cuidado de las relaciones sociales) por eso
ademas de formarse pronunciaban un Juramento. Hoy
las distintas actividades sociales se expresan en diver-
sas profesiones (por ejemplo, economista, administrado-
res de empresas, recursos humanos, politicos, etc.), pero
con el mismo objetivo: la persona. O asi debiera ser. De
lo contrario se cae a nuestro modo de ver, en el aséptico
“experto” (que reemplaza al antiguo oficio) y la experto-
cracia que se aleja del objeto persona, tratando a esta
solo como individuo.

Asi las cosas, el derecho de la persona-paciente al acto
meédico, a la salud en definitiva, considerando derecho al
conjunto de reglas que definen las relaciones en el seno
de una sociedad, deberia garantizarse como un derecho
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humano mas. El sujeto hacedor del acto, tanto con un es-
tetoscopio a la cabecera de la cama, como con una pla-
nilla de calculos en las oficinas administrativas, deberia
centrar sus esfuerzos en este punto. Haciéndolo profe-
sionalmente, lo que garantiza, o al menos promueve, una
respuesta hacia la persona, no escudandose en “opinion
de experto” que tiende a evaluar individuos. También la
sociedad organizada deberia responder como cuida a
la persona — profesional de la salud, un hecho no menor,
pero que excede este marco.

Sumando: En esta época de crisis, de incertidumbre
inestabilidad, mas que nunca el paciente debe ser
considerado como persona, no como un mero indivi-
duo, un numero o una“mascara por fuera’”

Dejando de lado la expertocracia y centrando en ella el
acto médico a través de una relacion persona-pacien-
te / persona-profesional.

Deciamos que siendo personas todos los efectores de
la salud, el paciente persona es el objeto principal del
acto médico. Este tiene por ser persona dignidad pro-
pia. Nos atrevemos aqui a una hipoétesis discreta. A esta
dignidad propia, llamamos dignidad innata por el sim-
ple hecho de ser persona. Esta dependera siempre de
la consideracion de terceros. La dignidad adquirida en
cambio depende de la propia persona, de que interpre-
te que no es un mero individuo. Para conseguir esto re-
quiere de desarrollar y expresar su condicion diferente
“su racionalidad”. Es entonces indispensable la cultura y
educacion, donde el circulo vicioso de precariedad de la
vida, analfabetismo, incultura, enfermedad e infelicidad,
sea reemplazado por un circulo virtuoso de educacion,
cultura, salud, plenitud de vida. (Fig. 1) Aqui es impres-
cindible la participacion del retirado estado, ocupado en
distintos circulos, algunos de ellos viciosos. Es su papel
intransferible establecer las claras reglas de juego para
que todas las personas involucradas (del lado recipiente-
persona paciente, como del lado dador-persona profe-
sional) puedan ejercer sus derechos y deberes, asumien-
do que un individuo no es una abstraccion, es un objeto
real, pero que solo llegara a ser persona, es decir cons-
ciente de su existencia, en el seno de una comunidad
o sociedad (comunidad organizada). El poder politico
por otra parte deberia surgir y esa es nuestra respon-

Figura 1. Circulos vicioso y virtuoso que conspiran o facilitan
el logro pleno de la persona.
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sabilidad como personas, de una comunidad que haya
definido las nociones del bien y el mal. Por eso cuanto
menos educado un individuo, cuando menos persona,
menos puede legitimar el poder, este asi solo se legitima
en el numero de sus electores no en la calidad de perso-
na de los mismos, no en la capacidad de ser libres para
optar. Es posible usar esta libertad bien o mal, pero no
es posible eludirla. Usarla bien, correctamente, significa
escoger de modo que progresivamente nos permitamos
una mayor realizaciéon de lo que significa ser personas.
Nos permitamos perfeccionarla. El individuo y la socie-
dad organizada (estatal y privada) deben facilitar esta
opcidn y por sobre toda las cosas no impedirla. Usarla
incorrectamente significa escoger un modo que impide
el desarrollo y destruye finalmente la capacidad de creci-
miento de la persona.

En esta época de crisis, el paciente debe ser conside-
rado como persona, es nuestra obligacion como otra
persona y como profesional. Sin embargo la persona
se dignifica mas a si misma cuando expresa su racio-
nalidad cuando adquiere conciencia y expresa su va-
lor como persona, cuando transita un circulo virtuoso.
La sociedad, particularmente el estado, debe facilitar
esta opcion y bajo ningun concepto impedirla.

Unas breves referencias a la palabra “dignidad” que
significa también, fundamental y primariamente, “preemi-
nencia”, “excelencia”. Digno es aquello por lo que algo
destaca entre otros seres, en razon del valor que le es
propio. De aqui que, en rigor, hablar de “dignidad de la
persona” resulta una redundancia intencionada, para
resaltar o subrayar la especial importancia de un cierto
tipo de seres. Por eso se reserva para la “sustancias de
naturaleza espiritual”.

“Digno” es aquello que debe ser tratado con “respeto”,
es decir, con miramiento, con veneracion. Digna es la
persona. Dignidad y persona son inseparables.
Finalmente: Siempre existe la esperanza. El verbo, kri-
nein, que esta en el origen de la palabra crisis también
lo esta en las palabras criticar y criterio. Si estamos en
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una época de crisis y asi lo creemos, sélo una sincera y
reflexiva critica que permita abordar con un criterio uni-
versal y ecuanime a la persona (paciente receptor/pro-
fesional donante) que tienen dignidad y no precio en un
sentido kantiano, nos permitira salir adelante. Esto debe
instaurarse como la asistencia a un derecho y no como
un clientelismo cautivo, (para unos paciente persona vy
otros — paciente profesional). Asistencialismo sin justicia
es humillacion.

Hemos hecho una breve reflexion sobre nuestra época
de crisis y nuestra respuesta con el acto médico hacia
el paciente persona, considerado como algo mas que
individuo, lo que nos hace mas que individuos.

Es tan breve que cabe en un bolsillo, pero es todo
cuanto podemos brindar.
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ETICA - ENFERMERIA

Limitacion del esfuerzo
terapéutico en cuidados criticos
Impacto en el Equipo de Enfermeros

Lic. ENF. NoELIA Di Sanzo

Las unidades de cuidados criticos en la actualidad es-
tdn destinadas a mantener las funciones vitales de los
pacientes amenazados por enfermedades agudas gra-
ves hasta su recuperacion, gracias a la concentracion
de tecnologias de soporte vital y de personal altamente
especializado. Puede observarse, con cierta frecuencia,
que algunos de los pacientes internados en estas unida-
des se encuentran en situaciones graves, con evolucion
presuntamente irreversible, debido a edad avanzada o a
enfermedades crénicas subyacentes. De estas situacio-
nes se desprende la figura de la Limitacion del Esfuerzo
Terapéutico (LET). La LET es la decision meditada sobre
la no implementacion o la retirada de terapéuticas mé-
dicas al anticipar que, tras haberlo intentado, no conlle-
varan un beneficio significativo para los pacientes por lo
que se prefiere, en lugar de prolongar medidas de so-
porte vital, dedicarse mas a los cuidados paliativos y de
confort.™

En general se considera que “la formacién que recibe
toda enfermera para desempefiarse en el campo de la
salud tiende a capacitarla para la toma de decisiones
oportunas y criteriosas, anticipando y reflexionando acer-
ca de cada una de las intervenciones a realizar, conside-
rando al mismo tiempo las implicancias éticas de cada
proceder y la responsabilidad social que conlleva el cui-
dado de la salud”®, pero en la realidad de la practica
cotidiana, estas capacidades no se traducen en un rol
protagénico de la enfermera en la toma de decisiones
al final de la vida de los pacientes que tiene a su cargo
como parte integrante del equipo de salud. Decisiones
que en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) se dan a
menudo, teniendo en cuenta la vulnerabilidad de todos
los pacientes a los que se atiende.

Si bien la Sociedad Argentina de Terapia Intensiva ha
consensuado pautas para llevar a cabo la LET (www.sati.
org.ar), se puede observar que es una practica habitual
pero de la que no queda clara su magnitud ya sea por
carencia de registros de la misma, por escasez de datos
en reportes de enfermeria o por falta de indicacién y eje-
cucion de la misma en historias clinicas.

En los equipo de salud, generalmente no se dan espa-
cios para la dilucidacion de estas situaciones ni existen
oportunidades de encuentros entre profesionales para
expresar posicionamientos, intercambiar ideas y concep-
ciones profundamente arraigadas, e incluso permitir los
roces l6gicos que tienen su origen en las diferencias de
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criterios religiosos, experienciales e historicos de cada
uno; a pesar de que el tratamiento de los problemas
éticos relacionados con la vida, la dignidad y la muerte
movilizan y mucho a los compafieros enfermeros. “Exa-
minar los hechos desde el espacio donde se producen y
describir minuciosa y sinceramente todo el impacto emo-
clonal e intimo que se pone en juego en cada una de las
vivencias que padecen todos los actores sera una con-
tribucion necesaria para la comprension de las situacio-
nes y la evaluacion de las posibles decisiones en Terapia
Intensiva donde frecuentemente se asiste al final de la
vida". (Carlos Gherardi, 2007) ®. Al mismo tiempo es ne-
cesario revisar el quehacer de la disciplina en busca de
respuestas que iluminen la defensa de los derechos hu-
manos de todos los pacientes, conservados aun cuando
Sus capacidades estan anuladas por la gravedad de su
estado, por dafio cerebral irreversible o por el estado de
coma inducido y que optimicen el contacto con el solita-
rio paciente terminal de la Unidad de Cuidados Criticos,
mejorando asi, la calidad de atencién dispensada.

Se puede afirmar, sin reservas éticas, que en ciertas oca-
siones el grupo enfermero de la Unidad de Cuidados Cri-
ticos esta de acuerdo con la aplicacion de la LET. Pero,
£en qué ocasiones ocurre esto? En general se observa
que la adhesion a esta préactica siempre se encuentra en
relacion con casos de pacientes afiosos, pacientes que
han padecido dolor por mucho tiempo, casos en que por
distintas circunstancias el equipo de enfermeria pudo in-
teriorizarse mas profundamente acerca de la evolucion
clinica del paciente, pedidos expresos de la familia del
paciente critico de limitacion de la terapéutica, casos en
que la decision de acotar esfuerzos terapéuticos no ter-
mind determinando la muerte del paciente y casos en
que se vislumbran altas posibilidades de que queden
secuelas severas.

Ahora bien, todo proceso de LET habla directamente del
proceso de muerte. “El hecho de no ser libres para deter-
minar la muerte, aceptarla, integrarla y vivir con ella, por
su caracter de irreversibilidad dificulta poder asimilarla a
otras experiencias de la vida y por lo tanto comprender-
la. La angustia de la muerte ha sido considerada como
la angustia mas profunda del hombre” ®. Paco Maglio
(2008) ® nos lo pinta como “una de las cargas mas pe-
sadas: el reconocimiento de la condicion mortal, camino
lento y pedregoso que se transita entre pozos de deses-
peranzay sombra” y agrega otra pincelada: “enfrentarse
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con la propia mortalidad es un proceso de hechura inti-
ma, macerado en la privacidad del alma, con los jugos
del desasosiego y la incertidumbre. Se trata de la mas
descarnada evidencia de los propios limites existencia-
les, indomables para la voluntad, insensibles a los pro-
pios miedos”. La actividad enfermera en las UCIs, esta
continuamente tefiida de situaciones extremas, urgen-
cias, emergencias, estados criticos, riesgo de muerte.
Por otra parte el hecho de trabajar en el contexto del fin
de la vida genera relaciones estrechas entre el personal
y el paciente o su familia y la esperanza de esta gente
de recibir de parte del equipo de salud apoyo y com-
prensién para enfrentar sus angustias. Pero frente a esta
responsabilidad no siempre estamos preparados para
una adecuada respuesta. “¢Cuando y dénde se nos pre-
pard para ayudar al otro a superar sus duelos? ;Quién
nos ayuda a nosotros a superar nuestros propios duelos?
“La mayoria de los profesionales de la salud elegimos
esta profesion para beneficiar a las personas que nos so-
licitan ayuda, pero cuando esa ayuda tiene que ver con
la experiencia de muerte y el duelo, hay algo que limita
nuestra capacidad de ayudar. ‘El hecho de que me vea
afectado por la muerte del otro constituye mi relaciéon con
su muerte”. (Matias Ruz, 2003)” ©,

Comienzan asi a aparecer reacciones de malestar en el
equipoy es entonces cuando la LET es reflexionado cada
vez mas frecuente, grupal e informalmente, por ejemplo,
durante los momentos de ocio y descanso dentro de la
UCI, donde tanto se conversan cuestiones personales
o familiares, noticias del momento, como los casos que
actualmente se estan atendiendo. Y es Unicamente en
este ambito donde los sentires que despiertan las situa-
ciones dificiles que compartimos con los pacientes, con
nuestros pacientes, se pueden compartir. Y son los mis-
mos compafieros los receptores de las preocupaciones,
angustias, dudas y certezas que el otro colega expresa
con notable riqueza, franqueza y profundidad. Y es en
el intimo ambito de las UCls dénde queda resonando la
pregunta “2No se podria haber hecho algo mas?”. Esta
pregunta tiene su raiz en una consigna que subyace en
cada practica enfermera, como un lema anénimo, desde
el dia en nos colocamos la cofia y salimos al ruedo: el
lema de salvar vidas. Grandilocuente, tal vez, pero tan
grabado a fuego que hay que desandar caminos y desa-
prender lo aprendido para volver a preguntarnos un dia,
en medio de la labor cotidiana: jcual es mi misién como
enfermera? Durante el tiempo de formacion se nos ense-
flan miles de técnicas y procedimientos, qué acciones se
deben ejecutar en cada momento, pero poco, muy poco
acerca de aceptar y acompafiar en el momento de la
muerte, tal vez porque hasta los programas y profesores
estan impregnados de esta concepcion postmoderna de
negar sistematicamente la muerte. Parafraseando a Ghe-
rardi (2007) cabe comenzar a proponer reemplazar la
clasica pregunta “sNo se podria haber hecho algo mas?”
por la de “;No hay algo méas razonable por hacer?”.

Uno de los motores que mueve al desacuerdo es la frus-
tracion, este sentimiento seguramente tenga su génesis
en que el equipo de salud como miembro de la sociedad
postmoderna que todo lo envuelve, no tiene asumida la
muerte como fendémeno natural, universal e inevitable. Por
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ello, todo paciente que no evolucione hacia la sanacion
sino hacia la muerte, genera sensaciones de derrota e
impotencia que angustian y hacen decir “no pudimos ha-
cer nada” cuando la realidad es que se dejo el cuerpo y
el alma trabajando con ese paciente. Con ayuda de la Li-
cenciada en Psicologia Silvia Bautista (1998) ™ entende-
mos por frustracion el estado de decepciéon creado emo-
cionalmente cuando alguien espera realizar su deseo y
no logra realizarlo. Este sentimiento puede ser elaborado
de formas diversas, unas veces se caera en un estado
de tristeza o depresion, otras se reaccionaré agredien-
do activamente a la persona o situacion causantes de tal
frustracion. No todas las frustraciones son conscientes,
muchas de ellas permanecen inconscientes. La persona
frustrada sera sumamente sensible a todo planteamiento
que la recuerde su frustracion, sentird angustia al poner-
se en las mismas circunstancias en las cuales fracasé
pero, por otra parte, sentird la necesidad imperiosa de
superar su frustracion. La auténtica madurez se consigue
cuando se logra asumir las propias limitaciones. Para
que el profesional logre asumir esta realidad de la finitud
y limitacién de su labor y asi poder acompariar de mane-
ra cercana y 6ptima tanto al paciente como al familiar, al
mismo tiempo que se ayuda a si mismo en la construc-
cién de su persona, debera clarificar sus emociones e in-
tegrar en la tarea cotidiana los sentimientos acerca de su
propia muerte o la de sus seres queridos. Esta situacion
se acentla cuando ademas la muerte esta intervenida
por las decisiones médicas, porque entonces también
hay a quién culpar por el trabajo concebido como estéril.
Solo la aceptacion de la muerte como parte de la vida y
de nuestra labor como instrumento para el acompafia-
miento en situaciones criticas dejara de lado el malestar
proveniente de tantos dias de trabajo que culminan con
el fallecimiento del paciente donde el enfermero se plan-
tea haber trabajado sin sentido.

Las consecuencias de la LET en las que generalmen-
te no participan los enfermeros en la toma de decision,
significan una disminucién en el esfuerzo terapéutico y
un cambio de obijetivos. Sin embargo, la labor del en-
fermero sigue siendo intensa, y quiza aun mayor que
antes. Sumado a esto la familia suele demandar mas
atencion, mas preguntas, mas apoyo. Entonces, por un
lado la labor médica disminuye, pero la labor de enfer-
meria continla o aumenta, y tiene que afrontar una serie
de cuestiones morales con las que puede o no estar de
acuerdo. Surgen sentimientos de impotencia, angustia 'y
exclusion. Aumenta la critica y la falta de comunicacion
dentro del equipo.

Muy distinto seria tomar las decisiones en equipo Yy bus-
cando consenso con la mayoria. No es tarea facil, pero
es el unico camino si queremos trabajar responsable-
mente “todos” los profesionales de una unidad de cui-
dados criticos.

Cabe aqui reflexionar acerca de que todas las decisio-
nes que se toman en Terapia intensiva, sobre todo las
relacionadas con el final de la vida, son de dificil abor-
daje en la practica porque son ejecutadas por “actores
del equipo de salud que no son objetivos y asépticos, ya
que en cada decision ponen en juego todo el sistema de
valores personales en los que cree y por los que lucha en

Indice



Volumen 28 - N° 3 - 2011 » SYLLABUS

<< 13 >>

su propia vida” (Gheradi, 2007). Acercarnos a esta vision
nos ayudara a acortar distancias con el equipo médico,
logrando la empatia con ellos y ofreciéndonos como hilo
conductor en una légica concatenacion de indicaciones
y procedimientos por el bien del paciente; y nos alejara
de la percepcion de sentirnos complices e impotentes
ante el rol que muchas veces parece tomar el equipo
médico de pseudo-dioses dadores o quitadores de vida,
asumiendo juntos el de instrumentos del cuidar y acom-
pafiar en el final de la vida. Y también es el momento
de preguntarnos, como colectivo enfermero, si estamos
dispuestos a generar el tan anhelado cambio, a partici-
par en serio, comprometiéndonos en serio, trabajando y
estudiando, abordando el problema de manera dialécti-
ca. Queridos colegas, se avizoran tiempos de cambio, la
Enfermeria comienza a dar pasos en cuanto a la propia
valoracién como disciplina y eso traera aparejado una
participacion mas real como miembro del equipo de sa-
lud en todas las actividades. Para eso debe formarse y
actuar desde el respeto, seguramente asi se ird reposi-
cionando de a poco en el lugar que le corresponde. Y
convencernos a nosotros mismos de aquella mencion
de Paco Maglio (2008) acerca de la funcién de puntal
que tiene la enfermera en la UCI y de la potencialidad
intelectual en la toma de decisiones, donde ademas rin-
de un modesto pero sentido homenaje a las enfermeras
que lo han acompafiado tanto en lo técnico como en
lo humano. El Comité de Etica del Centro Médico de la
Universidad de Stanford expresa respecto a este tema:
“Debe buscarse la unanimidad entre los miembros del
equipo de atencion a la salud. Pueden surgir problemas
cuando algun profesional se siente excluido del proceso
de toma de decision. Dado que las enfermeras proveen
la mayor parte del cuidado del paciente, ellas a menudo
tienen informacion sobre el enfermo y su familia que sélo
es obtenida por las personas que pasan horas al lado del
paciente”. En la realidad de nuestras UTI esta afirmacion
no se cumple y la verticalidad existente trae aparejadas
sensaciones de angustia, impotencia, deshumanizacion.
Queda en nosotros, queridos colegas, seguir caminan-
do, continuar creciendo.

Por otra parte se plantea la necesidad de incluir en los
debates, al paciente y su familia, ya que no se trata sélo
de un debate de orden estrictamente médico, sino de
orden filosdfico, ético y moral. Gherardi (2007) describe a
la Terapia Intensiva en el imaginario social como el esce-
nario donde ocurre el “milagro” de la restitucion a la nor-
malidad, pero en la realidad como un recinto cerrado que
no debe aislarse del resto de la sociedad ni atender a
ninguna norma que lo exima de comunicar sus acciones
a la comunidad. Asegura que sus problemas, conflictos
e interrogantes no son suyos, sino de toda la sociedad,
debe ser abierto a la comunidad el debate acerca de
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estos temas asi como de otros conflictos que a diario sur-
gen dentro del &mbito de las UCI.

Cerrando ya, volvemos a citar a Gherardi (2007): “La Uni-
dad de Cuidados Criticos es el escenario donde ocurre
una modalidad médica de oposicion no soélo entre la sa-
lud y la enfermedad sino ademas entre la vida y la muer-
te. En este marco, el equipo de enfermeria desarrolla su
labor, con un sensible y penoso retraso en el conocimien-
to social de su trabajo, sus problemas y sus conflictos.
Cotidianamente sube al escenario de la Terapia Intensi-
va, donde recuperan 0 mantienen la vida la mayoria de
nuestros pacientes graves en la era tecnolégica de la
medicina, y donde algunos mueren en esta lucha. Subir-
se cada dia a este escenario no es un privilegio sino una
carga, y esta carga es de caracter moral”.

Resumen

La implementacion de Limitacion del Esfuerzo Terapéuti-
co genera en el equipo enfermero mas sensaciones de
desacuerdo que de acuerdo con la decision de llevarla
a cabo, manifestandose reacciones de angustia, impo-
tencia, enojo y frustracion. También sale a la luz la ver-
ticalidad y unilateralidad del equipo médico y la escasa
o nula participacion del equipo enfermero en cuanto a
la toma las decisiones. Y surge por ultimo, una notable
identificacion del enfermero con el paciente en estado
critico y su familia y la necesidad de llevar el debate de
estos problemas vividos en la Unidad de Terapia Intensi-
va a la sociedad.
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ETICA - PEDIATRIA

Rol de los padres de los nifios
internados en UTIl con una
mirada antropolégica

Dra. ANA NIEvA

Introduccion

Desde la época del Dr. Florencio Escardo se observé
que la ausencia de la madre influia en la evolucion de
los nifios, empeorando asi su situacion clinica, quedando
definido desde entonces que la madre debe estar con el
nifio, hoy dia esto se cumple en las salas de internacion
simples, donde la internacion es conjunta.

A pesar de esto, aun en un porcentaje importante de Uni-
dades de Terapia Intensiva Pediatricas (UTIP), privadas
o publicas ,la madre permanece fuera de la sala durante
toda la internacion, los padres solo entran en horarios de
visita escasos, muchas veces fuera del horario preesta-
blecido y segun decimos los médicos cuando se pue-
dalll (Que en el lenguaje interno quiere decir quizas o
nunca), ademas variando esto segun el criterio de cada
médico de guardia y turno de enfermeria.

Esta separacion madre-hijo es generadora de distintas
formas de malestar (conflictos multiples entre ellos, de
convivencia, quejas por el poco tiempo que ven a sus
hijos y algunos detalles de su apariencia que llaman
“falta de cuidados “y reclamos a enfermeria.

En la modernidad, los conceptos de la funcion de la
familiar nuclear considera que los padres deben velar
por el cuidado de sus hijos; Son ellos el mejor protec-
tor, cuidador y tutor, quienes hasta el momento del in-
greso a UTIP deciden todo sobre la vida de sus hijos
y no olvidemos la antigua frase popular que usan los
padres cuando sus hijos se lastiman “sana, sana colita
de rana’, l1os que sanan son los padres, los médicos
quiza puedan curar.

La literatura nos ayuda también a reflexionar sobre ese
momento tan desgarrador como ver a su hijo ingresar
a una Terapia Intensiva, esta muy bien descripto en un
cuento de la escritora Angeles Mastreta , quien le pone
palabras a este sentimiento popular:” La madre la in-
tenta curar con sus conocimientos ancestrales y ante
el fracaso, va al hospital donde se la arrebatan y no
tolera quedar excluida de la vida de su hija. Luego en
la hora de visita comienza a contarle sobre la historia
familiar. Quien era, de donde venia... como un recurso
para ayudarla y convencerla de que vale la pena que-
darse en el mundo!! Todo lo expuesto podria ayudar
a los médicos y a todo el equipo de salud a reflexionar
desde otro lugar, el trauma vivido por el paciente y su
familia.
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Analisis de situacion

En las UTIP del hospital publico, dada la situacién eco-
némica de la poblacién que se atiende la sala de padres
se convierte en un “centro de convivencia forzada” , ade-
mas de la situacion conflictiva de exclusion (de la sala de
internacion ) y por la gravedad de la enfermedad de los
hijos, siendo éstos dos ultimos puntos igual para lugares
estatales o privados.

Muchas veces desde el area médica se presentan dife-
rentes iniciativas para hacer algo mas por el confort de
los padres, pero al ser tantos sus requerimientos, no es
posible cumplir con todos ellos, de modo que resulta mu-
chas veces frustrante y la iniciativa no se puede sostener
en el tiempo.

A partir de escuchar todo el malestar anteriormente des-
cripto, pienso que se podria abordar solo multidisciplia-
nariamente ésta conflictiva (psicopatologa, secretaria,
médicos, kinesiologas, enfermeras, maestras, antropolo-
gos, etc.) .

Para la antropologia el paciente y/o sus padres tiene un
rol activo en el tratamiento de su enfermedad y son tam-
bién participes de la evolucion, por lo tanto los médicos
deberiamos trabajar en conjunto.

Si podemos aceptar esto, al menos parcialmente podria-
mos trabajar la desconfianza que produce la exclusion,
la idea es abrir simbdlicamente una ventana de cristal
muy grande en la UTIl para que los padres puedan ver
todo lo que hacemos con sus hijos.

La antropologia médica jerarquiza el trabajo de médicos,
padres e hijos en conjunto, para conformar un verdade-
ro “Equipo’(aspecto muy importante) y ademas destaca
las funciones del médico segun la describe Platéon ( en
la Apologia de Socrates). Los médicos deben tener dos
condiciones una de ellas es “El Medeos” Etimologica-
mente (persona que cuida a otra), sin perder por ello
la “Tekné “ (tecnologia),por supuesto imprescindible vy
con una mirada antropoldgica se incorpora a los padres
al equipo de salud, a quienes a veces abruptamente se
los convierte en espectadores de la vida de sus hijos, de
manera que si ellos participan mas activamente, acele-
ran el tratamiento y/o su recuperacion.

La Exclusién de los padres (de la sala de internacion)
genera desconfianza y malestar que se traslada tam-
bién a todo el equipo incluido enfermeria, poniendo en
duda su idoneidad, la capacidad de cuidado, la forma
del trato, etc.
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En el llamado proceso de salud-enfermedad, la resolu-
cion de la enfermed es a mas corto plazo, pero no po-
demos dejar de trabajar sobre las diferencias (nosotros-
otros) y las interacciones entre lo individual y lo social.
Toda esta problématica es obviamente peculiar para
mundos culturales distintos pero esencialmente igual por
la condicion humana compartida.

Resumiendo

Cuales son las causas de éstos problemas ? Podriamos

decir que fundamentalmente son la exclusion, la gra-

vedad de sus hijos, problemas de comunicacion con el

equipo de salud. ¢Que queremos lograr y cuando?

Los objetivos a lograr:

a. Aumentar la confianza de los padres en el equipo de
salud

b. Disminuir del malestar de los padres

c. Modificar la actitud pasiva en que se ha colocado a
los padres, incluirlos al equipo de salud

e. Lograr la internacion conjunta, como consecuencia
de los objetivos anteriores

f. Mejor relacién médico paciente

Propuesta

Agui las preguntas son: ;Que vamos a hacer? ;Cuantas

veces? ;Quién lo hara?

O sea pasar del mundo de la teorfa y el conocimiento a

las acciones concretas.

Se podrian programar las siguientes actividades:

- Un informe programado por médico de planta, siem-
pre el mismo.

- Laatencion por la secretaria del servicio a diario para
ayudarlos en los tramites, para canalizar quejas de
cualquier area, que sea como un nexo de confianza
de los padres para con los médicos y demas servi-
cios del hospital.

- Contar con una psicopatologa en el servicio para los
requerimientos de los padres y del equipo de salud.

- Carta de Derechos y Deberes de los padres y del
equipo de salud, consensuados con todo el equipo
tratante.

Inicio

- Curso para padres: dado por diferentes integrantes
del equipo de salud (enfermero, medico, kinesiélogo,
psicopatodloga) siempre acompafiados por alguien
del area de psicopatologia, para enriquecer y cuidar
el tema tratado en cada charla, los temas TODOS re-
lacionados a contar como cuidamos!!

- Invitar a un antropdlogo, de Antropologia de la Salud
para solicitar una “observacion participante” del mis-
mo en las reuniones con los padres.

- nvitar a las reuniones padres y mamas de nifios exter-
nados.

- Encuesta a padres: luego de 6 meses de alta: Que le
gustd? Que no le gusté? Que cambiaria?

- Lograr una internacion conjunta.
Indudablemente se podrian hacer estas actividades y
muchas mas para recuperar la confiabilidad en el equipo
médico ya que este es el principal ingrediente de la rela-
cién médico paciente, para tratar de integrar a los padres
de los pacientes al tratamiento de su hijo y en definitiva
ayudar a la mejorfa de los nifios en UTI.
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GESTION

Indicadores

Dr. AnTONIO O. GALLESIO
Hospital Italiano de Buenos Aires

Su definicion

Los indicadores pueden definirse como variables que

intentan medir u objetivar en forma cuantitativa o cualita-

tiva, sucesos colectivos, especialmente sucesos biode-
mograficos, para asi, poder respaldar acciones politicas

o evaluar logros y metas. “La OMS los ha definido como

“variables que sirven para medir los cambios”™.

La Joint Comission International por su parte ha definido

un indicador como una medida cuantitativa que puede

usarse como guia para controlar y valorar la calidad de
actividades claves del proceso asistencial y de las acti-
vidades de apoyo.

Previo a continuar con las caracteristicas de los indica-

dores, es necesario describir el alcance del término “Es-

tandar de calidad” que hoy por hoy no tiene en medicina
una significacion univoca. Existen dos criterios para tal
definicion:

- Definicion 1: Son objetivos cualitativos de calidad

asistencial. Esta definicion es mayormente aceptada
por los paises anglosajones y ha sido utilizada fun-
damentalmente en la acreditacion de instituciones de
salud.
Joint Comission International los define como: “Requi-
sitos que definen las expectativas de funcionamiento
con respecto a la estructura, el proceso y a los resul-
tados que deben estar sélidamente ubicados en un
lugar apropiado en la organizacion para alcanzar la
seguridad y la calidad para el cuidado del paciente”®?.
Un ejemplo de estandar con este significado es: “Es
necesario mantener el nivel de infecciones intrahospi-
talaria dentro de los indices internacionales.

- Definicion 2: Ha surgido fundamentalmente desde el

area europea y define al estandar como el grado de
cumplimiento de un indicador que se ha considerado
aceptable o deseable.
Un ejemplo de este uso del concepto de estandar
viene dado para los indicadores definidos por la So-
ciedad Espafiola de Medicina Intensiva y Unidades
Coronarias (SEMISYUC): “La administracion de AAS
disminuye la mortalidad y el reinfarto a los 35 dias
en los enfermos ingresados por sindrome coronario
agudo”. El estandar de cumplimiento debe ser del
100%®.

Porqué son necesarios los indicadores

Una de las necesidades basicas de una organizacion de
servicios de salud es la evaluacion de su gestién pero
principalmente la de la calidad con que se llevan a cabo
los procesos asistenciales. Existen algunas preguntas
basicas que surgen de cualquier proceso de gestion:
¢ Se estan cumpliendo o se cumplieron los objetivos del

Inicio

programa? ¢Fueron suficientes los recursos destinados
para el logro de los objetivos? 4Se hicieron todas las ac-
tividades que se podrian haber hecho con los recursos
disponibles? ;Se utilizaron los recursos de la manera
mas eficiente, eficaz y efectiva? ;Se logré cambiar la si-
tuacion inicial por una mejor? ;Dénde es necesario mejo-
rar? ;Cudl es o fue la relacion costo-beneficio?
Siendo entonces los indicadores instrumentos de medi-
cién de la gestion de los servicios prestadores de salud
y de la calidad con que dichos servicios se prestan, la
primer pregunta a realizarse es: Cual es el marco con-
ceptual que permita unir la gestion del servicio a la ne-
cesaria mejora de la calidad asistencial.
Este marco conceptual, aunque no es el Unico, ha sido
tomado a partir de las ideas que Robert Kaplan y Da-
vid Norton presentaran al definir el cuadro de mando
integral®®. Este esquema, que ha sido aplicado a los
servicios de salud en los Ultimos 15 afios, toma como
referencia central a la misién, vision y valores de la or-
ganizacion y enfoca al proceso de gestion desde cuatro
perspectivas:

a. Usuarios: en el caso de la UCI, fundamentalmente
pacientes y familia, pero también médicos de cabe-
cera, financiadores y la propia institucion.

b. Procesos: que deben estar dirigido a la satisfaccion
de los usuarios.

c. Capacidades estratégicas: Que incluyen los anterio-
res conceptos de estructura, es decir cuerpo edilicio
de la unidad, tecnologia y recursos humanos, pero
con la distincion particular que hace hincapié en las
capacidades de los recursos humanos, como unicos
repositorios del conocimiento de como proceder con
la realizacion de los procesos de asistencia, y por lo
tanto jerarquiza el proceso de educacion continua en
servicio referida a la implementacion de las interven-
ciones diagnosticas, terapeuticas, de cuidados de
enfermeria y monitoreo.

d. Ecuacién econémico financiera: Debe dar basamen-
to a la realizacion de las otras tres perspectiva que
son la razén de ser de la organizacion, en nuestro
caso del servicio de cuidados intensivos.

Los indicadores son por lo tanto necesarios para medir

el grado de cumplimiento con los objetivos de las cuatro

perspectivas. Fundamentalmente deben mensurar:

a. La satisfaccion de los usuarios, paciente y familia en
primer lugar.

b. La performance global de la UCI.

c. Los procesos centrales de asistencia y los procesos
de soporte

d. Los resultados de la asistencia.

e. El grado de implementacion de las actividades de
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educacion continua respecto al entrenamiento en los
procesos de asistencia.

f.  Los resultados econémicos, y si es posible de costo/
efectividad, sea la institucion estatal o privada, para
dar basamento a la continuidad del servicio prestado
y a la mejora de la calidad asistencial.

Los indicadores pueden ser vistos también como la for-
ma de medir la diferencia existente entre la gestion del
conocimiento, expresada través de su mejor evidencia
en las guias clinicas y la gestion de la asistencia, es decir
su aplicacion en la préctica. Es reconocido a nivel mun-
dial el problema cultural que significa transformar el co-
nocimiento en practica diaria®.

Estructura y clasificacion de indicadores

Un indicador es una expresion matematica, generalmen-
te un cociente del tipo tasa, proporcion o de métrica con-
tinua. Pueden ser también binarios u ordinales, es decir
tener varias categorias de variacion. Los indicadores de
meétrica continua, deberan ser evaluados con estadis-
ticas correspondientes a la distribucion de Gauss. Las
proporciones, los indicadores binarios y las proporciones
usaran otro tipo de estadistica y distribuciones que se
adapten a su naturaleza matematica, por ejemplo la dis-
tribucion binomial.

Los indicadores validados deben poseer la propiedades
descriptas en la siguiente tabla:

Aspecto Definicion

Dimension Aspecto relevante de la
asistencia que valora el

indicador

Utilidad del indicador y
sentido del mismo

Justificacion

Formula Expresion matematica

Explicacion de los Se definen términos sin

componentes de la ambiglUedad

férmula

Poblacion Se identifica a quienes se
aplica la medicién

Tipo Estructura, proceso,

resultados

Fuente de datos Bibliografia que sostiene al

indicador

Cumplimiento El valor del indicador contra

lo publicado (Benchmarking)

Reflexiones sobre la
necesidad del indicador

Comentarios

Adaptado de Indicadores de Calidad en el Enfermo Critico®.

Tradicionalmente a los indicadores se los clasificé por su
tipo en: estructura, procesos y resultados, sin embar-
go cuando los queremos introducir en el esquema de
gestion basado en el tablero de comando de Kaplan y
Norton, los indicadores de estructura coincidirian con
la perspectiva de las capacidades estratégicas, los de
procesos con la perspectiva de procesos y los de resul-
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tados con la perspectiva de los usuarios y la econémica.

Esta reclasificacion de los indicadores de gestion y ca-

lidad es totalmente nueva y por ello no encontramos en

la literatura médica indicadores validados para algunos
puntos de las 4 perspectivas del esquema.

Estos puntos son principalmente:

e Dentro de la perspectiva de capacidades estratégi-
cas: indicadores validados que midan el grado de
entrenamiento del personal en la implementacion de
la asistencia y el grado de cumplimiento con los pro-
gramas de educacion continua del servicio

e Dentro de la perspectivas de los usuarios: indicado-
res validados de satisfaccion del paciente y de sus
familiares dirigidos a cuidados intensivos. Esto es
particularmente dificil dado el sesgo generado por la
situacion de estar pasando el enfermo por un periodo
de riesgo critico para su vida, lo que introduce fuer-
tes factores de distorsion emocional que hacen dificil
su validacion. Este tipo de indicadores basados en
encuestas, si existen para otras areas de prestacio-
nes de salud.

Indicadores en Cuidados Intensivos

Existen varias fuentes de indicadores para cuidados

intensivos . Una de ellas es el trabajo realizado por la

Sociedad Espafiola de Medicina Intensiva y Unidades

Coronarias®, un segundo trabajo es el estudio sobre in-

dicadores llevado a cabo por la Indian Society of Critical

Care Medicine®. Un recurso interesante para hallar ins-

trumentos de mejora de calidad e indicadores de cuida-

dos intensivos, lo constituye el Institute of Health Care Im-

provement en su seccion destinada a cuidados criticos®.

Estos tres sitios, citados en la Bibliografia, mas otros que

pueden ser extraidos de diversas fuentes, se hallan dis-

ponibles en diversas paginas de internet.

Se halla mas alla de la extension de este capitulo el ana-

lisis pormenorizado de los indicadores de gestion y ca-

lidad dedicados a cuidados intensivos. Solo haré ahora
una revision muy general de que tipos de indicadores

SON necesarios.

* Indicadores generales de performance: indice de
mortalidad real/mortalidad esperada, este indicador
es medido habitualmente en nuestro medio a través
del escore APACHEII, Sin embargo este escore es
ya antiguo y sus valor normal que tradicionalmente
debian ser de 1, arroja ahora frecuentemente valo-
res que pueden hallarse debajo de esta cifra. Segu-
ramente la razén de esta variacion en los resultados
puede ser debida a las mejoras registradas en los
ultimo 30 afios en el cuidado del paciente critico. El
APACHE IV® o el SAPSIIIM son alternativas mas re-
cientes, pero que aun no se han impuesto.

e Indicador de monto de trabajo de enfermeria: los es-
cores TISS28 y NEMS deben formar parte de la medi-
cién del monto de trabajo de enfermeria que necesita
disponer la unidad para la atencién de la complejidad
de la patologia que ingresa. Es indirectamente un es-
core de la complejidad de la patologia.

e |ndicadores de Cuidados de enfermeria, entre mu-
chos otros podemos citar: 1- Proporcion de pacientes
con Ulcera de decubito/pacientes en riesgo. 2- Episo-
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dios de caida de la cama cada 1000 dias camas de

internacion.

Indicadores de proceso: Son numerosos y citaremos

algunos ejemplos

- Seguridad de pacientes: 1- Tasa de cumplimiento
de lavados de manos. 2- Tasa de errores de me-
dicacion.

- Proceso de asistencia: Porcentaje de pacientes
sometidos a VM que se encuentren con la cabe-
cera de la cama a 45°. 2- Proporcion de pacientes
con proteccion contra TVP/pacientes en riesgo.
Los indicadores de proceso son actualmente los
MA&S NUMErosos

Indicadores de resultados: También son numerosos.

Los tres mas utilizados son los indicadores de infec-

ciones asociadas a la asistencia del paciente:

- Episodios de NAR cada 1000 dias de VM.

- Episodios de Bacteriemia cada 1000 dias de utili-
zacion de CVC.

- Episodios de ITU cada 1000 dias de uso de son-
da vesical.

Para una lectura pormenorizada y evaluacion de los in-
dicadores de gestion y calidad dedicados a terapia in-
tensiva aconsejo utilizar la bibliografia citada, como asi
mismo diversas bases existentes en internet que pueden
ser consultadas.

1.

OMS” Preparacién de indicadores para vigilar los
progresos realizados en el logro de la salud para
todos en el afio 2.000". http://escuela.med.puc.cl/re-
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Junio de 2011

Introduccion a la Joint Commission International.
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formas/64034/Introd-JCl.pdf. Accedido 10 de Junio
de 2011

Indicadores de Calidad en el Enfermo Critico. http:/
www.semicyuc.org/sites/default/files/esp indicado-
res_calidad.pdf. Accedido 10 de Junio de 2011
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Feb;38(2):711-2.

Quality indicators for ICU. Quality indicators for ICU:
ISCCM guidelines for ICUs in India. B Ray, DP Sa-
maddar, SK Todi, N Ramakrishnan, George John,
Suresh Ramasubban. Indian Journal of Critical care
Medicine. 2009 Vol:13 Issue:4 Page: 173-206. hitp:/
www.isccm.org/PDFfiles/Section8.pdf. Accedido 10
de Junio de 2011.

A Resource from the Institute of Health Care Improve-
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http://www.elhospital.com/eh/formas/64034/Introd-JCI.pdf
http://www.semicyuc.org/sites/default/files/esp_indicadores_calidad.pdf
http://www.semicyuc.org/sites/default/files/esp_indicadores_calidad.pdf
http://www.semicyuc.org/sites/default/files/esp_indicadores_calidad.pdf
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GESTION

Programa de Asistencia
Nutricional en la UTI

DR. RoLANDO ALFREDO GIMBERNAT
Centro de Cuidados Intensivos. San Juan

El soporte nutricional de igual manera que el soporte
respiratorio o hemodinamico debe ser considerado parte
integral de los cuidados béasicos del paciente critico.

La prescripcion del soporte nutricional es un complejo
proceso que requiere del conocimiento e interés médico
y de enfermeria en los aspectos nutricionales y metabdli-
cos del paciente critico.

Aun entre profesionales con adecuada formacion, el
soporte nutricional permanece como un procedimiento
dificil y labor-intensivo. Son pocos los médicos del sta-
ff de una UCI que se interesan particularmente en este
aspecto de los cuidados intensivos, comparativamente
con subespecialidades como la ventilacién mecanica, el
neurointensivismo, el trauma o la infectologia critica.
AUn es escasa la presencia en el inconsciente de los in-
tensivistas, de la necesidad del soporte, este fendmeno
es mas acentuado cuanto mas critica es la situacion del
enfermo. Asi la intensidad de los cuidados criticos es in-
versamente proporcional a la atencion del médico en las
necesidades nutricionales.

Un factor determinante de esta actitud es el invisible y no
medible efecto clinico del soporte, perdiendo asi jerar-
quia comparado con acciones en el manejo del respira-
dor, el uso de vasopresores, insulina, 0 aun de ATB.

Esto determina la necesidad de contar con profesionales
dedicados al soporte en nuestras unidades y del conti-
nuo “coaching” (educacioén y entrenamiento con motiva-
cion) sobre los intensivistas generales.

Numerosos trabajos han demostrado las dificultades
para cumplir los objetivos nutricionales en terapia inten-
siva, particularmente por la via enteral. Se presentan a
diario multiples causas de interrupcion del soporte en-
teral, algunas inherentes a la tolerancia digestiva y otras
operativas, la mayoria de ellas evitables. (Cuadro 1)
Existe también una importante variabilidad entre los
miembros del staff en cuanto a tomar la decisién de co-
menzar, suspender, reiniciar o reducir el soporte nutricio-
nal en diversas circunstancias.

Todo ello conlleva a que una de las complicaciones mas
frecuentes del soporte enteral en criticos sea precisa-
mente el aporte insuficiente en relacion a las necesida-
des caldricas.

Como dijéramos, los resultados del soporte son clinica-
mente invisibles en cortos periodos de tiempo y todos los
indicadores nutricionales (antropométricos, bioquimicos,
o inmunoldgicos) pierden especificidad en circunstan-
cias de intensa reaccion inflamatoria o grandes cambios
del contenido de agua del cuerpo propios de nuestros
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pacientes. Asi en lugar de medir los resultados en tér-
minos de cambios fisiopatoldgicos se hace necesario,
en pos de optimizar el procedimiento, medir el proceso
mismo.

Los indicadores clasicos de calidad de un procedimiento
se focalizan en la estructura, en el desarrollo del proceso
y en los resultados o cumplimiento de objetivos previa-
mente establecidos. (Cuadros 2, 3y 4)

El estricto cumplimiento de protocolos escritos, basados
en la evidencia cientifica mejora la calidad de los pro-
cesos y sus resultados. Esto se refleja en los outcomes
nutricionales y clinicos como ya ha sido demostrado.
Hay evidencias que la adhesion a guias reciente-
mente publicadas para nutricion del paciente cri-
tico como las Canadienses, y luego las de la So-
ciedades Americana (ASPEN) y Europea (ESPEN)
mejora la practica del soporte nutricional y también
los resultados clinicos.

Estamos trabajando, el Comité de Soporte Nutri-
cional de SATI y el area de soporte en criticos de
AANEP (Asociacion Argentina de Nutricion Enteral
y Parenteral), en la confeccién de las “Guias Nacio-
nales de Soporte Nutricional del Paciente Critico”
para el Programa de Garantia de Calidad del Mi-
nisterio de Salud de la Nacion Argentina.En nuestra
experiencia la disposicién de una persona dedica-
da con objetivos definidos, con registro y reporte
sistematico de la informacion mejoré sensiblemen-
te nuestros resultados.

Cuabro 1
Causas de interrupcion del soporte nutricional

e Disfuncion gastrointestinal
- Vomitos o alto residuo gastrico
- Diarrea
- Distension o dolor abdominal
e Procedimientos diagnoéstico-terapéuticos:
- Gastroscopia
- Transporte a radiologia.
- Maniobras de intubacion/extubacion
- Gastrostomfia, Traqueostomias
* Problemas instrumetales
- Malfuncionamiento de la bomba
- Oclusién o malposicién de la sonda
e Hiperglucemia sostenida
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Cuabro 2
Indicadores de estructura en soporte nutricional

Equipo de soporte o profesional dedicado con protocolos escritos basados en

la evidencia, registros, actividad cientifica, reuniones periédicas con planes de
entrenamiento y motivacion del resto de los miembros de la UTI

Equipamiento (bombas de infusion, glucosa capilar, calorimetro, cama balanza,
radioscopia)

Laboratorio con posibilidades de medir variables especificas

Insumos (bolsas 3:1, preparados liquidos listos para usar, descartables necesarios,
moddulos nutricionales, etc.)

Area dedicada para la preparacién de ser necesario

Cuabro 3
Indicadores de procesos en soporte nutricional

Evaluacion nutricional y riesgo metabdlico con informe escrito en la historia clinica
Célculo de requerimientos y nutrientes especiales. Indicaciones escritas.
Colocacion del acceso enteral y/o parenteral, percutdaneos o quirdrgicos segun
protocolos escritos

Monitoreo de la tolerancia digestiva y control sistematico del riesgo de
broncoaspiracion (posicion del paciente, posicion de la sonda, infusion continua,
medicién de residuo, uso de proquinéticos)

Control de acceso parenteral y enteral

Monitoreo bioquimico sistematico

Protocolos de control de la glucemia e insulinizacion

Cunbro 4
Indicadores de resultados en soporte nutricional

Cumplimiento de objetivos nutricionales.

- Relacion calorias indicadas/calorias aportadas

- Porcentaje de calorias aportadas por via enteral

- Balances caldrico y/o nitrogenado acumulativos

Tiempo promedio de inicio

Cantidad y tiempo promedio de interrupciones

Relacién de interrupciones de causa clinica vs instrumentales

indices de NIH e infecciones asociadas a catéter vascular en pacientes alimentados
artificialmente

Indicadores de variabilidad de la glucemia

Se encuentra en marcha un ambicioso estudio na- 2. McClave SA, Sexton LK, Spain DA, Adams JL, Owens NA,

cional, multicéntrico, focalizado en la calidad del
soporte nutricional en cuidados intensivos (CAL-
NUCI). Quienes puedan sumarse al proyecto, estoy
seguro, se beneficiaran en términos de resultados
en sus propias unidades.

Sullins, MB y cols.: Enteral tube feeding in the intensive
care unit: Factors impeding adequate delivery. Crit Care
Med 1999; 27: 1252-1256.

3. Adam S, Batson S: A study of problems associated with the
delivery of enteral feed in critically ill patients in five ICUs in
the UK. Intensive Care Med 1997; 23: 261-266

4. McClave SA, Lowen CC, Cléber MJ, Nicholson JF, Jimmer-
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GESTION

La gestion de la enfermedad

trauma

(O el sindrome de la bella durmiente)

DRr. JOrRGE A. NEIRA

Miembro de Numero, Academia Nacional de Medicina. Fellow, American College of Critical Care Medicine. Fellow, American
Association for the Surgery of Trauma. Jefe UCI, Sanatorio de la Trinidad, Palermo. Director, Division CEDECEM Trauma,

Fundacion CEDECEM.
Lic. LAURA Bosaue

Secretaria, Sociedad Argentina de Medicina y Cirugia del Trauma. Coordinadora del Programa de Prevencion Comunitaria del
SAME. Ministerio de Salud. Gobierno de la Ciudad de Buenos Aires. Coordinadora Programética, Divisién CEDECEM Trauma,

Fundacion CEDECEM.

Presentacion

Desde hace algunas décadas la enfermedad trauma se
ha convertido en un tema recurrente en las publicaciones
médicas especializadas. Asimismo, por su epidemiolo-
gia, diariamente, moviliza al sector salud demandando
mayor formacién del equipo tratante y un adecuado
equipamiento de las instituciones. Para los pacientes y
su entorno, el trauma significa, ademas, sufrimiento psi-
quico y emocional. En este marco, surge por Io menos un
interrogante: /En la actualidad, el sector salud, cuenta
con la planificacién necesaria para responder y anticipar
el avance de esta enfermedad?

La historia de la Bella Durmiente', un clasico de la litera-
tura infantil, cuenta que cuando nacié una bella princesa
recibid dones de siete hadas buenas y un hechizo: |El dia
de tu cumplearfios numero dieciséis te pincharas con una
aguja y moriras! El resto es conocido, aunque el rey tomo
medidas preventivas para no exponer a su hija al riesgo,
la princesita encontrd la aguja en el palacio, se pinché
y quedod profundamente dormida. El rey desconsolado,
mando a llamé al hada buena que, al ver la gran tristeza
de todos los habitantes del castillo, dijo: para que la Prin-
cesa no se encuentre sola en el suefio, dormiran todos,
y no despertaran hasta que termine su largo suerio. Asi
pasaron cien afios hasta que un principe llegé al castillo,
encontré a la princesa y al besarla la despertd, y con ella
también despertaron todos los habitantes del castillo.
Otro clasico, pero en este caso de |a literatura médica es-
pecializada, sefiald al trauma como “la enfermedad ne-

1 La Bella Durmiente del Bosque. J y W. Grimm. A pesar de que el
cuento presenta oportunidades para establecer correlatos con la
enfermedad trauma (lesién no intencional, atribuir la maldicién a su
etiologia, dimensién magica para su resolucion, representacion de un
pueblo dormido para no soportar el dolor, entre otros) la decision de
incorporar el relato fue crear una imagen que permita visualizar el es-
tado de situacion de la enfermedad trauma en nuestro pais. Ver www.
wikipedia.org/wiki/La_bella_durmiente.
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gada de la sociedad moderna”.? Este sefialamiento fue
publicado en 1966 por la Academia Nacional de Ciencias
de los Estados Unidos con la intencion de despertar a los
decisores para que accionaran sobre el tema a través de
politicas publicas. A pocos afios de cumplir medio siglo
de este llamado de atencion podemos compartir la opi-
nién de que el trauma es mas popular, pero que la orga-
nizacion para controlarlo no. ;jAcaso deberemos esperar
cincuenta afios mas? jEstamos despiertos o sufrimos el
sindrome descripto por los hermanos Grimm?

La gestion® de la enfermedad

Un modelo de gestion es una forma de definir prioridades
y tomar decisiones a partir de la vision de lo que se quie-
re abordar y de la metodologia elegida. La perspectiva
politica desde la que se implementa un modelo de ges-
tion marca la diferencia cuando se elige intervenir en el
control de una enfermedad. En este sentido, Ginés Gon-
zdalez Garcia (1998) sefiala que considerar que la gestion
Sanitaria es independiente de la politica o, mucho peor,
que la reemplaza, ha sido una ignorancia o una coartada
tecnoldgica para no tener en cuenta multiples evidencias
de la imposibilidad de alcanzar algunos objetivos inicia-
les de las reformas sanitarias. Dicho de otra manera, la
escasez de recursos no puede remediarse con una bue-
na gestion.*

Segun Ortun Rubio (1996)°, se plantean en el sector sa-
lud tres niveles de gestion: la Macrogestion o gestion

2 Accidental deaths and disability: the neglected disease of modern so-
ciety. National Research Council. Washington DC: National Academy
of Sciences, 1966.

“Management” en la literatura inglesa.

4 Gonzélez Garcia G. La politica y la gestion sanitaria. Innovaciones en
la gestion de los servicios de salud. VII Jornadas Internacionales de
Economia de la Salud. Asociacion de Economia de la Salud. Buenos
Aires: Ediciones ISALUD; 1998.

5 Ortlin Rubio V. “Innovacién en sanidad”. En: Meneu R, Ortun Rubio V
(ed.) Politica y gestion sanitaria: la agenda explicita. Barcelona: Aso-
ciacion de Economia de la Salud; 1996.

w
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publica (el Estado interviene en distintas dimensiones
para establecer prioridades en la asignacion de recur-
s0s, la organizacion y gestion de los servicios sanitarios);
la Mesogestion o gestion institucional (comprende a las
diferentes instituciones de salud con el desafio de alinear
a las personas que la forman para alcanzar sus objeti-
vos); y la Microgestion o gestion clinica (donde el mayor
compromiso lo asumen los profesionales®). En esta linea
de analisis, la enfermedad trauma se impone transver-
salmente a todos los niveles mencionados. Sin embar-
go, una caracteristica que dificulta la organizacion en la
Argentina, es la carencia de un sistema de registro de
la enfermedad trauma, que incorpore en forma coordina-
da y centralizada, toda la informaciéon de los pacientes
traumatizados en sus diferentes estadios de atencién y
seguimiento. Gonzalez Garcia’ refiere que la gestion de
la enfermedad y de los pacientes del principio al fin, in-
cluidas sus consecuencias, tropieza con la carencia de
sistemas de informacior® que permitan determinar cur-
sos de accion eficaces, eficientes y efectivos. El segui-
miento de los pacientes y de sus enfermedades, desde
la cuna hasta el cementerio, implica sistemas unicos o
muy coordinados y una gran potencialidad informatica,
que en general no se encuentra en la region.

Ante esta situacion, surgen dos elementos estrechamen-
te vinculados y necesarios para la gestion de la enfer-
medad trauma. Por una parte, la creacién de un siste-
ma de registro de datos unificado vy, por otra parte, de
un sistema de trauma mediante la coordinacion de las
estructuras ya existentes en sus distintos niveles de res-
puesta —prehospitalaria y hospitalaria—, y en sus diversas
dependencias —-municipales, provinciales o nacionales—.
Cabe destacar que un modelo de gestion de la enferme-
dad trauma mejora inevitablemente la atencién, porque
disminuye tanto la incidencia de complicaciones como
las muertes evitables, al utilizar racionalmente los recur-
sos disponibles, aumentar la equidad de la atencion y
trabajar en red con criterios compartidos. Si ademas, la
gestion incluye la promocion de la salud (con la partici-
pacién comunitaria) y la prevencion primaria y secunda-
ria, entonces aumenta la calidad de vida de las comuni-
dades y los vinculos entre sus integrantes. El desafio es
motivar a las personas y fortalecer a las organizaciones
para actuar en concordancia con lo que se busca lograr.
Esta organizacion puede tener distintos alcances y ob-
jetivos. Como ejemplo, bien vale la decision del Rey del
cuento, de eliminar las agujas del palacio para cuidar a
su hija, ya que de ese modo estaba materializando una
forma de gestion (evitar el riesgo).

6 Segun Ortin Rubio el médico es responsable de la asignacién del

70% de los recursos a través de decisiones diagndsticas y terapéu-

ticas tomadas a diario en condiciones de incertidumbre. Para ello

gestiona, coordina y motiva a otras personas del propio servicio o de
servicios centrales y de apoyo.

Extraido y modificado de Gonzélez Garcia G. (bibliografia citada).

8 El Programa CEDECEM Trauma, colabora con hospitales publicos
seleccionados de la provincia de Buenos Aires y de la Ciudad Auté-
noma de Buenos Aires, brindando un registro epidemioldgico de pa-
cientes traumatizados y asistencia técnica para desarrollar activida-
des cientificas, auditorias de calidad, evaluacion de la discapacidad,
seguimiento de pacientes al alta (TEC grave, mayores de 60 afios,
pacientes amputados y qguemados).

~
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La carga de enfermedad trauma

En paises desarrollados la enfermedad trauma® repre-
senta la principal causa de muerte entre 1y 45 afios de
edad, y es la responsable del aumento de la morbilidad
y mortalidad en la vejez™ (se incrementa a mayor longe-
vidad). La OMS'" ha reportado que las lesiones no inten-
cionales y la violencia (causa de lesiones intencionales)
constituyen una amenaza para la salud de todo el mundo
al representar el 9% de la mortalidad global. Alrededor
de 6 millones de personas fallecen anualmente por le-
siones tanto intencionales como no intencionales (16.000
personas por dia) y otro tanto sufre discapacidades tran-
sitorias 0 permanentes. Es destacable que las tasas de
mortalidad son mayores en paises de bajos y medianos
ingresos en comparacion con los de mayores ingresos,
y que en el futuro los paises desarrollados disminuiran
las tasas de mortalidad y los paises de medianos y bajos
ingresos la elevaran significativamente.

En Argentina, si bien no existen datos fehacientes has-
ta la fecha, se estima que fallecen por afio alrededor de
8.000 personas debido a CVM™. Segun el Ministerio de
Salud de la Nacién, este numero representa el 25% de
los muertos por trauma.™ Entonces, puede estimarse que
aproximadamente 32.000 personas por trauma intencio-
nal y no intencional (casi 90 muertes por dia, 4 muertes
por hora o 1 muerte cada 15 minutos). Estas cifras de
mortalidad se han sostenido sin modificaciones en los
dltimos veinte afios, lo que convierte a la enfermedad
trauma, en Argentina, en una endemia.

Por otra parte, la enfermedad trauma es la responsable
de un total de afios de vida y de trabajo potencialmente
perdidos que superan a los producidos en forma con-
junta por las enfermedades cardio y cerebrovasculares y
las neoplasias. Por esta razon, el trauma genera costos
multimillonarios, no sélo por la atencién médica que de-
manda sino, particularmente, debido a la pérdida de la
productividad econémica del traumatizado y por la aten-
cién de la discapacidad adquirida (costos invisibles o
indirectos).™ La magnitud de dichos costos impacta tan-

9 Eltrauma es el dafio intencional o no intencional producido al organis-
mo por su brusca exposicion a fuentes o concentraciones de energia
mecanica, quimica, térmica, eléctrica o radiante que sobrepasan su
margen de tolerancia, o a la ausencia de elementos esenciales para
la vida como el calor y el oxigeno. Modificado de Robertson, L.S.,
Injuries. Causes, control strategies and public policy. Massachusetts:
Lexington Books, 1983.

10 Para la misma lesion la mortalidad es mayor que en la poblacién mas
joven (< 54 afios). Newell, en base al Registro Nacional de Trauma
(NTDB) del Colegio Americano de Cirujanos, reporté que los > 65
afios atendidos en centros de trauma tenian mayor proporciéon de
trauma cerrado, lesiones mas severas, mas complicaciones y morta-
lidad (17% vs 4.7%) que los < 65 afios. Esta poblacion se considera
vulnerable cuando se asocia a comorbilidades, cambios en la reserva
fisiolégica y por la medicacion que reciben (en particular los anticoa-
gulantes).

Organizacion Mundial de la Salud. Informe mundial de los trauma-

tismos causados por el transito. OMS y Banco Mundial. 2004. En

http://www.who.int/violence injury prevention/publications/road traffic/

world_report/es/index.html. Ultimo acceso 12 de julio de 2011.

12 Agencia Nacional de Seguridad Vial. http://www.seguridadvial.gov.ar/
portal/portal/ansv/institucional?id=204.

13 www.msal.gov.ar/htm/site/estadisticas.asp.

14 CDC. NCIPC. The economic costs of injury. Disponible en http:/www.
cdc.gov/ncipc/factsheets/costbook/Cost_of Injury.htm. Ultimo acceso
12 de julio de 2011
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to en la economia como en el sistema de salud de los pai-
ses antes mencionados. Se ha reportado que en el afio
2007 en EUA'™, los costos por lesiones no intencionales
se elevaron a casi 685.000 millones de ddlares, corres-
pondiendo 270.000 millones (39%) a las CVM, 250.000
millones (35%) a las lesiones producidas en el domicilio o
en la comunidad y 165.000 millones (26%) a las lesiones
producidas en el ambito laboral.

En Argentina, se estima que el trauma causado por el
transito puede alcanzar un minimo de $ 2.001,06 millo-
nes o un maximo de $ 3.286,15, lo que significa, para el
total de la enfermedad trauma, costos que van desde los
$ 8.004,24 a los $ 13.144,59 millones. Estas cifras equi-
valen al 1,4% del PIB y casi al 27% del Gasto Publico
en Salud.™ Sumado al considerable impacto econémico
(costos de atencion, afios de vida y de trabajo potencial
perdidos, pérdida de la productividad) se agregan con-
secuencias en distintas dimensiones, por ejemplo, en la
salud de las personas (en términos de muerte, discapa-
cidad, sufrimiento emocional), en el sistema de salud (en
la capacidad de atencion, requerimiento de mayor equi-
pamiento, complejidad, capacitacion) y, en particular, en
la repercusion extremadamente significativa en la forma
en que la muerte y las discapacidades impactan en la
vida familiar y en la persona afectada.

Sistema de atencion de la enfermedad trauma

Un sistema de atencion al paciente traumatizado “necesita
de una rapida y adecuada atencién prehospitalaria (que
incluya la capacitaciéon comunitaria) que transporte al pa-
ciente indicado, en el tiempo indicado al lugar adecuado,
una eficiente atencion hospitalaria y una rehabilitacion fisi-
cay funcional que permita su reinsercion social con la me-
jor calidad de vida posible”."” Esta clasica definicién ope-
rativa se refiere a la respuesta del sistema de atencion del
paciente traumatizado, por eso se centra en la prevencion
terciaria que involucra la gestion de la atencion prehospi-
talaria'®, la atencién hospitalaria, la rehabilitacion y recupe-
racion del paciente. De esta forma, una vez producida la
lesion, el paciente debe recibir una atencién precoz (rapida
accesibilidad al sistema de salud), adecuada (siguiendo
las normas reconocidas académica y oficialmente), equi-
tativa (todos los pacientes deben recibir el mismo tipo de
atencion independientemente de su nivel de cobertura de
salud) y eficiente, para promover su reinsercion en la socie-
dad con el menor nimero de secuelas fisicas y funcionales
(es decir, con la mejor calidad de vida posible).™

15 National Safety Council. Injury facts 2009. Highlights. www.nsc.org/
news_resources/Resources/injury and deaths statistics/Pages/High-
lightsFromInjuryFacts.aspx.

16 Extraido y modificado de Impacto Familiar, Social y Econdmico de
la Enfermedad Trauma. Un Enfoque Interdisciplinario. Barbieri, M. E.;
Bosque, L.; Ortiz, Z.; Olmos, L.; Ron, M.; Schiappacasse, C., De la
Serna, L.; Cucien, A. Premio Academia Nacional de Medicina 2010.
Inédito.

17 Neira, J; Tisminetzky, G. Atencion inicial de pacientes traumatizados.
Buenos Aires: Fundacion Pedro Luis Rivero, 2010.

18 Este nivel no se reduce a la respuesta de los sistemas médicos de
emergencia, sino que incluye a la comunidad capacitada en cursos
reconocidos y certificados por las sociedades cientificas correspon-
dientes.

19 Neira, J; Tisminetzky, G. Op. Cit.
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En las Ultimas décadas hubo un aumento en la evidencia
cientifica sobre la efectividad de las medidas de preven-
cion en el ambito comunitario. Sin embargo, sélo con la
disponibilidad de ese tipo de evidencia no se pueden im-
plementar medidas de prevencion, ya que es necesario
poseer datos e informacion local, valida y confiable que
permita seleccionar la intervencién apropiada y monito-
rear los resultados que se obtienen a partir de la misma.?
De aqui la urgencia de contar con un sistema de registro
de la enfermedad trauma a nivel nacional.

Gestion en la atencion prehospitalaria

La Argentina cuenta, segun el Censo 2010%', con
40.091.359 habitantes, 23 estados provinciales, una Ciu-
dad Auténomay 2175 municipios. Existen, en todo el pais
1354 hospitales publicos de gestion descentralizada?,
con dependencias municipales o provinciales. En este
marco, cada municipio deberia organizar la atencion de
la emergencia y el trauma con una respuesta prehospita-
laria basada en un sistema de emergencias médicas que
asista a sus residentes sin tener en cuenta el tipo de co-
bertura o aln su ausencia. Entre otras caracteristicas, se
deben considerar un nimero Unico de acceso al sistema,
moéviles equipados, personal entrenado® y certificado en
base a normativas y procedimientos de entidades aca-
démicas reconocidas —nacionales e internacionales— y
acreditados por una estructura oficial.

El sistema de emergencia médica puede ser publico,
contratado a terceros, voluntario 0 mixto, pero es impres-
cindible que cuente con un registro prehospitalario que
pueda enlazarse con otras entidades de la jurisdiccion
(fuerzas de seguridad, bomberos, defensa civil, empre-
sas de servicios, otras estructuras gubernamentales y no
gubernamentales, etc.) y con las instituciones de salud
que forman parte de la red asistencial. Asimismo, debe-
rd contar con normas de funcionamiento y programas
de control de calidad que le permitan evaluar tanto los
procesos como los resultados. Deberd llevar a cabo la
preparacion de la respuesta en caso de desastres, de
acuerdo a la vulnerabilidad de la jurisdiccion, contar con
un segundo escalén en caso que la demanda supere a
la oferta y participar junto a otros integrantes del Sistema
de Comando de Incidente?* (fuerzas de seguridad, pro-

20 Ministerio de Salud de la Nacién, CEDES. Encuesta Nacional de Fac-
tores de Riesgo. Version Argentina, disponible en www.direpi.vigia.
org.ar/no_transm/encuesta.pdf. Organizacion Panamericana de la Sa-
lud. Guias para el disefio, implementacion y evaluacion de sistemas
de vigilancia epidemioldgica de violencia y lesiones 2001. Extraido de
Ortiz, Z. Cap. 11 Enfermedades crénicas no transmisibles. Municipios
Saludables. Portafolio Educativo. Buenos Aires: OPS/Ministerio de Sa-
lud y Ambiente de la Nacion, 2005.

Censo 2010, Argentina. Disponible en http://www.censo2010.indec.gov.

ar/. Ultimo acceso 12 de julio de 2011.

22 Decreto 939/2000. Poder Ejecutivo Nacional. Fundacién ISALUD.
Instituto  Universitario. Disponible en http://www.sadamweb.com.ar/
des 6 rl.pdf. Ultimo acceso 12 de julio de 2011.

23 Por ejemplo ACLS®, ITLS®, PHTLS®, ATLS®, PALS®, entre otros. El ob-
jetivo es que cada profesional adquiera las habilidades y conozca las
normas para desempefar su rol.

24 Neira, J. Manejo de incidentes con victimas numerosas. En Algorit-
mos en Medicina Critica, Trauma y Emergencias. Wainsztein, N; San
Roman, E (eds). 18° Congreso Argentino de Terapia Intensiva. 1% Edi-
cion. Buenos Aires. 2008.
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teccion civil, empresas de servicios, estructuras guber-
namentales y no gubernamentales, etc.). En municipios
en los que el recurso médico sea insuficiente, la legisla-
cién local debera proveer alternativas de funcionamien-
to, como ser, entrenamiento en socorrismo avanzado de
fuerzas de seguridad (bomberos, prefectura, etc.) por
medio de entidades de capacitacion reconocidas oficial-
mente.

Gestidn en la atencion intrahospitalaria

En particular en el paciente traumatizado critico, el lugar
indicado lo constituyen los centros de recepcion. Como
ya se comentod, en la Argentina, existen hospitales publi-
cos de gestion descentralizada? a los que se suman los
hospitales de las Fuerzas de Seguridad (Militar, Naval,
Aeronautico, Policial, etcétera), todos con presupuestos
publicos. Nuestra propuesta radica en que cada jurisdic-
cién (municipio o eventualmente provincia) designe los
hospitales adecuados para la atencion del traumatizado,
considerando la capacidad instalada de todos sus recur-
sos disponibles.

Enlos EUA, el Comité de Trauma del American College of
Surgeons®, propone una excelente herramienta para la
categorizacion y acreditacion de los centros de trauma.
Como un ejemplo relevante de la importancia de la nor-
matizacion institucional, las Guias Europeas de Trauma?”
refieren que el nivel de evidencia de la evaluacion inme-
diata es de Grado 1 B y el control inmediato del foco de
sangrado identificado, Grado 1 A.

En base a estos criterios, la Academia Nacional de Medi-
cina convoco a las sociedades cientificas vinculadas a la
atencion del paciente traumatizado a conformar la Coali-
cion Intersocietaria para la Categorizacion y Acreditacion
Institucional en Trauma, Emergencia y Desastres (CIC-
CATED). En su primer consenso la CICCATED elabor6 el
documento Categorizacion de centros para la atencion
del paciente traumatizado en la Republica Argentina: Ba-
ses para la implementacion de un Programa Institucio-
naP®, donde se establecen tres niveles para clasificar a
las instituciones sanitarias de acuerdo a su complejidad.
Estos son: Nivel |, Centro de Trauma o Alta Complejidad;
Nivel I, Servicio de Trauma o Mediana Complejidad; Ni-
vel lll, Unidad de Trauma o Baja Complejidad.

La propuesta de la CICCATED establece que la institu-
cion sanitaria jurisdiccional sera quien determine el nu-
mero de instituciones y el nivel de complejidad necesario
para la implementacion de un sistema de trauma local
(Estado Provincial, Ciudad Auténoma y Area Metropoli-
tana de Buenos Aires). Ademas, los médicos de cada

25 Decreto 939/2000. Poder Ejecutivo Nacional. Fundacién ISALUD.
Instituto Universitario. En http:/ www.sadamweb.com.ar/des 6 rl.pdf.
Ultimo acceso 12 de julio de 2011.

26 American College of Surgeons. “Resources for optimal care of the in-
jured patient: 2006".

27 Spahn, D; Cerny, V; Coats, T et al. Management of bleeding follow-
ing major trauma. Critical Care 2007; 11:R17. http://www.ccforim.com/
content/11/R17.

28 Categorizacion de Centros para la Atencion del Paciente Traumatiza-
do en la Republica Argentina. Bases para la implementacion de un
Programa Institucional [Coordinador Acad. Dr. Jorge Neira], Buenos
Aires: Academia Nacional de Medicina, 2010. Disponible para des-
cargar en www.acamedbai.org.ar, en el link CICCATED.
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centro asistencial deberén poseer la certificacion perti-
nente que garantice su formacion profesional. En nuestro
pais, los titulos de especialistas son otorgados por uni-
versidades. Los organismos deontoldgicos o habilitantes
por ley (colegios médicos u oficinas gubernamentales)
habilitan para el ejercicio de la especialidad. Los certi-
ficados de especialista o las calificaciones agregadas
deben ser expedidas por los pares, es decir, por las so-
ciedades cientificas correspondientes a cada una de las
actividades que el profesional ejerce. Asimismo existen
estructuras en las que el conjunto de sociedades cientifi-
cas participa como lo son el CCPM? y el CRAMA® entre
quienes existe un convenio de coparticipacion. Es de-
seable, que todos los profesionales del equipo de salud
puedan certificar ante sus pares en base a los requisitos
recomendados por la CICCATED.

Comentario final

El acceso a la informacion confiable de la enfermedad
trauma y el conocimiento de la comunidad en la que se
pretende poner en marcha acciones concretas, propician
el uso adecuado de los recursos y ponen de manifiesto la
necesidad de las intervenciones. La informacion epidemio-
l6gica local es un requisito indispensable, e insustituible,
para la planificacion, implementacion y evaluacion de todas
las préacticas de salud propias de los distintos niveles de
intervencion (prevencion primaria, secundaria o terciaria).
No caben dudas que deberia existir un modelo de gestion
presente tanto en el ambito publico como en el privado.

En nuestro pals aun queda un largo proceso para el de-
sarrollo de los sistemas de trauma. Sin embargo, en la
actualidad las condiciones estan dadas para que eso
suceda. Asf lo demuestra la participacion de las socieda-
des cientificas junto a las instituciones oficiales de salud,
la voluntad para consensuar politicas entre sectores y
para promover el desarrollo de estructuras jurisdicciona-
les de categorizacion y acreditacion. Refiere como ense-
fAanza el cuento de la Bella Durmiente que “cuando las
circunstancias son propicias, las dificultades se desva-
necen”. Es el momento propicio para despertar y escribir
una historia con un final mas justo.

Lecturas recomendadas

1. American College of Surgeons. Committee on Trauma. Con-
sultation/Verification Programs for Hospitals. Disponible en
http://www.facs.org/trauma/verificationhosp.html. Ultimo ac-
ceso 12 de julio de 2011.

2. American College of Surgeons. Committee on Trauma. Re-
sources for Optimal Care of the Injured Patient: 2006. Chi-
cago, lllinois. United States of America.

3. Bosque, L; Neira, J. El término accidente. En Trauma Priori-
dades. San Roman, E; Neira, J; Tisminetzky, G (eds). Edito-
rial Panamericana. Buenos Aires. 2002, pp 19-20.

4. Celso, B, Tepas, J; Langland-Orban, B et al. A systematic
review and meta-analysis comparing outcome of severely in-
jured patients treated in trauma centers following the estab-
lishment of trauma systems. J. Trauma. 2006; 60:371-378.

29 CCPM: Consejo de Certificacion de Profesionales Médicos. www.
ccpm.org.ar.

30 CRAMA: Comité de Recertificacion de la Asociacion Médica Argenti-
na (AMA). www.ama-med.org.ar.
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GESTION

Evaluacion de las competencias
en Terapia Intensiva

DR PAscuAL VALDEz

Profesor Medicina Interna UBA — Director Carrera Especialistas Medicina Critica UBA — Sede Hospital Vélez Sarsfield. GCBA

Conceptos generales

Una de las funciones principales de cualquier Facultad
de Medicina es la formacién de profesionales idéneos,
que posean los conocimientos, destrezas y actitudes
que les permitan comprender y tratar las enfermedades,
promover la salud de personas o grupos, mantener ac-
tualizada su aptitud profesional y contribuir al crecimiento
del conocimiento médico. Se define perfil profesional al
conjunto de elementos o rasgos desarrollables que ca-
racteriza a la persona en su integracion individual y en su
actividad funcional. El perfil profesional es el entorno 16gi-
co de una profesion determinada y el molde mas racional
para la estructuracion del curriculum. La adquisicion del
perfil depende de la correcta estructuracion de los ele-
mentos esenciales del aprendizaje que son: técnicas de
ensefianza sistematicas, integracion de experiencias es-
tructuradas, el entorno del aprendizaje y la incorporacion
de modelos de integracion profesional. Con relacion a
este Ultimo ftem, varios autores han explorado el desarro-
llo de modelos de identificacion profesional en estudian-
tes y médicos jovenes. Un estudio realizado por el autor
en 279 médicos y estudiantes reveld que el 82% ha teni-
do modelos de identificacion, mas frecuente en médicos
que en estudiantes, méas en clinicos que en cirujanos, y
el momento mas frecuente de aparicion de dicho modelo
fue durante la residencia.

Probablemente el cambio cuali-cuantitativo que
representa la residencia mejora el umbral para
poder identificar un ejemplo imitable, por lo menos
a corto plazo.

Las cualidades predominantes en los modelos de identi-
ficacion fueron: inteligencia, dedicacion al trabajo, capa-
cidad docente y compromiso. Los mayores se identifican
mas con la idoneidad y honestidad, en tanto que los méas
jovenes prefieren la resolucion de problemas.

Un modelo de identificacion podria ser un vehiculo ade-
cuado para la adquisicion de conocimientos, actitudes,
destrezas y valores éticos, por lo cual la caracterizacion
del proceso de adquisicion del modelo de identificacion
brinda informacién potencialmente Util para la planifica-
cion estratégica que contribuya a la concrecion del perfil
deseado. Segun dos estudios en USA, los residentes de
primer afio encontraron mas modelos en residentes de
afos superiores que en el staff, y los elementos mas valo-
rados en el staff por parte de los residentes son la capa-
cidad de resolver problemas y la empatia en la relacion
médico paciente.
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Competencia profesional

La competencia profesional tiene muchas definiciones,
una de las mas relevantes es la de Kane (1992), quien
dice que es “el grado de utilizacion de los conocimientos,
las habilidades y el buen juicio asociados a la profesion,
en todos los casos que se pueden confrontar en el ejerci-
cio de la practica profesional”.

Educacién por competencias

Surge la necesidad de orientar la misma, dado que hay
consenso que los egresados colocados en los ambien-
tes profesionales, no son capaces de actuar adecuada-
mente, la poblacién no sabe que pueden y que no pue-
den hacer los profesionales, los exdmenes de ingreso a
las residencias o de calidad profesional, no especifican
claramente qué debe ser evaluado, y la educacion no
debe centrarse en la ensefianza sino en el aprendizaje
de capacidades. La formulacion de las competencias
es el requisito previo a cualquier planteamiento didac-
tico, metodoldgico o evaluador. No es ético definir un
curriculo, ni siquiera una actividad docente menos com-
pleja que una carrera universitaria, sin tener en cuenta
las necesidades sociales. En ocasiones, la definicion de
los contenidos obedece a aficiones o intereses perso-
nales, grupales o a pugnas de poder (Manso Martinez).
El personal docente no esta ni preparado para aplicar
las técnicas que permiten fijar los objetivos de modo ra-
cional y sistemadtico ni muy inclinado a dedicar a ello el
liempo que seria necesario, parece sentirse mucho mas
a sus anchas debatiendo sobre la organizacion de los
planes de estudio, el contenido de los cursos y métodos
didacticos que tratando de determinar la competencia
profesional que se quiere alcanzar por esos medios (G.
Miller).

Evaluacion de las competencias

La mayoria de los programas de formacion en salud se

realizan sin haberse planteado cuales son sus necesi-

dades. Las estrategias para identificar las mismas son:

opinion de expertos, encuestas de opinion, analisis de

tareas, analisis de incidentes, estudios epidemiolégicos.

Se deben tener las siguientes premisas minimas en eva-

luacion:

e El instrumento de evaluacion debe ser acorde a la
competencia que se esta evaluando.

e Elinstrumento debe tener confiabilidad, validez y ob-
jetividad.

e Deben evaluarse las evaluaciones.
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e Los resultados deben comunicarse brindando fee-
dback al estudiante.
La competencia clinica es un concepto complejo, multi-
facético, multivariado, multidimensional y en un contexto
multidisciplinario. Esta complejidad necesita que siem-
pre se identifiquen y definan los objetivos que los apren-
dices deben lograr al fin de la capacitacion, a fin de de-
sarrollar los instrumentos necesarios para poder evaluar
de la mejor manera posible el alcance de esos objetivos.
Una regla fundamental de la psicometria es que se de-

ben utilizar los instrumentos pertinentes a la competencia
o habilidad que se desea evaluar; esto significa que no
porque se tenga algun instrumento a mano, o se esté fa-
miliarizado con el mismo, su utilizaciéon esté justificada:
“aplicar la técnica que mejor conozco” en este caso no
es lo correcto. La competencia tiene aspectos que se
pueden medir y otros que no, por lo cual se tiene una
vision parcial del global, pues se dejan de lado las inte-
racciones (simples y multiples) entre los elementos de la
competencia.

Razones para evaluar la competencia

Preguntas sobre evaluacion de la competencia

La evaluacién es parte del proceso educativo.
Certifica la competencia (evaluacion sumativa).
Brinda retroalimentacion (evaluacion formativa).
Evalla los programas de formacion.

Confirma valores y estandares de la profesion.
Protege a la sociedad.

oL

o

¢ Porqué evaluar? (brindar feedback y tomar decisiones)
¢ Qué evaluar? (objetivos)

¢ Quién evalua? (controversial)

¢Coémo se evalla? (coherencia entre instrumento y lo que
se desea medir)

¢Cuando se evalua? (variable)

¢Para quién se evalia? (comunidad)

Respecto a la medicion de las competencias, las mismas presentan dos tipos de aspectos:

Medibles con facilidad

No medibles con facilidad

Conocimientos.

Actitudes.

Destrezas (habilidades técnicas).

Habilidades de organizacion.

Capacidad de identificar y resolver problemas.
Razonamiento.

Capacidad de comunicar (a colegas y al publico), oral y escrita.

Aprender como aprender.
Autoevaluacion.

Evaluacion critica.

Liderazgo.

Habilidades para el trabajo en equipo.
Metacognicion.

Capacidad de reflexion.

George Miller ha desarrollado un modelo de competencia
profesional representado por una piramide con 4 niveles:
2 inferiores donde se apoya el conocimiento y 2 superiores
donde se observa el comportamiento. Este modelo resu-
me el concepto de la competencia, permite operacionali-
zar su evaluacion, y elegir el instrumento de evaluacion.

La complejidad taxonémica aumenta desde los simples
conocimientos hasta la accién. Tener conocimientos (sa-
ber) no significa decir lo que se debe hacer (saber cémo),
y decir lo que se debe hacer no significa saber desempe-
farse (mostrar), y saber desempefiarse no implica actuar
con sabiduria y profesionalismo en la vida real (hacer).

Esto implica diferentes modelos de evaluacién, cuya va-
lidez esta en relacion directa con la trepada de la pirami-
de. Los instrumentos no poseen un valor intrinseco que
indiquen que son mejores o peores que otros, la clave es
la forma de utilizarlos. Las investigaciones actuales en
psicometria muestran que la evaluacion dirige el apren-
dizaje de los estudiantes a través de los contenidos v el
formato de la evaluacion. Si se utiliza como estrategia el
aprendizaje por problemas o las discusiones en peque-
fos grupos y luego se evalla con examenes de eleccion
multiple cléasicos, aparece una incongruencia entre enfo-
que pedagdgico y el instrumento evaluador.
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Es necesario poner énfasis en las nuevas habilidades que
no se tenian en cuenta en los curriculums clasicos: la impor-
tancia de aprender a aprender, los modelos de auto evalua-
cion, el desarrollo de autocritica frente a lo que se hace, los

modelos de liderazgo, movilidad en el interior de grupos,
dindmica de grupos, comunicacion y negociacion.
Respecto a técnicas de evaluacion, las mismas pueden
clasificarse en:

Convencionales

Innovadoras

Examenes escritos (abiertos o de eleccion mdltiple)
Observacion directa del desempefio

Examen Clinico Objetivo Estructurado (ECOE)
Simulaciones

Portfolios

Examen de ejercicio clinico reducido (ECER)

Test de concordancia de Scripts

Prueba Objetiva Estructurada Multitem de base comun de
resolucion de casos clinicos (POEMS)

Evaluacion 360°

Competencias del egresado en terapia intensiva

La universidad debe resolver cuestiones no propias,
como ser la mala formacion de los estudiantes en ense-
fAanza media, y la residencia o el sistema de posgrado
formador de especialistas debe resolver los déficits en
la formacion de grado (heterogéneos y relacionados al
desempefio individual y motivacional de cada alumno,
de la unidad docente en juego, pero sin duda los défi-
cits son progresivos con el correr de los afios). A modo
de ejemplo, en nuestro medio se ha definido el perfil
del especialista en las Carreras Universitarias de Medi-
cina Critica y Terapia Intensiva (UBA) avaladas por CO-
NEAU. De dicho perfil se desprenden las competencias.
La SCCM define el perfil deseado para el producto final
de la formacion, pero lo divide segun niveles, siendo los
objetivos educacionales diferentes segun el momento
de la vida profesional del intensivista: residentes, fellow
post residencia y especialistas. Divide las areas en: cli-
nica, investigacion y administrativa. En la dltima déca-
da en Europa se publicd el COBATRICE (Competency
Based Training in Intensive Care Medicine in Europe),
consenso entre mas de 50 paises donde se establecie-
ron las competencias deseables para los especialistas
en Medicina Critica, basandose en la piramide de G.
Miller y puntualizando en 12 dominios (resucitacién, mo-
nitoreo, manejo de enfermedades, terapéutica y soporte
de dérganos, procedimientos, cuidados perioperatorios,
recuperacion y continuidad de la atencién, cuidados en
el fin de la vida, cuidados pediatricos, transporte, segu-
ridad del paciente y profesionalismo).

Competencias del director del programa

La SCCM define el perfil del director de un programa de
entrenamiento en terapia intensiva: compromiso, forma-
cion, destreza, interés, autoridad, tiempo (debe contar
con el tiempo disponible para participar personalmente
en el entrenamiento de cada profesional), interacciones
con otros directores, dentro y fuera de la institucion, para
apreciar otras experiencias, compromiso con los princi-
pios y préacticas de la teorfa y metodologia educacional,
manutenciéon de su propia educaciéon continua, debe
recertificar, participar en investigaciones relacionadas,
tener entrenamiento y experiencia en mejoria continua
de la calidad, entrenamiento en negociacion, aspectos
legales, éticos y morales relativos al cuidado de enfer-
mos criticos.

Inicio

Conclusiones

Los docentes involucrados en los programas de entrena-
miento de residentes tienen la obligacion de estar abso-
lutamente seguros de que todo residente que egresa de
su programa ha adquirido las habilidades basicas que le
permitan atender a pacientes en forma adecuada. Los
directores de los programas deben asegurar la calidad
de las evaluaciones a través de formacion pedagdgica
de los docentes. Los programas de residencia son para
muchos médicos el Ultimo paso antes de entrar al mer-
cado laboral, y para los docentes la ultima oportunidad
para evaluar sus habilidades clinicas y corregir sus de-
fectos. Las Sociedades Cientificas, Universidades, Co-
legios Médicos, sistemas de residencias y todo sistema
formador, deberian garantizarle a la sociedad que sus
egresados son competentes, en vez de asegurar que
tienen un determinado monto de informacion sobre las
ciencias médicas.
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INFECTOLOGIA CRITICA

Aporte de la biologia
molecular para el control
de la diseminacion de KPC

en Argentina

FERNANDO PASTERAN
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Las beta lactamasas son enzimas capaces de inactivar
antibidticos de naturaleza beta lactamica y se han con-
vertido en uno de los mecanismos de resistencia a an-
tibidticos mas prevalente a nivel mundial. En la actuali-
dad, se han descripto méas de 800 tipos distintos de beta
lactamasas. Las de mayor preocupacion clinica y epide-
mioldgica son las carbapenemasas ya que este grupo
particular de beta lactamasas son capaces de hidrolizar
carbapenemes, drogas reservadas como ultimas opcio-
nes para el tratamiento de procesos infecciosos por gér-
menes multi-resistentes.

Clasificacion

Las carbapenemasas descriptas se pueden dividir en 3

grupos funcionales y moleculares:

e Clase A o grupo 2f: incluye 4 tipos de carbapenema-
sas del tipo serino enzimas. Ellas son: KPC (Klebsie-
lla pneumoniae carbapenemasa), Sme, IMI/NMC-A,
GES.

e (Clase B o grupo 3: incluye carbapenemasas del tipo
metalo-enzimas (el sitio catalitico de estas proteinas
contiene metales divalentes, generalmente zinc).

e (Clase D o grupo 2df: incluye otro grupo serino enzi-
mas denominadas oxacilinasas

KPC

La familia de B-lactamasas tipo KPC incluye en la actua-
lidad 10 miembros (KPC-2 a KPC-11). Esta familia de en-
zimas ha sido reconocida como la méas extrema de las
carbapenemasas descriptas ya que posee capacidad
hidrolitica sobre penicilinas, cefalosporinas, monobacta-
mes, y carbapenemes pero también sobre cefamicinas
(cefoxitina) e inhibidores de B-lactamasa (sulbactama,
tazobactama, clavulanico). Las variantes mas comun-
mente reportadas son KPC-2 y KPC-3, ambas resultan
microbioldgica y clinicamente similares.

Epidemiologia

La primera descripcion de este grupo de enzimas (KPC-
1, hoy renombrada como KPC-2) se comunicé en el afio
2001. Esta enzima fue detectada en K. pneumoniae (de
ahi deriva su nombre original) oportunamente recupera-
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da el afio 1996 en Carolina del Norte, USA. Durante los
Ultimos afios, la rapida diseminacion de cepas de Kle-
bsiella pneumoniae KPC+ ha producido un dramatico
cambio en el contexto epidemioldgico mundial. El adve-
nimiento de técnicas moleculares para sub-tipificacion
de cepas ha permitido un avance muy importante en
el seguimiento de clones a nivel internacional. La téc-
nica de secuenciacion de multiples locus genéticos ha
permitido comparar cepas entre distintos laboratorios y
paises. Este método se basa en la secuenciaciéon de 7
alelos conservados del genoma bacteriano (http://www.
pasteur.fr/recherche/genopole/PF8/mist/). Mediante este
métodos, se ha observado que la expansion de un tipo
clonal dominante, perteneciente al tipo de secuencia
(ST) 258 resulta el mayor responsable de la dispersién
global de K. pneumoniae productor de KPC. Ademas, los
genes de KPC se encuentran normalmente en elementos
genéticos moviles, especialmente un transposén conoci-
do como Tn4401, que facilita la transferencia entre plas-
midos y a través de distintas especies bacterianas. A la
fecha KPC ha sido reportada principalmente en K. pneu-
moniae, pero se ha descrito ademas en un numero cre-
ciente y diverso de especies bacterianas, como E. col,
S. marcescens, Citrobacter spp, Enterobacter spp, P
aeruginosa, P. putida, Acinetobacter spp., etc. Al mismo
tiempo, en Tn4401 se han encontrado asociados genes
que codifican para otras B-lactamasas (por ejemplo, beta
lactamasas de espectro extendido) y también genes que
confieren resistencia a los antibiéticos no B- lactamicos
como resistencia plasmidica a quinolonas y enzimas
modificantes de aminoglucdésidos. Como era de esperar,
esta formidable acumulacion de genes de resistencia
produce habitualmente un fenotipo de resistencia extre-
ma asociado a cepas productoras de KPC. En Argentina,
los primeros hallazgos de KPC se produjeron a finales del
afio 2006 simultaneamente en dos areas geograficas dis-
tantes y, por ende, aparecen como eventos independien-
tes. Por un lado, en la CABA se detecta por primera vez
la presencia de KPC en Enterobacterias (K. pneumoniae
y C. freundii, recuperados ambos de un mismo sitio de
infeccion). Simultaneamente en la Ciudad de Bariloche,
Provincia de Rio Negro, se reporta la emergencia de KPC
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en P aeruginosa, un huésped que aun continda siendo
inusualmente asociado a KPC. En la presente revision
nos referiremos exclusivamente a las Enterobacterias
productoras de KPC. Desde entonces, se ha vigilado ac-
tivamente la busqueda de KPC. En nuestro pals, el nime-
ro de hospitales con casos declarados de KPC se ha ido
incrementando afio tras afio con un preocupante y sos-
tenido aumento desde el primer semestre de 2010 (Tabla
1). Se ha podido identificar la dispersién en Argentina de
Enterobacterias productoras de KPC mediante dos me-
canismos distintos: uno asociado a la fuerte movilizacion
de un tipo clonal de K. pneumoniae (ST258) que ha sido
detectado en mas de 75 Hospitales de la region metro-
politana de Buenos Aires y a la vez, aunque cuantitativa-
mente inferior a la anterior, se observa una movilizacion
de KPC entre multiples especies bacterianas y multiples
clones de una misma especie, asociada a un elemento
genético movil inusual no descrito a la fecha en otra lati-
tud. Es decir, la epidemiologia compleja de dispersion de
KPC en Argentina involucra mas de un mecanismo de di-
seminacion, constituyendo un desafio para la contencion
de estos gérmenes con extrema resistencia.

TasLa 1
Epidemiologia de KPC en Argentina

2006 2008 2009 2010 2011

No. de Hospitales con 1 4 6 65 86
aislamiento KPC+

No. de Provincias 1 2 2 12 13
afectadas

% de K. pneumoniae 50% 66% 78% 86% 90%
KPC+

% de ST258 en K. 0 33% 90% 97% 98%
pneumoniae

La identificacion por técnicas molecular de una cepa
pandémica e hiper-epidemica de K. pneumoniae ST258
que se constituye como el principal mecanismo de la
movilizacién en nuestro pais, ha permitido confeccionar
recomendaciones para la contencion de la diseminacion
intra e inter-nosocomial de KPC en Argentina.

Consecuencias clinicas y opciones terapéuticas
Cada vez méas reportes demuestran que la presencia de
KPC es un factor independiente de mal prondéstico (mor-
talidad) y que tiene asociada una mayor proporcion de
fallas terapéuticas e incremento de costos hospitalarios
cuando se comparan con cepas de igual especie bacte-
riana que no producen KPC. El régimen antimicrobiano
ideal para el tratamiento de infecciones producidas por
KPC aun no se ha determinado, pero sin lugar a dudas,
el uso clinico de sustratos afectados por la enzima como
penicilinas, monobactames, cefalosporinas y carbape-
nemes, no deberia ser considerado de primera eleccion,
independientemente de la sensibilidad in vitro. Debido la
multi-resistencia asociada a cepas productoras de KPC,
tigeciclina, colistina y fosfomicina i.v. resultan los antimi-
crobianos con mayor actividad in vitro.
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TABLA 2
% de sensibilidad a las drogas indicadas

Antimicrobiano Todala K. pneumoniae

muestra ST258

Cloranfenicol, rifampicina 2 0
Ciprofloxacina, gentamicina, 10 0
nitrofurantoina

Amicacina 20 6
Minociclina 68 76
Colistina 86 80
Fosfomicina endovenosa 90 98
Tigeciclina 98 98

Conclusiones

El problema de la resistencia esté en constante evolucion
y cambio, sobre todo debido a la propagacion interconti-
nental de los clones hiper-epidémicos. Ello hace posible
que cualquier institucion en el mundo pueda ser acosado
por un mecanismo de resistencia emergente y/o inusual.
Existe a la fecha una preocupacioén creciente por la dise-
minacion intercontinental no solo de KPC sino también
de una nueva carbapenemasa de la familia de las meta-
loenzimas, denominada NDM-1 (Nueva Delhi Metaloen-
zima). Esta enzima NDM-1 ha sido asociada a cepas de
origen nosocomial pero también se encuentra en franca
diseminacion en cepas sin nexo epidemioldgico con las
instituciones de salud (de origen de la comunidad) fun-
damentalmente localizada en E. coliy K. pneumoniae.
Endémica en India y Pakistan, esta carbapenemasa ha
sido detectada en breve tiempo en mas de 30 paises de
4 continentes. Frente a esta situacion epidemioldgica de
alerta global con la emergencia de nuevos mecanismos
de resistencia junto a la persistente diseminacion de
KPC en Argentina, alentamos a los laboratorios a realizar
un esfuerzo para la busqueda de cepas sospechosas de
producir carbapenemasas. La dindmica de diseminacion
de mecanismos descriptos y la emergencia de nuevos,
hacen imprescindible la confirmacién molecular por par-
te del Centro Nacional de Referencia frente a cambios en
la epidemiologia actual.
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Uso de las “bundles” como
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Las infecciones contindan siendo un importante aspec-
to de la medicina critica. Constituyen un problema grave
que afectan la evolucién de los pacientes y los costos en
salud. Los pacientes con sepsis severa o shock séptico
tienen una alta mortalidad que puede superar el 60%.
En 2004, el Institute for Healthcare Improvement (IHI)
inicié una campafa para salvar vidas implementando
una serie de medidas llamadas Bundles. El concepto de
bundles es facilitar la aplicacion de las mejores practicas
y cuidados basados en la evidencia. Una bundle es una
forma estructurada de mejorar el proceso de cuidado y
evolucion del paciente que, cuando estas medidas son
aplicadas en conjunto, han demostrado mejorar la evolu-
cién del paciente.

En referencia a las infecciones, las bundles son un pa-
quete de medidas que combinan diferentes practicas
médicas que, realizadas juntas, podrian reducir la preva-
lencia de infecciones, mejorar la evolucién de los pacien-
tes, y disminuir la aparicion de resistencia bacteriana. En
el paciente con sepsis severa o shock séptico, las bun-
dles incluyen otras medidas, ademas de las dirigidas a
prevenir las infecciones, como resucitacion temprana y
adecuada oxigenacion, entre otras.

Actualmente, con la implementacion de las bundles, el
objetivo seria alcanzar Infeccién Cero; sin embargo, la
literatura todavia es muy escasa en demostrar este logro,
y su relacion costo-efectividad aun se desconoce.

Bundles. Medidas generales

1. Educacion del personal: checklists; medidas de con-
trol de infecciones, evaluacion periédica de la adhe-
rencia a las medidas. 1-A

2. Relaciéon adecuada enfermera:paciente: 1:1 a 1:3,
dependiendo de la complejidad de la unidad. Cuanto
mas alta es la relacion enfermara:paciente menor se-
ria la tasa de infeccion. 1-B

3. Lavado de manos: incrementar 1.5-2 veces el lavado
de manos equivaldria a una reduccion del 25%-50%
en la incidencia de infecciones. El lavado de manos
sigue siendo la medida mas econémica y mas impor-
tante para disminuir las infecciones. 1-B

4. Interrupcion diaria de la sedacion: evaluar el estado
de conciencia del paciente, disminuir la cantidad de
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sedacion administrada, con el objetivo final de dismi-
nuir la VM y estadia en la UTI. 1-B

5. Evaluacion diaria de la posibilidad de destete: eva-
luar si el paciente esta en condiciones de ser desvin-
culado de la VM y extubado, con el fin de disminuir la
VM y estadia en la UTI. 1-B

6. Terapia intensiva con insulina para mantener nor-
moglucemia: Los trabajos de van den Berghe y col.
encontraron que mantener una glucemia entre 80 y
110 mg/dl disminuia la tasa de infeccion hospitala-
ria y la mortalidad, comparado con mantener una
glucemia de 180 a 200 mg/dl; sin embargo la hipo-
glucemia severa fue significativamente mayor en el
primer grupo (18.7%). ElI NICE-SUGAR, el estudio
mas grande publicado hasta la fecha (6104 pacien-
tes), estudié dos grupos randomizados de pacientes:
grupo de control intensivo para mantener una gluce-
mia entre 81 y 108 mg/dl versus un grupo de con-
trol convencional para mantener una glucemia <180
mg/dl. Sus resultados fueron: hipoglucemia severa
(<40 mg/dl): 6.8% vs. 0.5% (p=<0.001), mortalidad:
27.5% vs. 24.9% (p=002), hemocultivos (+): 12.8 vs.
12.4 (p=0.57); los autores recomiendan mantener
glucemia <180 mg/dl, sin producir hipoglucemia. En
conclusion, como medida de Bundle: mantener una
glucemia <180 mg/dl y evitar la hipoglucemia. 1-A

7. Profilaxis de la Ulcera péptica por estrés: uso de cual-
quiera de las siguientes: antagonistas H2, inhibidores
de la bomba de protones, sucralfato. 1-A

8. La nutricién enteral es preferible a la nutricion paren-
teral: previene la atrofia vellositaria, disminuye la colo-
nizacion bacteriana del tubo digestivo, y disminuir el
riesgo de translocacion bacteriana. 1-A

9. Profilaxis de la trombosis venosa profunda: uso de
cualquiera de las siguientes: heparina no fracciona-
da, heparina de bajo peso molecular, warfarina. 1-B

10. Bario diario del paciente con clorhexidina: disminuye la
incidencia de colonizacién con S aeureus meticilino re-
sistente y de Enterococcus vancomicina resistente. 1-B

Bundles. Medidas especificas

Prevencion de la neumonia asociada a la ventilacion me-
canica (NAR):
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La NAR es la principal causa de infeccion en la UTI. Aun-

que no hay evidencia que la NAR podria ser eliminada, si

es claro que aplicar determinadas medidas preventivas

podria reducir su incidencia. Las siguientes medidas dis-

minuyen la incidencia de NAR:

1. Posicion de la cabecera a 30-45% 1-A

2. Decontaminacioén o lavado orofaringeo. 1-A

3. Mantener la presion del manguito del tubo orotra-
queal en 20 cmH,O: disminuye el pasaje de secrecio-
nes contaminadas de la via aérea superior. 1-B

4. Tubo orotraqueal o canula de traqueotomia con aspi-
racion subgldtica. 1-A

5. Tubo orotraqueal cubiertos con sulfadiazina de plata.
1-A

Prevencion de la infeccién asociada a catéter (IAC)

1. Educacion y entrenamiento del personal en la coloca-
cion de catéteres venosos centrales (CVC). 1-A

2. Usar maximas barreras de precauciones y medidas
estériles durante la insercion del CVC. 1-B

3. Preparar la piel con clorhexidina al 0.5% en alcohol en
el sitio de insercién del CVC, y durante los cambios de
apositos. Si existe alguna contraindicacion a la clor-
hexidina, usar tintura de yodo o alcohol al 70%. 1-A

4. Usar gasas estériles o apositos transparentes, semi-
permeables y estériles para cubrir el sitio del CVC.
1-A

5. Evaluar diariamente el sitio del CVC, palpando a tra-
vés del aposito para detectar dolor, o por visiéon di-
recta con un apdsito transparente; cambiar el apdsito
cuando esté sucio, despegado, o humedecido. 1-B

6. Si se usan catéteres periféricos, insertarlos en las
extremidades superiores. Si se colocaron en las in-
feriores, rotar a las superiores lo méas rapidamente
posible. 2-B*

7. Evitar el uso de la vena femoral, siempre que sea po-
sible. 1-A

8. Evaluar riesgo y beneficio de colocar un CVC en un
sitio recomendado para disminuir las complicaciones
infecciosas contra el riesgo de complicaciones me-
canicas (neumotorax, puncién de la arteria subclavia,
laceracion de la vena subclavia, estenosis de la vena
subclavia, hemotdrax, trombosis, embolismo aéreo,
desplazamiento del CVC). 1-A

9. Cuando la adherencia a las técnicas asépticas du-
rante la colocacion del CVC no puedo ser asegurada
(insercién durante una emergencia médica), reem-
plazar el CVC lo mas rapidamente posible, preferible
dentro de las 48 hs. 1-B

Sugerido por la implementacion de rutina y soportado por estu-
dios clinicos o una razén tedrica.
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10. Usar CVC impregnados con clorhexidina/sulfadiazina
de plata o minociclina/rifampicina en pacientes que
probablemente tengan un CVC durante >5 dias si,
después de implementar las estrategias aconsejadas
para disminuir la tasa de IAC, esta tasa no disminuye.
Las estrategias deberfan incluir al menos los siguien-
tes tres componentes: educacion del personal que
inserta y mantiene el CVC, uso de maximas barreras
estériles, y preparacion de la piel con clorhexidina al
0.5% en alcohol para la antisepsia de la piel durante
la insercion del CVC. 1-A

11. Evitar insercion de CVC para nutricion parenteral
cuando la nutricion enteral es totalmente factible. 1-A

12. Cuando un CVC esta funcionando mal y no existe sig-
nos de infeccion, pueden ser cambiados bajo guia
con cuerda de alambre. 1-B

13. Catéter arterial para medir TAM: usar radial, braquial
o dorsal pedia en lugar de femoral o axilar. 1-B

14. Remover el CVC cuando hay signos de flebitis 0 mal
funcionamiento. 1-B

15. Retirar el catéter cuando no se requiera mas. 1-A

Conclusion

El uso de medidas o bundles ha demostrado disminuir la
incidencia de infecciones en determinadas situaciones,
algunas con alto grado de nivel de evidencia. Es impor-
tante que cada centro desarrolle sus propias bundles de
acuerdo a su realidad.
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INFECTOLOGIA CRITICA

Optimizaciéon del tratamiento
antibiético en los pacientes

criticos

DraA. Rosa ReINA
Especialista en Medicina Critica y Terapia Intensiva

Jefa de Sala de UTI, Hospital Interzonal de Agudos “General San Martin”, La Plata, Argentina.
Miembro del Comité de Infectologia Critica y del Departamento de Docencia de la SATI

Las infecciones severas que se desarrollan en los pa-
cientes criticos permanecen como un desafio diario
al momento de decidir un tratamiento antibiético (ATB)
optimo. Aunque es claro que elegir el tratamiento ATB
correcto y precoz salva vidas, no siempre es facil decidir
cuando es correcto y cuando precoz.

En los pacientes criticos, la efectividad de un ATB esta

influenciado por diferentes factores relacionados con:

1. El paciente: disfuncién renal, hipoalbuminemia,
shock, resucitacion con liquidos, drogas vasoactivas,
esquema ATB previo.

2. El ATB: la seleccion del ATB adecuado, su forma y
dosis de administracion, actividad antibacteriana in-
trinseca, concentracion plasmatica y tisular, accion
bactericida o bacteriostatica.

3. El patégeno: multirresistencia, concentracion inhibito-
ria minima (CIM), infeccién monomicrobiana o polimi-
crobiana, sitio de infeccion.

Si un ATB alcanza su concentracion ¢ptima en el sitio de
infeccion, es decir, la que matara la bacteria, entonces
se lograra la esterilizacion del foco. Si esto no se logra,
podria ocurrir fallo terapéutico, prolongacién de la in-
feccioén, y emergencia de cepas resistentes. En los pa-
cientes criticos con infecciones graves, un tratamiento
incorreccto podria tener un resultado desfavorable (pro-
longacién de la internacion, mortalidad) e incremento
de los costos.

Entonces, para optimizar el tratamiento ATB en estos

pacientes tan criticamente enfermos, es importante en-

tender de qué hablamos cuando decidimos indicar un
tratamiento  ATB EMPIRICO, PRECOZ, AGRESIVO,

ADECUADO, y APROPIADO.

1.- Empirico (empirical)

e Tratamiento ATB administrado frente a la sospecha
clinica de una infeccion, inmediatamente luego de
tomar los cultivos, y hastar obtener los resultados
microbioldgicos: tipo de germen y su sensibilidad. El
retraso en la toma de los cultivos NO debe retrasar el
inicio del esquema ATB.

e Este esquema ATB empirico es elegido segun con-
sideraciones clinicas (antecedentes, examen fisico,
y posible foco) y patrones de sensibilidad local. NO
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esperar los resultados bacterioldgicos para decidir

iniciar un tratamiento ATB Empirico.
Como los pacientes con sepsis severa/shock séptico tie-
nen poco margen de error en la eleccion del esquema
empirico, éste debe ser amplio (en general, mas de un
ATB o tratamiento combinado) para cubrir todos los pa-
tégenos probables, y deberian penetrar en concentracio-
nes adecuadas en el foco sospechado. La eleccion del
esquema ATB empirico debe ser guiada por el patrén de
sensibilidad conocido. Hasta la confirmacion bacterio-
l6gica, este esquema DEBE cubrir a los gérmenes mas
probables, y no debe ser excesivo como para incluir ATB
innecesarios. Si el paciente ya estaba recibiendo otros
ATB, éstos deberian, en lo posible, ser evitados en el
nuevo esquema.

2.- Temprano (early)

e Administrado lo méas rapidamente posible, preferen-
temente, dentro de la primera hora luego de la sospe-
cha de lainfeccidn, antes o inmediatamente después
de latoma de cultivos. Si la toma de cultivo se retrasa,
NO retrasar el inicio de los ATBs.

El tiempo transcurrido desde la sospecha de la infeccion

hasta el inicio de los ATBs es considerado uno de los

predictores mas fuertes de sobrevida. En pacientes con
shock séptico, Kumar y col. han demostrado que cada
hora de retraso en iniciar el esquema ATB efectivo estu-

vO asociado con un descenso de la sobrevida de 7.6%.

Gaieski y col. estudiaron la asociacion entre el tiempo al

inicio de los ATB y la sobrevida en pacientes con sepsis

severa/shock séptico en quiénes la “early goal-directed
therapy (EGDT)” fue iniciada en la guardia; los autores

encontraron que el tiempo transcurrido entre el triage y

calificacion para la EGDT y la administracion de los ATB

fue un determinante primario de mortalidad. La morta-

lidad fue significativa menor si transcurria <1 hr (19.5%

vs. 33.2%; OR=0.30 [IC 95% =0.11-0.83]; p=0.02). Un

inicio rapido de los ATB debe ser tan prioritario como una
agresiva resusitacion en estos pacientes.

3.- Agresivo (aggressive):

e Efectivo y amplio desde el comienzo de la infeccion
como para detener el continuo deterioro 0 empeo-
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ramiento del cuadro clinico del paciente: “getting it
right the first time”

e Altamente bactericida para alcanzar una rapida
muerte bacteriana y pronta esterilizacion de la infec-
cion: “hit early, hit hard’

Un esquema agresivo y amplio desde el inicio pareciera

ser la mejor estrategia para maximizar la actividad farma-

codinamica del ATB, y alcanzar la méaxima concentracion
requerida en plasmay en tejidos para superar la CIM del
patégeno, a la mayor dosis y en la mejor forma de ad-
ministracion. Ejemplos: Cefepime y Vancomicina: dosis
méaxima y en infusion continua; Aminoglucésidos: dosis
maxima administrada una sola vez por dia. Que sea un
esquema combinado, fundamentalmente en pacientes
inmunocomprometidos, en infecciones por gérmenes
multirresistentes o extremadamente resistentes: BGN

BLEE(+) o metalo-betalactamasas (+), S aureus meticili-

no resistente. Mantener este esquema hasta obtener los

resultados bacteriolégicos.

4.- Adecuado (adequate)

e Cuando al menos un ATB del esquema esta de acuer-
do con: a) la dosis méaxima y la mejor forma de ad-
ministracion; b) una eficiente penetracion en el tejido
infectado y mantiene una alta concentracion durante
todo el tratamiento; ¢) la optimizacién de la farmaco-
cinética (FC) y la farmacodinamia (FD); y d) el cono-
cimiento de los patrones de resistencia del patdégeno
involucrado. Dos ATBs activos serian aconsejados
cuando se sospecha infeccion por Pseudomonas
aeruginosa.

La adecuacion de un esquema ATB puede ser optimizado
utilizando los datos bacteriolégicos, y FC y FD, y de esta
forma incrementar la probabilidad de una evolucién favo-
rable. En los Ultimos afios, la eficacia de los ATB ha me-
jorado gracias al conocimiento de los parametros FD de
los ATB: Concentracion maxima (Cmax), Tiempo sobre la
CIM (T>CIM); Area Bajo la Curva Concentracion-Tiempo
en relacion a la CIM (ABCCT/CIM), Cmax en relacion a la
CIM (Cmax/CIM). En la préctica, los datos mas facilmen-
te disponibles son la CIM y la concentracion plasmatica
del ATB. Aunque todavia se discute cuan utiles pueden
ser estos parametros FD para optimizar la eficacia ATB,
no hay dudas que en los pacientes criticos con sepsis
severa/shock séptico, la adecuacion del esquema empi-
rico inicial es crucial en términos de sobrevida. En las ul-
timas dos décadas, numerosos estudios han demostrado
que un tratamiento ATB inadecuado prolonga la estadia
e incrementa la mortalidad. Garnacho Montero y col. ob-
servaron que un incremento en el SOFA score durante los
3 primeros dias de la sepsis, fundamentalmente por falla
hemodinamica y respiratoria, estuvo asociado con mayor
riesgo de mortalidad con un tratamiento inadecuado. La
progresion de la respuesta inflamatoria en aquellos tra-
tados inadecuadamente fue 74% mayor que en los que
recibieron un esquema adecuado de entrada.

Kollef y col. reportaron que un tratamiento empirico in-

adecuado fue un predictor independiente de mortalidad

hospitalaria en un grupo de pacientes criticos con in-
fecciones adquiridas en la comunidad y en el hospital.

Otro estudio de este mismo grupo reportd que la tasa
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de mortalidad fue significativamente mas alta durante los
episodios de bacteriemia nosocomial tratados con ATB
inadecuados.

La exposicion ATB previa, que puede aumentar la emer-
gencia de cepas multirresistentes, también ha sido re-
portada como un factor asociado con el inicio de un tra-
tamiento empirico inadecuado.

5.- Apropiado (approppriate)

La palabra Apropiado es un anglicismo, ya que no existe

en el diccionario de la Real Academia Espafiola, pero se

usa en funcién de ajustar su entendimiento con el término
inglés Approppriate.

e Tratamiento ATB que es activo in vitro contra los or-
ganismos aislados en base a la sensibilidad in vitro,
aun tomando en cuenta la actividad bactericida o
bacteriostética in vitro contra el germen causante de
la infeccion.

Cuando se selecciona un esquema ATB apropiado mu-

chos factores influencian o desafian esta decision:

a) proceso de seleccion: dosis, administracion, concen-
tracién en tejido infectado.

b) conocimiento o sospecha de la presencia de cepas
resistentes.

c) deseo de usar el ATB mas “potente” con el mayor es-
pectro (influencia de la costumbre).

d) identificar el foco de infeccion y el patégeno respon-
sable.

e) variabilidad en los patrones de sensibilidad, sin co-
nocimiento del tiempo que esto toma (un mes, seis
meses, un afo, etc.).

Hasta que la identificacion definitiva del organismo cau-
sante y su sensibilidad se conozcan, el proceso de se-
leccién de un tratamiento ATB es empirico y requiere
una evaluacion profunda de la presentacion clinica del
paciente.
El incremento de la resistencia antimicrobiana en el
mundo también desafia el uso apropiado de los ATB. La
desicion de usar un esquema determinado se balancea
entre dos posiciones importantes y que, a veces, pare-
cen entrar en conflicto: i) proveer un esquema agresivo
y apropiado para tratar adecuadamente un cuadro infec-
cioso, v ii) evitar el uso excesivo de ATB para limitar la
emergencia de cepas resistentes.
Aunque el antibiograma todavia constituye la herramien-
ta analitica que estda mas al alcance de todos para eva-
luar la actividad de un ATB, es el conocimiento de la CIM
la de mayor valor para seleccionar el ATB y la dosis apro-
piadas, particularmente para las cepas bacterianas que
muestran menor sensibilidad.

Finalmente, seleccionar un tratamiento ATB apropiado re-

querira de una conducta multidisciplinaria, porque cada

UTI tiene su propia flora y patrones de resistencia, que

€S preciso conocer, y saber como y cuando se va mo-

dificando.

Conclusién

Durante afios, varias estrategias han sido propuestas
para mejorar y optimizar el uso de ATB en los pacientes
criticos, y minimizar la morbilidad y la mortalidad asocia-
das con la infeccion.
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Cada esquema ATB debe ser PRECOZ, AGRESIVO,
ADECUADO y APROPIADOQ, y rapidamente modificado
una vez conocido el germen y su sensibilidad. La pre-
sentacion del cuadro infeccioso y la evolucion clinica del
paciente critico dictardan qué conducta a seguir sera la
mejor para cada caso.
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MISCELANEA

Sueno en Terapia Intensiva

Dr DanieL H. Ceraso FCCM
Jefe de UTI Htal Juan A. Fernandez. Buenos Aires, Argentina
Presidente FEPIMCTI

Es importante promover el suefio, en las condiciones mas
fisiolégicas posibles, de los pacientes de UTI. En las guias
de Sedacion y Analgesia del paciente critico publicadas
por la Federacion Panamericana e Ibérica de Medici-
na Critica y Terapia Intensiva, CELIS-RODRIGUEZ y col.
GUIA DE PRACTICA CLINICA BASADA EN LA EVIDEN-
CIA PARA EL MANEJO DE LA SEDO-ANALGESIA EN EL
PACIENTE ADULTO CRITICAMENTE ENFERMO. Med In-
tensiva. 2007; 31(8):428-71, se dan recomendaciones so-
bre este topico que resumiremos a continuacion.

El suefio es importante para la recuperacion de los pa-
cientes. Cuando se realizaron mediciones objetivas y
subjetivas de la calidad del suefio en la UCI se vio una
importante alteracion del suefio. Esta privacion es un es-
trés adicional, que puede acarrear consecuencias adver-
sas como el compromiso del sistema inmune, humoral y
celular, el incremento del consumo de oxigeno y la pro-
duccion de CO2 y la alteracion de la termorregulacion.
Esta situacion también favorece la aparicion de Delirium
y exacerba la percepcion del dolor.

Medidas no farmacoldgicas

Se recomend6 promover el suefio en la UCI, para lo que
se debe tomar todas las medidas necesarias, en espe-
cial las medidas no farmacolégicas. A esta aseveracion
se le dio un grado de recomendacion fuerte con un nivel
de evidencia moderado (1B).

Entre las causas que pueden producir la alteracion del
suefio en los pacientes que se encuentran en la UTI es-
tan las evaluaciones médicas y de enfermeria, las prue-
bas diagndsticas, el ruido, la luz nocturna, el dolor, la in-
comodidad y los procedimientos invasivos.

El bafo diario, las medidas de confort y limpieza de la
habitacién también son préacticas que en muchas unida-
des se realizan en horarios inconvenientes para el suefio
de los pacientes.

Por esto es que se recomienda modular las condiciones
externas que pueden afectar la tranquilidad del pacien-
te: el ruido debe disminuirse en la medida de lo posible,
respetar y tratar de mantener el ritmo vigilia-suefio de los
pacientes, instruir en este sentido a las visitas, evitar las
conversaciones inadecuadas.

Es importante que, en lo posible, se respete el suefio de
los pacientes que son admitidos en la UTI. Para ello se
puede recurrir a medidas complementarias para promo-
ver el suefio como: control de la luz ambiental, masajes,
musicoterapia, sincronizacion de las actividades con el
ciclo circadiano, disminucion de ruido.

Es importante la evaluacion del suefio por parte de la en-
fermera o el uso de una escala para el control del suefio.
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Se recomienda tomar todas las medidas necesarias para
la disminucion del ruido en la UCI. Una medida comple-
mentaria puede ser el uso de tapones auriculares, para
asi disminuir la percepcion del sonido.

A estas medidas se le dio un grado de recomendacion
fuerte y un nivel de evidencia débil (1C).

Esta recomendacion se justifica porque el ruido en la UTI
proporciona un ambiente hostil para el paciente, con la
consecuente alteracion del suefio y la aparicion de ansie-
dad. Estd producido por alarmas, ventiladores mecani-
cos, teléfonos y conversaciones del personal. Los niveles
por encima de los 80 decibelios deben ser evitados y los
niveles por debajo de 35 decibelios favorecen el suefio.
Como ya se sefialé puede ser una medida complemen-
taria el uso de tapones auriculares para disminuir la per-
cepcion de ruido por parte del paciente. Por lo expuesto
se recomienda respetar, en la medida de lo posible, el
ritmo vigilia-suefio, disminuyendo la intensidad de la luz
por la noche, asi como las intervenciones de enfermeria
0 los procedimientos. A esto se le dio un grado de reco-
mendacion fuerte con un nivel de evidencia débil (1C).
Esto se justifica en que el ritmo de vigilia-suefio debe ser
respetado en la medida de lo posible, tratando de tener
durante la noche la menor cantidad de alteraciones del
suefo por procedimientos, asi como brindar un ambiente
con la menor cantidad de luz posible.

Deberia implementarse en la UTI el uso de una guia que
promueva el control del ruido y de la luz nocturna.

El médico debe escribir en las indicaciones médicas
cudles procedimientos deben evitarse en horarios de
suefo del paciente y cudles deben realizarse aunque se
lo despierte. Siempre que esto sea necesario debe reali-
zarse de la manera menos estimulante posible para tratar
de lograr que inmediatamente vuelva a dormirse

Es importante saber que son Utiles las técnicas de rela-
jacion y masajes.

Los masajes pueden usarse como una alternativa o
coadyuvante de la terapia farmacolégica.

A esta aseveracion se le dio un grado de recomendacion
fuerte con un nivel de evidencia débil (1C). La justifica-
cién se debe a que se ha publicado que los masajes en
la espalda por un promedio de 5 a 10 minutos promue-
ven la relajacion y mejoran del suefo, al igual que los
masajes en los pies realizados durante 5 minutos. La
combinacién de masajes con acupresion ha mostrado
los mismos beneficios.

También se han hecho consideraciones sobre la utilidad
de la musicoterapia.

Se recomienda la musicoterapia en los pacientes admiti-
dos en la UCI, en especial en los que reciben VM.
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Esto se recomendd con un grado fuerte, aunque el nivel
de evidencia es moderado (1B). Se justifica esta reco-
mendacion en el hecho de que la musicoterapia puede
contribuir a la relajacion y disminucién del dolor de los
pacientes en la UTI. Ademas de los efectos placenteros
que la musica produce, como toda percepcion artistica,
también puede enmascarar el ruido. Es importante elegir
la musica de acuerdo a las preferencias del paciente. En
el postoperatorio de cirugia cardiaca la audicion de mu-
sica durante el primer dia se asocié a una disminucion
de la sensacion de molestia por el ruido, disminucion
también de la frecuencia cardiaca y de la presion arterial
sistdlica.

Un efecto similar se ha obtenido en pacientes oncoldgi-
cos admitidos en la UTI.

En los pacientes con VM, la musicoterapia se asocia a
una disminucion de la ansiedad, de la presion arterial
sistélica y diastdlica y de la frecuencia cardiaca. No obs-
tante, se requieren mayores estudios para concluir que
la musicoterapia es efectiva en todos los grupos de pa-
cientes. Se deberia considerar el uso de musicoterapia
en las medidas de control de la ansiedad y el ruido en la
UCI, dado que es una intervencion sin efectos adversos,
y tiene un bajo costo,

Como otro método no farmacolégico se recomienda in-
formar al paciente sobre su enfermedad y los procedi-
mientos que se le realizaran. Esto tiene para los expertos
un grado de recomendacion fuerte aunque el nivel de
evidencia en la literatura publicada es débil (1C).

La justificacion para esta recomendacion es que la falta
o el manejo inadecuado de la informacion, que recibe el
paciente favorecen el incremento de la ansiedad, que de
por si estd muy aumentada por la situacion de enferme-
dad e internacion en UTI. No hay estudios apropiados
sobre cémo informar a los enfermos en la UTI. Un mejor
entendimiento de su enfermedad y de las intervenciones
que se realizan puede mejorar su colaboracion y dismi-
nuir la ansiedad. Asimismo, parece razonable evitar las
conversaciones médicas o de enfermeria inadecuadas

que pueda escuchar el paciente. También es muy im-
portante en este sentido lograr con la informacion vy la
conversacion con los familiares que estos sean aliados
del equipo médico para que colaboren en lograr calmar
la ansiedad del paciente.

Se recomienda el uso de sujecion soélo en situaciones cli-
nicas apropiadas, y no como un procedimiento de rutina.
Cuando la sujecion deba usarse, debe ser claro su bene-
ficio. Se recomienda fuertemente pero con una evidencia
de nivel bajo 1C.

Se recomienda el registro en la historia clinica del uso
racional de la sujecion. No debe utilizarse mas de 24 ho-
ras. Su uso por mas tiempo requiere nuevas indicaciones
médicas escritas. Se recomienda fuertemente, pero con
bajo nivel de evidencia 1C

Sedantes, analgésicos, ansioliticos e hipnéticos

También pueden usarse drogas para favorecer el suefio
de los pacientes criticos en UTI. Es importante sefalar
que los pacientes en UCI deben tener suefio fisiolégico,
que no es lo mismo que depresion farmacolégica de la
conciencia. Deben dormir, especialmente en horarios
nocturnos, no deben estar anestesiados. Es fundamental
que atraviesen las fases fisioldgicas del suefio.

Ante todo recordar que todos los pacientes criticos tie-
nen derecho a que se les calme el dolor. Recomendacion
fuerte pero con nivel de evidencia bajo. 1 C

Se recomienda el inicio de la sedacion del paciente criti-
camente enfermo agitado solo después de proporcionar
una analgesia adecuada y tratar las causas potencial-
mente reversibles. Recomendacion fuerte con nivel de
evidencia bajo 1C

Es muy importante la evaluacion objetiva de la presen-
cia y cuantificacion de la agitacion de todo paciente con
riesgo de desarrollarla en una UCI, mediante una escala
de medicion validada : RASS o SAS (Tablas 1y 2). Debe
hacerse de forma sistematica y por personal entrenado
en su aplicacion. Se recomienda fuertemente con un ni-
vel de evidencia moderado 1B.

TaBLA 1
SAS (Sedation Agitation Scale)
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TaBLA 2
RASS (Richmond Agitation and Sedation Scale)

Dado que el dolor es subjetivo debe evaluarse con una
escala analdgica (numérica, colores). En los pacientes
sedados, debe evaluarse el dolor por sus equivalentes
somaticos (llanto, gestos, taquicardia, hipertension arte-
rial)

Las drogas analgésicas recomendadas en la UTI son la
Morfina y el Fentanilo con recomendacion fuerte y nivel
de evidencia débil 1C. No deben usarse los AINES por-
que no presentan ventajas y si complicaciones.

La morfina es el opioide de eleccion, el fentanilo es mas
caro, se acumula con el uso prolongado y sélo debe
usarse con inestabilidad hemodinamica, alergia a morfi-
na o sintomas de liberacion histaminica. El remifentanilo
tiene la ventaja de su metabolizacion en plasma, por esto
no se acumula y su efecto desaparece inmediatamente
al suspender la infusion V.

Con respecto a los sedantes considerar que las benzo-
diacepinas producen amnesia anterdégrada que puede
ser de utilidad pero también se ha demostrado que favo-
rece la aparicion de Delirium. Las benzodiacepinas pue-
den administrarse por via oral, IV en bolo o en infusion
continua. El midazolam tiene rapido comienzo de accion
y vida media mas corta. El loracepan tiene una vida me-
dia més larga. Por la via IV en infusién continua no debe
usarse diazepan porque produce dolor y tromboflebitis,
ademas se acumula y produce sedacién excesiva.

El propofol solo se usa por via IV, tiene un comienzo de
accion rapido (1 a 2 minutos) y un efecto breve (10 a 15
minutos). Cuando debe utilizarse en forma prolongada
debe administrarse en vena central. Alarga su vida me-
dia por la acumulacion en los depdsitos lipidicos, de 300
a 700"

Tener en cuenta siempre la medicacion sedante o induc-
tora del suefio que tomaba el paciente antes de internar-
se en UTI. En la medida de lo posible deben reponerse
los sedantes en la dosis y el horario en que los recibia.
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MISCELANEA

Los pacientes criticos cronicos:
Un perfil clinico diferente

DRrA. ELisA ESTENSSORO

5-10% de los pacientes criticos sobreviven a la enfer-
medad critica e ingresan a un periodo de cronicidad
(CCl:Chronically Critical lliness). Su recuperacion es len-
ta, con altas tasas de mortalidad, o extrema dependencia
funcional. Se caracterizan por: prolongados cursos de
ventilacion mecanica (VMP), atrofia muscular, malestar
general y debilidad profunda, e infecciones recurrentes
por organismos multirresistentes.

Los pacientes CCI se han definido como aquellos a los
que se le efectla una traqueostomia para VMP.(Carson
S, Crit Care Clin, 2002). De alguna manera es una defi-
nicion racional, ya que la traqueostomia es un punto de
inflexion en el curso clinico: se prevee la necesidad de
VMP. Sin embargo, hay investigadores que piensan que
esta definicion se afecta por factores propios de la tra-
queostomia, como la gran variabilidad que existe en su
indicacion, la precocidad en su indicacion que conllevan
usualmente los métodos percutaneos, y finalmente, que
no incluye a pacientes con cursos largos de VM no tra-
queostomizados. Otra posible fuente de sesgo lo cons-
tituye el hecho de que los pacientes mas graves no son
traqueostomizados, por inestabilidad cardiorrespiratoria,
0 por prondstico de sobrevida pobre.

Otras propuestas para definir este grupo seria de acuer-
do a la duracién de la VM, usando como punto de corte
los 21 dias, segun la definicion de ventilacion mecéanica
prolongada (VMP); hecha por el Center for MEDICARE
and MEDICAID Services, (antes: Health Care Financing
Administration) y adoptada por la Consensus Conferen-
ce, (Chest 2005).

Otra posible definicion de CCI seria segun la duracion
de la estadia en la UCI como criterio diagndstico, quizés
estableciendo como punto de corte una estadia mayor
de 30 dias (ICU LOS: length of stay). Seria mas inclusiva,
porque no hay evento que identifique a los CCI que no
estén dependientes del respirador. Los criticos mencio-
nan que la duracién de la estadia en la UCI se encuen-
tra afectada por los criterios de admision y alta de cada
unidad, y, sobre todo, por la disponibilidad de centros de
menor complejidad (ventilacion crénica) y de sus politi-
cas de admision. Estos ultimos factores también afectan
las definiciones anteriores.

Si bien resulta dificil disponer de una definicion abarcado-
ray que evite sesgos (bias), los pacientes CCl conforman
en general dos grandes grupos que requieren soporte
prolongado: pacientes con falla AGUDA pero potencial-
mente REVERSIBLE de UN 6rgano: por €j, insuficiencia
respiratoria por EPOC; o con falla multiple (MODS) poten-
cialmente REVERSIBLE provocada por trauma o sepsis,
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que conllevan usualmente una recuperacion prolongada.
NO deben considerados CCI: Pacientes que requieren
soporte prolongado por falla aguda pero IRREVERSIBLE
de un drgano: Por ejemplo, trauma medular con cuadri-
plejia e insuficiencia respiratoria Carson SS and Bach PB,
Crit Care Clin,2002)

¢Por qué la CCl debiera ser considerada un sindrome
diferente? En la Figura se analizan sus complejas inte-
racciones fisiopatolégicas. Si bien se dispone de pocos
datos sobre el comportamiento hormonal en los pacien-
tes criticos crénico, se conoce que, en la enfermedad
critica aguda, la somatotrofina pierde su secrecion bifa-
sica, y con varios picos diarios de menor amplitud; en la
enfermedad critica crénica la secrecion diaria se “acha-
ta” ostensiblemente y se secreta erraticamente; con res-
pecto al eje hipotalamo-hipdfiso-tiroideo, disminuyen la
secreciones de TRH, TSH y T4; también la conversién
periferica de T4 a T3, con mayor conversion a T reversa
(Van den Berghe, Crit Care Clin, 2002).

Las tasas de mortalidad de los pacientes CCl en las uni-
dades de Cuidados intensivos (UCIs) reportadas, (con
diferentes definiciones) son muy variables: 61 % (Spi-
cher and White, Arch Intern Med 1987); 43 % (Gracey y
cols., Chest 1995); Combes y cols. (44 %, Crit Care Med
2003); 22 % (Engoreny cols., Chest 2004); (25 % Lau-
plandy cols., Chest 2005); 39 (% Frutos y cols., Crit Care
Med 2005); Estenssoro y cols. (Critical Care, 2006). Con
respecto a la mortalidad tardia y calidad de vida (QolL):
Spicher and White informan sélo un 3% de pacientes sin
ningun déficit, 73% en su casa o institucionalizados; para
Gracey y cols.: 54% retomaron su vida habitual; 15% ins-
titucionalizados; Teno y cols. (J Am Geriatr Soc, 2000),
en pacientes ventilados mas de 14 dias: 51% presentan
una QoL muy buena; 12 % excelente; 38 % mala. Com-
bes y cols. reportan una gran disminucién de la Qo; no
obstante,a los 3 afios, 99% eran independientes funcio-
nalmente y vivian en su domicilio.

Davidson y cols. (JAMA 1999) y por Schelling y cols.
(Intensive Care Med, 2000) describieron que los sobre-
vivientes de ARDS presentaron la peor calidad de vida.
Laupland y cols. (Chest 2005) reportan un 8% de mor-
talidad al afio. La discriminacion de los diagnosticos de
ingreso es importante: los postoperatorios de cirugia
cardiovascular exhiben mejor QoL que el resto de los
pacientes criticos. Lo llamativo es que, mas alla de las
serias dificultades que estos pacientes presentan, jla
gran mayoria percibe que su calidad de vida es buenal.
Lo que demuestra la gran capacidad de adaptacion
humana, aun luego de haber sobrevivido a injurias po-
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Figura.

tencialmente mortales (Carson S, Crit Care Clin, 2002).

Siempre hemos tenido interés en este subgrupo de pa-
cientes, por lo que disefiamos un estudio prospectivo
de cohorte para responder las siguientes preguntas, en
una UCI mixta en un hospital universitario: ;Cudl es la
incidencia de los pacientes CCI? ;Cuél su prondéstico?
¢ Cuales son los predictores independientes de evolucion
a la cronicidad? ;Qué diferencia a los pacientes cronicos
que sobreviven de los que fallecen? (Estenssoro y cols.,
Critical Care, 2006).

Asi, encontramos asi que los pacientes CCl representa-
ron 13% de los ingresos, y que fueron similares al resto
en edad y género. No obstante, estuvieron mas aguda-
mente enfermos desde el ingreso, con mayor mortalidad
esperada por APACHE Il (40% vs. 32%). Sorprenden-
temente, la evolucion a enfermedad critica crénica no
conllevé un peor prondstico: la mortalidad fue 34% para
ambos grupos. Los predictores independientes de evolu-
cion a CCl (por regresion logistica) fueron: ARDS al ingre-
so [OR 2.26; IC 95% 1.40-3.66; p<0.001]; APACHE Il [OR
1.08 por punto; IC 95% 1.01-1.07;p<0.01], y Mc Cabe
score [OR 0.34; IC 95% 0.22-0.53; p<0.0001].
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Es dificil de saber si el importante nimero de compli-
caciones (Disfunciones organicas, eventos respirato-
rios, gastrointestinales, metabdlicos, neuropsicolégicos
e infecciosos) que presentaron estos pacientes fueron
consecuencia de la prolongada exposicion al complejo
medioambiente de la UCI, o las complicadas caracte-
ristica fisiopatoldgicas de la enfermedad critica cronica.
Estos eventos podrian requerir de un ajuste importante
antes de compararlos con otros subgrupos de pacien-
tes. Los pacientes CCl que fallecieron fueron significa-
tivamente mayores, con mayor frecuencia trasladados
desde otro hospital, con mas disfunciones organicas,
episodios de shock, de hemorragia digestiva, ileo y ma-
yor duracion de nutricion parenteral.

Como sintesis, los pacientes CCl pacientes son un
subgrupo distinto, severamente comprometido, en los
que shock, ARDS y MODS son muy frecuentes desde
su admision a la UCI, y que sufren complicaciones fre-
cuentes durante toda su evolucion. Aunque su mortali-
dad es alta, segun nuestros hallazgos, no es diferente
de la del resto de los pacientes criticos, y aun menor de
la esperada.
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MISCELANEA

Adherencia a las medidas

de prevencion de la debilidad
adquirida en UCI (ICUAW) y
los programas de rehabilitacion
motora en el paciente con
ARM: Una visién local
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Introduccion

La debilidad adquirida en UCI (ICUAW) ha sido asociada
a causas multifactoriales; uso prolongado de sedacion y
analgesia, bloqueantes neuromusculares (BNM), hiper-
glucemia, reposo prolongado, aminoglucécidos, corti-
coesteroides, etc. y se considera a la sepsis (incluyendo
el Shock Séptico), al sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica (SIRS) y la disfuncion organica multiple (DOM)
como el principal factor de riesgo. Los pacientes sobre-
viven al shock séptico y al distress respiratorio y esta de-
bilidad adquirida se transforma en un incremento de la
morbi-mortalidad y de las dificultades de reinsercion a
sus actividades previas al episodio critico, con una dis-
minucién en sus capacidades para las actividades de la
vida cotidiana (ADL).

Caracteristicas de la Debilidad Adquirida en la UCI

El diagndstico de ICUAW deberfa ser considerado en
pacientes con debilidad generalizada de miembros,
desarrollada en ausencia de otra etiologia o condicion
extrinseca que la enfermedad critica misma. El curso cli-
nico del paciente critico habitualmente revela una serie
de factores de riesgo relacionados (sepsis, SIRS, DOM,
BNM, corticoesteroides, pobre control de la glucemia,
etc.). En el examen fisico se observara: debilidad simé-
trica y difusa de las extremidades, disminucion del tono
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muscular y reflejos tendinosos profundos normales, dis-
minuidos o ausentes. También se pueden ver afectados
los musculos respiratorios, respetando relativamente a
los pares craneales (Tabla 1).

Durante las pruebas de respiracion espontanea, los pa-
cientes con ICUAW pueden presentar un patréon respi-
ratorio rapido y superficial; la capacidad vital forzada y
las presiones estaticas maximas (PiMax / PeMax) suelen
encontrarse disminuidas, aunque esto no es especifico
de la patologia.

Acorde a lo expresado anteriormente, existen procesos
patolégicos o utilizacion de farmacos que se asocian
con el desarrollo de la debilidad y la disfuncién musculo-
esquelética adquirida en la UCI. Pero también ha sido
sefialada como un factor de riesgo la inmovilidad y el
reposo absoluto. Algunos datos de la evidencia dispo-
nible en la literatura reciente dan cuenta que la inmovi-
lidad muscular completa o incompleta es comudn en los
pacientes criticos durante la ventilacion mecéanicay se la
intenta prevenir mediante la movilizacién temprana. Se
debe tener en cuenta, que en sujetos sanos, la pérdida
de fuerza muscular disminuye a razén de 1% por dia de
reposo absoluto y la inmovilizacion de una extremidad en
voluntarios sanos generd una réapida caida de la fuerza
muscular cercana a 25 % en 7 dias.

Posiblemente la inmovilidad muscular completa no justi-
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fique por sf sola la tetraparesia o la tetraplejia asociada
a la UCI, pero la debilidad que genera es tan importante
Ccomo para pensar en estrategias de prevencion.

Estrategias de Prevencion

Identificar la inmovilidad muscular como un factor de
riesgo de la ICUAW sugiere la implementacion de in-
tervenciones para su prevencion. La fisioterapia motora
(FM) fue encontrada posible y segura en pacientes cri-
ticos ventilados después de haber pasado su fase muy
aguda.

En nuestro medio tanto en &mbito asistencial como aca-
démico, ya a mediados de la década del 90 sin una evi-
dencia sustanciosa llevamos a cabo un plan de traba-
jo en este aspecto y se lo ensefiaba bajo el nombre de
“cuidados no respiratorios del paciente critico” con la hi-
potesis de que la movilizacion temprana podia disminuir
efectos deletéreos asociados al impacto del decubito y
la sedacion. En sintonia con esto, en el afio 2003, tan
solo hace ocho afios, aparecia publicado el “reporte de
un caso” con una revision sobre el tema, donde en las
conclusiones decia “En la literatura, le ha sido dada una
minima atencion a los aspectos de la rehabilitacion y los
resultados a largo término de los pacientes con polineu-
ropatia del enfermo critico.”

En los ultimos cinco afios han aparecido publicaciones
de estudios donde la evidencia se fortalece poniendo
énfasis en los programas de prevencion de la ICUAW
basados en rehabilitacion motora y terapia ocupacional.
La aplicacion de estos programas de rehabilitacion en
las UCI de nuestro pais requiere de una identificacion,
monitoreo y coordinacion con las estrategias de seda-
cion y analgesia para poder implementarlos en forma
segura y efectiva.

Manejo de la sedacion y analgesia para la rehabilitacion
motora

Los pacientes en la UCI experimentan dolor, ansiedad,
miedo y estrés. Un 90% de ellos tienen experiencias dis-
placenteras y reportan los niveles mas altos de disconfort
con procedimientos rutinarios de la UCI (posicionamien-
to, movilizacion, aspiracion de secreciones).

El delirio es la forma mas comun de disfuncion cerebral
en estos pacientes, pudiendo afectar entre un 35 a 80%
de los ventilados. La presencia y la duracion del delirio
tienen consecuencias negativas en la evolucion de los
pacientes.

El tratamiento inadecuado (por excesivo o insuficiente)
del dolor, la ansiedad y el delirio en los pacientes en ven-
tilacion mecanica (VM) tiene consecuencias clinicas im-
portantes:

e Aumento de la duracion de la VM

Prolongacion de la estadia en UCI

Deterioro del estado cognitivo y funcional

Aumento de la estadia hospitalaria

Mayor necesidad de derivacion a centros de cuida-
dos prolongados

e Incrementos de los costos

e Mortalidad aumentada

Para minimizar el dolor, la sedacion insuficiente o excesi-
vay el delirio hay una tendencia creciente a usar protoco-
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los de manejo. Es fundamental que estos protocolos es-
tén guiados por instrumentos de evaluacion adecuados.
Para evaluar dolor, en los pacientes que pueden comu-
nicarse pueden utilizarse escalas verbales o numéricas;
en los pacientes que no pueden hacerlo, la escala con-
ductual de dolor (behavioral pain scale, BPS) o la herra-
mienta de evaluacion del dolor en UCI (critical care pain
observation tool, CPOT) han sido validadas en algunas
poblaciones de pacientes criticos.
Para la titulacion de la sedacion hay diversas escalas:
escala de sedacion-agitacion Richmond (Richmond agi-
tation sedation scale, RASS), escala de sedacion-agita-
cion Riker (Riker sedation agitation scale, SAS), escala
de evaluacion de la actividad motora (motor activity as-
sessment scale, MASS).

En cuanto a la deteccion del delirio, las herramientas mas

utilizadas son el método de evaluacion de la confusion

para la UCI (confussion assessment method for ICU,

CAM-ICU) y la lista para la evaluacion del delirio (intensi-

ve care delirium screening checklist, ICDSC).

Para lograr un manejo méas adecuado de la analgesia y la

sedacion se han descripto varias estrategias:

e Titulacion de las dosis de farmacos estableciendo
objetivos de sedacion.

e |Interrupcion diaria de las drogas en infusion continua.

e Administracion intermitente.

e Utilizacion de algunas drogas (remifentanilo, dexme-
detomidina) de vida media méas corta, asociadas a
una mayor facilidad de titulacion, menor tiempo des-
de la interrupcion al despertar, y a menor incidencia
de delirio.

En los ultimos tiempos se ha puesto énfasis en el mane-

jo integral e interdisciplinario de los pacientes en VM, con

“paquetes” o bundles de medidas: el enfoque “ABCDE”.

Este concepto incluye coordinacién de la interrupcion

de la sedacion y las pruebas de respiracion esponta-

nea (Awake and Breathing Coordination), deteccién y

tratamiento del delirio (Delirium), y rehabilitacion precoz

(Early mobility and Exercise), sustentado por varios en-

sayos clinicos, ha demostrado disminuir la duraciéon de

la VM, la estadia en UCl y en el hospital, asociado con
menor deterioro cognitivo y funcional, e incluso menor
mortalidad.

La utilizacion de estos protocolos necesita de la activi-

dad coordinada del personal médico, de enfermeria y

de kinesiologia. Y probablemente de recursos humanos

en cantidad suficiente y debidamente entrenados para
poder ser implementados de manera eficaz y segura.

Implementacién de protocolos de movilizacion

Dentro de las funciones de los kinesi¢logos en la UCI,
mas alla de los cuidados respiratorios, se encuentra la
prevencion y tratamiento de la ICUAW, que impacta en
todas las propiedades del musculo esquelético (fuerza-
resistencia-coordinacion- relajacion). El rol de los kinesio-
logos/terapistas fisicos en la argentina puede diferir de-
pendiendo de los hospitales y UCIs pero la rehabilitacion
organizada y sistematica tiene el potencial necesario
para la recuperacion de los pacientes con esta patologia.
Durante anos, para iniciar la rehabilitacion motora se es-
peraba al egreso de la UCI, pero en la actualidad hay
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evidencia suficiente para comenzar lo mas pronto posi-
ble, minimizando el deterioro musculoesquelético. Esta
actividad de recuperacion debe iniciarse con gran pre-
caucion. La sobrecarga muscular en estos pacientes en
condicion critica (shock, sepsis, insuficiencia respirato-
ria, etc.) puede provocar efectos mas nocivos que los ge-
nerados por la propia inmovilidad y reposo. El paciente
debe contar con una adecuada reserva cardiovascular,
estabilidad hemodinamica, ausencia de fiebre y el con-
trol de la hipoxemia, como algunos de los aspectos a
tener en cuenta previo al inicio de un programa de reha-
bilitacion.
La rehabilitacion motora de estos enfermos busca lo-
grar una actividad fisica que incremente la ventilacion, la
perfusion central y circulacion periférica, el metabolismo
muscular, y contrarreste el estasis venoso. Puede incluir:
e Movilizacion activa y pasiva en cama.
e Ejercicios activo - asistidos y activos.
e FElementos que proporcionan cargas progresivas (Ci-
clo ergémetro, bandas elasticas)
e FElectro-estimulaciéon neuromuscular.
Se propone devolver al musculo la fuerza normal utilizan-
do un método, evolucién y reproducibilidad que cuente
con resistencia, amplitud y ritmo conocidos.
Es indispensable coordinar esta actividad con protocolos
de sedacion para encontrar periodos de trabajo con par-
ticipacion del enfermo.

Caracteristicas de la movilizacion del paciente critico

e Iniciar movilizacién y ejercicios precozmente, aun con
la intubacion translaringea.

e Rehabilitar en forma segura pero “agresiva”
Re-acondicionamiento muscular general (con car-
gas)

e Brindar soporte ventilatorio durante el ejercicio activo.

e EENM cuando no hay respuesta voluntaria (por seda-
cion y/o estado de conciencia)

e Valvas, férulas y/o posicionamiento, para evitar sobre-
elongacion o deformidades articulares.

Aquellos pacientes incapaces de realizar ejercicios ac-
tivos, por su condicién de sensorio y/o estado critico,
la implementacion de un plan de movilizacion pasiva,
electro-estimulaciéon neuromuscular (EENM) y el uso de
valvas/férulas de posicionamiento de los segmentos pue-
den ser utilizadas como prevencion de la debilidad y evi-
tar retracciones articulares.

En un estudio realizado por Rodriguez PO vy cols., se lo-

gré demostrar los beneficios de la EENM en pacientes

con sepsis severa en VM, como prevencion de la debili-
dad adquirida en UCI, mediante un programa de estimu-
lacion neuromuscular diaria de 60 minutos.

Esta técnica puede ser una alternativa a la movilizacion

activa cuando el paciente se encuentra bajo sedacion

profunda, ya que no se requiere de la participacion vo-
luntaria de éste.

Para la realizacion de esta técnica pueden ser utilizados

equipos de electroestimulacion neuromuscular comer-

ciales, que cuenten con ondas bifasicas con impulsos si-
métricos de 45 a 100 Hz , e intensidades para lograr una
contraccion visible, con periodos on/off similares para la
recuperacion (6 seg. estimulacion — 6 seg. pausa) y pe-
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riodos de trabajo de 60 minutos (puede ser fraccionado
en 2 sesiones diarias).

En un estudio de reciente publicacion, Gerovasili,V y
cols. hallaron una reduccion estadisticamente significa-
tiva en dias de destete y estadia en UCI, ademas de pre-
servacion de la fuerza muscular, en pacientes ventilados
mecanicamente por mas de 48 horas y con un score de
gravedad (APACHE II) mayor a 13 puntos; que recibieron
EENM en musculos de los miembros inferiores (cuadri-
ceps femoral y peroneos laterales) con sesiones diarias
de 55 minutos.

La EENM implementada en los pacientes criticos durante
su estancia en la UCI ha demostrado ser bien tolerada,
disminuir la pérdida de masa muscular, preservar la fun-
cion y eventualmente prevenir la ICUAW. Evitar su utiliza-
cién en lesiones del sistema nervioso central, presencia
de marcapasos, embarazo y endoprotesis metélicas en
los segmentos a estimular.

Conclusiones

La evidencia actual sugiere la activacion de los procesos
desarrollados en el texto para la prevencion y tratamien-
to de la debilidad adquirida en la UCI deben ser imple-
mentados. Esto requiere de la participacion coordinada
de todos los integrantes del equipo tratante para poder
combinar actividades y asi obtener un mejor beneficio
sin mayor sobrecarga, para el paciente y los profesio-
nales. Por ejemplo, la combinaciéon de ejercicios activos
durante las actividades de aseo de los pacientes pue-
de resultar de utilidad para la rehabilitacion, o pruebas
de respiracion espontanea con incremento del soporte
ventilatorio mecanico para favorecer las actividades de
terapia fisica y ocupacional.

Esto resuelve la problemética de ¢,a quién atribuir la reha-
bilitacién motora?, debe ser un compromiso conjunto que
involucra a todos los responsables del paciente critico:
Manejo de la sedacion, coordinar actividades en las cua-
les se demande actividad del paciente, programar las
pruebas de desvinculacion y los ejercicios de carga para
que uno no provoque la falla del otro, etc.

Si bien no todos los pacientes criticos que reciben VM
sufren ICUAW, un gran porcentaje padece algin grado
disfuncion neuromuscular a los pocos dias de interna-
cion, por lo cual deberian acceder prontamente a un plan
inicial de movilidad pasiva, estimulos de cargas breves
adecuadas a su situacion, y/o electro-estimulacion neu-
romuscular.
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MISCELANEA

Trastornos de la coagulacion
en el paciente critico

DrA. MaRria CRISTINA ORLANDI
Jefe de UTI - Hospital F Lopez Lima
Médico de planta UTI - Clinica Roca

Hemostasia. De la cascada de la coagulacién al nuevo
modelo celular de Hoffmann: |a tradicional cascada de
la coagulacion explica la formacion del coagulo de fibri-
na a través de la activacion de una serie de enzimas o
factores de la coagulacion, con la participacion de iones
de Ca**y fosfolipidos de membrana. Este modelo tradi-
cional con sus vias extrinseca, intrinseca vy final comun
(Figura 1) es de utilidad en la interpretacion del labora-
torio de la coagulacion. Hoffmann y col. presentaron un
nuevo modelo de hemostasia, dando mayor importan-
cia a los mecanismos celulares (Figura 2).

Iniciacidn: el factor tisular (FT) presente en el subendote-
lio, en los fibroblastos y en los monocitos queda expuesto
al flujo sanguineo. EI FT es receptor y cofactor del factor
VIl el cual es activado, esta unién FT/FVlla cataliza la ac-
tivacion de los factores X y XI; a su vez el FXa interactia
con su cofactor en FVa formando el complejo protrom-
binasa y formando una pequefia cantidad de trombina.
Amplificacion: la trombina generada activa a las plaque-
tas en el sitio de lesiéon y a cofactores; las plaquetas y
factores activados amplifican el proceso llevando a la
formaciéon masiva de trombina.

Propagacion: la cascada de la coagulacion continua en la
superficie de las plaquetas activadas, se forma el comple-
jo tenasa (FIXa/FVllla) que a su vez lleva a la formacion del
complejo protrombinasa (FXa/FVa) que genera trombina,

Figura 1.
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la cual convierte al fibrinbgeno en fibrina. Posteriormente
el codgulo se estabiliza con la activacion del FXIIl 'y del
TAFI o inhibidor de la trombolisis activado por trombina.
Limitacién de la propagaciéon del coagulo: (Figura 1)
se forma el complejo trombina/trombomodulina que acti-
va a la proteina C, la cual se une a su cofactor la proteina
S e inactiva al FVa y FVllla en la superficie de la célula
endotelial contigua, previniendo la propagacién del coé-
gulo a toda la vasculatura.

Fibrinolisis: (Figura 3) al formarse un coagulo se activa
el plasmindgeno por el activador tisular del plasminége-
no t-PA y por el u-Pa (urokinasa activador del plasminé-
geno), el cual se transforma en plasmina que lisa el coéa-
gulo. A su vez este proceso es regulado por inhibidores,
el PAl o inhibidor del activador del plasmindgeno, TAFI
(inhibidor de la fibrindlisis activado por trombina) y la alfa
2 antiplasmina (inhibidor de la plasmina).

¢ Que pruebas de laboratorio se deben realizar frente a

un trastorno de la coagulacién en el paciente critico?

* Hemograma con recuento de plaquetas y frotis de
sangre periférica: Los globulos rojos participan en
la hemostasia a través de un mecanismo reoldgico,
en los vasos sanguineos se ubican en el flujo cen-

Figura 2.
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Figura 3.

tral, llevando a las plaquetas contra la pared del vaso
en contacto con el endotelio. Por otro lado contienen
ADP y activan las plaquetas, incrementan la gene-
racion de tromboxano A2 y pueden producir un au-
mento de generacion de trombina por exposicion de
fosfolipidos procoagulantes. Se necesita un hemato-
crito minimo para una hemostasia normal, la anemia
severa determinaria una alteracion del la hemostasia
primaria (ya con hematocrito por debajo de 30% el
tiempo de sangria se prolonga).

Con respecto a la cantidad de plaguetas, un recuento
de 50000-60000/ mm? permite una adecuada forma-
cién de trombina y niveles de 100000/mm?3 una 6pti-
ma produccion de la misma, dependiendo de cada
situacion clinica.

En el frotis de sangre periférica se buscan signos de
fragmentacion eritrocitaria como la presencia de es-
quistocitos.

aPTT (tiempo de Tromboplastina Parcial Activada):
mide la via intrinsica y la via final comun, es Util para
valorar la actividad global de todos los factores de la
coagulacion, excepto el VIl y Xlll. Resulta especial-
mente sensible para los defectos de los factores VI
y IX (Hemofilia A y B).

Tiempo de protrombina (tiempo de coagulacion
del plasma citratado tras la adicion de un exceso de
tromboplastina tisular y calcio): sirve para medir la
via extrinseca y la via final comudn. Se encuentra pro-
longado en deficiencia congénita o adquirida de los
factores VII, V, X, protrombina o fibrindgeno (por défi-
cit de vitamina K, hepatopatias, anticoagulacion oral,
hiperconsumo), asi como frente a inhibidores de al-
gunos de los factores de las vias extrinseca y comun.
Prueba de incubaciéon con plasma normal: frente
a una prolongacion del tiempo de protrombina o del
aPTT, se debe repetir la prueba luego de incubar el
plasma del paciente con plasma normal, si el tiem-
po alterado corrige indica la deficiencia de algunos
de los factores evaluados por dicha prueba, pero si
persiste la alteracion luego de la incubacion, indica
la presencia de un inhibidor especifico de un factor
(ej factor VIII en la hemofilia adquirida) o global (gj
anticoagulante IUpico).

Tiempo de trombina: ( tiempo que demora en for-
marse el coagulo luego de adicionar trombina al plas-
ma citratado) Valora la fibrinoformacion. Estéa prolon-
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gado en hipofibrinogenemias o disfibrinogenemias,
hiperfibrinolisis o presencia de inhibidores con accion
antitrombina (ej. heparina). Para descartar la presen-
cia de inhibidores es util la realizacion de un tiempo
de reptilasa (se emplea un veneno de serpiente que
genera fibrina a partir del fibrinbgeno de manera di-
recta y no se afecta por la presencia de inhibidores
de accién antitrombina).

Fibrindégeno: se cuantifica por métodos coagulomé-
tricos o inmunolégicos. La disminuciéon por métodos
coagulométricos indica hipofibrinogenemia o disfibri-
nogenemia. Para diferenciarlas se debe dosar por
métodos inmunolégicos, en las disfibrinogenemias
puras el valor del fibrindgeno antigénico es normal.
Test de lisis de euglobulinas: se realiza frente a una
sospecha de fibrindlisis, se mide la actividad fibrinoli-
tica (mide el tiempo que tarda el plasma del paciente
en destruir la fibrina constituida).

Diméro D: se forma por la accién de la plasmina so-
bre la fibrina estabilizada por el factor XllI. La con-
centracién estd aumentada en procesos fibrinoliticos
secundarios (ej. CID) pero esta ausente en la hiperfi-
brindlisis primaria.

PDF (productos de degradacion del fibrindgeno-fibri-
na): existen normalmente en cantidad insignificante
(<10ug/ml). Su aumento indica un aumento de la ac-
tividad fibrinolitica en sangre. Es sensible pero poco
especifico ya que identifica también fibrindgeno vy
fibrina no degradados. Los PDF aumentan en las hi-
perfibrinolisis primarias y secundarias (CID-tromboe-
mbolismo venoso- neoplasias-IAM-cirrosis hepatica-
accidentes obstétricos).

Trastornos de la coagulacion mas frecuentes
en el paciente critico

CID: desarrollaremos la forma aguda. Frente a diferen-
tes injurias como sepsis, trauma, hipoperfusion tisular,
cirugias extensas, cancer, complicaciones obstétricas,
ocurre una masiva activacion de la coagulacion, des-
encadenada por una excesiva liberacion y expresion
del factor tisular debido a un dafio endotelial extenso
y/o un aumento de la expresion del factor tisular me-
diada por monocitos en respuesta a endotoxinas y
citoquinas. Esta masiva produccion de trombina so-
brepasa los mecanismos compensadores desenca-
denando una coagulacion intravascular diseminada
que produce isquemia tisular y fallo organico, llevando
luego a una coagulopatia por consumo, con deplecion
de plaquetas, fibrindgeno, protrombina, factores V y
VIIl, desencadenando asf una diatesis hemorragica.
Las manifestaciones clinicas son el sangrado, la dis-
funcién de érganos (rifion, higado, pulmoén, SNC, en-
dotelio) y los fendmenos tromboembdlicos.
Hallazgos de laboratorio: trombocitopenia moderada
a severa, cambios microangiopaticos moderados,
presencia de PDF y dimero D, prolongacion del tiem-
po de protrombina, aPTT normal o prolongado, dis-
minucion del fibrindgeno (tener en cuenta que en el
embarazo, malignidad y procesos inflamatorios cré-
nicos, valores normales pueden indicar disminucion
ya que cursan con una hiperfibrinogenemia), tiempo
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de trombina y reptilasa prolongados. Debemos tener
en cuenta que es un proceso dinamico, los hallazgos
de laboratorio dependeran del estado del paciente
en el momento de la toma de la muestra. La patologia
hipertensiva del embarazo (preclampsia-eclampsia)
y el Sindrome HELLP suelen cursan con mayor com-
ponente de fragmentacion eritrocitaria.
SSC/ISTH Score para diagnéstico de CID Declarada
1. Evaluacion de riesgo: ;Existe una patologia de
base que se asocie al desarrollo de CID?
a. Si = continle con el score
b. No = abandone el score
2. Realice el Score en base a los siguientes para-
metros
a. Conteo plaquetario: > 100x10° = 0; < 100
x10%=1; <50 x108 =2
b. Marcadores de fibrina (antigeno para moné-
meros solubles de fibrina FRM, dimero D, FDP):
sin incremento = 0, incremento moderado = 2,
incremento marcado = 3
c. Tiempo de protrombina TP (prolongacién so-
bre el valor normal): < 3seg. = 0; > 3seg. y <6
seg.=1;,>6seg. =2
d. Niveles de fibrinégeno: >100mg/dl = 0; <100
mg/dl = 1
Score > 5 compatible con CID declarada
Score < 5 sugiere CID no declarada

El tratamiento fundamental es el de la enfermedad de
base.

El tratamiento con hemoderivados es de soporte y de
acuerdo a la condicién y a las necesidades del paciente,
siendo las recomendaciones:

Plaquetas y factores de coagulacién: en pacientes
con sangrado serio o con alto riesgo de sangrado o
que requieran procedimientos invasivos:
e con trombocitopenia de <50000/mm?: transfundir
plaguetas 1-2 unidades por cada 10 kg de peso/dia.
e con prolongacion del TP y/o fibrindgeno <50 mg/
dl: plasma fresco congelado o crioprecipitados
(estos ultimos son ricos en fibrindgeno, F vWille-
brand, F VIl y F XlII con la ventaja de aportarlos
con menor volumen)
El uso de heparina pareceria ser l6gico para interrum-
pir la coagulopatia y hay una pequefia evidencia de
mejoria de la disfuncién organica, pero no hay estu-
dios controlados que apoyen su uso. Su indicacion
en clara frente a fendmenos tromboembdlicos y a
purpura fulminante o isquemia acral.
Coagulopatia dilucional ocurre por transfusiéon ma-
siva de GRS y resucitacion con cristaloides o coloi-
des. Se define transfusion masiva a: el reemplazo de
la volemia en 24 horas (7% del peso corporal), o el
reemplazo del 50 % de la volemia en tres horas , o la
transfusion de 4 o mas unidades de GRS en 1 hora,
o la necesidad de transfundir mas de 6 unidades
de GRS en un periodo operatorio de 2 a 3 horas o
mas de 4 unidades en el periodo postoperatorio in-
mediato, o la pérdida de sangre a una velocidad de
150ml/min, o la pérdida a una velocidad de 1,5ml/kg/
min durante > 20 minutos. Es mas facil definirla de
acuerdo al cuadro clinico (shock hipovolémico), de
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laboratorio (acidosis lactica por hipoperfusion tisular)
y a la cantidad de transfusiones necesarias, ya que
la cuantificacion del sangrado es dificil fuera del con-
texto quirdrgico.

Ocurre dilucion de los factores de la coagulacion y de
las plaquetas asi como alteracion en la funcionalidad
de estas Ultimas (la trombocitopenia no es significati-
va si hay suficiencia medular).

Puede existir hipotermia asociada al shock y a la
resucitacion masiva con soluciones a temperatura
ambiente. La hipotermia (temperatura central <34°C)
enlentece la cinética enzimatica de la coagulacion
y altera la funcién plaquetaria. Las pruebas de coa-
gulacion no suelen reflejar esta situacion ya que el
plasma del paciente se incuba a 37°C.

Otro factor asociado es la acidosis metabolica (aci-
dosis lactica) por hipoperfusion tisular agravada por la
acidosis hiperclorémica por resucitacion con solucion
salina. La acidosis disminuye la actividad de los fac-
tores de la coagulacién y la generacion de trombina.
Tratamiento: Junto a la resucitacion con fluidos (cris-
taloides o coloides) y a la transfusion de GRS (en
lo posible con menos de dos semanas de almace-
namiento y calentados a 37,5 °C a bafo Maria), se
deben reponer los factores de la coagulacion: con el
uso de PFC 1 unidad cada 10-20 kg de peso o 10-20
mi/kg y/o crioprecipitados a razén de 1 unidad cada
10 kg de peso.

Las plaquetas (de preferencia con un almacenamien-
to no mayor atres dias) se transfundiran cuando sean
<50000/mm?® o haya antecedentes de alteracion de
su funcionalidad como uso de antiplaquetarios o ure-
mia, a razén de 1-2 U por cada 10 kg de peso.

En caso de transfusion masiva tratar de mantener la
relacion GRS/PFC de 3:2 y GRS/Plaquetas 6:8.

Se debe reponer el calcio que es quelado por el ci-
trato (se produce disminucién del calcio iénico con
calcio total normal) a razén de 10-20 ml de gluconato
de calcio al 10% o 2-5 ml de cloruro del calcio al 10%
cada 500cc de sangre transfundida o hemoderivados
con citrato. El citrato produce también alcalosis meta-
bdlica por generacion de bicarbonato.

Se debe calentar al paciente y corregir la acidosis
metabdlica.

Los valores hemostaticos buscados son: plaquetas
>50000mm?, fibrindgeno >100 mg/dl, TP >50% o RIN
<1.8y aPTT < 1.5 veces el valor normal.
Hiperfibrindlisis: como mecanismo fisiolégico la fi-
brindlisis lisa la fibrina, interviene en la reparacion del
dafio vascular, en la remodelacion y angiogénesis.
Reduce ademas la adhesién y agregacion plaqueta-
ria por degradacion de la GP b y GP llb/llla y del
factor vWillebrand Los PDF se unen alos receptores
plaguetarios del fibrindgeno Ilb/llla, interfiriendo tam-
bién la agregacion. Cuando este mecanismo ocurre
de manera exagerada, patolégica, produce la lisis del
coagulo y luego interfiere en su formaciéon por consu-
mo y protedlisis de los factores de coagulacion. Los
factores de riesgo de hiperfibrindlisis son la hipoxia,
el trauma y la cirugia de érganos ricos en t-PA como
cerebro, tracto urogenital, pulmoén y pancreas, el san-
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grado obstétrico, los carcinoma de ovario, pancreas

y prostata, la circulacion extracorpoérea, el trasplante

hepatico, la hipo e hipertermia.

Diagnostico de laboratorio: PDF positivos- D dimero

negativo Test de lisis de euglobulinas positivo. Se

puede utilizar la tromboeslastometria (método no dis-
ponible en todos los centros)

Tratamiento: antifibrinoliticos:

— acido épsilon amino caproico: 4-5 g administra-
dos durante 1 h (infusion IV), seguido de infusion
continua de 1 g/h, durante ocho horas o hasta que
se obtenga la respuesta deseada, dosis maxima
de 30g. En cirugia prostética se recomiendan do-
sis menores a 6 g durante 24 horas. Las ampollas
pueden utilizarse para enjuague bucal a razén de 4
g (10ml) cada 6h durante como méaximo dos dias.

— &cido tranexamico 10-156mg/kg 3 a 4 veces por

dia EV.
Examenes de  Coagulopatia  CID  Hiperfibrindlisis
laboratorio por dilucién  aguda
aPTT No[] No[] No[]
TP No[] LJ No[
T No[J No[ (]
Fibrindgeno No[] No[] ]
PDF - + +
Dimero D - + -
Tests de lisis de - - +
euglobulinas
Recuento de No[] L] N

plaquetas
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Una adecuada analgesia y sedacion en los pacientes
bajo ventilacion mecéanica es uno de los objetivos que
todo intensivista debiera priorizar.

En el afio 2002, la American College of Critical Care Me-
dicine establecié una serie de recomendaciones para
la analgesia y sedacion de pacientes criticos. Estas,
definen al analgésico ideal para esta indicacion como
aquel que posea: un rapido comienzo de accion, facil
titulacion, ningun efecto acumulativo y que carezca de
metabolitos activos.

Sin embargo las estrategias clasicas para lograr estas
metas, comprenden drogas que no rednen un perfil
farmacocinético adecuado para ser infundidas en for-
ma continua y por tiempos prolongados. Es que estas
drogas —midazolam, lorazepam, morfina y fentanilo—, tal
como recomiendan las gufas de la Sociedad Americana
de Cuidados Criticos, poseen como caracteristica far-
macocinética fundamental, que su vida media es sensi-
ble al contexto.

La vida media sensible al contexto se define como el
tiempo que debe transcurrir para que una determinada
droga infundida en forma continua, una vez suspendida
su administracion, caiga en su concentracion plasmatica
al 50% de la concentracion obtenida.

El fendbmeno acumulativo, que es consecuencia de la
farmacocinética de dichas drogas en asociacion a las
comorbilidades de los pacientes criticos (fallo renal, fallo
hepatico, hipoalbuminemia, obesidad, etc.), tiene como
resultado la sobresedacion, mayor incidencia de efectos
adversos, prolongacion del tiempo de despertar, mayor
numero de dias en ARM y por lo tanto, aumento de la
morbimortalidad y por ende, incremento de los costos
directos e indirectos.

Tanto el metabolismo hepético y renal, el volumen de
distribucion, la unién a las proteinas plasmaticas, etc,
condicionan esta vida media sensible al contexto, favo-
reciendo acumulacion y haciendo impredecible su elimi-
nacién. Ademas, no es necesario poner énfasis, que los
pacientes criticos, siempre en mayor o menor medida,
muestran alteraciones de o6rganos, hipoalbuminemia,
etc., con lo que este metabolismo es por lo general por
demas erratico.
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Las estrategias clasicas se basan, en términos genera-
les, en estrategias que habitualmente priorizan la seda-
cién, mas que la analgesia, salvo situaciones obvias de
mayor requerimiento de esta Ultima, como politraumatiza-
dos, postoperatorios de grandes cirugias, etc.

Sin embargo, estudios han demostrado que el dolor es
padecido por mas del 70% de pacientes criticos, y éste,
en un 60 % a 70%, es de moderado a severo.

Las causas de dolor son numerosas y, mas alla de las ob-
vias —politraumatismos, postoperatorios, etc. —, la inmovi-
lizacion, los procedimientos invasivos, los cuidados de
enfermeria, los cambios de apdsitos, y otras, completan
una situacion que esta de acuerdo con lo antes enuncia-
do referido al porcentaje de dolor en pacientes criticos.
El dolor no tratado tiene importantes consecuencias,
como disminucion de la inmunidad, aumento del catabo-
lismo, privacion del suefio, agitacion, aumento del consu-
mo de oxigeno, hipercoagulabilidad, etc.

Para mitigar en parte los efectos indeseables relacio-
nados con el incremento de la vida media sensible al
contexto, se han ensayado distintas técnicas, a saber:
valoracion de la sedacion y analgesia por distintas es-
calas como la de Ramsay, Richmond, Riker, etc., y la
suspension diaria y temporaria de dichas drogas, con el
fin de lograr que el paciente ventilado, sea despertado
diariamente. Con ésta técnica, llamada también por sus
autores, “vacaciones de drogas”, se logré disminuir la
media de la ventilacion mecéanica cuando se comparé
con el grupo control. Sin embargo, los pacientes que
estaban bajo esta estrategia, mostraron un incremento
en la incidencia de hemorragia digestiva y de neumonia
asociada al ventilador.

Todo paciente en ventilacion mecanica debe tener como
meta estar en condiciones de ser despertado y con un
grado de sedacion que le permita estar confortable. Los
pacientes con una correcta analgesia, requieren menos
de la mitad de agentes sedantes.

Recientemente, la aparicién de remifentanilo, opioide se-
lectivo con afinidad a los receptores y, posee efectos
predecibles. Su inicio de accién es sumamente rapido
y el fin de su efecto es también, rapido y predecible. Su
vida media NO es sensible al contexto. Una vez finaliza-
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da la administracion, en 4 minutos desaparece su efecto,
sin importar que el tiempo de infusion haya durado minu-
tos, dias e incluso semanas. Su metabolismo es érgano
independiente, siendo metabolizado por esterasas plas-
maticas y tisulares.

Las caracteristicas farmacocinéticas de remifentanilo an-
tes mencionadas, permiten una facil titulacion, logrando
un rapido alcance del objetivo, y esta condicion facilita el
uso de dosis mayores que los opioides convencionales,
manteniendo una respuesta predecible. Paralelamente y
en virtud de alcanzar grados de analgesia adecuados,
permite reducir hasta un 70% el uso de sedantes.

Los pacientes neuroldgicos bajo ventilacion mecanica,
constituyen un grupo que especialmente se ven bene-
ficiados con esta estrategia. En repetidas ocasiones, la
falta de despertar, ante la necesidad de evaluacion cli-
nica, condiciona una situacion de incertidumbre. La ad-
ministracion de sedoanalgesia convencional, no permite
dilucidar si la causa es la acumulacion de drogas sensi-
bles al contexto o si se debe a causas relacionadas con
alteraciones estructurales encefdlicas. La resultante de
esta duda, termina con el paciente trasladado a Tomo-
grafia Computada. Esto también condiciona un costo y
un riesgo No menor.

Los procedimientos cruentos en UCI, como colocacion
de lineas centrales, drenajes toracicos, traqueostomia
percutanea, etc, son realizados con incrementos tempo-
rarios de la infusion de remifentanilo mientras se realizan.
Luego de finalizados, se vuelve a la dosis previa.
Dahaba y col., publicaron en 2004, un estudio prospec-
tivo comparativo en pacientes post-operados de cirugia
general, ventilados por periodos menores a tres dias,
comparando una estrategia de remifentanilo-midazolam
vs morfina-midazolam. El tiempo de despertar fue de 177
+6°vs. 73" + 77, respectivamente.

Wilhelm W. y col, en el mismo afio, publican una serie de
pacientes ventilados de hasta mas de 10 dias en posto-
peratorio neuroquirdrgicos donde comparan estrategia
de remifentanilo-propofol vs. fentanilo-midazolam. El
tiempo de despertar fue notablemente diferente, 47 '+ 34"
para grupo remifentanilo vs. 481"+ 47°del grupo control.
Desde entonces varios trabajos han tenido resultados
similares, mostrando que la reduccion en la media de
ventilacion mecénica disminuye la estadia en UCI. Mayor
estadia, predice significativamente una evolucion desfa-
vorable: mayor riesgo infecciéon y muerte.

El Servicio de Cuidados Intensivos del Hospital Privado
Centro Médico de Cdérdoba, presenté en el 9th Congress
of the World Federation of Societies of Intensive and Cri-
tical Care, un estudio prospectivo para evaluar eficacia,
seguridad y costos de un régimen de remifentanilo-mi-
dazolam en 50 paciente criticos ventilados. Los resulta-
dos mostraron un tiempo de despertar de 19”. Tiempo de
weaning de 1.8 hs. Promedio en VM 3,5 dias. Promedio
internacion en UCI 6,5 dias. La dosis promedio de remi-
fentanilo fue de 0,07 p/kg/min. No se registraron efectos
adversos de importancia.

Su excelente tolerancia, con las dosis usadas en UCI, asi
como también su caracteristica de metabolismo érgano-
independiente, hacen de éste, una droga con caracte-
risticas ideales.
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Recientemente, Willem Rozendaal F. y col. publican en
Intensive Care Medicine, un estudio multicéntrico, pros-
pectivo, randomizado donde evaldan régimen de remi-
fentanilo-propofol vs propofol, mizadolam o lorazepam-
morfina o fentanilo en 200 pacientes. La distribucion de
pacientes fue: Remifentanilo-Propofol (96 pac.) vs. Pro-
pofol, Midazolam o Lorazepam-Fentanilo o Morfina (109
pac.) Los resultados mostraron: dosis promedio: Remi.
0.15 p/kg/min. Propofol 1.15 mg/kg/h. Reduccién de las
dosis promedio de propofol en un 20%. Media Weaning:
24.8 hs vs 5.9 hs. MediaVM: 5.1 dias vs. 3.9 dias. Estadia
UCI: 7.9 dias vs. 5.9 dfas. Una mejor adaptacion a la VM,
menores dosis de propofol, notable mejora en los niveles
de agitacion-sedacion, satisfaccion del personal de UCI.
A la luz de las actuales publicaciones, la combinacion
remifentanilo-propofol, establece una novedosa estrategia
con resultados promisorios en cuanto a eficacia, seguridad
y costos. Debe aclararse que el término novedosa no
refiere a lo reciente de la aplicacion de esta técnica, sino
a la nueva manera de combinar sinérgicamente estos
farmacos. En efecto, la potenciacion que se consigue con
esta combinacion, permite reducir significativamente los
requerimientos de propofol, evitando de esta manera los
efectos adversos descritos con esta droga, que fueron
los que causaron redireccionar la sedacién hacia las
benzodiazepinas.

Las dosis usuales promedios de remifentanilo estan
el orden de los 0.1 a 0.15 p/kg/min, mientras que para
propofol en 1.15 a 1.5 mg/kg/h. Esto resulta en el uso
promedio de 1,3-2 fcos/dia de 5 mg de remifentanilo y de
2 a 3 viales x50 ml/dia de propofol al 2%.

Es necesario recomendar que el remifentanilo no se
infunda en la misma linea de productos de la sangre,
no dar bolos y calcular la dosis sobre el peso tedrico
del paciente. Para propofol es aconsejado el uso de
concentraciones al 2%y en viales del 50 cc., ya que como
toda emulsion lipidica es prohibitiva la manipulacion.
Algunas nuevas publicaciones muestran una nueva
estrategia de administracion de remifentanilo-propofol.
Esta es, el manejo de la administracion de infusiones
continuas con bombas asistidas por ordenador (TCI).
Estas siglas, derivan de lo llamado en la literatura inglesa
Target Controlled Infusion. El método apunta a optimar
el empleo de drogar IV usadas en forma continua. En
lugar de emplearse el tradicional dosis/peso/tiempo para
definir una velocidad de administracion, la titulacion de
la administracion se hace por concentracion requerida
de la droga ya sea en plasma o en el sitio de efecto.
Asi, conseguido el nivel adecuado de analgesia y de
sedacion, el sistema mantendra en forma constante
esa concentracion efectiva buscada, sin fendmenos de
acumulacion ni sobredosificacion todo el tiempo que sea
necesario. Esto se consigue, ya que el ordenador del
dispositivo cuenta con el perfil farmacocinético de ambas
drogas, y el profesional carga los datos del paciente,
como edad, peso, sexo Y altura.

Esto permite una reduccion gradual de las dosis infun-
didas, sobre todo de la infusién de propofol, logrando que
la concentracion plasméatica nunca exceda los valores
programados, evitando la acumulacion y disminuyendo
paulatinamente las dosis administradas en el tiempo.
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El desafio para un futuro quizd no muy lejano, sea que
cada paciente ventilado cuente con un equipo de estas
caracteristicas y que la estrategia de remifentanilo-propofol
sea dirigida a ventanas terapéuticas, lo que permitira
recuperaciones predecibles, ausencia de acumulacion de
drogas y seguridad en la administracion.

Sin duda, las claras ventajas de esquemas de remifentanil-
propofol resultan en la disminucion de los dias de ventilacion
mecanica, sin los riesgos que significa suspensiones mo-
mentaneas de drogas sedantes; acortamiento significativo
de los tiempos de weaning, disminucion de la internacion
en UCI y la consecuente reduccion de morbimortalidad y
costos.
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NEFROLOGIA Y MEDIO INTERNO

¢ Es necesario utilizar el
enfoque de Stewart para guiar
el tratamiento con fluidos?
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El enfoque fisico-quimico desarrollado por P. M. Stewart
es indudablemente un método atractivo para analizar el
metabolismo &cido-base. Sin embargo, el enfoque de
Stewart ha generado opiniones opuestas que parecen
mas relacionadas con la pasion que con la ciencia. Ha
sido caracterizado como revolucionario (1) pero también
como absurdo y anacrénico (2).
Una de las bases del enfoque de Stewart es que la dife-
rencia de iones fuertes (strong ion difference, [SID]) tiene
un poderoso efecto electroquimico sobre la disociacion
del agua y la concentracion de protones ([H*]) (1). Cu-
ando el [SID] disminuye, la [H*] aumenta para mantener
la electroneutralidad. Consecuentemente, las reduccio-
nes del [SID] producen acidosis y los aumentos del [SID]
causan alcalosis. No obstante, este concepto es contro-
vertido y carece de evidencia experimental.

El enfoque de Stewart podria contribuir a una mejor com-

prension de los mecanismos subyacentes a los trastor-

nos &cido-base, pero esto no significa que sea beneficio-
so para guiar el tratamiento con fluidos. La interpretacion
de los datos del estado acido-base podria ser Util para:

1. El correcto diagndstico de la acidosis metabdlica:
¢ Se trata de una acidosis metabdlica hiperclorémica
secundaria a la resucitacion con fluidos o de una aci-
dosis metabdlica con anién gap elevado producida
por acidos derivados del metabolismo anaerébico?
En ambos casos, pH, bicarbonato y exceso de base
[EB], pero también [SID], estan reducidos. Pese a
esto, en cada caso, el tratamiento puede ser comple-
tamente diferente o incluso opuesto. En el primero,
la resucitacion con fluidos puede ser innecesaria o
pueden requerirse diuréticos en presencia de hiper-
volemia. En el segundo, la resucitacion con fluidos
puede mejorar el metabolismo anaerdbico y la acido-
sis metabdlica resultante.

2. El entendimiento de los efectos que las soluciones
empleadas en la resucitacion producen sobre el pH
arterial.

Lamentablemente, el enfoque de Stewart no es superior

al método convencional para estos obijetivos.

La primera pregunta a contestar es si el [SID] es dife-

rente a la base buffer. En realidad, el [SID] es igual a la

base buffer descripta hace mas de medio siglo (3). [SID]
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y [EB] son métodos fisico-quimicos generales. El [SID]
usa el balance de cargas y de masa para expresar la
[H*], como la diferencia entre todos los cationes y anio-
nes fuertes. El [EB] aplica el balance de protones para
calcular la [H*] con la ecuacién de Van Slyke (4) y resulta
de la suma del [HCO,] mas los amortiguadores no vo-
latiles débiles (Figura). Por lo tanto, el [EB] es el desvio
del [SID] desde su valor normal ya que [SID] y base bu-
ffer son imagenes especulares (5).

Sin embargo, se han realizado algunos intentos para
demostrar las ventajas del enfoque de Stewart sobre
el método convencional. En primer lugar, Fencl y cols.
estudiaron 152 pacientes criticos y concluyeron que el
enfoque de Stewart tiene mayor capacidad diagndstica
(6). En este estudio, el enfoque de Stewart diagnostico
acidosis metabdlica en 20 pacientes con [HCO,] normal
y en 22 con [EB] normal. El [SID] bajo no fue detectado
por cambios en el [EB] debido a que la acidosis provo-
cada por disminucion del [SID] fue enmascarada por el
efecto alcalinizante de la hipoalbuminemia. No obstante,
el anion gap corregido al valor de albumina ([AG],,,.gq0)
identificd adecuadamente todos los pacientes con anio-
nes no medidos. Por lo tanto, el uso correcto del método
convencional hubiera permitido los mismos diagndsticos.

Figura.
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Boniatti y cols. también pretendieron demostrar la superio-
ridad del enfoque de Stewart. Este permitié el diagndstico
adicional de un trastorno metabdlico en 34% de los casos
(7). Lamentablemente, estos resultados podrian haberse
anticipado debido a las severas deficiencias metodolégi-
cas del estudio. La supuesta mayor sensibilidad diagnoés-
tica del [SID] en relacion con el [EB] resulté de diferentes
umbrales diagndsticos empleados para cada parametro:
los autores consideraron normal un [EB] de -5 a 5 mmol/l y
un [SID] de 38 a 42 mmol/l. Asi, el diagndstico de acidosis
metabdlica requirié un descenso de la base buffer de 5
mmol/l cuando se usaba el [EB] y de sélo 2 mmol/l cuando
se empleaba el [SID]. Consiguientemente, los resultados
pueden estar completamente explicados por el error me-
todologico.

Kaplan y Kellum estudiaron, en pacientes con trauma,
las variables acido-base determinantes de la evolucion,
y concluyeron que el gap de iones fuertes (strong ion
gap, [SIG]) es el mejor predictor de mortalidad (8). Nue-
vamente, estas afirmaciones no estan justificadas por los
hallazgos: las areas bajo las curvas ROC vy los intervalos
de confianza para [SIG], [EB] y [AG] fueron muy pareci-
dos. Por lo tanto, todos los parametros tienen la misma
capacidad pronéstica.

Otro estudio de Kaplan y cols. también merece ser dis-
cutido (9). En el mismo, 100 pacientes con trauma fue-
ron asignados al manejo por un médico que empled
el enfoque de Stewart o por otros cuatro médicos que
usaron el método clasico. Los diagndsticos e interven-
ciones terapéuticas realizados por estos ultimos fueron
evaluados por el primero. De acuerdo al medico que
empled el enfoque de Stewart, el método convencionall
tuvo un enorme numero de errores. Ademas, el estado
acido-base se normalizé méas tempranamente y fueron
administradas menos expansiones de volumen cuando
se uso el enfoque de Stewart. Sin embargo, los criterios
diagndsticos y terapéuticos no se explicitaron. No obs-
tante, el medico que utilizd el enfoque de Stewart tuvo
la potestad de decidir que era correcto o incorrecto. Por
ejemplo, 43 de 50 pacientes recibieron expansiones de
volumen indtilmente debido que los médicos que usaron
el enfoque convencional no identificaron correctamente
la presencia de acidosis metabdlica hiperclorémica. Sor-
prendentemente, el empleo del enfoque de Stewart no es
requerido para este diagndstico. En consecuencia, por
multiples razones, incluyendo la ausencia de una meto-
dologia minimamente razonable, resulta imposible anali-
zar seriamente este estudio.

Otra cuestion importante es el andlisis de los mecanis-
mos responsables del desarrollo de la acidosis metabo-
lica hiperclorémica o dilucional secundaria a la adminis-
tracion de fluidos. Esta cuestion ha sido recientemente
estudiada por Gattinoni y cols. quienes concluyeron que
ambos métodos pueden emplearse de modo similar para
este objetivo (10, 11).

Nosotros comparamos ambos enfoques en 935 pacien-
tes criticos (12). Con el andlisis basado en [HCO,], [EB]
and [AG],,.,q. SO0 €l 1% de los pacientes con acidosis
por [SID] bajo no pudo ser diagnosticado. Por otra parte,
el enfoque de Stewart fue normal en 2% de los enfermos
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en los que la acidosis metabdlica se identificé por la dis-
minucion de [HCO,] y [EB], y aumento del [AG] .-
Ademas, tanto en los pacientes criticos como en 7 vo-
luntarios sanos, [EB]y [SID], y [AG] .40 ¥ [SIG] tuvieron
fuertes correlaciones y mostraron una buena concordan-
cia. Finalmente, la capacidad pronéstica de los distintos
parametros &cido-base fue similar. Nuestros resultados
demuestran que los dos métodos son muy similares en
su capacidad diagnéstica y prondstica.

Ademas, el enfoque de Stewart es incomodo, requiere
mas determinaciones y calculos, consume mas tiempo,
es mas caro y tiene una pobre reproducibilidad.

De acuerdo a la evidencia discutida, el enfoque de
Stewart es innecesario para guiar adecuadamente el
tratamiento con fluidos. Para mejorar nuestra evaluacion
acido-base solo necesitamos usar correctamente las vie-
jas herramientas.
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Nefroprevencion ante la
administracion de contraste
iodado. Estado actual

Dr PaBLO KLIN
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Comité de Nefrologia critica y Medio Interno. SATI.

La nefropatia inducida por el uso de contraste iodado es
una de las causas mas prevalentes de injuria renal en
pacientes hospitalizados. Su desarrollo se relaciona con
el riesgo de complicaciones que incluyen necesidad de
didlisis, prolongacion de la internacion, muerte y aumen-
to de los costos.

Existen diversas estrategias y algoritmos para la preven-

cion de esta entidad. Se describen a continuacion las

medidas farmacoldgicas y no farmacolégicas para op-
timizar la nefroprevencion vinculada al uso de contraste
iodado recomendadas en la actualidad.

1. Estratificar el riesgo por medio del uso de Scores. El
Score actualmente recomendado es el de MEHRAN,
identificandose como alto riesgo al grupo #4. Los gru-
pos #1-2 corresponden a bajo riesgo. El grupo #3 se
considera como de riesgo intermedio.

2. Hidratacion previa con cristaloides. En caso de poder
programarse la exposicion debera administrarse una
infusion > 1 mi/kg/hora. En caso de no poder progra-
marse debera recibir una expansién previa de 1000
ml en caso de considerarse tolerable desde el pun-
to de vista hemodinamico. Las soluciones pasibles
de indicarse son: Bicarbonato 1/6 molar > solucion
salina 0.9%. no deberé inducirse diuresis luego del
procedimiento a menos que se registren evidencias
compatibles con insuficiencia cardiaca izquierda
descompensada.

3. N-Acetil cisteina en pacientes con riesgo elevado. La
dosis a administrar debe ser de 1200 mg por VO 24
hs antes y 24 horas luego del procedimiento.

4. Discontinuar por lo menos 24 horas antes aquellos
farmacos que puedan alterar la hemodinamia intra-
renal: Inhibidores de la enzima de conversion, anta-
gonistas de los receptores tipo | de la Angiotensina
Il, antagonistas directos de la renina, AINEs, diuré-
ticos (a menos que el paciente presente evidencias
de insuficiencia cardiaca izquierda, expresada como
la presencia de intolerancia al decubito dorsal, rales
crepitantes, hipertension venocapilar en RxTx 6 ten-
ga colocado un catéter en la arteria pulmonar que
evidencie una presion capilar de enclavamiento > 15
mmHg).

5. Uso de contrastes de baja osmolaridad, en la menor
cantidad posible.
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6. Descenso de los aportes proteicos en la dieta hasta
0.6 gr/kg/dia desde el dia antes del estudio hasta las
72 hs luego del mismo.

7. No existen motivos para el uso de antagonistas calci-
cos, dopamina o aminofilina.

8. Deberd mantenerse un estricto control glucémico
equiparable a las recomendaciones de Surviving Sep-
sis Campaign.

9. En caso de requerirse la administracion de contras-
te iodado para estudios diagndsticos o terapéuticos
en pacientes con Creatinina sérica > 4, Clearence de
Creatinina < 20 ml/min o curse con Estadios AKIN > 2,
se recomienda en forma urgente (< 2 hs de la exposi-
cién al contraste iodado) la realizacion de hemodiafil-
tracion veno-venosa con balance neutro.

10. Dado que el desarrollo de la disfuncién renal es mas
frecuente entre el 2° y el 5° dia luego de la adminis-
tracion de contraste iodado, se recomienda la deter-
minacién de niveles plasmaticos de urea, creatinina
e ionograma al menos entre el 2-3° dia y 7-10° del
estudio.

Conductas a evitar
e Administracion de contrastes de elevada osmolari-
dad
e Administracion de volumenes elevados de contrastes
e Administrar manitol y diuréticos de asa.
e Readministracion de estudios contrastados en perio-
dos de tiempo breves.
En pacientes que cursan con Disfuncion renal luego de
estudios angiograficos invasivos en territorios arteriales
(cinecoronariografia, angiografia de vasos carotideos o
vertebrales, aortogramas torécicos o abdominales), co-
rresponde realizar el diagndstico diferencial con Ateroe-
mbolia, en la medida que existen reportes de respuesta
a terapia farmacolégica con esteroides y/o pentoxifilina.
Estas medidas no son aplicables a la prevencion de le-
siones vinculadas al uso de Gadolinio (Fibrosis nefrogé-
nica sistémica) para resonancia nuclear magnética. La
administracion de gadolinio deberia considerarse como
contraindicada ante una Creatinina sérica > 2 mg/dl 6
Clearence de Creatinina calculado por MDRD 6 medido
< 30 ml/min.
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Si bien la descripcion original de la técnica de hemofiltra-
cion arteriovenosa continua es de finales de la década
del 70, no fue hasta finales de los 80 en que aparecieron
maquinas especificas para realizar este procedimiento
en UCI. La modernizacién de los equipos en los Ultimos
10 afios, ha generado que esta técnica se realice en for-
ma mas sencilla y segura en la cabecera de la cama del
paciente. Dado que con la mejoria de los equipos y de los
filtros se puede depurar del organismo gran cantidad de
moléculas toxicas, no solo urea y creatinina, es que en
estos ultimos afios se ha cambiado la nomenclatura de
estas técnicas, englobandolas en los que hoy denomina-
mos Técnicas Continuas de Depuracion Extracorpoérea.
(TCDE). En la Ultima década, se han publicado gran can-
tidad de trabajos en donde se confirma la utilidad y mejo-
ria de la sobrevida de los pacientes, lo que ha generado
que estas técnicas sean algo habitual en los tratamientos
realizados en las UCI’s de Europa y EEUU. Cabe desta-
car 2 trabajos publicados en los ultimos 6 afios en donde
el primero: un estudio multicentrico de Europa y EEUU
muestra que el 80 % de las UCI’s utilizaba para el trata-
miento de la falla renal en los pacientes criticos las TCDE.
Asimismo en un estudio publicado en el 2006 de entre las
UCI’s de Espafia, el 38 % de los pacientes con falla renal
en UCI fueron tratados con tratamientos de depuracion
extracorpérea y el 84 % de las mismas fueron con TCDE.
Este predominio se basa en una serie de caracteristicas
que implican las “ventajas” que tiene las TCDE frente a la
Hemodidlisis Intermitente (HDI) en los pacientes criticos.
La principal de ellas es la estabilidad hemodinamica que
se mantiene en los pacientes criticos, principalmente en
aquellos muy inestables con grandes dosis de vasopre-
sores e inotrépicos en los cuales la realizacion de la HDI
es muy dificultosa. Las TCDE son un tratamiento lento y
continuado que evita los cambios bruscos de la volemia
y de las concentraciones de electrolitos. La eliminacion
continua y gradual de agua y metabolitos toxicos permi-
te una gran flexibilidad en el manejo hidroelectrolitico, lo
cual nos permite poder administrar alimentacion enteral
0 parenteral sin generar balances positivos de liquidos
en nuestro paciente. Otra ventaja es el control metabo-
lico mas eficaz que se logra, ya que permite un mejor
“lavado” de urea y Ac. Lactico que si se producen con
las técnicas intermitentes. Con los nuevos equipos se ha
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minimizado el volumen sanguineo extracorpéreo necesa-
rio para su realizacion (aprox 110 ml equipo Agquarius®
Baxter), lo cual genera una menor activacion del com-
plemento y una eliminacién de liquido principalmente del
espacio intersticial. Ademas la tasa de complicaciones
de su uso es muy escasa, con una curva de aprendiza-
je tanto del personal médico como de enfermeria muy
répida, lo cual genera que no se requiera personal espe-
cializado en técnicas de didlisis para su implementacion.
Si bien dentro de estas técnicas existen varias modali-
dades, los principios a través de los cuales se realiza la
eliminacion de moléculas potencialmente toxicas del or-
ganismo son dos: la difusién y la conveccion. Por medio
de la difusion realizamos una depuracién de moléculas
selectiva, de acuerdo a gradiente de concentracion entre
uno (sangre y plasma) y otro lado de la membrana (liqui-
do de didlisis). Con este mecanismo podemos filtrar mo-
léculas de pequefio tamafio (menores de 5.000 daltons)
como son urea, creatinina, diversos farmacos, toxicos,
etc. Con el mecanismo de conveccion la eliminacion de
moléculas es por medio de la extraccion de agua. Con al
conveccion se realiza la extraccion de una determinada
cantidad de agua plasmatica (seleccionada por el mé-
dico), que lleva consigo una cantidad de moléculas de
pequefio y mediano tamario (hasta 50.000 daltons) como
son generalmente proteinas, mediadores de la inflama-
cion, algunos toxicos, etc. Asi es que utilizando estos 2
principios la difusiéon (hemodidlisis), la conveccién (he-
mofiltracion) o bien una combinacién de ambas (hemo-
diafiltracion), es que surgen las terapias mas utilizadas
dentro de las TCDE.

Si evaluamos su utilidad en los pacientes sépticos, en-
contraremos gran cantidad de evidencia en la literatura
internacional. Estos estudios, metanalisis y guias de ac-
tuacion los podemos dividir principalmente en 2 grupos;
aquellos en los que se us6 como tratamiento de su falla
renal y otros en donde se utilizé en paciente sin importar
si tenfan o no falla renal, es decir por sus efectos “no re-
nales”.

En cuanto a sus efectos renales esta bien documenta-
dos su efectividad en multiples trabajos. Incluso en las
Ultimas guias del Surving Sepsis Campaign las sugie-
re como una de las armas terapéuticas que tenemos a
disposicion para el tratamiento de nuestros pacientes
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sépticos con falla renal. Sabemos que la incidencia de
falla renal en los pacientes criticos oscila alrededor del
6 al 10% de todos los pacientes ingresados en la UCI, y
que esta incidencia puede aumentar (segun las series)
hasta un 40 % en los pacientes sépticos. Mdltiples tra-
bajos han demostrado en los Ultimos afios la utilidad de
la depuracion renal en la mejoria y mayor sobrevida de
los pacientes con falla renal y sepsis. Lo que continta
aun bajo controversia es si utilizar técnicas continuas o
intermitentes es mejor. En los Ultimos afios se han reali-
zado varios estudios comparativos entre las TCDE vy las
técnicas intermitentes. De estos estudios se observa que
las TCDE tienen una mejoria en cuanto a la velocidad en
recuperar la funcion renal, un mejor control metabdlico e
hidroelectrolitico, una mayor estabilidad hemodinamica,
aunque no se observan diferencias en mortalidad. Esta
falta de “beneficio en la sobrevida” puede estar explica-
da fundamentalmente en que en la mayoria de los traba-
jos comparativos, se han excluido los pacientes inesta-
bles hemodinamicamente de la rama de HDI, por lo cual
se sesga la poblacién y no se tiene en cuenta quizas el
mayor beneficio comparativo de la utilizacion de estas
técnicas continuas. Tal es asi que a pesar de las con-
troversias, actualmente cuando se disefian trabajos en
pacientes criticos inestables hemodinamicamente, nadie
utiliza las técnicas intermitentes. El Dr. Kellumy col. publi-
caron un meta analisis en el afio 2002 en donde incluye-
ron los trabajos mas significativos de comparacion entre
técnicas (13 estudios — 1400 pacientes) y realizando una
estratificacion de acuerdo a la gravedad de los pacien-
tes, si se observa una disminucion claramente significati-
va de la morbimortalidad a favor de las TCDE versus las
técnicas intermitentes.

Teniendo en cuenta la capacidad de las técnicas de he-
mofiltracion para eliminar gran cantidad de fluidos man-
teniendo estabilidad hemodinamica e incluso mejoran-
dola, es que esta técnica fue aprovechada rapidamente
para el manejo de los pacientes con sobrecarga de vo-
lumen e inestables hemodinamicamente, principalmente
aquellos con insuficiencia cardiaca congestiva y cirugia
cardiaca. Muchos trabajos mostraron una gran mejoria
de parametros de oxigenacion, disminucion de soporte
inotrépico, mejoria en el indice cardiaco, disminucion de
resistencias periféricas, todo esto traducido en mejoria
de las tasas de supervivencia, incluso en pacientes sin
alteracion de funcion renal. Del conocimiento de estos
trabajos es que se intentd también probar su utilidad en
pacientes con SIRS sin falla renal. Varios estudios se han
ido publicando en estos ultimos afios, en donde se ob-
serva que con la hemofiltracion se logra una mejoria de
parametros hemodinamicos (mejoria indice cardiaco, de
las resistencias periféricas, disminucion de resistencias
pulmonares) como asf también una mejoria en la tasa de
extraccion de oxigeno por los tejidos traducido esto en
disminucion en la produccion de lactato. Si bien estos
trabajos son pequefios, generalmente series de casos
comparados contra controles historicos, y 10s pocos ran-
domizados, presentan algunos problemas metodolégi-
cos, muestran claramente una mejoria en la sobrevida
de los pacientes con SIRS de diferente etiologia (pos-
tquirdrgicos — traumatizados — sépticos) aun sin que pre-
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senten en falla renal acompariante. Ante estos hallazgos
clinicos evidentes, se han postulado varios mecanismos
fisioldgicos por los cuales se lograrian estas ventajas con
la hemofiltracion. El primero de ellos serfa una mejoria
de la microcirculacion debida a la eliminacion preferen-
te de liquido intersticial, con lo cual se mejora el juego
de presiones a nivel tisular. Este mecanismo explicaria la
mejoria en la oxigenacion (sobre todo en los pacientes
con SDRA) y al mejorar la microcirculacion, se lograrfa
la mejoria en la tasa de extraccion de O, por parte de
los tejidos que fue observada en los trabajos. Lo que no
se puede explicar por medio de este mecanismo seria
la mejoria hemodinamica, por lo cual el segundo meca-
nismo involucrado y que mas adeptos encuentra a nivel
mundial, es la de eliminacion de mediadores inflamato-
rios plasmaticos. En estudios tanto en modelos animales
como humanos se han podido demostrar que diferentes
regimenes de hemofiltracion como asi también diferentes
tipos de membranas, han logrado disminucion del nivel
de citokinas inflamatorias (principalmente membranas de
poliacrilonitrilo y con altas dosis de hemofiltracion) como
asi también una diferencia significativa en mortalidad.

Otro punto importante a tratar de estas técnicas y que
aun se encuentra en discusion, es la dosificacion de las
mismas. A partir del trabajo clasico de Ronco y col. pu-
blicado en el afio 2000 (en donde se demostraba que los
pacientes criticos con falla renal presentaban una mejoria
en la sobrevida cuando se usaban TCDE con ritmos de
depuracion de mas de 35 mi/kg/hora) es que comienza
la controversia de si utilizar bajos o altos flujos de depura-
cién. Posteriormente a este trabajo se han publicado gran
cantidad de experiencias de diferentes centros en todo el
mundo, en donde se observaba que los pacientes mas
criticos se beneficiaban de utilizar hemofiltracion o he-
modiafiltracion a altos volumenes de depuracion. Tal fue
la controversia que se lanzaron 2 grandes ensayos clini-
cos multicentricos internacionales que fueron publicados
recientemente en donde se compararon Altos vs. Bajos
flujos de depuracioén. Estos multicentricos randomizados
internacionales compararon la utilizacion de dosis fijas de
depuracion Alta dosis vs Baja dosis ( VA/NIH 35 mi/kg/
hora vs 20 mi/kg/h y el RENAL 40 ml/kg/h vs. 25 mi/kg/h)
en modo Hemodiafiltracion venovenosa continua durante
todo el tiempo que duraba su falla renal o su internacion
en UCI. Estos 2 trabajos no observaron diferencias sig-
nificativas en mortalidad, ni en tasa de recuperacion de
falla renal ni en el resto de los fallos organicos. Si bien
estos resultados generaron gran cantidad de editoriales
y de cartas con distintas opiniones, yo quiero rescatar
algunos puntos a considerar. Primero se observo que las
tasas de mortalidad del grupo de bajas dosis, era relati-
vamente baja para la previamente publicada (RENAL), lo
cual puede hacernos pensar que aunque sea una dosis
baja de depuracion, esta es beneficiosa en la sobrevida
de los pacientes sépticos con falla renal. El otro punto a
destacar es que en el trabajo VA/NIH el momento de la
inclusion en el protocolo de TCDE era en promedio entre
el 6 al 10 dia desde su ingreso, lo cual nos hace pen-
sar: ¢no se estaba usando muy tardiamente?. Y quizas el
punto mas importante a destacar en los 2 trabajos es que
se han utilizado dosis fijas de depuracion todo el tiempo

Indice



Volumen 28 - N° 3 - 2011  SYLLABUS

<< 61 >>

del estudio. Realmente es necesario usar la misma dosis
de depuracion los primeros dias con mayor nivel de in-
flamacion e inestabilidad hemodinamica, que en los dias
finales? Quién de nosotros utilizaria la misma dosis de
vasopresores el dia 1 del shock séptico que el dia 10?

Ante estas controversias es que varios autores a nivel in-
ternacional aconsejan el inicio precoz de estas técnicas
(en los primeros dias de la sepsis) y a dosis de depura-
cién adecuadas segun el estado del paciente. La evolu-
cién del paciente critico es dinamica, por lo cual es dificil
creer que necesitemos dosis fijas de depuracion duran-
te toda la evolucion del paciente. Esta nueva tendencia
nos lleva a la utilizacion de una terapia continua a dosis
“bajas” 25 -30 ml/kg/hora, acompafiadas durante los pri-
meros dias (y segun el estado inflamatorio del paciente)
de “bolos de altas dosis” de 50 a 90 ml/kg/hora durante
4 a 6 hs. segun el estado hemodinamico del paciente.
Segun estos conceptos, en nuestra experiencia aunque
limitada a pocos pacientes y comparadas con controles
histéricos, hemos podido observar una disminucién sig-
nificativa en los requerimientos de vasopresores , mejoria
de oxigenacion y disminucion de la mortalidad utilizan-
do bolos de dosis altas (60-70 ml/kg/hora) durante las
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primeras 48 a 72 hs. de la evolucion de los pacientes
sépticos.

De todo lo expuesto hasta aqui, podemos concluir que:
1) Las TCDE son una herramienta a tener muy en cuenta
en el tratamiento de los pacientes sépticos, sobre todo
aquellos con falla renal ( hasta el 40% de los mismos)
logrando una mejorfa en el perfil hemodinamico y en la
sobrevida de los mismos, 2) Son muy Utiles en el mane-
jo de la sobrehidratacion 3) Son técnicas relativamente
sencillas y seguras (con formacion y equipamiento ade-
cuados), y 4) que para el aprovechamiento de todo su
potencial es muy importante una adecuada dosificacion
de las mismas, como asi también el “timing” tanto de ini-
cio como de retirada del tratamiento.
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Sindrome Cardio-Renal (SCR)
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Introduccion

El Sindrome Cardio-renal (SCR) es un término general
usado para describir las condiciones clinicas en las que
las disfunciones cardiacas y renales coexisten. Mucho se
ha escrito sobre este tema, pero los mecanismos fisio-
patolégicos subyacentes siguen siendo desentrafiados y
las implicancias para el tratamiento siguen siendo objeto
de debate. Recientemente se ha incorporado un sistema
de clasificacion con cinco subtipos propuestos, que aun
no ha permeado a la practica del dia a dia del clinico.
El SCR ha recibido mucha atencién tanto del cardidlogo
como del nefrélogo, ya que esta condicion se asocia con
morbilidad y mortalidad significativas. La disfuncién renal
es altamente prevalente entre los pacientes con insufi-
ciencia cardiaca y se ha demostrado que este marca-
dor es tan poderoso e independiente de mal prondstico
como la fraccién de eyeccion.

Definicion

Se propuso como definicion: Las alteraciones fisiopa-
folégicas donde el deterioro de un érgano compromete
el funcionamiento del otro. EI' SCR se divide en cinco
subtipos: tipo I, SCR aguda; tipo Il, SCR crénica; tipo
I, sindrome reno-cardiaco agudo; tipo IV, sindrome de
reno-cardiaco cronico; y tipo V, SCR secundario, lo que
significa enfermedades sistémicas como diabetes, sep-
sis y amiloidosis causando simultdneamente disfuncion
cardiaca y renal.

Fisiopatologia

La congestion pulmonar, piedra angular de la insuficien-
cia cardiaca descompensada, se modula mediante la
interaccion del eje cardio-renal. El sistema nervioso sim-
patico (SNS), el sistema renina-angiotensina-aldosterona
(RAAS), y la hormona antidiurética (ADH) son las princi-
pales neuro-hormonas actuantes para mantener la inte-
gridad del volumen de sangre efectivo, y constituyen lo
que llamamos el eje cardio-renal.

Efectos de la Sistema Renina Angiotensina Aldosterona:
cuando se produce fallo cardiaco, el gasto cardiaco y
la presion arterial media disminuyen conduciendo a la
disminucion de la perfusion renal y a la activacion del
RAAS. En etapas tempranas de la insuficiencia cardiaca
se demuestran niveles elevados de secrecion de renina.
La estimulacion del sistema renina angiotensina (Ang-Il)
produce vasoconstriccion arterial y por lo tanto, aumenta
la sobrecarga cardiaca con la disminucion resultante del
gasto disminuyendo por lo tanto el flujo plasmatico renal
y la tasa de filtracién glomerular (TFG). Por otra parte,
Ang-Il estimula al SNS y la liberacion de aldosterona.

El Sistema Nervioso Simpatico: el SNS se activa a través
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del aumento Ang-Il'y con la estimulacion de baro-recep-
tores en la aorta. EL SNS tiene un feedback positivo en
el RAAS, que da como resultado mayor estimulacion de
la Aldosterona.

La Aldosterona y Ang-ll aceleran la fibrosis del miocardio
y la remodelacion del corazén. Una de las acciones mas
perjudiciales del RAAS es la activaciéon de NADPH oxi-
dasa por la angiotensina Il, resultando en la formacién de
especies reactivas del oxigeno (ROS). En los corazones
de pacientes con insuficiencia cardfaca en etapa final se
ha encontrado un aumento de la actividad NADPH oxida-
sa. Asi, se establece un circulo vicioso, causando dafios
estructurales y funcionales para el corazén y los rifiones.
Efectos de la endotelina: |a liberacion de endotelina tiene
algunos efectos adversos porque provoca vaso-constric-
cion e induce hipertrofia de miocitos cardiacos. Ademas,
estimula y potencia a la noradrenalina, la angiotensina Il
y la aldosterona.

La hormona antidiurética: la hormona antidiurética (ADH),
también tiene efectos negativos sobre la progresion del
SCR por la retencion de liquidos y la potenciacion de las
acciones de la angiotensina Il y la noradrenalina. Tam-
bién estimula la hipertrofia miocardica

El sistema oxidativo: en el SCR, el equilibrio entre el 6xido
nitrico (NO) y las especies reactivas de oxigeno (ROS) se
inclina hacia estas Ultimo por el aumento de la produc-
cién de ROS, un estado antioxidante bajo y una menor
disponibilidad de NO. El estrés oxidativo es el principal
instigador de la respuesta inflamatoria, con la produccion
y activacion de citoquinas pro-inflamatorias, en particu-
lar, la interleuquina-1, IL-6, proteina C reactiva y el factor
de necrosis tumoral alfa.

Diagnéstico

Aproximadamente dos tercios de los pacientes ingresa-
dos por exacerbacion aguda de su falla cardiaca cro-
nica, tienen disminucion del filtrado glomerular (FG) a
pesar de que muchos de ellos con niveles relativamen-
te normales de creatinina sérica. La estimacion del FG
debe ser una parte de la evaluacion inicial, porque pro-
porciona un indice pronostico. Por otra parte, el clearen-
ce de creatinina es Util en la evaluacion y planificacion de
una estrategia de manejo (uso de inhibidores de la ECA,
antagonistas de los receptores de angiotensina y para
pruebas de diagndstico, uso de radiocontraste etc.).
Aunque el nivel de creatinina sérica es un indicador re-
lativamente insensible, comparativamente con otros bio-
marcadores, sigue siendo el mas practico, calculando el
CICr mediante férmula de Cockcroft-Gault o MDRD, que
son las mas usadas.
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Tratamiento

La fisiopatologia heterogénea y compleja del SCR hace
de su manejo, un desafio clinico complejo. Hasta la fe-
cha, no existe un uUnico tratamiento para el SCR, ya que
cada paciente tiene su propia historia, perfil de riesgo y
combinacion de las comorbilidades. Con el desarrollo de
“resistencia” a muchas de las terapias estandar, como
los diuréticos e inotropicos, existe una preocupacion
creciente por nuevos tratamientos (por ejemplo, el uso
de antagonistas de ADH, la adenosina antagonistas de
los receptores A1y ultrafiltracion). El peso corporal es el
indicador mas importante de la congestion. El paciente
necesita una monitorizacién hemodinamica continua, so-
bre todo cuando su presién arterial es baja y la presion
de llenado es incierta. La PVC adquiere un gran valor en
estos casos siendo prondstico de sobrevida, indepen-
dientemente del gasto cardiaco.

Diuréticos

A pesar de los limitados datos de ensayos clinicos que
sugieran un papel beneficioso, los diuréticos han sido
considerados como una parte inicial y esencial del tra-
tamiento de los pacientes con SCR. La importancia de
los diuréticos se ilustra con los datos de la Registro Na-
cional de Insuficiencia Cardiaca Aguda en EEUU (AD-
HFNR), que reveld que 80,8% de los pacientes inscriptos
en este registro se encontraban en tratamiento crénico
con diuréticos en el momento de la presentacion, y el
88% fueron tratados de forma aguda con diuréticos in-
travenosos durante su ingreso por insuficiencia cardiaca
aguda descompensada (ICAD). .
Los diuréticos de asa promueven diuresis y natriuresis
en 20 minutos después de la administracion. Ademas,
proporcionan efectivo alivio sintoméatico a corto plazo. En
el paciente agudo puede ser necesario administrar los
diuréticos por via intravenosa para evitar la mala biodis-
ponibilidad oral debido a la disminucion de la perfusion
y la movilidad intestinal, y el edema de la mucosa. La fal-
ta de respuesta al tratamiento diurético, es un escenario
comun y la superacion de este problema es una parte
importante del tratamiento del SCR. Este puede lograrse
con una infusién continua de furosemida, en lugar de do-
sis en bolo, a partir de 5 mg/h hasta 10 mg/h, después
de un diurético tiazidico y ahorradores de potasio, este
tratamiento (bloqueo tubular) puede mejorar la respuesta
a diuréticos de asa, pero se requiere una vigilancia cui-
dadosa de los electrolitos séricos. Otra alternativa es el
agregado de albumina, que mejora “la llegada” del diu-
rético al tubulo renal.

Sin embargo, el uso de diuréticos no esté exento de in-
convenientes, como los efectos cardiovasculares perju-
diciales a largo plazo. El uso de diuréticos exacerba la
activacion neurohormonal, aumenta la resistencia vascu-
lar sistémica comprometiendo la funcién ventricular iz-
quierda y aumentando el riesgo de mortalidad. También
aumenta la disfuncién renal, medida por un aumento de
la creatinina sérica y la disminucién del FG.

Inotrépicos

Ensayos con dobutamina y milrinona han demostrado
mejoria del indice cardiaco y del flujo plasmatico renal.
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Sin embargo esto no ha reducido la mortalidad. Los re-
sultados de un estudio prospectivo con Milrinona para
las exacerbaciones de la insuficiencia cardiaca crénica
(OPTIME-HF) rechazé claramente la hipotesis de que la
Milrinona podria mejorar la funcién renal y la superviven-
cia global en pacientes con ICAD.

El soporte inotropico por shock cardiogénico o ICAD es
de por si complejo pero parece probable que a corto pla-
Zo este tratamiento se siga utilizando.

Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
(ECA)

Los inhibidores de la ECA son conocidos por reducir la
mortalidad en pacientes con la insuficiencia cardiaca,
el estudio CONSENSUS revel¢ que los pacientes con
las formas mas severas de insuficiencia cardiaca con-
gestiva, mostraron un incremento sustancial de la crea-
tinina en la iniciacion del tratamiento con un inhibidor
del ECA, independientemente de su creatinina basal.
Sin embargo, es reconfortante observar que en el CON-
SENSUS los resultados fueron mejores en el grupo de
tratamiento, incluso con aumento de la creatinina. De he-
cho, algunos han propuesto que el aumento de la creati-
nina tras el inicio de un ACE parece identificar al subgru-
po de pacientes que obtendria el mayor beneficio. Los
inhibidores de la ECA deben utilizarse con precaucion
en pacientes con SCR vy la funcién renal debe ser estre-
chamente vigilada durante su inicio y titulacion. Esta pre-
caucion no debe, sin embargo, ser utilizada para evitar el
tratamiento con IECA.

Ultrafiltracion o féresis de agua

Esta modalidad de tratamiento es Util como una medida
paliativa en casos de SCR croénico cuando la funcién re-
nal esta disminuyendo a pesar del uso de diuréticos de
asa, y cuando el paciente esta extremadamente edema-
tizado. Sin embargo, la ultrafiltracién no proporciona una
solucion a largo plazo para los casos cronicos de SCR.
Estos pacientes a menudo siguen reteniendo liquido y si
la dosis de diuréticos aumenta puede empeorar aln mas
la funcién renal ya comprometida.

Un ensayo aleatorio, controlado por Rogers et al sobre
los efectos de la ultrafiltracion renal en pacientes con
ICAD mostraron que durante un periodo de 48 h, la ultra-
filtraciéon no causé ninguna diferencia significativa en la
hemodinamia renal (medida por la produccién de orina,
el FG y el flujo plasmatico renal), en comparacion con el
tratamiento estandar de diuréticos intravenosos.

Nesiritide

Nesiritide es un andlogo del péptido natriurético cerebral
(BNP) y se sabe que induce vasodilatacion, reduce las
presiones de llenado, y aumenta el gasto cardiaco. El pri-
mer gran ensayo aleatorio de Nesiritide en pacientes con
SCR no demostré diferencias en la TFG, el flujo plamati-
co renal, la produccioén de orina, la excrecion de sodio, o
la mortalidad entre los grupos tratamiento y placebo. Un
meta-analisis de los siete grandes ensayos aleatorios de
Nesiritide tampoco mostrd beneficio en la mortalidad a los
30 y 180 dias de seguimiento. Un andlisis combinado de
tres ensayos mostraron una fuerte tendencia (valor de p
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0,057) hacia un aumento de la mortalidad temprana con
Nesiritide. Por lo tanto la eficacia de Nesiritide en la insu-
ficiencia cardiaca descompensada aun no esta aclarada.

Antagonistas de la ADH

En la ICC, la secrecion de ADH es mayor debido a la
disminucion de la presion arterial y del volumen intravas-
cular. El aumento de ADH también puede conducir a la
hiponatremia.

Los antagonistas del receptor V2 conocido como vap-
tanes, como conivaptan y tolvaptan, pueden producir
diuresis acuosa y retencion de electrolitos (acuaréticos).
La eficacia del antagonismo de vasopresina aun en los
ensayos a corto plazo mostraron que los pacientes que
recibieron tolvaptan tuvieron una reduccion significativa
del peso corporal promedio y mejora de la disnea (EVER-
EST). Sin embargo, el tolvaptan no ha mejorado la so-
brevida.

El uso de solucion salina hiperténica con diuréticos

La diuresis inducida a través de la utilizacion simultanea
de solucion salina hiperténica con diuréticos ha sido es-
tudiada observandose buenos resultados en el alivio
de los signos y sintomas de la congestion. Cuando los
pacientes son tratados Unicamente con diuréticos, los di-
ferentes mecanismos fisiopatolégicos de compensacion
en la insuficiencia cardiaca entran en juego para man-
tener la resistencia vascular conduciendo a la refracta-
riedad al diurético. En el estudio realizado por Licata y
col., los pacientes con clase funcional IV recibieron una
infusion intravenosa de furosemida (500 mg a 1.000 mg),
ademas de solucion salina hiperténica (150 ml de 1,4%
a 4,6% de CINa) dos veces al dia durante 30 minutos.
Observaron un aumento significativo de la diuresis y la
natriuresis diaria. Disminuyendo también las re-interna-
ciones y mortalidad.

Prondstico

Teniendo en cuenta la fisiopatologia y terapéuticas no to-
talmente aclaradas, los pacientes con SCR tienen mal
pronostico. El aumento de la creatinina sérica o la dismi-

Inicio

nucion del aclaramiento de creatinina en pacientes con
ICAD, se asocian con un peor prondstico. El prondstico
es aun mas pobre si estos resultados se acompafian de
oliguria (menos de 50 ml/h), edema, hiponatremia o re-
fractariedad a los diuréticos.

Afortunadamente, los cardidlogos y nefrélogos estan
ahora muy conscientes de la magnitud del problema que
plantea el SCR. Esperamos que este “despertar” se tra-
duzca en una mayor investigacion de este fascinante
pero dificil enigma.
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El paciente con insuficiencia cardiaca aguda puede pre-
sentarse con edema pulmonar cardiogénico (EAPC), el
EAPC es una forma extrema de insuficiencia respirato-
ria aguda hipoxémica. Caracteristicamente se presenta
con agitacion e hipoxemia, usualmente con una satu-
racion < 90% a pesar de la administracion de oxigeno,
estertores bilaterales y la expectoracion de aspecto
“asalmonado” son caracteristicas comunes. Este cuadro
clinico es ocasionado por el aumento de la presion hi-
drostética en los capilares pulmonares debido al incre-
mento de las presiones venosas pulmonares a su vez
provocadas por un aumento de la presion ventricular iz-
quierda de fin de diastole asi como de la presion en la au-
ricula izquierda. Un rapido aumento de la presion hidros-
tatica en los capilares pulmonares, provoca un aumento
de la filtracion de liquido transvascular, este fenédmeno
es el cambio fundamental en el edema agudo de pul-
mon cardiogénico. EI EAPC se caracteriza por un aumen-
to de agua pulmonar extravascular, lo que provoca una
disminucion de la distensibilidad del sistema respiratorio,
aumento en las resistencias de la via aérea, atrapamien-
to aéreo, hipoxemia arterial y disminucion de la capaci-
dad de difusién. La retenciéon de diéxido de carbono, en
pacientes sin EPOC, es un hallazgo frecuente en pacien-
tes con EAPC y se asocia con mal prondstico. La hiper-
capnia es generalmente atribuida a fatiga muscular res-
piratoria, como consecuencia del aumento del trabajo
respiratorio. Otro punto importante a considerar, es que
la dificultad respiratoria y la disnea no estan directamen-
te relacionadas con la hipoxemia, y por lo tanto no pue-
den ser revertidos solo mediante la administracion de
oxigeno,

Los cambios fisioldgicos que produce la aplicacion de
VNI en el EAPC han sido investigados pero no se co-
nocen con profundidad, en un modelo canino de EAPC
la aplicacién de PEEP reduce el agua pulmonar extra-
pulmonar e incrementa el drenaje linfatico pulmonar
(Fernandez Mondejar, Vazquez Mata et al. 1996), de igual
forma la aplicacion CPAP causa broncodilatacion, que
puede ayudar a mejorar la obstruccion de las vias respi-
ratorias causada por el edema.

CPAP

El EAPC puede ser tratado eficazmente con CPAP, los
cambios obtenidos por la aplicacion de CPAP se deben
a su eficacia para contrarrestar los cambios fisiopatologi-
cos producidos por EAPC. CPAP abre alvéolos inunda-
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dos o colapsados, lo que aumenta la capacidad residual
funcional y mejora el intercambio de gases. Induce efec-
tos mecanicos directos sobre el corazén y grandes va-
sos toracicos, lo que resulta en reduccion de la post-
carga cardiaca y de la tension parietal cardiaca. Como
efecto global CPAP reduce el trabajo respiratorio, reduce
las resistencias en la vias aéreas, aumenta los flujos in-
spiratorios y espiratorios, 1o que aumenta el volumen cor-
riente, disminuye el espacio muerto y mejora la venti-
lacion alveolar, también contrarresta la PEEPIntrinseca
e impide microatelectasias, por otra parte posiciona el
sistema respiratorio en un volumen pulmonar que gen-
era una posicion mecanica mas favorable.

CPAP vs tratamientos estandar

El tratamiento con CPAP demostrd una reduccion es-
tadisticamente significativa en el riesgo de intubacion en-
dotraqueal, 22% (IC 95% -34% a -10%, p= 0,0003) y de
igual manera una reduccion en el riesgo de mortali-
dad, 13 % (IC 95% , -22% a -5%, p =0,0003) en com-
paracion con el grupo que recibid tratamiento estandar.
En la emergencia la aplicacion precoz de una estrate-
gia de ventilacion no invasiva puede disminuir el ries-
go relativo de muerte en un 39% vy la necesidad de intu-
bacion endotraqueal en un 57%.

CPAP vs VNI

Los resultados de estudios que comparan el uso
de CPAP con algin modo de VNI (presion de soporte
o BIPAP) en EAPC, no evidencié una reduccion sig-
nificativa en el riesgo de intubacion endotraqueal (IC
95% -4% a -9%) y el impacto sobre la reduccién de la
mortalidad (IC 95% -6% a 10%, p = 0,640). Tanto
CPAP como VNI logran una disminucion significa-
tiva en el riesgo de intubacion endotraqueal, pero sélo
el uso de CPAP logra reducir significativamente la mor-
talidad en comparacion con el tratamiento estandar.
Una cuestion importante que se debe tener en cuenta
son los costos y las dificultades en la aplicacion de VNI
en la practica clinica. CPAP es mas facil de implementar
y se asocia a menores costos en comparacion con VNI.

Infarto de Miocardio

En un estudio prospectivo aleatorio donde se comparo
Bilevel vs CPAP en pacientes con EAPC se encontré una
mayor tasa de infarto de miocardio en el grupo con Bile-
vel (71%) en comparacion con el grupo de CPAP (31%),
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los datos histéricos usados como control reportaban un
(38%). Los autores debieron suspender el estudio pre-
maturamente por este hallazgo.(Mehta, Jay et al. 1997).
Estudios posteriores no confirmaron este hallazgo. En un
estudio especificamente disefiado para evaluar la tasa
de infarto de miocardio en el EAPC tratados con VNI
versus CPAP, no se observaron diferencias entre am-
bas técnicas. Los autores concluyeron que la VNI de-
mostrd ser igualmente eficaz en producir una mejoria
de los signos vitales y de la ventilacién alveolar, sin au-
mentar la tasa de infarto agudo de miocardio en pacien-
tes con EAPC de origen no isquémico.

Se recomienda precaucion en la aplicacion de VNI en
pacientes con sindrome coronario agudo complica-
do con edema pulmonar cardiogénico, a pesar de no
existir contraindicacion si se decide su uso se debe ser
cuidadoso y monitorear al paciente en forma cercana.
(Weng, Zhao et al. 2010)

Conclusiones

Ambos métodos CPAP y VNI tienen un importante
rol en el tratamiento de la insuficiencia respiratoria agu-
da hipoxémica, producida por el EAPC. Ambos méto-
dos significativamente reducen la necesidad de intu-
bacion endotraqueal, pero la aplicacion de CPAP logra
disminuir significativamente la mortalidad en compara-
cion con el tratamiento médico estandar. Estas técni-
cas parecen ser seguras y no hay evidencia de un mayor
riesgo de IAM con cualquiera de ellas.

Aunque tanto VNI como CPAP tienen similar eficacia,
CPAP ha demostrado ser mas econdmica y facil de apli-
car en la practica clinica. Por ello debe ser considera-
da la intervencion de eleccion en pacientes con EAPC, es-
pecialmente en el Servicio de Urgencias.
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FERNANDO VILLAREJO

Especialista en Cuidados intensivos. Médico planta de UCI - Hospital Posadas

Es habitual que cuando nos referimos a las exacerbacio-
nes de enfermedades obstructivas como lo son el asma
y la EPOC se las considere, como en este caso, inclu-
yéndolas en un mismo capitulo. Como sabemos, si bien
ambas entidades tienen como punto de interseccion
comun la obstruccién al flujo aéreo, son enfermedades
diferentes desde el punto de vista fisiopatolégico, clinico,
terapéutico y prondstico.

Con respecto a la utilizacion de VNI en el tratamiento de
las exacerbaciones de estas patologias, la diferencia ya
descripta, adquiere mayor contundencia. El uso de VNI
en la exacerbacion de asma, cuenta con un aval cienti-
fico escaso y su uso, si bien promisorio y creciente aun
no se haya claramente validado, mientras que la utiliza-
cién del mismo método en la exacerbacion de la EPOC,
constituye una de las recomendaciones mas contunden-
tes en cuanto a la validez cientifica del uso de VNI en un
subgrupo de patologias respiratorias. Tal es asi que en
la actualidad, no intentar una prueba con VNI en la exa-
cerbacion severa de EPOC, constituye una advertencia
hacia el equipo de salud, estableciendo que de alguna
manera, el tratamiento de la enfermedad resulta, por el
motivo que fuera (inexperiencia en el uso del método, fal-
ta de insumos para su implementacion correcta, inexis-
tencia del lugar adecuado para su aplicacion y control,
etc.), en tratamiento inadecuado de la exacerbacion.
Los fundamentos que avalan el uso de algun tipo y forma
de presion positiva intratéracica (inspiratoria y espira-
toria) a través de VNI, en estos pacientes son multiples
y habiendo hecho la salvedad de las diferencias clini-
cas, fisiopatoldgicas y prondsticas entre exacerbacion
de asma y EPOC, podremos asegurar que en general
se utiliza intentando lograr: 1) Reduccion de las resis-
tencias al flujo aéreo que se hallan incrementadas; 2)
Apoyo muscular inspiratorio, reduciendo la prevalencia
de fatiga muscular y mejoria de la hipoventilacion alveo-
lar; 3) Contrabalanceo de la carga umbral (auto-PEEP) a
través de la colocacion de PEEP externo; 4) Mejoria de
las condiciones del intercambio gaseoso para el oxige-
no (mejoria de las condiciones de ventilacién/perfusion)
y para el anhidrido carbénico (mejoria de la ventilacion
alveolar); 5) Mejoria de las condiciones hemodinamicas
desestabilizadas por la generacion de presion negativa
intratéracica por efecto de la obstruccion, en el paciente
que ventila espontanemente.
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Toda vez que se advierta una exacerbacion de EPOC, se
deberé tener en cuenta la utilizacion de VNI. En especial
en aquellos enfermos con frecuencia respiratoria mayor
a 25 rpm, hipercapnia y pH menor de 7,35, que no hayan
respondido al tratamiento convencional con oxigeno vy
farmacos en aproximadamente dos horas. En la exacer-
bacion de asma la indicacion es mas difusa y su indica-
cién puede, con escaso nivel de evidencia dividirse en
varios escenarios:

1. En pacientes con severa insuficiencia respiratoria,
que no estan respondiendo al tratamiento farmacolo-
gico, como técnica alternativa a la indicacién de im-
plementar IOT y VMI. (reemplazo de la IOT-VMI). Este
escenario debe ser evaluado cuidadosamente, ya
que de no responder en pocos minutos al tratamiento
con VNI, seré necesario proceder de inmediato a la
VMI. Escenario posible y muy riesgoso, sujeto a la
respuesta.

2. En pacientes que sin hallarse en severa insuficien-
cia respiratoria aun, no se muestren respondedores
precoces al tratamiento farmacolégico, como técnica
preventiva para evitar el avance de la insuficiencia
respiratoria. Escenario posible y menos riesgoso
que el anterior. Es posible que sea beneficioso y
podria recomendarse como escenario adecuado
para su implementacion, con reservas.

3. En pacientes que aun no han evolucionado hacia la
insuficiencia respiratoria severa, como técnica pro-
filactica de la progresion de la falla ventilatoria. Es-
cenario posible y con poco riesgo. No es posible
dilucidar categoéricamente su beneficio, en compa-
racion con la terapéutica farmacoldgica estandar
probada, sin apoyo de VNI.

4. En todo paciente que consulta por asma agudo,
como coadyuvante para ofrecer broncodilatacion
adecuada y evitar la progresion hacia la insuficiencia
respiratoria. Escenario posible y con poco riesgo.
No es posible dilucidar categéricamente su bene-
ficio, en comparacion con la terapéutica farmaco-
légica estandar probada, sin apoyo de VNI.

Si bien pueden utilizarse todo tipo de ventiladores para

ofrecer VNI en estos pacientes, los modos centrados en

el volumen son eficaces para lograr la descarga de los
musculos respiratorios, pero son mas proclives a generar
disconfort. En cambio, los modos centrados en la presion
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(presién de soporte o control de presion), permiten una
mayor adaptacion del paciente y mayor confort a través
de la posibilidad de la compensacion de fugas y mayor
tolerancia. Si bien se han producido reportes con el uso
de CPAP para el tratamiento de estos pacientes, convie-
ne no obstante, utilizar algun tipo de apoyo inspiratorio
para descargar a los musculos fatigados por el esfuerzo
e incrementar la ventilacion alveolar.

Las interfaces utilizadas, como se sabe, pueden ser
esenciales a la hora de evaluar el éxito del método. Exis-
ten basicamente tres interfases que pueden utilizarse:
a) Méscara facial (nasobucal o facial total); b)Mascara
nasal/ encastre nasal o pillows nasales; c) Escafandra o
helmet

En los pacientes con exacerbacion de EPOC, se reco-
mienda la mascara facial por su tendencia a la respira-
cion bucal que hace a la interfase nasal inadecuada para
esta intercurrencia, aunque es apropiada para aquellos
pacientes estables que requieren apoyo ventilatorio noc-
turno. Si bien no hay gran experiencia en la bibliografia
con el uso de escafandra en estos pacientes, es crecien-
te su uso en algunas unidades de cuidados respiratorios,
con lo que su adaptabilidad y confort, parece promisorio.
Se deberé tener en cuenta que el método cuenta con un
espacio muerto instrumental no despreciable.

El monitoreo de la respuesta del paciente a la imple-
mentacion de la VNI, es de vital importancia en el se-
guimiento de estos pacientes, dado que si se detecta ya
sea intolerancia o ineficacia, se debe sin dilacion alguna
proceder a la 10T e implementar VMI. El retraso de esta
determinacién cuando se ha detectado que el método
falla, puede influir negativamente en el prondstico del
enfermo. De este modo, un monitoreo cercano permite
reconocer esta circunstancia.

El monitoreo debe ser realizado basicamente sobre tres
aspectos: 1) Clinico: Dentro de este aspecto, se evalua-
ré: la confortabilidad del paciente con el método y con la
interfase, el patrén respiratorio, la frecuencia respiratoria,
la sensacion de disnea vy la utilizacion de musculos acce-
sorios de la respiracion, en especial comparativamente
con la situacion de estos signos y sintomas antes de la
implementacion del método. 2) Gasométrico: La pul-
sioximetria constituye un aliado importante para la eva-
luacién del método, ya que resulta no invasivo y brinda
una informacioén rapida y relativamente confiable de la
evolucion de la VNI. Por supuesto, es esencial realizar
una muestra de gases arteriales que permite confirmar la
evolucion de la oxemia, pero ademas permite evaluar el
pH, la presencia de hipercapnia y el estado del bicarbo-
nato. La evolucion temporal de estos parametros, resul-
tan cardinales a la hora de definir la eficacia del método
en el paciente en particular. Al inicio de la implementa-
cion de VNI se recomienda evaluar una muestra de ga-
ses arteriales como maximo cada cuatro horas, segun
evolucion clinica. 3) Espirométrico: evaluacion del VT
espirado y de la presencia de fugas. EI VT espirado debe
ser de alrededor de 6 a 8 mi/kg. Es deseable que no exis-
tan fugas en el sistema y si bien algunos equipos cuentan
con compensacion de fugas, lo ideal es evitar su presen-
cia ya que las mismas atentan con la eficacia del méto-
do, generando disconfort y asincronias. Los equipos mas
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sofisticados permiten evaluar curvas de presion y flujo en
el tiempo, con lo que se pueden detectar asincronias y
complicaciones (presencia de auto-PEEP).

En general, los pacientes respondedores, presentan me-
joria clinica (reduccién de la disnea, disminucion de la
frecuencia respiratoria, mejoria del patrén respiratorio) y
gasométrica (reduccion de la hipoxemia y atenuacion de
la hipercapnia 'y pH).

Cada vez que uno decide que va a utilizar VNI en un
paciente determinado, deberéa considerar en principio la
ausencia de contraindicaciones para su implementacion
(deterioro grave del estado de conciencia, incapacidad
del paciente de proteger su via aérea superior, compro-
miso hemodindmico, exceso de secreciones respirato-
rias, etc.). Si bien de acuerdo a la experiencia del grupo
tratante, estas contraindicaciones pueden relativizarse
a veces, a expensas de sus beneficios, es muy impor-
tante que en los casos limite, en ningun caso se retrase
la indicacion de intubacién orotraqueal, si el paciente no
respondiera a la VNI, en los primeros minutos de ser ins-
tituida, ya sea por falta de respuesta o por intolerancia a
la administracion del método.

Si el paciente responde, se iré reduciendo el apoyo del
método en forma progresiva a medida que se observa la
mejoria clinica y funcional del paciente.
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NEUMONOLOGIA CRITICA

Ventilacion mecanica

no invasiva (VNI) en el proceso
de discontinuacion de la
ventilacion mecanica

FERNANDO VILLAREJO

Especialista en Cuidados intensivos. Médico planta de UCI - Hospital Posadas

La aplicacion de VNI ha demostrado su eficacia en el
tratamiento de variadas formas de insuficiencia respira-
toria (IR). En la actualidad, se considera que otra de las
aplicaciones terapéuticas de la misma, es su uso en el
proceso de discontinuacion de la ventilacion mecanica
convencional (VM). Si bien en la literatura existen opinio-
nes controvertidas y en algunos casos contrapuestas, en
relacion a la eficacia de esta aplicacion, se intentara aqui
establecer alguna recomendacion préactica general, con
respecto al uso de VNI en este escenario.

Los pacientes que fallan en el proceso de separacion del
respirador, generalmente son portadores de un sinnime-
ro de causales que explican tal dependencia. Tratar de
generalizar en estas circunstancias de multi-causalidad,
puede ser riesgoso y raramente todos los pacientes se
ajusten a una interpretacion unica. Una gran parte de los
pacientes que contindan requiriendo VM, luego de haber-
se resuelto en parte o en su totalidad, la causa que llevo
al paciente a la intubacion, posee un disbalance entre las
cargas persistentes del aparato respiratorio para respirar
(broncoespasmo, atelectasias, neumonia, secreciones,
edema pulmonar, etc.) y la capacidad de generar fuerza
de la bomba respiratoria (desnutricion, edema muscular,
polineuropatia, miopatia, mioatrofia por desuso, etc.). La
VM equilibra este disbalance, reduciendo las cargas y
permitiendo el reposo de los musculos respiratorios, aun-
que no sin complicaciones.

La VNI es un proceso ventilatorio que se aplica a pacien-
tes con ciertos tipos de IR, para evitar que evolucionen
requiriendo VM. En general, el éxito del método depende
de muchas variables pero en general, se asocia con el
tipo de patologia que llevo al paciente a la IR, la ausencia
de contraindicaciones existentes para aplicar el método,
la capacidad del equipo de salud tratante para aplicar
VNI con eficaciay eficiencia y de la tolerancia del pacien-
te respecto al método.

En términos generales los efectos beneficiosos de la VNI,
que pueden ser aplicados al paciente que va a ser sepa-
rado del respirador se relacionan, con la posibilidad de
descargar a los musculos respiratorios alejandolos de la
fatiga muscular y en caso de que los pacientes presenten
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incremento de la carga umbral para respirar (presencia
de auto-PEEP), lograr compensarla con el agregado de
PEEP externo. Ademas, la VNI puede contribuir a mejorar
el intercambio gaseoso y con ello reducir la carga que el
aparato respiratorio presenta para respirar. La aplicacion
de VNI puede a su vez, mejorar la competencia cardio-
vascular, contribuyendo a mejorar la disponibilidad de
oxigeno a los tejidos La VNI, en definitiva y este seria un
argumento a favor de su uso en este escenario, permitiria
establecer el equilibrio entre cargas y fuerzas de la bom-
ba respiratoria, con menos riesgo de complicaciones, en
comparacion con la VM.

Para su mejor comprension, el uso de VNI en el proce-
so de separacion del respirador, se puede dividir en tres
escenarios. Estos escenarios no siempre son diferentes
entre si'y de hecho pueden interrelacionarse:

Escenario 1: Paciente que cumple criterios de desteta-
bilidad, pero que no es capaz de superar una prueba de
ventilacion espontanea (PVE) con éxito. En este grupo
de pacientes, se propone luego de varias PVEs fallidas,
un intento de cambio de interfaces. Esto es, cambio del
tubo endotraqueal, por la mascara de VNI y continuar
luego con el proceso de separacion de la VM desde
la presencia de la mascara, lo cual como se sabe ge-
nera menor riesgo de infecciones respiratorias y me-
nos lesiones en laringe y trdquea con respecto al tubo
endotraqueal. Relacionado a este escenario podemos
concluir: 1) Si bien no todos los ensayos han demos-
trado resultados clinicos uniformemente beneficiosos,
el uso sistematico, precoz e intensivo de VNI luego de
la extubacion, en este grupo de pacientes, ha permitido
reducir el tiempo de VM, el periodo total de ventilacion,
el tiempo de estadia en la UCI, la incidencia de neu-
monia y, en algunos de ellos, disminuir la mortalidad;
2) El numero de pacientes incluidos en los estudios es
relativamente escaso; 3) La poblacion sobre la que se
ha mostrando un definido beneficio clinico es la de pa-
cientes con enfermedad respiratoria crénica, en espe-
cial EPOC, y aquellos con tendencia a la hipercapnia
durante la PVE; 4) Estos estudios han sido llevados a
cabo en centros especialmente dedicados a la VNI, por
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lo que hay que ser cuidadosos en la extrapolacion de
sus resultados a otras UClIs.

Para esta situacion, cabe concluir que la utilizacion de
VNI como reemplazo de la ventilacion convencional
puede ser de valor para facilitar el destete en pacientes
seleccionados, predominantemente para aquellos con
enfermedad respiratoria crénica, que no presentan con-
traindicaciones para el uso de esta técnica. Cuando se
la utilice, es conveniente que su aplicacion sea precoz
e intensiva, luego de la extubacién (de modo casi conti-
nuo en las primeras 48 horas). Se requieren estudios con
mayor numero de pacientes para recomendar la VNI en
forma concluyente y/o mas amplia como estrategia para
los enfermos con dificultades en el destete.

Escenario 2: Utilizacion de VNI en pacientes con riesgo
de fallo de extubacién. Se trata de pacientes que luego
de demostrar éxito en una PVE, tienen alto riesgo de fallar
en las primeras 24 -48 luego de extubados. En estos pa-
cientes se propone la utilizacion de VNI, como profilaxis
de esta falla, para evitar el riesgo de la reintubacion. Los
pacientes de riesgo y que se beneficiarian con esta es-
trategia se observan en la Tabla.

Escenario 3: Utilizacion de VNI en pacientes que luego
de cumplir con éxito la PVE, se extuban y presentan IR en
las primeras 24 — 48 de haber sido extubados. La utiliza-
cién de la técnica en este escenario es muy controvertida
y en términos generales debe decirse que raramente la
aparicion de falla respiratoria postextubacion puede con-
trolarse con VNI y requiere en general, intubacion orotra-
queal y VM. Es posible que en pacientes portadores con
EPOC, pueda aplicarse el método, aunque con precau-
cién, ya que la demora para intubar, especialmente en
este escenario, puede incrementar la mortalidad.

En conclusion, los escenarios para la utilizacion de esta
técnica son variados y la bibliografia que avala su uso,
en todos los casos, no es concluyente. De modo que
su aplicacion debe hacerse con cuidado, con eleccion
cuidadosa de los pacientes en que va a ser aplicada,
evaluando con criterio la presencia de complicaciones y
en caso de aplicarla, el equipo que lo haga y las condi-
ciones técnicas deben ser los adecuados, para detectar
precozmente la presencia de fracaso del método, ya que
el retraso de la intubacion, en cualquiera de los escena-
rios, puede contribuir a incrementar la morbimortalidad.

TasLa 1
Factores considerados de alto riesgo para fallo
postextubacion
(modificado de Nava 2005 y Ferrer 2006)

Edad > de 65 afios

e Presencia de insuficiencia cardiaca

e Méas de una comorbilidad asociada (exceptuando
insuficiencia cardiaca)

e Apache Il al dia de la extubacion > 12

e Mas de una PRE fallida

e PaCO2 mayor de 45 mmHg luego de la extubacion
(a los 30-60 minutos)

e Tos inefectiva

e Estridor post-extubacion que no requiere
reintubacion inmediata
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Ventilacion Mecanica
Prolongada en Pediatria

EzeaouieL MoONTEVERDE, JuLio A FaRias

Unidad de Cuidados Intensivos. Hospital de Nifios Ricardo Gutiérrez. CABA. Argentina

Introduccion

Los avances en cuidados intensivos, especialmente en
lo relativo al reconocimiento y tratamiento precoces de
la sepsis y el shock séptico y el establecimiento de para-
metros de proteccion pulmonar en ventilacion mecéanica
(VM) han puesto de manifiesto la existencia de un nuevo
grupo de pacientes en la unidad de cuidados intensi-
vos pediatricos (UCIP): los pacientes criticos crénicos.
Si bien la caracterizacion de estos pacientes no es aun
demasiado clara en pediatria, tal como sucede con los
pacientes adultos? su caracteristica esencial es el re-
querimiento de VM por periodos prolongados.(®

Definicion

Las definiciones de VM prolongada dependen del con-
texto en el cual se aplican: postquirdrgico de cirugia car-
diovascular,*® de cirugia correctora de escoliosis” o de
transplante hepatico.® En esos escenarios, meramente
quirdrgicos, se la caracteriza como “mas alla del periodo
habitual”. Desde el punto de vista de los pacientes con
motivos clinicos de fallo respiratorio, la National Associa-
tion for Medical Direction on Respiratory Care ha definido
la VMP como el requerimiento de soporte ventilatorio du-
rante al menos seis horas diarias por 21 dias consecuti-
vos.©®

Es importante reconocer las diferencias entre VMP y VM
créonica (VMC). Mientras que la primera refiere al pa-
ciente critico crénico, en general internado todavia en la
UCIP, la segunda hace referencia al soporte ventilatorio
en pacientes con fallo respiratorio crénico que estan es-
tables en el resto de los aspectos. Esta diferencia tiene
especial impacto en lo concerniente a la utilizacion de re-
cursos, dado que, mientras los pacientes en VMC en su
mayoria se encuentran en su domicilio o en instituciones
de tercer nivel (centros de rehabilitacion)'®™ aquellos en
VMP contintdan internados en unidades de agudos. Este
resumen esta referido a este Ultimo grupo.

Epidemiologia

Habiendo sido reconocido inicialmente en adultos(!2
este perfil de paciente se ha descrito recientemente
también en pediatria.(?™ Su incidencia llega casi al
10% del total de pacientes ingresados a UCIP y que
reciben MV.

Los pacientes en VMP no han mostrado ser diferentes al
momento del inicio de la VM (antecedentes, motivo de
inicio de la VM, severidad) con respecto a aquellos que
reciben VM por periodos mas breves. Sin embargo, si
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presentan diferencias en la evolucion de su enfermedad,
con mayor incidencia de sindrome de distress respira-
torio agudo, neumonia asociada al ventilador y shock
séptico, ademas de una mayor utilizaciéon de dispositivos
invasivos, antibiéticos y hemoderivados.(®

Los pacientes en VMP también tienen una tasa superior
de fallo en la extubacion y necesidad de reintubacion. Si
bien la enfermedad neuromuscular del paciente critico
€s una reconocida causa de prolongacion de la VM en
pacientes adultos(*% hasta el momento no se ha esta-
blecido una asociacion similar en pediatria.

Destete dificultoso

Tres de cada cuatro pacientes pediatricos en VM pueden
ser destetados en forma segura mediante la utilizacion
del test de ventilacion espontanea.'® Los motivos por los
cuales los pacientes fracasan y requieren un nuevo pe-
riodo de VM pueden dividirse en relacionados o no con
la via aérea superior (VAS). Se espera que los pacientes
con fracaso no relacionado a la VAS tengan un segundo
curso de VM mas prolongado y mayor mortalidad que los
otros,'” caracterfsticas que se superponen con las de
la VMP vy la enfermedad critica crénica."'® Los factores
que llevan al fracaso en el destete de la VM parecen ser
una combinacién de enfermedad sistémica no resuelta,
disbalance entre carga respiratoria y capacidad neuro-
muscular, disincronia paciente-ventilador, deprivacion
de suefio, sobresedacion e indicacion retrasada de tra-
queostomia.

Con respecto a este Ultimo punto, el momento apropia-
do para la realizacion de una traqueostomia (TQT) en
el intento de desvincular a un paciente del ventilador es
todavia controvertido. Los aspectos que podrian favo-
recer el destete son una reduccion del espacio muerto
y la estabilizaciéon de la via aérea.('® Un estudio retros-
pectivo recientemente publicado muestra en pacientes
pediatricos una mediana de 26 dias hasta la realizacion
de la TQT.®” Hasta el momento no se han publicado es-
tudios que comparen los resultados de la realizacion de
traqueostomia precoz versus tardia.

Situacion Actual - Utilizacion de recursos

Los pacientes en VMP representan menos del 10% de to-
dos los pacientes pediatricos que reciben VM pero su uti-
lizacion de dias de VM supera el 30%.('2™ Dado que mas
de tres cuartos de los pacientes en VMP se encuentran
estables al dia 21, presentando sélo fallo respiratoriot
se estima que podrian ser tratados en unidades de me-
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nor complejidad. En la medida que en la mayoria de los
paises no existe aln un programa que contemple la inter-
nacion en unidades especiales de pacientes pediatricos
con destete dificultoso, estos pacientes permanecen en
las UCIPs, limitando el ingreso de pacientes inestables
con fallo respiratorio agudo.(??" Mediante la aplicacion
de un calculo adaptado de una encuesta realizada en el
Reino Unido,®" se estima que, en base a los pacientes
en VMP en UCIPs de la Republica Argentina de los que
actualmente se tiene registro, mas de 250 pacientes con
fallo respiratorio agudo en época invernal serian recha-
zados.

Comentario final

Los pacientes que requieren VMP constituyen una pobla-
cién en constante aumento y es de esperar que, como
consecuencia de los avances tecnoldgicos en los cuida-
dos intensivos, en los proximos afos lo haga ain mas. Un
aspecto critico en la atencion de estos pacientes lo cons-
tituye la permanencia prolongada en UCIPs, llevando a
la subutilizacion de recursos necesarios para pacientes
inestables. Los obstaculos para lograr una utilizacion 6p-
tima de estos recursos son multiples y requieren de una
evaluacion especifica para cada caso, pero el inicio de
la solucién podria enfocarse en el desarrollo de un plan
sanitario que contemple la creacion de unidades espe-
cializadas en destete, tomando como ejemplo el modelo
desarrollado para pacientes adultos.
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Ventilatoria Mecanica
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Introduccion

Desde la creacion de las unidades de cuidados inten-
sivos pediatricos (UTIP) hasta la actualidad muchos
han sido los avances tecnolégicos y en el conocimien-
to cientifico que han permitido mejorar los cuidados y la
sobrevida de los pacientes en edad pediatrica que ven
amenazada su vida por una enfermedad. Sin embargo
estos cuidados no estan exentos de complicaciones. La
asistencia ventilatoria mecéanica es uno de los soportes
vitales mas utilizados, con una tasa de aplicacion que
varia entre el 35% al 55 %. Estas variaciones pueden
deberse al periodo del afio en que se realiza el estudio,
a las disponibilidad de camas de unidades de cuidados
intensivos con respecto a la demanda y al tipo de patolo-
gfa que cada unidad asiste.(12349

En estudios realizados en poblacién adulta y neonatolo-
gia se han descrito distinto tipo de complicaciones rela-
cionadas con su aplicacién, sin embargo son pocos los
estudios realizados con el objeto de describir la inciden-
cia de las mismas en la poblacion pediatrica sometida
a asistencia ventilatoria mecénica. Dos de los estudios
de mayor envergadura fueron realizados en la década
del noventa®” cuando aun la utilizacion de respiradores
microprocesados con bajos volumenes corrientes no
siempre era posible por la disponibilidad tecnolégica, y
cuando no era corriente la aplicacion de estrategias ven-
tilatorias de proteccion pulmonar.

Se describe a continuacién las complicaciones asocia-
das a la asistencia ventilatoria mecanica (AVM) en pe-
diatria, y su incidencia en los dias de soporte ventilatorio
requeridos y en los resultados de su aplicacion.

Las mismas seran agrupadas en complicaciones agu-
das, que incluyen todos los eventos adversos relaciona-
dos con la intubacion endotraqueal y la asistencia venti-
latoria mecéanica y en complicaciones crénicas, es decir
aquellas observadas en estudios de seguimiento luego
del alta de la UCIP

Complicaciones agudas

Complicaciones relacionadas con el tubo endotraqueal
Las complicaciones relacionadas con el tubo endotra-
queal (TET) generalmente estan relacionadas al cuidado
de los pacientes en AVM y su control forma parte del con-
trol de calidad de las unidades de cuidados intensivos.
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Una de las complicaciones observadas en la practica
diaria es la obstruccion del TET por secreciones o san-
gre. Los pacientes pediatricos en AVM requieren muchas
veces niveles de sedacion mas profunda que la pobla-
cién adulta, lo que afecta el clearence de secreciones y
la capacidad tusigena, se puede sumar a esto el menor
diametro de los TET, la presencia de secciones copiosas
0 de sangrados relacionados con la lesion de la traquea,
la inapropiada humidificacion y calentamiento de los
gases y periodicidad de las aspiraciones lo que puede
favorecer su aparicion.®® A pesar de la importancia del
cuidado en el manejo de las secreciones en los pacien-
tes ventilados mecéanicamente, las referencias del impac-
to de este cuidado en las resultados surge de la literatura
en pacientes adultos ya que no existen evidencias al res-
pecto en la poblacion pediatrica.

La mal posicion del TET es otra complicacion frecuen-
te. En un estudio se observd que un 25% de los tubos
deben ser reposicionados luego de la Rx de Torax cuan-
do se utiliza la formula PALS para el posicionamiento el
TET luego de la intubacion.(® Hasta un 18% de los TET
requieren ser reposicionados luego de la Rx de control
diario a pesar de la evidencia clinica de no estar mal po-
sicionados, llegando este porcentaje hasta el 35% en los
menores de un afio.""™ La movilizacién del cuello y la
cabeza, es otro factor que influye en el desplazamiento
del TET. Se ha observado que existe un desplazamien-
to hacia la carina de hasta el 88% durante la flexion del
cuello y de hasta el 60% alejandose de la misma durante
la extension del cuello, siendo mas marcado el porcen-
taje de desplazamiento en los pacientes intubados con
TET n° 3.0319 E| desplazamiento del TET hacia el bron-
quio fuente derecho provoca hiperinsuflacion del pulmén
derecho y colapso del pulmén izquierdo, por lo que es
aconsejable el control rutinario de la posicion del TET. El
movimiento cefélico del TET debe ser previsto antes de
posicionar al paciente en decubito prono.(®

Las extubaciones accidentales son un evento que pue-
de comprometer la vida del paciente y del que pueden
surgir complicaciones que prolonguen la asistencia ven-
tilatoria mecanica. Su control no solo forma parte de los
programas de calidad que intentan disminuir su tasa de
incidencia, sino que la observacion de un alto porcentaje
de pacientes que no requiere reintubacion marca la falta
de deteccion adecuada de los pacientes que podrian ser
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extubados y que permanecen en forma innecesaria en
AVM.09 | a tasa reportada de extubaciones accidentales
varia entre 0.11 a 2.27 eventos por 100 dias de intuba-
cion.@8717 | os factores de riesgo asociados descriptos
son: edad (los pacientes menores), fijacion inadecuada
del TET, agitacion, secreciones abundantes, estar reali-
zéndose un procedimiento al paciente y sobrecarga del
trabajo de enfermeria.('®1°20) [as tasas de reintubacion
varian en los distintos estudios desde14% a 65%. Tres
estudios evaluaron la efectividad de diferentes estrategias
para reducir la extubacion accidental. Uno reporto la es-
tandarizacion de un protocolo de sedacion y los otros dos
evaluaron la implementacion de un programa de mejoria
de la calidad, todos ellos observaron una reduccion sig-
nificativa en la tasa de extubaciones accidentales.?'2223)
El estridor postextubacion se puede presentar con una
frecuencia del 2.4 al 13%.67'" Los principales factores
asociados a estridor postextubacién encontrados fueron
las reintubaciones y los cambios de TET, no encontrando-
se asociacion con la utilizaciéon de tubos con balén. @429
La incidencia de lesiones en la via aérea reportada es
muy variable y va desde el 4%®® de lesiones subgléticas
leves en pacientes con bronquiolitis —aunque 40 % pre-
sentaron estridor pos extubacion- al 24 %.?Y En un estu-
dio que evalud 35 pacientes que presentaron estenosis
subglotica post IOT en 8 afios, los principales factores de
riesgo de lesion severa fueron las reintubaciones y las in-
tubaciones traumaticas,®” por lo que un adecuado plan
de calidad continua con prevencion de extubaciones
accidentales, adecuado plan de sedoanalgesia, menor
fallo en la extubacion programada por adecuado plan de
destete de AVM y adecuado entrenamiento de los opera-
dores a cargo de la |IOT podrian influir favorablemente en
el descenso de presentacion de estas lesiones. Asi mis-
mo la utilizacién de tubos con baldén ha demostrado no
aumentar la incidencia de lesiones traqueales y podria
disminuir la necesidad de cambios de TET ocasionados
por la ventilaciéon inadecuada por fuga, otro factor aso-
ciado a lesion.

Complicaciones pulmonares

La incidencia reportada de escapes de aire desde el
tracto respiratorio —principalmente neumotoérax- va des-
de el 2.% al 6.8%57 en la poblacion pediatrica general
sometida a AVMy llega al 27.5% en los pacientes con en-
fermedad respiratoria severa, especialmente en aquellos
que fueron ventilados con grandes volumenes corrientes
(12 ml/kg) altas presiones inspiratorias ( 36 CM H20), o
tenian infecciones por pseudom onas o candida.®® Cabe
destacar la diferencia significativa de incidencias encon-
trada entre el estudio de Principi y col (2%) publicado en
2011 cuando ya se instituian estrategias de proteccion
pulmonar y el de Rivera de 1992 (6.8%) previo a la apli-
cacion de las mismas.

La lesion pulmonar asociada a AVM (VILI) es iniciada por
la aplicaciones sobre el tejido pulmonar de excesiva ten-
sion que afecta al fibroesqueleto, la microvasculatura, las
pequefias vias areas distales, que se traducen en una le-
sion histoldgica caracterizada por el dafio alveolar difuso.
Los cambios en la tension y deformaciéon en los diferen-
tes ciclos respiratorios inducidos por grandes volumenes
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corrientes y con presiones mayores a 30 CMH20 produ-
cen ruptura alveolar y liberacion de mediadores inflama-
torios Estos mismos mediadores son liberados cuando el
pulmén se ventila a un bajo volumen pulmonar total y se
producen apertura y cierre ciclico de unidades alveola-
res. La liberacion de mediadores inflamatorios desde el
tejido pulmonar dafiado colabora en el mantenimiento de
disfuncién multiorganica ( biotrauma). Estos mecanismos
han sido descriptos en animales y observados en la po-
blaciéon adulta, asi como se observo el efecto protector
de la ventilacion con bajos volumenes corrientes. En la
poblacién neonatal la utilizacion de estrategias que pre-
vienen VILI han probado ser efectivas en reducir los dias
de AVM vy la enfermedad pulmonar crénica .A pesar de
que aun no existen estudios que muestren su efectividad
en los pacientes pediatricos, la aplicacion de AVM con
bajos volumenes corrientes con presiones meseta de 30
CMH20 o menores estaria recomendada en base a la
evidencia existente hasta el momento tanto en poblacion
adulta como neonatal. (%303

Las atelectasias pueden comprometer la oxigenacion,
disminuir la compliace pulmonar, aumentar la resistencia
vascular pulmonar e incrementar el riesgo de injuria pul-
monar.©®? La presencia de atelectasias lobares izquierdas
en pacientes con bronquiolitis en el segundo dia se aso-
ci6 auna mayor estadia en AVM en estos pacientes.®® La
incidencia de atelectasias en el trabajo de Principi (17%)
es mayor a la reportada previamente por Rivera (7.8%)
Se especula que esto podria deberse a la utilizacion de
volumenes corrientes mas bajos que en la década ante-
rior, que sin la apropiada utilizacion de peep podria llevar
a ventilar en volumenes pulmonares menores.

La neumonia asociada a AVM (NAV) definida como aque-
lla que se presenta mas alla de las 48 hs de intubacion
y que no se estaba incubando al momento de la mis-
ma, tiene una incidencia reportada recientemente por el
NNIS and INNC survillance data de 2.1 a 5.5 por 100
dias de AVM,®y es inferior a la reportada previamen-
te en los estudios pediatricos (5.6 a 11.6 por 1000 dias
de ventilacion).®5%) Richards y colaboradores reportaron
un incremento en la estadia en UCIP (27.5 dias) en los
pacientes con NAV respecto los pacientes sin NAV (5.9
dias) y una tendencia a mayor mortalidad en los nifios
con NAV (20% vs. 7%). El microorganismo mas comun-
mente asilado en las NAV en la poblacion pediatrica es
la Pseudomona aeruginosa.®” En el estudio de Principi'”
la incidencia reportada es de 2.9 episodios por dia de
ventilacion. Cabe destacar que el estudio de vigilancia
de complicaciones fue realizado cuando en la unidad se
aplicaban las bundles de prevencion de NAV probadas
por Bigham y col® en un estudio realizado en poblacién
pediatrica que incluye el lavado de manos, elevacion de
la cabecera de la cama, higiene oral programada y cam-
bio de los circuitos solo si se observan sucios. Con el
objeto de disminuir la incidencia de NAV se propusieron
las siguientes modificaciones a la bundle: elevacion de la
cabecera a 30- 45grados, evaluacion diaria de la posibili-
dad de destete de la AVM, profilaxis de la ulcera peptica,
higiene oral con clorhexidina en mayores de dos meses,
drenar agua de los circuitos en forma regular, cambiar los
circuitos solo si visiblemente sucios o mal funcionamien-
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to, lavado de manos.®” La efectividad de estas medidas
en la reduccion de NAV pediatrica y su impacto en la
morbimortalidad aun no han sido probadas.

Complicaciones cronicas

Son escasos los reportes en la poblaciéon pediatrica de
la calidad de vida y las secuelas que presentan los pa-
cientes que sobreviven a las unidades de cuidados in-
tensivos pediatricos y que requirieron AVM. En el 2003
Taylor y col evaluaron los resultados a largo plazo de los
pacientes admitidos a una UCIP, en un 89,7% de los pa-
cientes observaron resultados favorables y eran capaces
de llevar una vida independiente y en un 83.6% perci-
bian una calidad de vida favorable.®® En una encuesta
realizada a padres de nifios sobrevivientes a los 3y 9
meses del alta los padres refirieron mayor incidencia de
problemas respiratorios, peor calidad de vida y mayores
trastornos de la conducta en nifios de 1-6 afios, en nifios
de 6-12 afios peor funcién motora (a los 3 meses).®® En
un estudio realizado por Weiss y col se observo la fun-
cioén respiratoria y cardiaca en nifios con fallo respiratorio
agudo hipoxémico en los meses siguientes al alta de la
UCIP, encontraron que aunque los sobrevivientes perci-
bian poca o ninguna limitacion en su vida, algunos de
ellos mostraban patrones obstructivos o restrictivos en la
espirometria (4/11), alteraciones en la difusion (4/7) y uno
de ellos presentaba evidencia de hipertrofia izquierda
ventricular. Estos estudios nos muestran la necesidad de
realizar seguimiento de los pacientes al alta para identifi-
car las secuelas de la asistencia ventilatoria mecanica en
los pacientes pediatricos y de ser posible identificar fac-
tores de riesgo que nos permitan disminuir su incidencia.

Conclusiones

Las principales complicaciones de la AVM observadas
en pediatria podrian ser prevenidas actuando sobre la
prevencion de los factores de riesgo descriptos, el im-
pacto de estas medidas en la morbimortalidad requiere
ser evaluado en futuros estudios.
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Debido al reciente desarrollo y mejoria en cuidados neu-
rocriticos, se ha mejorado el nivel de tratamiento de los
pacientes con hemorragia subaracnoidea (HSA). Como
resultado, la tasa de mortalidad ha disminuido desde un
50% hasta 25-35%.

Es importante tener en cuenta que pacientes en mal gra-
do inicial, pueden mejorar espontaneamente 1 ¢ 2 gra-
dos en las primeras 24-48 horas después del sangrado.
Por lo tanto, es importante intentar predecir qué enfermos
van a tener realmente una mala evolucion, y que por ello
no van a ser susceptibles de tratamiento alguno; ya que
esta situacion es imposible de predecir con exactitud en
las primeras horas del sangrado, una vez confirmado
el diagndstico en principio se debe tener “intencién de
tratar” en forma urgente a todo paciente con HSA que
ingresa a UTI exceptuando pacientes con:

GCS 3/15y/o

Ausencia de reflejos de tronco y/o

Hematomas de tronco y/o

Hematomas supratentoriales > 100 ml

Es fundamental el manejo interdisciplinario con neuroci-
rugia para el 6ptimo cuidado de estos enfermos. Tras la
estabilizacion inicial, si no se dispone de dicha especia-
lidad, se deberia plantear el traslado del paciente a un
centro que disponga de Neurocirugia, Neurorradiologia
intervencionista y Unidad de Cuidados Intensivos.
Considerando esta patologia como una emergencia mé-
dica todo paciente con HSA en etapa aguda debe ingre-
sar a UTl.

Inicialmente se debe asegurar el ABC, y evitar siempre
el dafio secundario (principalmente hipotension arterial
e hipoxemia) que agrava considerablemente el severo
dafo inicial en estos pacientes.

Medidas iniciales

Estas medidas deberian focalizarse inicialmente en:

e Control de la presion intracraneana (PIC)

e Estabilizaciéon de la oxigenacion y de los parametros
hemodinamicos para optimizar la presién de perfu-
sion cerebral (PPC) y la disponibilidad tisular de oxi-
geno cerebral

e Control de la presion arterial y profilaxis de convul-
siones.

Se debe colocar una ventriculostomia en los pacientes
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con HSA de mal grado, independientemente de la pre-
sencia de hidrocefalia aguda. Asimismo en casos de
herniacion cerebral se deberian evacuar hematomas in-
tracerebrales mediante craniotomia y eventualmente rea-
lizar una cirugia descompresiva. Luego de esto se debe
realizar una arteriografia de urgencia y la exclusion del
aneurisma lo antes posible.

Tratamiento medico general

Posicion de la cabeza y del cuello: la posicion de la
cabeza deber ser neutral y evitar la compresion de las
venas yugulares por medio de la fijacion del tubo orotra-
queal. La elevacion de la cabecera a 30° es una buena
medida para disminuir la PIC.

Ventilacidon y oxigenacidn: se deberia mantener una
SatO2 > 93%.

Intubacion y conexién a ARM si GCS < 9 y/o existe di-
ficultad en el manejo de las secreciones o hipercapnia.
Excepto que el paciente presente signos de herniacion
cerebral o tenga hipertension endocraneana refractaria
a otras formas de tratamiento, debe mantenerse normo-
ventilado (PCO2 35-40 mm Hg). Se recomienda la utiliza-
cion de la capnografia.

Mantener estabilidad cardiocirculatoria: monitoreo con-
tinuo de ritmo cardiaco, evitar las arritmias cardiacas, la hi-
potension arterial e hipovolemia mediante el uso de fluidos
y/o vasopresores como dopamina o noradrenalina.

En cuanto al manejo de la hipertension arterial, en pa-
cientes en mal grado antes de la exclusion del aneuris-
ma, hay que ser precavidos debido a que ésta puede
ser expresion de un reflejo de Cushing. Sin embargo, si
presentase una presion arterial sistélica > 1770 mm Hg, en
ausencia de hipertensiéon endocraneana, deberia tratarse
con farmacos antihipertensivos titulables, de preferencia
el labetalol, y si no fuese posible por disponibilidad y/o
contraindicacion, nitropusiato de sodio, teniendo espe-
cial cuidado con la PIC con éste ultimo farmaco, debido
a su efecto vasodilatador arterial y venoso.

Control de la fiebre-glucemia: debe evitarse estricta-
mente la fiebre, pautdndose como objetivo T° < 37° me-
diante antitérmicos como el paracetamol y/o dipirona y
medios fisicos.

Asimismo deben corregirse enérgicamente las hipo e hi-
perglucemias, pautdndose como objetivo mantener los
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valores de glucemia entre 80-160 mg/dl mediante el uso
de infusion continua de insulina.

Controlar estrictamente estas variables tendria una impli-
cancia terapéutica indirecta, ya que varios trabajos los
han correlacionado probablemente con mayor incidencia
de vasoespasmo.

Anemia: si bien no existe aun un consenso establecido,
se deberia evitar niveles de hemoglobina < 8 g/dl en
la etapa aguda, sobre todo en pacientes con riesgo de
vasoespasmo.

Profilaxis de TVP: antes de la exclusion del aneurisma
se aconseja el uso de medias de compresion neumatica
intermitente. Un vez excluido el aneurisma, a partir de las
24 horas, se aconseja heparina sddica 5000 U SC cada
8 horas ¢ enoxaparina 30-40 mg SC dia.

Profilaxis hemorragia digestiva: no existe ventaja entre
ranitidia (50 mg cada 8 hs EV) u omeprazol (40 mg/dia
EV) por lo cual se deja a criterio médico el uso de uno
u otro.

Normonatremia: el plan de hidratacion deberia ser iso-
ténico en sodio 30-50ml/kg, evitando la hipovolemia. Se
deben realizar balances hidricos frecuentes y controles
de natremia seriados, sobre todo en casos donde se
constate poliuria. Considerar el uso de fludrocortisona.
Soporte nutricional: la via de eleccién es la enteral y
se debe iniciar lo mas precozmente posible, idealmente
entre las primeras 24-48 hs, siendo el objetivo 25-30 kcal/
kg/dia.

Profilaxis de las convulsiones: se recomienda su utili-
zacion hasta el tercer dia del posoperatorio de la exclu-
sién aneurismatica, si es que el paciente no sufrié convul-
siones, debido a que si ocurren crisis con un aneurisma
no tratado, se puede desencadenar un resangrado. La
profilaxis se realiza habitualmente con difenilhidantoina
en dosis de carga de 18-20 mg/kg, seguida de una dosis
de 5 mg/kg/dia dividida en 2-3 dosis.

Bloqueantes calcicos: la nimodipina se administra por
via oral o sonda nasogéastrica, en dosis de 60 mg c¢/4 hs
desde el inicio hasta el dia 21° de la hemorragia y es
considerada una recomendacion grado A. Ha demostra-
do disminuir las lesiones isquémicas tardias e infartos en
forma significativa.

Control de la PIC

La terapéutica escalonada para el control de la PIC inclu-
ye: sedoanalgesia, optimizacion de la PPC, osmoterapia,
hiperventilacion moderada, barbituricos e hipotermia.
Sedoanalgesia: Midazolam 0,02-0,2 mg/kg/h o Propofol
50-200 ug/kg/min (7 dias maximo para evitar el sindrome
propofol.

Fentanilo 1-3 ug/kg/h o remifentanilo 0,03-0,25 ug/kg/min.
Osmoterapia: soluciones de cloruro de sodio hiperténi-
cas 7%-23,4% (bolo 0,5-2 mi/kg) por catéter venoso cen-
tral (osmolaridad maxima 320).

Optimizacién de PPC: PPC > 60 mmHg mediante Nora-
drenalina ¢ Dopamina.

Valores extremadamente elevados de PPC (>110 mmHg)
deberian ser evitados por agravar la hipertension in-
tracraneana por edema vasogénico y vasodilatacion
microcirculatoria. Si se dispone PtiO2, podria ser de uti-
lidad.

Inicio

Hiperventilacion: objetivo: 30-35 mmHg. Si se dispone
de PtiO2, usarla. Otra medida Util de monitoreo seria usar
el monitoreo con saturacion del golfo de la yugular inter-
na (SayO2).

Hipotermia: mediante medios fisicos o dispositivos en-
dovasculares. Objetivo: 33°-35° C, calentamiento

pasivo 1% dia segun PIC. Especial atencion a alteracio-
nes hidroelectroliticas y/o arritmias.

Barbituricos: Thiopental en un bolo de 3-5 mg/kg EV,
mantenimiento 3-5 g/kg/h., idealmente, usar EEG continuo.

Tratamiento de las complicaciones

Resangrado: entre los factores de riesgo para el re-
sangrado aneurismatico se encuentra el mal grado
neurolégico al ingreso, por dicho motivo se vuelve prio-
ritario el adecuado control de la presion arterial (mante-
niendo un balance entre cifras que eviten resangrado y
garanticen adecuada PPC) y la profilaxis de las convul-
siones.

La terapéutica con antifibrinoliticos como el acido tra-
nexamico, 1 gramo EV cada 6 hs, puede ser una buena
opcidn siempre y cuando se vaya a excluir el aneurisma
dentro de las primeras 72 hs del sangrado dado que, su
utilizacion prolongada puede aumentar la incidencia de
isquemia cerebral y/o eventos trombdticos sistémicos.
Vasoespasmo: todos los pacientes deben recibir trata-
miento con nimodipina hasta el dia 21 para prevencion
del déficit isquémico tardio.

Con respecto a las terapéuticas de prevencion del mis-
mo, como ser fibrinoliticos intratecales, utilizacion de dre-
najes lumbares, sulfato de magnesio, estatinas, si bien
existen resultados promisorios, se necesitan estudios
aleatorizados, doble ciego, placebo controlado con un
numero suficiente de pacientes para recomendar con
evidencia su uso.

Estos pacientes representan un desafio en el tratamien-
to del vasoespasmo cerebral, dado que debido al esta-
do neurolégico son practicamente inevaluables desde
el punto de vista clinico. Es por esto que es mandatorio
en estos enfermos el seguimiento periédico con doppler
transcraneano cada 24-48 hs entre el cuarto y decimo-
cuarto dia y segun los resultados realizar tratamiento mé-
dico con triple H, y, de no haber mejoria tratamiento endo-
vascular quimico o0 mecanico, o terapéutica de elevacion
de indice cardiaco a valores supranormales (> 5 I/min/m2)
mediante dobutamina y monitoreo hemodinamico con
catéter de Swan Ganz.

En los casos mas refractarios puede indicarse nitropru-
siato de sodio intratecal (como dador de éxido nitrico);
debiéndose prestar atencion a sus efectos adversos
como ser hipertension arterial, vomitos y arritmias cardia-
cas) o el uso de hipotermia (poniendo énfasis en reca-
lentamiento pasivo y gradual para no agravar el vasoes-
pasmo).

Conclusién

Se puede afirmar que el soporte hemodinamico y neuro-
l6gico inmediato, tratamiento precoz del aneurisma, neu-
romonitoreo y multimodalidad de monitoreo, bajo la su-
pervision de neurointensivistas, tratamiento de las com-
plicaciones médicas, prevencion y apropiado manejo
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del déficit isquémico tardio han mejorado los resultados
a largo plazo de los enfermos con HSA de mal grado.
Esto incluye control de la PIC, optimizacion de la PPC,
monitoreo hemodinémico, correccion de las anormalida-
des hidroelectroliticas, y manejo de las complicaciones.

Es por todo esto que, salvo las excepciones menciona-
das anteriormente, los pacientes con HSA de mal grado
tienen el potencial de recuperacion y por consiguiente
deben ser sometidos a una resucitacion completa y tra-
tados activamente.
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Introduccion

El tratamiento de la hipertensién endocraneana (HEC) de
dificil control o refractaria comienza asegurandose que
todas las medidas generales se han cumplido, como ca-
becera a 30° con el cuello en posiciéon neutra, sin suje-
ciones del tubo endotraqueal que compriman la yugular,
que el paciente esté ventilado en la modalidad controla-
da, adecuadamente sedado y de ser necesario relajado,
normocapnico, normotenso, con una temperatura central
< 37.5° y un sodio plasmatico > 140 mEg/L.

El comienzo del tratamiento de la HEC que no responde
a las medidas generales, es con las llamadas medidas
de primera linea como drenaje de liquido cefalorraqui-
deo, bolos de cloruro de sodio hiperténico y/o manitol.
Toda vez que uno se encuentra frente a un paciente con
una HEC refractaria a medidas de primera linea y se
hayan chequeado que las medidas generales estén en
orden, es conveniente proceder a repetir una imagen,
habitualmente una tomografia axial computada (TAC),
para evaluar las causas de que la HEC se haya vuelto
refractaria. Desde ya, que si en la TAC aparecen lesiones
ocupantes de espacio, el tratamiento indicado es su eva-
cuacion quirdrgica.

Una estrategia en los pacientes con HEC de dificil con-
trol, es realizar un doppler transcraneano y colocar un
catéter en el golfo de la vena yugular o un sensor de
presion tisular de oxigeno para guiar el tratamiento. Si
el indice de pulsatividad en el doppler transcrameamo
es > 1.1, la saturacién yugular de oxigeno es < 55% y/o
la presion tisular de oxigeno es < 20 mm Hg, nos en-
contramos ante un paciente, que desde el punto de vista
de su hemodinamia y oxigenacion intracraneana, esta en
una situacion de hipoperfusion — isquemia y por lo tanto
las medidas mas adecuadas son aumento de la presion
arterial, bolos de cloruro de sodio hiperténico y/o manitol.
En estos pacientes deberia evitarse la hiperventilacion y
la indometacina. Por otro lado, si las velocidades en el
doppler son elevadas, con un indice de Lindegaard < 3,
saturacion yugular > 75% y/o presion tisular de oxigeno
> 20 mm Hg, probablemente estemos frente a un cuadro
de hiperemia — desacoplamiento, donde las medidas a
utilizar podrian ser los barbituricos en altas dosis, la hipo-
termia, la hiperventilacion moderada o la indometacina.
Seguidamente se detallaran, en forma breve, las alterna-
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tivas terapéuticas mas utilizadas frente a un paciente con
HEC refractaria:

1) Barbituricos en altas dosis (BAD): Los BAD se han
utilizado por afios para el tratamiento médico de la HEC
refractaria. Los BAD actuarian disminuyendo la tasa me-
tabdlica de oxigeno y como el flujo sanguineo cerebral
estd acoplado a la misma, de esta manera se produciria
una vasoconstriccion de las arteriolas, disminucion del
flujo y del contenido sanguineo cerebral y como conse-
cuencia disminucion de la presién intracraneana (PIC).
En su estudio clésico, Eisenberg H. M. et al, demostra-
ron que en pacientes con traumatismo de craneo (TEC)
grave e HEC refractaria, el uso de BAD duplicaba la po-
sibilidad de control de la PIC, con respecto al tratamiento
sin BAD (grupo control), aunque este resultado no fue
estadisticamente significativo. Si existian complicaciones
cardiovasculares el resultado con la utilizacion de BAD
era el mismo que en el grupo control, pero si no existian
estas complicaciones, la posibilidad de control de la PIC
era > 4 veces mas frecuente en el grupo que utilizé BAD.
En un reciente estudio, realizado por Pérez-Barcena J. et
al, se observo una ventaja del thiopental con respecto al
pentobarbital para el control de la PIC.

Las dosis de thiopental son 2 — 3 mg/Kg en 5 minutos,
seguido de una infusion de 2 — 5 mg/Kg/h. En situaciones
de emergencia se pueden administrar hasta 5 mg/Kg en
5 minutos. En general, los pacientes que han perdido la
reactividad a la PCO2, tampoco responderan a los BAD
y constituyen un grupo de mal prondstico.

Los efectos adversos mas frecuentes de los barbituricos
son hipotension arterial, inmunodepresion, hipotermia,
prolongada sedacion con el uso en infusiéon por mas de
24 — 48 hs.

En la 3° edicién de las “Guidelines for the Management of
Severe Brain Injury” se recomiendan la administracion de
los barbituricos en altas dosis, para el control de la HEC
refractaria al tratamiento médico-quirdrgico standard, re-
marcando que la estabilidad hemodinamica era esencial
antes y durante el tratamiento con los BAD (recomenda-
cion de nivel II).

2) Hipotermia: La hipotermia leve 34 — 35° de tempera-
tura central o cerebral se ha utilizado en el tratamiento
de la HEC refractaria. La hipotermia disminuiria la PIC,
secundario a la disminucion de la tasa metabdlica ce-
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rebral de oxigeno (6-10% por cada grado de descenso
de latemperatura) y como consecuencia disminucion del
flujo y contenido sanguineo cerebral. Otros efectos pro-
puestos son la disminucion del edema cerebral, y la en-
lentificacion de las cascadas patoldgicas pos-traumaticas
y pos-isquémicas. Los eventos adversos mas frecuentes
con el uso de la hipotermia son la necesidad de profun-
da sedacion y relajacion muscular, la inmunodepresion,
alteraciones electroliticas, arritmias cardiacas, plaqueto-
penia y coagulopatia. Es conveniente, por los potenciales
efectos adversos, ser sumamente estrictos en su control,
asimismo como un entrenamiento continuo de enfermeria.
Polderman K. H. et al, realizaron un estudio prospectivo,
cuyo grupo control fueron pacientes con TEC grave que
su PIC pudo ser controlada con BAD. En los pacientes
refractarios a BAD, indujeron hipotermia moderada (32
— 34°) y el grupo de hipotermia presentd un mejor pro-
noéstico, pese a que era un grupo con mayor gravedad.
En pacientes con hemorragia subaracnoidea (HSA) com-
plicada con HEC y/o vasoespasmo refractarios al trata-
miento convencional, Seule M. A. et al aplicaron un pro-
tocolo de hipotermia moderada (33 — 34°), por un tiempo
prolongado (1 semana en promedio), en la mayor parte
de los casos acompafiado de coma barbiturico, obte-
niendo en este grupo de mal prondéstico una buena evo-
lucion en el 35.6% de los casos.

Una manera rapida de inducir hipotermia es la adminis-
tracion de 2 litros de solucion fisiolégica a 4°, con seda-
cion profunda y relajacion del paciente, seguida de me-
dios fisicos como agua helada o hielo, mantas térmicas
o dispositivos intravasculares, éstos Ultimos siendo los
mejores para mantener una temperatura constante.

Es conveniente que una vez instaurada la hipotermia se
sostenga por lo menos 72 hs y que luego el recalenta-
miento sea pasivo y lento < 0.5° cada 12 hs.

3) Cranectomia descompresiva: Dado que el sindrome
de HEC es en definitiva un sindrome compartimental,
desde hace afos se ha propuesto la cranectomia des-
compresiva con plastica de dura madre como tratamien-
to de HEC refractaria. En sus 2 variantes principales: a)
hemicranectomia descompresiva en caso de lesiones
unilaterales o desviacion de la linea media y b) cranecto-
mia bifrontotémporoparietal en caso de lesiones difusas.
En cualquiera de los 2 casos la cranectomia deberia ser
amplia.

Se ha propuesto este tratamiento cuando la HEC endo-
craneana es refractaria al tratamiento médico, utilizando-
se en algunos centros cuando es refractaria a medidas
de 1°linea y en otros a medidas de 2° linea.
Recientemente Cooper D. J. et al publicaron el estudio
DECRA, el cual fue aleatorizado y controlado, designado
para evaluar la cranectomia descompresiva vs tratamien-
to médico en pacientes con TEC con PIC > 20 mm Hg
> 15 minutos, pese a la optimizaciéon de medidas de 1°
linea. Se observé una mayor incapacidad a los 6 meses
en el grupo quirdrgico.

Los eventos adversos mas frecuentes asociados a la cra-
nectomia descompresiva son: Hidrocefalia, fistulas de Ii-
quido cefalorraquideo, infecciones e higromas.

Dado los resultados del DECRA, se deberia ser pruden-
te en la indicacion de la cranectomia descompresiva y
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hasta que se publiquen nuevos estudios, reservarla para
pacientes con PIC > 25 mm Hg > 15 minutos pese al
tratamiento médico de 1° o 2° linea (depende de cada
centro y sus resultados con el tratamiento médico de 2°
linea y con el tratamiento quirdrgico).

4) Hiperventilacion: La hiperventilacion se utilizé duran-
te mucho tiempo para el tratamiento de la HEC, dada la
rapidez del comienzo de su efecto, lo simple de su im-
plementacion y eficacia, siempre y cuando el paciente
tenga reactividad a la PCO2.

La disminucién de la PCO2 produce alcalosis en la pa-
red de las arteriolas y de esa manera vasoconstriccion,
disminucion del volumen y flujo sanguineo cerebral y por
lo tanto de la PIC.

Los problemas de la hiperventilacion son el riesgo de
producir isquemia cerebral (aproximadamente 4% de
disminucion del flujo sanguineo cerebral por cada mm
de Hg de descenso de la PCO2), lo irregular de su efecto
en el encéfalo, dado que distintas regiones pueden tener
distinta reactividad a la PCO2, lo dificil de su monitoreo,
dado que la saturacion yugular de oxigeno es un moni-
toreo global (> 150 ml de tejido cerebral necesitan estar
criticamente isquémicos para que la SjO2 sea < 50%) y
que la presion tisular de oxigeno es un monitoreo regio-
nal, que solo nos permite evaluar una pequefia porcion
del cerebro. Ademas, el efecto de la hiperventilacion es
transitorio, dado que con las horas se pierde base buffer
cerebral y la hiperventilacion pierde su efecto y en caso
de pasar en forma brusca a normoventilar a el paciente
puede haber HEC de rebote.

Actualmente, se considera a la hiperventilacion para HEC
refractaria a todo tipo de tratamiento médico y quirtrgico,
especialmente si existen signos de herniacion cerebral y
se recomienda por periodos breves. Aun con sus limita-
ciones se aconseja colocar un catéter en el golfo de la
yugular o colocar un sensor de presion tisular de oxigeno
para su monitoreo.

5) Indometacina: El inhibidor de la ciclooxigenasa in-
dometacina, ha sido propuesto como tratamiento de la
HEC refractaria. En un pequefio estudio, Biestro A. A. et
al demuestran que la droga es Util para disminuir la PIC y
aumentar la PPC en pacientes con TEC e HEC refracta-
ria a otras modalidades de tratamiento. EI mismo grupo,
demostré que ademas la indometacina mejora la auto-
rregulacion del flujo sanguineo cerebral. Otros autores
como Rasmussen M. han sido criticos con respecto a la
droga, dado que ejerceria su efecto a través de produ-
cir vasoconstriccion arteriolar, disminucion del volumen y
flujo sanguineo cerebral y el potencial riesgo de generar
isquemia cerebral.

La indometacina se ha utilizado en un bolo de 50 mg di-
luidos a pasar en 20 minutos, seguido de una infusion de
500 mg cada 24 hs.

Dada la poca experiencia documentada en la literatura y
el potencial riesgo de producir isquemia cerebral, la in-
dometacina deberia utilizarse cuando otras medidas mas
estudiadas como los BAD y/o hipotermia y/o la cranecto-
mia descompresiva han fracasado.

6) Drenaje lumbar: Se ha utilizado el drenaje lumbar en
pacientes con TEC y HSA, con HEC refractaria al trata-
miento médico y/o quirdrgico, como el ultimo recurso.
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Tuettenberg J. et al, publicaron una serie de 100 pacien-
tes con TEC o HSA, con HEC refractaria, con cisternas
de la base visibles en la TAC, en los cuales se colocd un
drenaje lumbar con disminucion significativa de la PIC
y aumento significativo de la PPC, con 12 episodios de
herniacion cerebral transitorios. El drenaje de liquido ce-
falorraquideo se realizd a 5 cm por encima del conducto
auditivo externo, para alcanzar una PIC de 10 — 15 mm
Hg y después se volvié a drenar toda vez que la PIC per-
manecia > 25 mm Hg, por mas de 10 minutos, pese al
tratamiento médico y drenaje de liquido cefalorraquideo
a través de una ventriculostomia. Dado su potencial ries-
go de herniacion cerebral, solo se aconseja el drenaje
de liquido cefalorraquideo a través de un drenaje lumbar,
cuando han fracasado todas las medidas de tratamiento
médico y quirdrgico para disminuir la PIC y las cisternas
de la base del craneo estan presentes en la TAC.

Conclusién

En casos de HEC refractaria es importante evaluar si
todas las medidas generales y de 1° linea han sido co-
rrectamente implementadas. Es Util guiar el tratamiento
basados en el multimonitoreo neurolégico. Si pese a esto,
la HEC es refractaria, las medidas mas frecuentemente
utilizadas son los BAD y/o la hipotermia y/o la cranec-
tomia descompresiva, reservando la hiperventilacion, la
indometacina y el drenaje lumbar para los pacientes re-
fractarios a estas medidas de 2° linea.
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NEUROINTENSIVISMO

Doppler Transcraneano (DTC)
en el Traumatismo de Craneo

(TEC)

ELoy FeLiPE GARCIA, SILVANA SvamPA

Introduccion

La circulacion cerebral juega un rol clave en la fisiopato-
logia del TEC. El dafio isquémico cerebral esta presente
en el 90 % de los fallecidos por TEC, siendo la ISQUEMIA
la lesidon secundaria méas importante. Los mecanismos
de la Isquemia se representan en la figura.

Es importante entender la evolucion en el tiempo de es-
tos fendmenos. Martin y colaboradores describieron este
lineamiento de cambios hemodinanicos en el TEC en
1.992 y lo definieron en 3 fases:

I Fase de HIPOPERFUSION: dia 0 post-TEC

Il. Fase de HIPEREMIA: dias 1a 3

Ill. Fase de VASOESPASMO: dias 4 a 14

Inicio

El DTC es particularmente sensible para detectar los
episodios de Hipoperfusion inducidos por caida de
la Presion de Perfusion Cerebral (PPC). En la Arteria
Cerebral Media; Velocidades Medias (Vm) < 30-35
cm/s, Velocidades Diastolicas (Vd) < 20 cm/s e Indice
de Pulsatilidad (IP) > 1,4 se correlacionan con malos
resultados y muerte temprana. Durante el aumento de
la PIC, las Vd son las primeras en descender. El IP
alto se debe al aumento de la Resistencia Vascular
Cerebral (RVC) distal, en la fase temprana del TEC,
indicando un aumento de la PIC, si la Presion Arterial
(PA) y la respiracion se mantienen estables. El Score
Glasgow de ingreso, es menor en los pacientes con
DTC anormal en la admision y la Presion Intracrania-
na (PIC) es mayor.

Durante esta fase hay un aumento o normalizacion
de las Velocidades, tanto en patologias Focales
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como Difusas, que representa un aumento o normali-
zacion del Flujo Sanguineo Cerebral (FSC). El Indice
de Lindegaard (IL) es > 1,7 pero < a 3.La Hiperemia
se asocia a Hipertensién Endocraneana (HTE).

IIl. El Vasoespasmo (VSP) se correlaciona con un IL > 3.
Puede presentarse mas tempranamente, incluso a
partir del 2° dia, pero su duracién es menor al VSP de
la Hemorragia Subaracnoidea Espontanea (HSAe).
Es mas frecuente en patologia Unilateral. Su inciden-
cia varia entre el 5 al 57 % y su resolucion es de alre-
dedor de 5 dias, de 3 a 5 en el territorio anterior y de
2 dias en el Posterior.

Inicio

El mantenimiento de la Autorregulacion Cerebral (ARC)
Intacta, es esencial para evitar las consecuencias catas-
tréficas de la Hipoperfusion y la Hiperemia. En TEC se re-
comienda titular la PPC de acuerdo al estado de la ARC.
Se definen 2 tipos de ARC: Estética y Dinamica

Cuando la ARC esta Abolida, la respuesta del FSC se
correlaciona directamente con los cambios de la PPC,
mientras la RVC permanece constante. La Reactividad a
la CO2 (RCO2) también influye en el prondstico y trata-
miento del TEC y se expresa en el DTC por cambios en
las Velocidades de flujo: por cada 1 mmHg de cambio
en la CO2, la Vm de la Arteria Cerebral Media (ACM)
se modifica 2,7%+ 1%. La RCO2 tiende a ser mayor en-
tre los dias 5-13 comparado a los 2-4 dias .La presencia
Temprana de Hipoxia e Hipotension se asocia a menor
RCQO2, asi como una PIC basal > 20 mmHg.

EI'DTC permite correlacionar los cambios en las Vm de la
ACM con las ondas patolégicas de Lundberg durante el
monitoreo de PIC.
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NEUROINTENSIVISMO

Ataque cerebrovascular
peri-operatorio de Cirugia

Cardiovascular

Dr. IgNAciO J. PREVIGLIANO

Jefe Unidad de Neurointensivismo y Gestidn en Procuracién de Organos y Tejidos para Trasplante.

Hospital Gral. De Agudos J. A. Fernandez — CABA
Especialista en Neurologia y Terapia Intensiva

El concepto de Ataque Cerebral es el fruto de una revi-
sion del conocimiento médico en el territorio del stroke
hasta ese momento efectuada por la “Brain Attack Coa-
lition” (BAC), que involucraba a las sociedades: Acade-
mia Americana de Neurologia, Asociacion Americana de

Cirujanos Neuroldgicos, Sociedad Americana de Neuro-

radiologia, Colegio Americano de Médicos de Emergen-

cia, Instituto Nacional para los trastornos Neurolégicos y

Stroke y a la Asociacion Nacional de Stroke de los EEUU.

La intencién es la de encarar la aparicion brusca de un

déficit neuroldgico de origen central, de tipo focal y co-

mienzo agudo debido a isquemia o hemorragia cerebral
como una emergencia meédica, tanto desde el punto de
vista diagndéstico como terapéutico.

La nomenclatura clasica del ataque cerebrovascular era

la de “stroke” en inglés, “ictus o apoplejia” en espafiol y

“accidente cerebrovascular” en nuestro pais.

Definiciones de las formas clinicas:

1. ACV instalado: Evento isquémico cerebral con déficit
persistente.

2. ACV progresivo: Empeoramiento del déficit neurolégi-
co en minutos a horas sugiriendo extension del area
isquémica.

3. Ataque isquémico transitorio (AIT): Evento isquémico
cerebral que dura hasta 24 hs., comunmente minu-
tos, y sin secuela aparente.

4. AIT recurrente: AlTs que se incrementan en su dura-
cion, severidad, y/o frecuencia en un periodo de tiempo

5. Déficit neurolégico reversible (DNR): Similar al AIT
con la diferencia que se pueden observar lesiones
en Resonancia Magnética Nuclear o Tomografia por
Emision de Positrones.

Definiciones del territorio lesional:

1. Territorio carotideo
a. Los signos se hallan en un solo hemicuerpo, son

directos.
b. Suele producirse hemiparesia, afasia o hemia-
nopsia.

2. Territorio vértebro-basilar
a. Los signos se hallan en ambos hemicuerpos, son

alternos.
b. Suelen afectarse pares craneales y producirse
hemiparesia, hemiataxia 0 hemihipoestesia.
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Definiciones de los subtipos lesionales topogréficos:
1. Infarto Total de Circulacion Anterior (TACI):

a. Trastorno de Funciones Cerebrales Superiores
(FCS) + hemianopsia homoénima + hemiparesia/
hipoestesia ipsilateral

2. Infarto Parcial de Circulacion Anterior (PACI):

a. dos elementos del TACI o trastorno aislado de
FCS o déficit sensitivo-motor parcial (por €j. cara
y parte de un miembro)

3. Infarto Cerebral Lacunar (LACI):

a. hemiparesia/hemihipoestesia, hemiparesia mo-
tora pura, hemihipoestesia pura o hemiparesia
ataxica (“sindromes lacunares”)

4. Infarto de Circulacion Posterior (POCI):

a. sindrome alterno, o déficit motor y/o sensitivo bila-
teral, o trastorno de motilidad ocular conjugada, o
sindrome cerebeloso (sin paresia), 0 hemianopsia
aislada

Definicion de ACV peri-operatorio de cirugia
cardiovascular

La incidencia de ACV peri-operatorio varia segun las dis-
tintas publicaciones entre 1.8% y 4%, con una media en
los centros de excelencia alrededor de 2.5%. La distin-
cién entre temprano y tardio tiene su razén de ser en dife-
rentes mecanismos fisiopatoldgicos asi como en la mor-
talidad y tiempo de internacion. La mortalidad general de
los pacientes con ACV fue de 33% vs 4.9% de los que no
lo presentaron y la mediana de dias de internacion de 30
vs 7 respectivamente, de acuerdo a Anyanwu.

ACV temprano: Se define como foco neurolégico presen-
te en el momento de la extubacion. Se presenta en el
1.6% de los pacientes (de 7839 en la serie de Hedberg) y
representa el 60% del total de ACV en esa serie y el 52%
en la de Filsoufi.

ACV tardio: Foco neurolégico desarrollado luego de la
extubacion y antes del alta hospitalaria. Se presenta el
1.1% de los pacientes y representa el 40% y el 48% de
los ACV en las citadas series.

Ambas son coincidentes con la primera descripcion de
Hogue Jr en 1999.

Respecto de la mortalidad ambas la aumentan, a los 30
dias las de los ACV tempranos fue del 14% y la de los
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tardios 8%, sin diferencias entre ambos, pero significati-
vamente superiores al 0.8% del resto del grupo.

Factores de riesgo

Se identifican claramente dos grupos de factores de ries-
go diferentes para ACV temprano y tardio.

Temprano:

Edad > 60 afios

Creatinina > 1

Grado de ateromatosis adrtica

Tiempo de bomba > 90 minutos

Tardio:

Sexo femenino

Angina inestable

ACV previo

Requerimiento de inotrépicos

Fibrilacion Auricular PO

La ateromatosis del arco adrtico pareceria ser el determi-
nante mayor del ACV temprano, vinculado a los factores
intraoperatorios tiempo de bomba y funcién renal.

Es de notarse que la enfermedad carotidea no esta in-
cluida en los factores de riesgo. Esto se fundamenta en
el meta-analisis de Naylor y Brown donde se revisa toda
la literatura de los ultimos 30 afios sobre la relacion entre
enfermedad carotidea y ACV postoperatorio. En el mismo
se llega a la conclusion que la estenosis asintomatica no
guarda relacion con el ACV porque los territorios compro-
metidos no estan vinculados a la lesion carotidea.

Los pacientes con estenosis sintomatica quedan inclui-
dos en el grupo ACV previo, vinculados al ACV tardio.

Prevencion

La evaluacion preoperatoria de las cardtidas permite
identificar el grupo de pacientes que se beneficiara de
la cirugia combinada (carotidea y cardiaca) que son los
que presentan estenosis bilateral mayor al 75%.

Si bien sigue siendo un punto de controversia tanto en
cuanto a trabajos individuales, aleatorizados o no, o me-
ta-andlisis (Kuss, Feng) pareceria que la cirugia sin bom-
ba tiene menor incidencia de ACV que la convencional.
Otro punto importante en el intraoperatorio es mantener
una adecuada Presion de Perfusion Cerebral (PPC) vy
realizar maniobras de liberacién del aire en forma prolija
y cuidadosa.

La monitorizacion continua con doppler transcraneal per-
mite identificar HITS (High Intensity Signals equivalente
de microembolia) y émbolos de mayor tamafrio. Otra ven-
taja adicional no descrita en los estudios revisados es la
medicion continua de la PPC en forma no invasiva me-
diante la formula de Belfort.

La evaluacion preoperatoria con calculo de la reserva he-
modinamica cerebral permite identificar un grupo de pa-
cientes (los que no la tienen presente) con un riesgo au-
mentado de ACV perioperatorio, como demostré Schoof
en 2797 pacientes.

La ultrasonografia epiadrtica y el ETE intraoperatorios
también permiten la identificacion de HITS y la evalua-
cion de la morfologia de las placas del arco adrtico.

Diagndstico
La tomografia computada (TC) encefélica sigue siendo el
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método de eleccion para la evaluacion del ataque cere-
bral por su disponibilidad casi universal y por la rapidez
del estudio, teniendo en cuenta que muchos de estos
pacientes se encuentran con asistencia respiratoria y
multiples accesos venosos y arteriales, como asi también
drogas en infusion continua. Debe ser realizada rapida-
mente porque la ausencia de lesion permite el intento de
tratamiento trombolitico mecanico.

La resonancia magnética nuclear (RMN), especialmente
con la secuencia de difusion, permite un diagnéstico mas
certero y temprano que la TC acerca de la localizacion y
extension de la lesion isquémica. Su principal contra es
la falta de disponibilidad y la dificultad logistica para el
traslado y mantenimiento del paciente en el resonador.
La angiografia cerebral estaria indicada en el caso de
una TC sin lesiones isquémicas evidentes con la finalidad
de identificar la oclusién de un vaso mayor y de intentar
un tratamiento endovascular.

Tratamiento

El tratamiento general del ACV perioperatorio no difiere
del no relacionado a la CCV.

Se debe garantizar una via aérea permeable, administrar
oxigeno si el paciente presenta hipoxemia, controlar la
glucemia, mantener una PPC > 70 mmHg, kinesioterapia
respiratoria y motora, evitar lesiones de decubito y postu-
ras viciosas e iniciar rapidamente la alimentacion enteral.
Este seria el tratamiento apropiado para los pacientes
con un puntaje menor de 12 en la escala NIHSS (National
Institute of Health Stroke Scale) sin afasia, en los cuales la
posibilidad de una buena calidad de vida es importante.
Los pacientes con NIHSS > 12 o con afasia son los que
tienen una mayor morbimortalidad. Las posibilidades te-
rapéuticas son escasas y, en la revision que hemos he-
cho, no estan reportadas en la literatura relacionada a la
cirugia cardiovascular.

Procedimientos endovasculares

En la busqueda de bibliografia para esta revisién solo he
encontrado reportes anecddticos de fibrinolisis intra-ar-
terial llevada a cabo en forma segura y sin complicacio-
nes. Si bien no estan citados, los sistemas de remocion
mecénica de coagulos intracerebrales con o sin stenting
posterior (MERCI®, Penumbra Stroke System® y Solitai-
re®) podrian tener un lugar en el tratamiento del ACV peri-
operatorio. El fundamento para esto es la cercania de las
salas de hemodinamia de las de recuperacion postope-
ratoria, asf como la disponibilidad de médicos entrena-
dos en estos procedimientos o similares.

Cerebrolysin

Cerebrolysin es un conjunto de factores neurotréficos
que ha demostrado disminuir un 27% la mortalidad y se-
cuelas en pacientes con ACV isquémico y NHISS > 12.
Tiene la ventaja que practicamente no tiene contraindi-
caciones (convulsiones, insuficiencia renal cronica) ni
efectos adversos.

Como en el caso anterior no hay publicaciones que ava-
len su uso pero su perfil de seguridad y el potencial be-
neficio justificarian su uso “off label”.
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Craniectomia descompresiva

Nuevamente haciendo analogia con el tratamiento del
ACV la craniectomia descompresiva se podria plantear
en forma temprana (antes de 48 hs) en pacientes jévenes
con infarto maligno de la arteria cerebral media.

Nunca anticoagulacion

El meta-andlisis de Paciaroni acerca de la utilidad de la
anticoagulacion aguda en ACV cardio-embdlico es cate-
gorico: frente a una minima disminucion de la recurrencia
(3% vs 4.9%) no se observa mejoria en muerte y disca-
pacidad (73.5% vs 73.8%) y si un aumento del sangrado
intracraneal (2.5% vs 0.7%). De la misma manera se ex-
presan las guias del Colegio Americano de Médicos del
Toérax, haciendo la salvedad que esto no puede aplicarse
a pacientes postoperatorios de valvulopatias con ACV.

El fundamento de ambas afirmaciones se basa en que
la tasa de recurrencia aguda es muy baja frente a las
complicaciones de la anticoagulacion.

Las gufas canadienses de FA postoperatoria indican la
anticoagulaciéon profilactica cuando el procedimiento
dura mas de 72 hs., teniendo una clara evaluacion del
riesgo de sangrado del lecho operatorio, especialmente
el pericardico.

Las gufas europeas establecen los tiempos para el inicio
de la anticoagulacion y la seguridad del uso post-ope-
ratorio de AAS, Clopidogrel y la asociacion AAS/Dipiri-
damol.
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NEUROINTENSIVISMO

Trombolisis en el ACV

isquémico

DRrA. MARIA CRISTINA ZURRU

Jefa de la Seccién de Enfermedad Cerebrovascular. Hospital Italiano de Buenos Aires

El activador tisular del plasmindégeno recombinante (rt-
PA) es el Unico tratamiento aprobado para el accidente
cerebrovascular ACV isquémico de menos de 4,5 horas
de evolucion en el momento actual. En Estados Unidos se
consiguiod su aprobacion en 1996 a raiz de los resultados
del estudio National Institute of Neurological Disorders
and Stroke (NINDS), mientras que en Europa, la aproba-
cion se realizo inicialmente de manera condicional dados
los resultados no concluyentes obtenidos en los ensayos
europeos del European Cooperative Acute Stroke Study-I
(ECASS 1) y ECASS 1l y estuvo pendiente de los resulta-
dos en fase IV recogidos en el registro SITS-MOST (Safe
Implementation of Thrombolysis in Stroke-Monitoring Stu-
dy). Sin embargo, el impacto real de la trombolisis en la
préactica clinica habitual es escaso debido a que menos
del 10 % de los pacientes con ACV llegan a ser trata-
dos con rt-PA. A partir de los resultados del ECASS Il la
ventana a 4,5 horas para pacientes menores de 80 afos.

Trombolisis endovenosa

El rt-PA es el farmaco actualmente empleado en la fibri-
nolisis endovenosa en el ACV isquémico (Tabla 1). Es un
farmaco relativamente especifico para la fibrina y tiene
una vida media de 4-8 minutos, por lo cual se emplea
en perfusion endovenosa durante una hora tras un bolus
inicial del 10% de la dosis.

El estudio del NINDS1 es en el que basa la aprobacion
inicial del uso del rt-PA | la dosis de rt-PA fue inferior a
la del estudio ECASS-I (0,9 mg/kg, maximo 90 mg) y los
pacientes debian de ser tratados dentro de las 3 prime-
ras horas tras el inicio de los sintomas. La mitad de los
pacientes recibieron el tratamiento en los primeros 90
minutos. El estudio se desarrollé en dos fases. En la pri-
mera, se valord la mejoria clinica inicial a las 24 horas del
tratamiento segun la puntuacion en la escala NIH (Tabla
2).El 47 % de los pacientes tratados con rt-PA y el 39%
de los tratados con placebo presentaron una mejoria ini-
cial (resolucién completa de los sintomas o caida de mas
de 4 puntos en la escala de NIHSS).

La recuperacioén fue completa en las primeras 24 horas
en 16,8% y 2,7%, respectivamente. En la segunda parte
del estudio se evalud el numero de pacientes que esta-
ban asintomaticos o presentaban un déficit minimo que
no repercutia en sus actividades habituales (Rankin 0-1)
a los 3 meses del tratamiento. El estudio fue favorable
para el empleo de rt-PA. Por cada 100 tratamientos con
rt-PA, 13 pacientes mas se beneficiaron de un grado de
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recuperacion Rankin 0-1 con respecto a los tratados con
placebo. La incidencia de hemorragia cerebral sintoméa-
tica en los pacientes tratados con rt-PA o placebo fue
de 7% y 2%, respectivamente. El beneficio del rt-PA fue
independiente de la edad, factores de riesgo, gravedad
del evento, subtipos de ACV y presencia de signos hi-
peragudos de isquemia en la TC craneal. Los pacientes
con afectacion neuroldgica basal moderada (NIHSS 10-
14) fueron los que mas se beneficiaron del tratamiento..

Factores asociados a complicaciones hemorragicas

La hemorragia intracraneal es probablemente la compli-
cacion mas temida tras el tratamiento con rt-PA. Tanne et
al. analizaron 1.205 pacientes tratados rt-PA en las prime-
ras 3 horas. Las frecuencias de hemorragia intracraneal
sintomatica y asintomatica fueron 6y 7%, respectivamen-
te. La glucemia basal, la historia de diabetes mellitus,
la gravedad del ACV (NIH basal), un recuento bajo de
plaguetas y la afectacion isquémica de mas de un tercio
del territorio de la arteria cerebral media en la TC craneal
fueron los factores independientes predictores de hemo-
rragia cerebral sintomatica. En el estudio NINDS, sélo la
severidad clinica basal y la presencia de edema cerebral
o efecto de masa en el TC craneal fueron las variables
independientes asociadas a un mayor riesgo de hemo-
rragia cerebral. Es mas controvertido si la edad o el uso
previo de antiagregantes plaquetarios se asocia a un in-
cremento de hemorragia cerebral, como se concluye a
partir de datos del estudio ECASS II.

Trombolisis intraarterial

La administracion intraarterial de agentes tromboliticos
se beneficia del efecto trombolitico mecanico de la in-
troduccion del propio catéter y de conseguir una mayor
concentracion local del farmaco. Esto se traduce en un
mayor porcentaje de recanalizacion , el 66% en el ensa-
yo PROACT Il frente al 27-70% de la trombolisis endove-
nosa. Los mayores inconvenientes de la administracion
intraarterial son la necesidad de contar con equipo de
neurorradiologia intervencionista y la demora adicional
de 1,5 a 2 horas hasta el inicio del tratamiento. En el Pro-
lyse in Acute Cerebral Thromboembolism (PROACT-I)
se incluyeron 40 pacientes, 26 recibieron 6 mg de pro-
uroquinasa recombinante (rpro-UK, 6 mg) y heparina no
fraccionada (HNF, dosis 1.000 U/h) y 14 recibieron sélo
HNF. Se observé una mayor recanalizacion, estadistica-
mente significativa, en los pacientes tratados con rpro-
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UKy una tendencia hacia una mejor situacion funcional
(Rankin 0-1) y menor mortalidad.

En el PROACT-II se incluyeron 180 pacientes con los mis-
mos criterios que en el PROACT-I, se emplearon dosis
mayores de rpro-UK (9 mg) y menores de HNF (500 u/h).
El porcentaje de recanalizaciones a las 2 h en el grupo
tratado con rpro-UK y en el grupo tratado solo con HNF
fue del 66% y 18%, respectivamente. La mortalidad fue

similar en ambos grupos y el porcentaje de pacientes
asintomaticos o levemente discapacitados a los 3 me-
ses (Rankin 0-2) fue mayor en los pacientes tratados con
rpro-UK, a pesar de que presentaron un mayor ndmero
(no significativo) de hemorragias intracraneales sintoméa-
ticas. Estos datos deberian ser replicados en otros estu-
dios y la Food and Drug Administration (FDA) todavia no
ha aceptado su uso.

TaBLA 1
Criterios de inclusion y exclusion para el tratamiento con rt-PA

Criterios de inclusién

1. Pacientes con ictus isquémico agudo de menos de 3 horas de evolucion en los que no concurra alguno de los

siguientes criterios de exclusion.
Criterios de exclusion para el tratamiento con rt-PA

Cirugia mayor en los ultimos 14 dias.
Historia de hemorragia intracraneal.
Presion arterial sistdlica > 185 mm Hg.
Presion arterial diastélica > 110 mm Hg.
Sintomas menores o en mejoria.

NO Ok WD =

media.
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ACV o traumatismo craneoencefalico en los 3 meses previos.

Hemorragia intracraneal demostrada en TC o signos precoces de isquemia en > 1/3 territorio de la arteria cerebral

Hemorragia digestiva o gastrointesinal en los ultimos 21 dias.

9. Puncioén arterial en lugar no accesible a la compresion en los 7 dias previos.

Tratamiento con anticoagulantes orales RIN > de 1.7.
10. Plaquetas por debajo de 100.000 mm3

11.Glucemia por debajo de 50 mg/dl.o por encima de 400 mg/dl

12. NIHSS < 4 0 > de 24.

Criterios de exclusién 4,5 horas
1. Mayores de 80 afios

2. Uso de anticoagulantes

3. Diabetes

4. NIHSS > de 25

Criterios relativos

1. Embarazo

2. Convulsiones

3. Infarto agudo de miocardio
4. Diabetes

Pauta de administracion de rt-PA
— Se adminsitraran 0,9 mg/kg (dosis maxima 90 mg).

10% de la dosis total se administra en bolo durante un minuto.
El resto de la dosis se administra en infusiéon continua durante una hora.

— No se administrara heparina, aspirina o anticoagulantes orales en las siguientes 24 hs.

Control de la presion arterial

La PA debe ser inferior a 185/110 mmHg antes de iniciar la infusion.

Sila PA es mayor a > 185/110 mmHg en dos determinaciones separadas entre 5 a 10 minutos, se debe administrar
uno o dos bolos de 10 a 20 mg de labetalol intravenoso separados entre 10 a 20 minutos.

Si con estas medidas no baja la PA, no debe administrarse el trombolitico.

Si la elevacion se produce una vez iniciada la infusion: administrar labetalol 10 a 20 mg repetir cada 2 a 5 minutos hasta
un maximo de 300 mg o labetalol en goteo en dosis de 2 a 8 mg minuto.

En caso de usar nitroprusiato la dosis es de 0,25 a 10 microgramos/kg/minuto.
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TABLA 2
Escala NIH

Nivel de consciencia

Alerta 0

Responde a minimos estimulos verbales 1
Requiere estimulos repetidos o dolorosos 2
Respuestas reflejas o falta de respuesta 3

Nivel de consciencia-Preguntas orales
(¢En qué mes vivimos?, ;Qué edad tiene?)
Ambas respuestas correctas 0

Una respuesta correcta 1

Ninguna respuesta correcta 2

Nivel de consciencia-ordenes motoras

(“cierre los ojos’“cierre la mano haciendo un pufio”)
Ambas 6rdenes correctas 0

Una orden correcta 1

Ninguna orden correcta 2

Mirada conjugada

Normal 0

Paresia parcial de la mirada 1

Paresia total o desviacion forzada de la mirada
conjugada 2

Visual

No alteracion visual 0
Hemianopsia parcial 1
Hemianopsia completa 2
Cegueratotal 3

Paresia facial

Movimiento normal y simétrico 0

Borramiento surco nasogeniano o minima asimetria
al sonreir 1

Pardlisis total o casi total de la zona inferior

de la hemicara 2

Parélisis completa zona superior e inferior

de la hemicara 3

Paresia extremidad superior

(ordenar levantar y extender el brazo)

(Puntuar cada brazo por separado)

Mantiene brazo elevado durante 10 seg 0

Claudica en menos de 10 seg, no llega a tocar la cama 1
Claudica en menos de 10 seg, llega a tocar la cama 2
Minimo movimiento 3

Ausencia total de movimieto 4

Paresia extremidad inferior

(ordenar levantar y extender a 30°)

(Puntuar cada pierna por separado)

Mantiene la posicién 5 seg. 0

Claudica en menos de 5 seg, no contacta con la cama 1
Claudica en menos de 5 seg, contacta con la cama 2
Minimo movimiento 3

Ausencia total de movimieto 4

Dismetria
Ausente 0
Presente en una extremidad 1
Presente en 2 extremidades 2

Sensibilidad

Normal 0

Leve o moderada hipoestesia 1
Hipoestesia severa o anestesia 2
Lenguaje

Normal 0

Afasia leve 1

Afasia severa (imposible comunicacion) 2
Mutismo 3

Disartria

Normal 0

Leve o moderada, entendible 1
Severa o initeligible 2

Negligencia (visual, tactil, espacial)
Sin alteraciones 0

Extincion de una modalidad 1
Extincion de mas de una modalidad 2
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NUTRICION

Emulsiones lipidicas en soporte

del critico

Dr. FERNANDO G. BAccArRO
Especialista en Terapia Intensiva.

Médico de la Unidad de Terapia Intensiva, Hospital “Juan A. Fernandez”, Buenos Aires, Argentina.

Es bien conocido y esta ampliamente demostrado que
los lipidos son parte integral de la Nutricion Parenteral
Total. De hecho tanto la Society of Critical Care Medicine
(SCCM) y la American Society for Parenteral and Enteral
(ASPEN) en una guia conjunta y la European Society for
Parenteral and Enteral (ESPEN) a través de otra similar,
han hecho recomendaciones respecto a su uso.'?3

Los &cidos grasos (AG) son moléculas lipidicas que
integran a su vez las moléculas de los triglicéridos,
lipidos complejos y participan en la esterificacion del
colesterol. Se dividen en saturados e insaturados de
acuerdo a la ausencia o presencia de doble enlaces
en la molécula. Estos ultimos pueden ser a su vez mono
y poliinsaturados.

Los primeros contienen un unico doble enlace siendo el
principal representante el &cido oleico (18:1 n-9).

Los &cidos grasos poliinsaturados poseen mas de un do-
ble enlace y se clasifican en funcion de la posicion del
ultimo doble enlace respecto al metilo terminal de la mo-
lécula por lo que quedan divididos en dos grupos; n-6 y
los n-3.4

Algunos AG como el acido linoleico (LA, 18:2 n-6) y el
acido a-linolénico (LNA, 18:3 n-3) no pueden ser sinte-
tizados de forma enddgena pero son necesarios como
precursores de lipidos estructurales, por lo que se deno-
minan “esenciales”.

Méas alla del poder caldrico, es de interés en los pacien-
tes criticos el papel que juegan los AG en la funcion in-
munoldgica.

En efecto el acido linoleico es precursor del acido ara-
quidoénico (AA) que es el acido graso mayoritario que se
incorpora a las membranas celulares y a partir del cual
se sintetizan los leucotrienos (LT) de la serie 4 y pros-
taglandinas (PG) de la serie 2, cuyas acciones a altas
concentraciones determina depresion de la inmunidad .
A su vez, los AG de la serie n-3 son precursores de los
acidos eicosapentaenoico (EPA, 20:5 n-3) y docosa-
hexaenoico (DHA, 22:6 n-3) y de las PG de la serie 3y LT
de la serie 5, que poseen actividad inflamatoria menor
que las de sus analogos procedentes del AA.5

El EPA compite con el AA por las enzimas implicadas en
su metabolismo. Dependiendo de su disponibilidad, se
sintetizaran eicosanoides de una u otra serie.

Respecto al aspecto nutricional, los pacientes criticos
se encuentran en una situacion hipermetabdlica con
incremento de la lipdlisis, aunque el aclaramiento plas-
matico de triglicéridos se encuentra disminuido, habién-
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dose determinado un requerimiento diario no superior a
los 1.5 g/kg/d segun las mencionadas guias.®

La emulsion clésica del mercado es la derivada del acei-
te de soja y contiene solo triglicéridos de cadena larga
(&cidos grasos de 16-18 atomos de carbono).

Al poseer un alto contenido en AG n-6, puede tener efec-
tos adversos sobre la respuesta inflamatoria al incremen-
tar la sintesis de PG de la serie 2 y LT de la serie 4.
Diversos estudios han demostrado que los mismos pro-
ducen alteraciéon de la respuesta inmune afectando la
funcion del monocito/macréfago (quimiotaxis, fagocito-
sis, produccion de 6xido nitrico y citocinas como TNF-a),
de la funcién del neutrdfilo (quimiotaxis y fagocitosis), y
del linfocito (inmunidad celular y humoral).”

Sin embargo los resultados no son concluyentes y aun
existe controversia en tal sentido.

La infusion rapida de triglicéridos de cadena larga en pa-
cientes con sepsis se ha asociado a un deterioro transi-
torio de la oxigenaciéon acompafiando de aumento de la
presion de arteria pulmonar a partir de las PGE2, LTB4 y
TXA2 con actividad vasoconstrictora a nivel de los vasos
pulmonares lo que puede ocasionar trastornos de la ven-
tilacion perfusion e hipoxemia.®

De todos modos las guias recomiendan el uso de trigli-
céridos de cadena media (TCM) en pacientes criticos, al
menos al inicio de la NPT. La primera emulsion disponible
y que todavia encontramos en el mercado se encuentra
basada en el aceite de sojay esta formada por triglicéri-
dos de cadena larga (TCL). (LIPOVENOS - FRESENIUS-
KABI®, IVELIP - BAXTER®)°

En cuanto a las nuevas formulaciones contamos con:
Triglicéridos de cadena media: los TCM poseen entre 6
y 12 4&tomos de carbono y se hallan principalmente en el
aceite de coco. Se oxidan con facilidad e ingresan en la
mitocondria sin requerir carnitina. Por ello, se encuentran
mas rapidamente disponibles para los tejidos que las
emulsiones con TCL, siendo inmunolégicamente neutros.
Se los asocia a menor afectacion de la funcion del siste-
ma fagocitico, menor tasa de complicaciones infeccio-
sas como abscesos y menor incidencia sobre la injuria
pulmonar.(LIPOVENOS MCT-LCT 20% - FRESENIUS-KA-
BI®, LIPOFUNDIN MCT/LCT- B. BRAUN®) """
Emulsiones con aceite de oliva: El 4acido oleico es el
acido graso fundamental en esta mezcla, el cual posee
una importante accion antioxidante. Las mezclas comer-
ciales con un contenido de entre el 50 al 80% de este
tipo de AG, reduce la peroxidacion lipidica y tiene efec-
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tos neutros sobre la respuesta inmunitaria y aumenta la
produccion de eicosapentanoides. (CLINOLEIC 20% -
BAXTER®)'213

Emulsiones lipidicas ricas en TG n-3: varios estudios
han demostrado los efectos beneficiosos del TG n-3 so-
bre el estado inmunitario o las complicaciones infeccio-
sas, especialmente en el paciente quirdrgico y critico asi
como los efectos beneficiosos sobre la oxigenacion y la
reduccion de la mortalidad con el empleo por via enteral
de dietas ricas en EPA y acido g-linolénico en pacientes
con sindrome del distress respiratorio agudo.

Al administrarse como complemento por via EV se ha
constatado una elevacion significativa del contenido de
EPA y DHA en la membrana plaqguetaria con una reduc-
cion significativa de las citocinas pro-inflamatorias.

En algunos estudios se demostrd una reduccion de la es-
tadia hospitalaria. (OMEGAVEN - FRESENIUS-KABI®) '+
Lipidos estructurados con TCL, TCM, aceite de oliva
y pescado: es una mezcla formada con aceite de soja,
coco, oliva y de pescado, rica en a-tocoferol y se en-
cuentra compuesta por TCL del aceite de soja, TCM,
aceite de oliva y aceite de pescado, sumando de este
modo la reduccion de los TG n-6 con los efectos benefi-
ciosos de los TG n-9y los TG n-3 ( vistos previamente), y
observandose en algunos estudios, una mayor recupe-
racion de los niveles séricos de a-tocoferol y de la capa-
cidad Antioxidante.( SMOFLIPID - FRESENIUS-KABI®)'®
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Nutricion en la pancreatitis
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La estrategia del soporte nutricional difiere segun la gra-
vedad de la pancreatitis. Una vez estabilizado el pacien-
te y con el tratamiento inicial instaurado (consistente en
resucitacion con volumen, analgesia y desobstruccion
de la via biliar si correspondiera), se decidira el tipo de
sostén nutricional que se administrara en base a la gra-
vedad de la enfermedad.

Los pacientes con pancreatitis aguda leve (PAL) y sin
desnutricion previa tienen poca injuria asociada, lo que
les posibilita sortear la enfermedad tras pocos dias (5 a
7) de ayuno, para luego recibir alimentacion por via oral.
En el caso de que la enfermedad se prolongue por la
aparicion de complicaciones o haya desnutricion previa,
se debe iniciar soporte nutricional preferentemente por
via oral 0 por sonda nasogastrica.

La pancreatitis aguda grave (PAG), en cambio, presenta
un muy alto grado de injuria con los consabidos hiper-
metabolismo e hipercatabolismo asociados. Por este mo-
tivo el soporte nutricional debe ser instaurado muy pre-
cozmente, con el objetivo de minimizar la desnutricion,
modular la respuesta inflamatoria, prevenir las infeccio-
nes, sin provocar estimulo en la secrecion pancreética
y evitando la hiperglucemia y la hipertrigliceridemia. Sin
lugar a dudas la alimentacion por via enteral, iniciada
precozmente y con los cuidados adecuados cumple
con todos estos objetivos.

No se debe iniciar alimentacion parenteral a menos que
no se alcance el objetivo nutricional con la via enteral de
manera total o parcial.

Clasificacion de la pancreatitis

Para decidir la estrategia nutricional en cada caso ne-
cesitamos determinar el estado nutricional y la gravedad
de la enfermedad. La Clasificacion de Atlanta identifica a
los pacientes con enfermedad severa cuando presentan
falla organica o complicaciones locales en la tomografia.
Si bien esta clasificacion ha recibido numerosas criticas' y
se encuentra en revision, es la mas utilizada. Se asocian
ademas un APACHEII mayor o igual a 8 y mas de 3 crite-
rios de Ranson como marcadores de mal prondstico.

No existen clasificaciones o scores prondésticos ideales e
infalibles, asi como guias a las que haya que adherirse ri-
gidamente, por lo que el juicio del médico tratante siem-
pre debe prevalecer por sobre las recomendaciones. Tanto
las guias clinicas americanas? como las europeas®* tienen
pocas recomendaciones con evidencias de alto grado.
Como consecuencia de las limitaciones propias de la ali-
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mentacion, es dificil su manejo de manera similar al de
los farmacos.

Pancreatitis aguda leve

Son aproximadamente el 75% de los casos, tienen una
mortalidad menor al 1%, pero con mayor riesgo si hay
desnutricion u obesidad. No es necesaria la alimentacion
enteral en estos pacientes, siempre que estén en condi-
ciones de alimentarse adecuadamente entre el 5°y el 7°
dia y no se encuentren en un estado de desnutricion (si-
tuacion frecuente en los alcohdlicos). La AE administrada
antes de los dias 5 a 7 de evolucion no tiene un impacto
positivo en el curso de la enfermedad por lo que no esta
recomendada.

La via oral se reiniciara una vez que el paciente esté sin
dolor y con las cifras de amilasa y lipasa en descenso y
se progresara segun la tolerancia. Si la alimentacion por
via oral no es posible por mas de 5 a 7 dias, se debera
iniciar AE.

Pancreatitis aguda grave

Los pacientes con PAG tienen una mayor tasa de com-
plicaciones y de muerte, mas aun en las de tipo necroti-
zante (30 a 40% de mortalidad) que aquellos pacientes
que cursan un cuadro leve o moderado. Cuanto mayor
es la gravedad, mayor es la pérdida de la integridad de
la barrera intestinal. Aquellos pacientes que consiguen
alimentarse por via enteral antes de las 48 hs del ingreso
presentan mejor evoluciéon con menor tasa de infeccio-
nes, complicaciones pancredticas, fallo organico y mor-
talidad.®

La AE, aun una pequefia cantidad, disminuye la produc-
cion espléacnica de citoquinas, reduce el catabolismo
proteico y modula la respuesta inflamatoria. La indicacion
de administrar alimento en el tubo digestivo es una reco-
mendacion grado A para las gufas europeas y C para las
americanas (aunque ni ASPEN ni ESPEN utilizan un siste-
ma comun para la clasificacion de las recomendaciones,
lo cual dificulta establecer un paralelismo entre ambas.)®

Alimentacion enteral en pancreatitis aguda grave

La alimentacion enteral debe ser iniciada una vez com-
pletada la resucitacién inicial, aun si no hay signos de
peristaltismo intestinal. Aquellos pacientes con compli-
caciones como fistulas, abscesos, pseudoquistes, pue-
den ser alimentados en el tubo digestivo exitosamente’.
El inicio y la progresion deben ser lentos, atendiendo
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permanentemente a la presencia de signos de intoleran-

cia. Es muy probable que no se alcancen los objetivos

nutricionales, en este caso se debera suplementar con
alimentacion parenteral.

Las recomendaciones caldrico-proteicas son 25 a 35

Kcal/kg/d, 1,2 a 1,5 g/kg/d de proteinas (preferentemen-

te hidrolizadas) con una distribuciéon aproximada de 30%

de lipidos y 50% de hidratos de carbono, evitando la hi-

perglucemia y la hiperlipemia. Los pacientes con PAG
pueden ser alimentados tanto en estomago como en
yeyuno. Una demora en el inicio de la alimentacion solo
genera mayor duracion del fleo y peor tolerancia a la AE.

Demoras de > 6 dias en el inicio de la AE se asociaron a

un 0% de tolerancia a la misma, mientras que la adminis-

tracion de AE dentro de las primeras 48 hs se asocio a

92% de tolerancia. Para mejorar la posibilidad de tolerar

la alimentacion enteral las guias sugierené:

* Administrar la AE precozmente para minimizar el
periodo del ileo asociado a la pancreatitis.

* Progresar la sonda mas distalmente en el tracto
digestivo. La infusion en yeyuno a 40 cm o mas del
Treitz, produce escasa 0 nula estimulacion exocrina
pancreatica. De todos modos la infusion gastrica no
esta contraindicada, siempre que se monitoree que
la misma no gatille una exacerbacion de la inflama-
cion, caso en el cual habra que progresar la sonda
mas distalmente. Si el paciente requiere cirugia, se le
podré realizar yeyunostomia, o bien se podra colocar
una sonda con ayuda fluoroscépica o endoscopica.

e Optar por un preparado semielemental (con pe-
quefios péptidos), con triglicéridos de cadena media,
en lugar de cadena larga y con un bajo contenido
graso en lugar de un alimento polimérico (con protei-
nas intactas), ya que el primero produce menor esti-
mulacién exocrina del pancreas.

e Utilizar alimentacion continua en lugar de bolos,
recomendacion esta extensiva a cualquier otra pato-
logia en UTI.

Alimentacion parenteral en pancreatitis aguda grave

La AP se debe iniciar en la PAG luego de 5 a 7 dias,
cuando no se ha alcanzado el objetivo nutricional con la
AE o cuando la misma no es tolerada, siempre que el pa-
ciente se encuentre estable hemodinamicamente. Este
periodo debe ser menor si existe desnutricion previa o si
el grado de hipercatabolismo es elevado.

Muchos de los pacientes con PAG cursan con complica-
ciones que dificultan seriamente la tolerancia a la AE: ileo
prolongado, sindrome compartimental abdominal, fistula
pancredtica compleja, grandes pseudoquistes, edema
intestinal, ascitis pancreética, edema retroperitoneal,
colecciones pancredticas o peripancreaticas, necrosis
infectada. Se debe intentar resolver cada una de estas
complicaciones para reintentar cuidadosamente la AE,
evitando la hipertension intraabdominal y prestando es-
pecial atencion al desarrollo de necrosis intestinal.

La glucosa, los aminoacidos y las grasas infundidas pa-
renteralmente no estimulan la secrecion pancreatica. Las
calorfas no proteicas recomendadas son 25 a 30 kcal/
kg/d, evitando la sobrealimentacion, particularmente en
los pacientes criticos o con riesgo de sindrome de rea-
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limentacion en los que la recomendacion es de 15 a 20
Kcal/kg/d. El aporte caldrico se administra con glucosa
y lipidos.

Los hidratos de carbono deberian cubrir entre el 50% al
70% de las calorias no proteicas. Se evitara activamente
la hiperglucemia (con Insulina Cristalina), siguiendo las
recomendaciones actuales® '°, que se presenta frecuen-
temente en estos pacientes por la insulinorresistencia
asociada y la pérdida de la masa pancreatica. Al igual
que en otros pacientes criticos la tasa méaxima de oxi-
dacién de la glucosa es de 4 a 7 mg/kg/min (56 a 6 g/
kg/d), por lo que superar este aporte genera hipergluce-
mia, hipercapnia y lipogénesis, aumentando el riesgo de
higado graso.

Las calorias administradas con lipidos se monitorean
dosando triglicéridos plasmaticos que idealmente deben
estar dentro del rango normal. Si con la dosis de lipidos
recomendada (0,8 a 1,5 g/kg) la trigliceridemia es mayor
de 1000 mg/dl por mas de 72 hs, se debera disconti-
nuar el aporte lipidico temporalmente, lo cual disminuye
la hipertrigliceridemia usualmente en 48 a 72 hs. Es muy
probable que la hiperlipemia sea la consecuencia y no
la causa de la pancreatitis, o bien una combinacion de
ambas, ya que en los casos mas severos de pancreatitis
es un reflejo de las alteraciones del metabolismo de las
grasas relacionados con el SIRS y la sepsis mas que de
la administracion exdgena de lipidos; sin embargo si la
misma persiste, se recomienda no administrar lipidos e
iniciar tratamiento para disminuir la produccion de VLDL,
a lo que se podra asociar aféresis de lipoproteinas. No
hay suficientes evidencias cientificas disponibles para re-
comendar el uso de aceites de pescado en lugar de soja,
aunque los ya realizados sugieren que los Q3 se asocian
a una menor respuesta inflamatoria, mejor funcion respi-
ratoria y menor necesidad de terapia de reemplazo renal.
El aporte nitrogenado recomendado al inicio es de 0,20 a
0,24 g de N kg/dia (equivalente a 1,2-1,5 g de aminoé&ci-
dos/Kg/dia), posteriormente debera adaptarse al catabo-
lismo proteico del paciente, medido a través del nitrdgeno
urinario. Se debera considerar suplementar el aporte pro-
teico con glutamina parenteral (> 0,30g/Kg del dipéptido
Ala-Gin), recomendacion grado B en las ESPEN.

Las recomendaciones respecto del aporte de micronu-
trientes y vitaminas son las mismas que las indicaciones
generales de AP.

Siempre que sea posible se debera suplementar la AP
con una perfusiéon en estomago o yeyuno de 10 a 30 mi/h
para ayudar a mantener la integridad y la nutricion de la
mucosa digestiva. Una vez instaurada esta dosis de AE
se deberan realizar intentos de aumentarla progresiva-
mente, con estricto monitoreo de la tolerancia, hasta po-
der administrar al menos 50 a 65% del objetivo caldrico
por via enteral.
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Metabolismo centrado en el paciente con lesidn
neuroldgica

La injuria neuroldgica esta asociada a un incremento del
metabolismo caracterizado por la secrecion de proteinas
de fase aguda y la resistencia periférica a la insulina. Este
proceso es mediado por los aumentos en la secrecion de
catecolaminas y cortisol, persistiendo por periodos pro-
longados que superan las tres semanas.

El hipercatabolismo, al igual que en otro tipo de pacien-
tes criticos, esta dado por un cambio del sustrato ener-
gético, aumentando la gluconeogénesis, a partir del au-
mento del flujo de los aminoacidos desde el musculo al
higado. Estos, oxidados, suplen parte del gasto energéti-
co total aumentado la excrecién urinaria de nitrégeno con
una persistente pérdida de peso y masa corporal magra.
Otro factor importante es la presencia de hiperglucemia,
que forma parte de la respuesta metabdlica al estrés
considerandola un indicador de la gravedad del trau-
ma y un marcador prondstico sobre todo a nivel de la
lesion neurolégica. El mecanismo por el cual la glucemia
se incrementa es multifactorial: aumento de la liberacion
de catecolaminas y cortisol y también, alteraciones en
la produccion y utilizacion de la insulina en los tejidos
periféricos. Existe evidencia de que las células cerebra-
les dafiadas son incapaces de utilizar las vias oxidativas
normales, inclinandose por un metabolismo anaerobio
con acumulacion de lactato, provocando acidosis tisular
con una eventual destruccion celular (por interferencia
con canales de iones calcio- celulares). Por otra parte,
la hiperglucemia induce un estado pro-inflamatorio y pro-
oxidativo que colabora en empeorar la lesion cerebral. La
administracion de insulina para el control de la glucemia,
tendria un efecto neuroprotector aunque no se ha podido
establecer una relacion lineal entre mantener la glucemia
dentro de limites muy estrechos con mejoria en los resul-
tados finales.

En cuanto a la funcion inmune, Roberts ya en el afio
1995 reporta una incidencia del 66% de infecciones
ocurridas en los primeros 4 dias posteriores a la inju-
ria. Los estudios de liquido cefalorraquideo han de-
mostrado que dentro de los ventriculos se incrementa
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la sintesis y la secrecion de citocinas inmunodepre-
soras, especialmente sobre la inmunidad celular. Por
otra parte la secrecion de prolactina y otras hormonas,
contrarrestan este efecto inmunodepresor modulando
la respuesta inflamatoria. La secrecion de citoquinas y
particularmente de IL-1 y TNF produce un incremento
de las proteinas de fase aguda, con una disminucion de
los niveles séricos de zinc.

Ademas se describe disfuncidn gastrointestinal par-
ticularmente caracterizada por gastroparesia, debido a
mecanismos no muy claros pero que podrian incluir la
secrecion de un opioide enddgeno produciendo un ileo
gastrico asociado con la disminucion del esfinter esofagi-
co inferior, con altas posibilidades de reflujo y favorecien-
do la bronco-aspiracion. A estos factores fisiolégicos se
le deben agregar los agentes farmacoldgicos.

Elementos a evaluar

Una vez estabilizado el paciente, se realizara la evalua-
cion del estado nutricional. No existe una herramienta
Unica, ni un “gold estandar” con la que se pueda realizar
la misma. Los parametros habituales no son utiles dado
que los pacientes tienen ganancia de liquidos luego de
la resucitacion y al examen fisico presentan edemas. Por
lo tanto es menos fiable el utilizar los métodos antropo-
métricos de evaluacion nutricional. También los bioquimi-
cos son menos confiables debido a que estan alterados
por la respuesta inflamatoria sistémica. Algunos sugieren
realizar la Evaluacion Global Sugestiva a pesar de no es-
tar validada en el grupo de pacientes criticos.

Una vez evaluado se debera plantear los Objetivos del
Soporte Nutricional:

Minimizar la deplecion proteica.

Modular la respuesta inmunolégica.

Mantener la funcién intestinal .

Mantener el metabolismo glucidico.

Sostener un adecuado Requerimiento caldérico.

Las formulas predictivas son las habitualmente usadas,
en ausencia de calorimetria indirecta, el aporte de 25
Kcal/kg dia es el aporte que sugieren tanto las Guias
para la Provisién y Evaluacion del Soporte Nutricional
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en los pacientes Adultos Criticamente Enfermos (ASPEN
2009), y como Practice Management Guidelines for Nutri-
tional Support of the Trauma Patient (2004) para cubrir las
necesidades caldricas. Por el contrario, el uso terapéu-
tico de relajacion muscular, hipotermia inducida, coma
barbiturico o la lesion medular reducen las necesidades
energéticas a un 85-100% de las previstas por Harris-
Benedict, se calculara entonces desde 20-22 Kcal/kg de
peso/dia para tetrapléjicos y hasta 24 Kcal/kg de peso /
dia para parapléjicos.

Siendo un paciente hipercatabdlico, requiere un aporte
elevado de proteinas (> 1,5 g proteinas/kg de peso/dia).
La relacion kilocalorias no proteicas/gramo de nitrége-
no se situaréa entre 80:1 y 120:1. Establecer el balance
nitrogenado en estos enfermos es complejo, pero seria
orientador de la cantidad de proteinas que deberiamos
aportar, en muchos casos las perdidas nitrogenadas su-
peraran al aporte de nitrégeno y nos conformariamos con
obtener un balance nitrogenado negativo, lo mas cerca-
no a posible a cero.

¢ Cudl es la mejor via de abordaje?

La administracién por via enteral ofrece varias ventajas
relacionadas con la preservacion del trofismo de la mu-
cosa intestinal disminuyendo la respuesta inflamatoria. La
nutricion enteral precoz podria modular la respuesta me-
tabdlica e inmune del organismo. Al mantener el trofismo
de la mucosa intestinal, podria disminuir la liberacion de
mediadores de inflamacién como respuesta a mecanis-
mos de translocacion y asi bajar la respuesta metabdlica.
El soporte enteral temprano ha demostrado ser eficaz en
disminuir el catabolismo, reducir el numero de complica-
ciones y el tiempo de estadia en las unidades de cuida-
dos intensivos (UCI) tanto en poblaciones quirdrgicas y
no quirdrgicas de los pacientes neurocriticos.

Por estas razones, se recomienda entonces iniciar la nu-
tricion por esta via lo mas tempranamente posible. Segun
el tiempo transcurrido entre la noxa y el inicio se lo con-
sidera precoz en las primeras 36 horas, intermedio entre
las 36 y 72hs vy tardio pasadas las 72hs. En cuanto a las
normativas actuales, tanto las Guias de ASPEN como las
canadienses, postulan que la alimentacion enteral debe-
ria de iniciarse dentro de las 24-48hs y progresar hacia
el objetivo nutricional en las siguientes 48-72 hs. Mien-
tras que el comité de expertos para las Guias ESPEN de
nutricion enteral en cuidados intensivos, opina que los
pacientes hemodinamicamente estables, con un aparato
gastrointestinal funcionante, deben ser alimentados pre-
cozmente en menos de 24 hs. siempre que sea posible.
Algunos grupos muestran algunas dudas con respecto
a ser tan incipientes en esta conducta. Sin embargo los
estudios evidencian como en pacientes con abdomen si-
lente se observa una adecuada tolerancia a la nutricion
post-gastrica con incremento gradual en la tasa de in-
fusion para alcanzar el objetivo calérico en aproximada-
mente 96 horas. Inclusive esté testeada esta conducta en
pacientes que reciben barbituricos.

En tanto, Jeong-Shik Lee y cols realizaron un estudio
donde el objetivo fue evaluar el impacto clinico de la nu-
tricion enteral precoz (NE) sobre la mortalidad durante la
internacion y el outcome en pacientes con hemorragia
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intracerebral (ICH). Sus hallazgos sugieren que NE tem-
prana puede ser un importante predictor de la evolucion
de los pacientes con ICH. Pero se requieren estudios
prospectivos adicionales.

Seleccion de la formula enteral

El tipo de formula ha utilizar estara en concordancia con
el estado general del paciente y con el objetivo nutricio-
nal que se persiga. Existen féormulas poliméricas y semie-
lementales; de densidad caldrica igual a 1 y mayores a
ésta; con glutamina, arginina y lipidos como los omega
3 como nutrientes inmunomoduladores. Su eleccién va
a estar dada por el momento metabdlico del paciente,
la restriccion de liquidos o no, el aporte de proteinas,
ya que si bien existen recomendaciones de completar
el aporte proteico mediante el uso de médulo de este
macronutriente, es complejo el control como su admi-
nistracion; prefiriendo siempre la utilizacion de férmulas
que aporten el 20% de su valor caldérico en forma de pro-
teinas y claro estd, respetando la relacion con los otros
macronutrientes (hidratos de carbono y lipidos) para que
la cantidad de proteinas aportadas se dirija a cumplir la
funcion plastica y no energética.

El uso de férmulas enterales enriquecidas con glutami-
na, se encuentra mas estudiado. La glutamina es impor-
tante para el mantenimiento de las barreras inmunologi-
cosy la integridad del tubo digestivo durante el periodo
mas critico. Los estudios indican que en algunos pa-
cientes catabdlicos la glutamina que contienen algunas
férmulas puede mejorar la estructura del intestino y su
funcién, ejerciendo también un efecto anabdlico y redu-
ciendo la morbilidad, los gastos hospitalarios, las tasas
de infeccién y la duracion de la estancia hospitalaria.
Para las gufas europeas, tienen la maxima recomen-
daciéon aquellas férmulas enriquecidas con glutamina
para su uso en pacientes politraumatizados y quema-
dos, son coincidentes en este punto también las guias
americanas.

Las guias americanas recomiendan no tan enfaticamente
(Grado C), cubrir entre el 50 %- 65% de los requerimientos
energéticos con férmulas inmunomoduladores para que
los pacientes reciban un beneficio terapéutico éptimo. La
mayoria de estudios que muestran un beneficio utilizaron
dosis de 0,6 g/ kg o menos. A la luz de estos hechos y en
ausencia de evidencia de alta calidad, la dosis de 0,5 g
/ kg parece una dosis razonable adicional de glutamina.
En cuanto al uso de férmulas con prebidticos, hay que
recordar que fibra prebiética nutre al tracto Gl lo que
implica un beneficio para el sistema inmune que inclu-
ye: alimento para el crecimiento de bacterias benéficas,
prevencion del sobre crecimiento de bacterias dafiinas
y ademas favorece el desarrollo del TLAI (tejido linfoide
asociado al intestino) un componente clave del sistema
inmune. También es capaz de prevenir la aparicion de
diarreas asociadas a la alimentacion enteral y en espe-
cial al Clostridium Difficile, siendo otra de sus causas pre-
disponentes el uso de férmulas sin fibras.

No es recomendable utilizar fibras insolubles cuando el
paciente esta muy grave y se sospeche de isquemia in-
testinal o alteraciones de la motilidad. Finalmente, todos
los pacientes debieran recibir antioxidantes del tipo de
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las vitaminas y elementos traza, ya que tienen su reque-
rimiento aumentado.

Toda férmula lista para usar, cubre el 100% de las USIDR
entre 1100 Kcal y 2000kcal. Actualmente se esta estu-
diando en forma especial el selenio. Se requieren mayo-
res estudios especificos para este tipo de poblacion en
particular ya que el neurocritico establece algunas priori-
dades diferenciadas como ya vimos.

La via parenteral

En cuanto al uso de la via parenteral, esta claro que es
de eleccion cuando no se pueda alcanzar el objetivo nu-
tricional previsto. Es decir que con claridad se trata de
segunda eleccion. Un paso previo es intentar realizar un
plan nutricional complementario, es decir, utilizar ambas
vias. El mejor momento para iniciar el uso de alimenta-
cién parenteral suplementaria sigue siendo controvertido.
En los pacientes de trauma con muy buena tolerancia
a la nutricion enteral, se ha demostrado que el inicio
de la alimentacién parenteral se asocié con un aumento
de las infecciones. Ronan Thibault y Claude Pichard en
un articulo publicado recientemente concluyen que la
utilizacion de nutricion parenteral como suplemento a la
nutricion enteral insuficiente podria optimizar la terapia
nutricional, previniendo la aparicion de una deficien-
cia temprana en aporte energético. Esta combinacion
temprana podria reducir, entonces, la morbilidad rela-
cionada con la desnutricion, la mortalidad, los gastos
globales en salud y podria mejorar la recuperacion del
paciente luego de la estancia en la UCI.

Rutas de acceso para iniciar la nutricidon enteral

El acceso a la nutricion enteral es una cuestion comple-
ja debido a la los problemas para asegurar un acceso
confiable. La colocacion de la sonda naso-yeyunal debe
considerarse ante el fleo gastrico a menudo presente. La
nutricion post-pilérica como factor preventivo de la bron-
coaspiracion no tiene aun altos grados de evidencia.

Una sonda naso gastrica para alimentacion enteral puede
ser colocada durante la cirugia y manipuladas manual-
mente hasta alcanzar la posicion en el yeyuno. En los pa-
cientes sin procedimientos quirdrgicos se puede utilizar al
técnica de colocacion de sondas post-piléricas a ciegas
descripta por Zaloga en el afio 1991, con entrenamiento
se puede lograr un porcentaje elevado de éxito, si fracasa-
mos podemos recurrir a la colocacion por via endoscopica
0 por radioscopia segun la situacion clinica del paciente.

Puntos clave

e Una vez estabilizado el paciente, iniciar el soporte
nutricional.

e La alimentacion enteral es de preferencia a la paren-
teral. Utilizar esta ultima via si no se llega a alcanzar
el 70% del objetivo caldrico proteico al 5° dia; o como
via complementaria.

e La ubicaciéon de la sonda para alimentacion enteral
puede ser gastrica, si presenta gastroparesia debe-
mos colocar una sonda post-pildrica.

e El aporte caldrico se podré calcular utilizando entre
25 Kg. /de peso y el aporte proteico alrededor de 1,5-
2 grs./Kg. de peso.
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e Seleccionar una férmula que aporte alrededor del
20% de su composicion quimica de proteinas. Puede
ser hidrolizada o con proteinas intactas, y en el caso
del trauma. Se recomienda un formula con glutamina,
arginina y lipidos como los omega 3 como nutrientes
inmunomoduladores

e Monitorizar: glucemia; cumplimiento del objetivo ca-
|6rico-proteico (prescripto vs. administrado); causas
de suspension justificadas vs. no justificadas.

e Evaluar duracion de la alimentacion enteral para de-
cidir la realizacion de una gastrostomia.

e FEvaluar la presencia de disfagia y comenzar la reha-
bilitacion.
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NUTRICION

Sindrome de Realimentacion

DRr. GusTavo KLIGER

Definicion

El sindrome de realimentacion (SRA) es un cuadro clinico
grave, potencialmente mortal, n alteraciones metabdlicas
complejas en el que se describen cambios bioguimicos
(disminucion de los niveles séricos de electrolitos, mine-
rales con retencion de sodio y vitaminas) y manifestacio-
nes clinicas que pueden ocurrir como consecuencia de
la realimentacién (por via oral, enteral o parenteral) en
pacientes privados del alimento o desnutridos.

El hecho fundamental, o mas reconocido, es la hipofos-
fatemia severa, que se acompafia de anomalias en el
balance hidrico, alteraciones en el metabolismo hidro-
carbonado y ciertos déficits vitaminicos, por ejemplo de
tiamina, asi como otras anomalias electroliticas, como la
hipopotasemia e hipomagnesemia.

Manifestacion

Estos cambios, anteriormente descriptos, se traducen
en la aparicion de complicaciones neurologicas, respi-
ratorias, cardiacas, neuromusculares y hematolégicas
las que pueden manifestarse desde unas pocas horas a
dias después del inicio de la realimentacion

Incidencia

Es un problema muy comun en pacientes desnutridos
con deplecion previa de masa magra.

En pacientes hospitalizados el 0.2-5% puede tener hipo-
fosfatemia en cambio en terapia intensiva la hipofosfa-
temia tiene una incidencia del 34% luego de ayuno de
48 hrs.

La incidencia de sindrome de realimentacion puede ir
desde el 25 al 80% que varia segun las series y los crite-
rios diagndsticos utilizados. En general se acepta una in-
cidencia de un 30-40%en pacientes que reciben soporte
nutriciona.l puede llegar

Pacientes en riesgo

e Kwashiorkor o marasmo

* Anorexia nerviosa

e Desnutricién ligada a enfermedades crénicas (ca-
quexia cardiaca, EPOC, cirrosis)

e Alcoholismo cronico

e Pacientes oncolégicos

e Ayuno de 7-10 dias asociado a estrés o deplecion

e Pacientes postoperados

e Obesos morbidos tras pérdida de peso masiva o ci-
rugia

e Huelga de hambre

e Descompensaciones diabéticas hiperosmolares

e Fase inicial del soporte nutricional
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Pacientes en Riesgo de Realimentacion (previo a iniciar
soporte)
e Pacientes con cualquiera de los siguientes elemen-
tos:
— Ingesta muy escasa o nula > 5 dias especialmen-
te si ya estaba desnutrido.
- BMI <20 kg/m?.
— Pérdida no intencional de peso > 5% en los Ulti-
mos 3-6 meses)

Pacientes en ALTO Riesgo de Realimentacion
e Pacientes con cualquiera de los siguientes elemen-
tos:
- BMI < 16 kg/m?
— Muy escasa ingesta o nula por >10 dias.
— Pérdida ni intencional de peso>15% dentro de los
ultimos 3 a 6 meses.
— Niveles bajos de Potasio, Magnesio y/o Foésfora
previo a la alimentacion.
e Pacientes con 2 6 mas de los siguientes elementos:
- BMI < 18.5 kg/m?
— Pérdida de peso no intencional >10% dentro de
los Ultimos 3-6 meses
— Muy escasa ingesta o nula >5 dias
— Historia de abuso de alcohol o alguna droga in-
cluyendo insulina, quimioterapia, antiacidos y diu-
réticos.

Fisiopatologia

La fuente energética usual son los hidratos de carbono.
Existe una reserva limitada de los mismos en forma de
glucégeno almacenado en higado y musculo que se
utilizaré en la fase inical del ayuno. Luego de agotarse,
y ante la necesidad de seguir contando con fuentes hi-
drocarbonadas, se innicia la protedlisis, que suministra
aminodcidos para la gluconeogénesis y asi contar con
glucosa para los tejidos dependientes de la misma (ce-
rebro, médula renal, células rojas).

En el ayuno simple, sin injuria, aproximadamente a las
72 horas ya aparece como via metabdlica de importan-
cia la lipdlisis con la disminucion de la protedlisis. Esta
lipdlisis liberara acidos grasos los que pueden ser uti-
lizados como fuente energética y como fuente para la
cetogénesis.

Se observa en este periodo una marcado descenso de
los niveles de insulina junto a un aumento en los de glu-
cagon, aumento de la secrecion de hormona de creci-
miento, aumento de la secrecion de cortisol, entre otros,
con el intento de reducir el metabolismo basal y aumen-
tar la disponibilidad de ciertos sustratos energéticos.

Se produce una disminucion de la masa celular y un au-
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mento del agua extracelular. Los valores plasmaticos de
electrolitos como el potasio, el fésforo y el magnesio se
mantienen dentro de la normalidad; sin embargo, su con-
tenido corporal total esta disminuido.

Cuando se reintroduce la alimentacion, sobre todo si se
basa en hidratos de carbono, se produce un aumento en
la secrecion de insulina que favorece el anabolismo y la
entrada de ciertos elementos (fésforo, potasio y magnesio)

AYUNO (luego de consumo de reserva de Glucogeno)

al interior celular, originando un descenso de sus concen-
traciones plasmaticas. La tiamina es un cofactor esencial
en el metabolismo de los carbohidratos, por tanto, el apor-
te de una cantidad elevada de éstos incrementa su de-
manda. Por lo que los pacientes desnutridos estan en ries-
go de desarrollar déficit y sus complicaciones asociadas.
Se produce también un aumento en la conversion de T4 a
T3, que origina un incremento en el gasto energético.

Cambios Hormonales

Descenso de Insulina
Aumento de Glucagon
Aumento de GH
Aumento de IGF1
Descenso de T3
Aumento Cortisol
Descenso Leptina

Protedlisis

~ ——

Lipdlisis

Obtencién de Energia

v

Disminucién de masa celular

Gluconeogénesis

Aumento del Agua Extracelular

Manifestaciones clinicas

REALIMENTACION

Lipogénesis

p Esteatosis

v J Tiamina
1 Glucemia —><

— 3 )Sindr. Wernicke-Korsakoff
Acidosis Metabdlica

Estado Hipersosmolar ———————® Sindr. Hipersomolar no Cetdsico

| Funcién Neutrdfilos P |nfecciones

\
v
? Insulina —— » 1 Na ——PEstado Hiperosmolar —— Insuficiencia Cardiaca
+ _ Edema
| K
Ingreso transcelular —— Espasmos
de glucosa | Mg — ¥ | Tetania
Arritmias
| Ca
Anemia
| ATPy 2,3DPG [—P| .
Hemolisis

eritrocitario

JTransporte de 02

| Fosforo> | ATP

.

Miisculo
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—

Debilidad

Mialgias

Rabdomiolisis

Debilidad Diafragmatica
Disnea
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Electrolitos

Consecuencias

1 PO4

Insuficiencia Respiratoria Aguda
Arritmias

Confusion

Insuficiencia Cardiaca Congestiva
Letargia, weakness

Rabdomiolisis

K+

Arritmias

Insuficiancia Cardiaca
Constipacion / lleo
Poliuria / Polidipsia
Depresion Respiratoria
Debilidad

I Mg2+

Anorexia

Arritmias

Confusion

Diarrea / Constipacion
Debilidad

Prevencion

Valoracion nutricional antes del inicio del soporte.
Monitoreo antes y durante: hemograma, biogquimica.
Corregir equilibrio hidrico electrolitico antes del inicio.
Evitar la sobrealimentacion.

Iniciar con precaucion: 25% de lo calculado el 1er dia
0 no mas de 20 kcal/kg.

Suplementar empiricamente electrolitos antes y du-
rante el soporte, luego segun su control.

Restriccion inicial de Sodio (<1 mmol/kg/dia) y liqui-
dos.

Evitar incrementos de peso > 0,5 a 1 kg (max 2/sem)
Multivitaminicos. Tiamina

Tratamiento

Suspender soporte.

Medidas de apoyo especifico (CV, respiratorias)
Correccion electrolitica.

Tiamina.

Reinicio al 50%

Progreso en 4 a 5 dias.

Reposicion de Fésforo

— Hipofosfatemia leve (2.3 — 2.7 mg%)

* 0.08-0.16 mmol/kg

Hipofosfatemia moderada (2,3-2,7 mg%)

* 0.16-0.32 mmol/kg

Hipofosfatemia severa (<1,5 mg%) o sintomatica:
* 0.32-0.64 mmol/kg

50% en IR., 100% 6 mayor en terapia de reemplazo
renal
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NUTRICION

Gastroparesia en pacientes

criticos

Dra. CeciLiA LoupeT

Especialista en Terapia Intensiva - Experta en Soporte Nutricional.

Médica de Planta- Hospital Interzonal General San Martin de La Plata, Servicio de Terapia Intensiva

Dentro del contexto de las unidades de cuidados inten-
sivos (UCI), la nutricion enteral (NE) es una herramienta
esencial en el manejo del paciente critico, debido a que
preserva la estructura y funcion de la mucosa gastroin-
testinal, disminuye la respuesta catabdlica a la injuria
cuando es administrada en forma precoz, y podria re-
ducir ademas la incidencia de translocacion bacteriana.
Estos factores podrian jugar un rol importante en la re-
duccion de las complicaciones infecciosas, en compa-
racion con la nutricion parenteral. Las guias de préctica
clinica vigentes especializadas en el tema han consen-
suado acerca de la necesidad de implementar la NE en
el paciente critico en forma precoz!". Mas aun, hoy se
considera uno de los estandares de calidad relevantes
en los cuidados criticos®. Sin embargo, muchas veces
no es factible iniciar la NE precozmente, debido a la alta
incidencia de complicaciones gastrointestinales que ac-
tian como limitante, entre otros factores®. Dentro de las
complicaciones gastrointestinales, la gastroparesia suele
ser la que con mas frecuencia se presenta.

La gastroparesia es un trastorno de la motilidad gastroin-
testinal y constituye uno de los pilares de la intolerancia
digestiva alta del paciente critico. Esta causada en ge-
neral por el retardo del vaciado géstrico en ausencia de
obstrucciéon mecanica, y se manifiesta por un elevado
volumen de residuo gastrico. Es un problema frecuente y
de dificil manejo en las UCIs, con una incidencia repor-
tada de hasta el 50-60% en pacientes criticos en ventila-
cion mecanica (VM)®),

La gastroparesia provoca dificultades importantes para
implementar la NE, y constituye una de las principales
causas médicas o no evitables de su suspension; puede
provocar también trastornos hidroelectroliticos y acido-
base si el volumen de residuo gastrico es de gran magni-
tud. Ademas, la gastroparesia puede favorecer el reflujo
gastroesofagico y el sobrecrecimento bacteriano, con
riesgo aumentado de aspiracion pulmonar, neumonia y
sepsis®.

Varios factores han sido implicados en el deterioro de la
motilidad gastrointestinal en los pacientes criticos. Los
mas importantes son la VM, el uso de opioides, catecola-
minas (principalmente dopamina), la presencia de injuria
cerebral, sepsis, hiperglucemia, posiciéon supina, entre
otros!”. Sin embargo, existen aspectos aun no definidos
con respecto a sus criterios diagndsticos y a su manejo.
La motilidad gastrointestinal en el paciente critico ha
sido evaluada con métodos diagndsticos como el test
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de absorciéon de paracetamol y la manometria. En algu-
nos estudios se ha observado, que muchos pacientes
ventilados presentan actividad disminuida del complejo
motor migratorio, hipomotilidad antral y disminucion del
vaciado gastrico®.

En la cabecera del paciente la practica mas frecuente
es medir el volumen de residuo gastrico (VRG) aspirado,
cada 4 o 6 hs, como subrogante de tolerancia a la NE,
especialmente en los primeros dias en que el paciente
recibe NE por via gastrica. La practica de medir el VRG
aparecié misteriosamente varias décadas atras en lite-
ratura de enfermeria, afios después de que la NE fuera
considerada estandar de cuidado. Sin embargo, esta
practica es altamente controvertida, dado que existen
pocos datos en la literatura que den cuenta de su efi-
cacia, y que conlleva varias asunciones, entre ellas, que
es una medicioén bien estandarizada, que el VRG mide
en forma confiable el contenido gastrico, que distingue
entre vaciado gastrico normal y anormal, y que existe
una estrecha relacion entre VRG, aspiracion, desarrollo
de neumonia y malos resultados®.

En la literatura se puede hallar un amplio rango de pun-
tos de corte de VRG, ante los cuales es posible tomar
conductas como la disminucion de la velocidad de infu-
sion o la suspension de la NE por considerarlo signo de
intolerancia digestiva alta. Este rango ha variado desde
50 ml a 500 ml, demostrando una falta de consenso en
la comunidad médica respecto a lo que constituye un
aceptable VRG, si bien se puede considerar un criterio
mas clasico y conservador el de 2 mediciones consecu-
tivas >200-250 ml, y el otro mas liberal de 1 medicion >
500 mico.1),

Hasta el momento actual, existen 5 ensayos clinicos
controlados aleatorizados (ECA), en los que, al azar,
se determinaron diferentes puntos de corte de VRG. Se
encuentran detallados en la revision de Parrish y cols.
©. Dos estudios consideraron como medidas de resulta-
do el desarrollo de intolerancia digestiva alta con puntos
de corte de VRG de 150 ml (grupo control) vs. 250 ml
(grupo intervencion), y de 200 ml (grupo control) vs. 500
ml (grupo intervencion). Las complicaciones gastroin-
testinales fueron mayores en los grupos control, pero la
Unica diferencia fue en la frecuencia de alto VRG. Otra
diferencia encontrada fue una diferente relacion volumen
de NE recibido/prescripto!'”, considerado también como
un indicador de calidad, aunque en los dos estudios fue
mayor de 70%. Por un lado, esto refleja un buen desem-
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pefio de este indicador, (independientemente del punto
de corte de VRG con el cual suspendian la NE); y por
otro, que no existié una incidencia de intolerancia diges-
tiva alta que pudiera influir en la meta calérica en ninguno
de los casos.

En otro de los estudios, en el que se exploraron como
medidas de resultado a la incidencia de aspiracion (por
coloraciéon de secreciones respiratorias) y de neumonia
por aspiracion, el criterio de aleatorizacion fue de VRG
200 ml vs. 400 ml; y no se encontré ninguna diferencia en
el resultado principal investigado, ni tampoco en la meta
caldrica alcanzada.

Por dltimo, 2 estudios realizaron la aleatorizaciéon en 2
grupos de acuerdo a si se administraba la meta caldrica
calculada en las primeras 24 hs, versus en forma progre-
siva, de acuerdo a tolerancia; la tolerancia estaba asig-
nada por diferentes puntos de corte del VRG (150 vs 200
ml en un estudio y <300 o > 300 ml en el otro), hallandose
un mejor desempefio en la meta caldrica alcanzada con
los VRG mas elevados.

En el afio 2002, un consenso de expertos efectud una pu-
blicacion acerca de los factores de riesgo de aspiracion
en pacientes criticos, consensuando terminologia y rea-
lizando recomendaciones!'?. Respecto a la medicién del
VRG, concluyen que no es un parametro que sirva para
proteger al paciente de la aspiracién, debido a la escasa
correlacion que tiene con la regurgitacion o aspiracion.
En cuanto a recomendaciones especificas, puntualizan
que la NE debiera retirarse abruptamente ante cualquier
situacion de regurgitacion o aspiracion, y suspenderse
con VRG >500 ml. Luego, a la cabecera del paciente, se
debiera reevaluar la tolerancia sucintamente, € iniciar un
algoritmo para reducir el riesgo de aspiracion con VRG
entre 200 a 500 ml; el VRG <200 ml seria el indicador
de tolerancia adecuada aunque el riesgo deberia seguir
siempre reevaluandose. Estas son las mismas recomen-
daciones que adoptan las guias americanas vigentes®,
haciendo hincapié en que no debiera suspenderse sis-
tematicamente la NE sin otros signos de intolerancia con
VRG <500 ml. El grado de recomendacion es B, princi-
palmente para no tener un impacto negativo directo en la
meta caldrica alcanzada.

Méas alla de los puntos de corte que condicionan conduc-
tas de suspension de la NE -muchas veces incorrecta-
mente, lo que repercute en la meta caldrica a alcanzar—
seria importante poder determinar si el aparato digestivo,
como dérgano o sistema, esta indicando una disfuncion
o falla cuando el VRG est4 elevado. Este expresaria una
disfuncion sistémica producto de la gravedad del pa-
ciente, mas que un fenémeno local. Si bien existen in-
tentos de valorar la disfuncién gastrointestinal como el
7to érgano, sumado a los que componen los scores de
gravedad y de disfuncién organica multiplet™, no se ha
estandarizado aun; justamente por la dificultad de eva-
luar precisamente los sintomas y signos digestivos. El
parametro mas confiable hasta el momento es la medi-
cién de la presion intrabdominal (PIA), que podria ser
reflejo de disfuncioén gastrointestinal y de mal prondstico,
aungue su medicién no esta soélo vinculada al sistema
gastrointestinal'?.

En cuanto a las opciones farmacoldgicas disponibles
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para tratar la gastroparesia del paciente critico, es im-
portante diferenciar entre los estudios que evalian pre-
vencion vs. los que evaluan tratamiento de la gastropa-
resia. Mas alld de las estrategias farmacoldgicas, ante la
persistencia de la gastroparesia, quedaria como opcion
intentar NE por via post-pilérica o si no fuera posible, su-
plementar con nutricion parenteral, ante la imposibilidad
de alcanzar la meta calérica®.

Muchos de los estudios profilacticos con proquinéticos
han utilizado el test de absorcion de paracetamol para
definir si existe o no retardo del vaciado géastrico, compa-
rando la intervencion versus placebo; y otros, la medicion
del VRG para evaluar el desarrollo de gastroparesia. En
algunos los pacientes no habian siquiera iniciado la NE,
y se los valoraba en ayuno. Entre las drogas utilizadas se
encuentran la metoclopramida IV, la eritromicina IV vy la
naloxona (utilizada por via enteral, evitando asi los efec-
tos sistémicos).

Una revisién y metandlisis reciente™, incluyd un estudio
nivel 1y cinco estudios nivel 2, recomendando el uso de
agentes proquinéticos en pacientes con intolerancia a la
NE. Sin embargo, algunos de los estudios incluidos son
preventivos de la gastroparesia y otros terapéuticos. Los
autores consideraron para la inclusion Unicamente me-
didas de resultados como mortalidad y complicaciones
infecciosas. Sugieren la utilizaciéon de metoclopramida en
lugar de eritromicina (por su potencial resistencia bacteria-
na); sin embargo, dicha recomendacién no se desprende
de los resultados de los estudios evaluados en la misma.
El uso de otros proquinéticos “nuevos” y promisorios,
como los antagonistas periféricos de los opioides, han
sido recomendados por las guias ASPEN de Soporte
Nutricional en el paciente critico®, durante el monitoreo
de la tolerancia a la NE, y para reducir el riesgo de aspi-
racion. El Unico estudio en el cual se valor¢ la naloxona
por sonda nasogéastrica con fines proquinéticos'¥, fue un
estudio preventivo en pacientes en VM con infusién conti-
nua de fentanilo. La naloxona, infundida a través del tubo
digestivo, aumentd el volumen de NE infundido, redujo el
VRG, y disminuy¢ la incidencia de neumonia asociada a
VM, comparada con el placebo.

Los estudios que evaluaron eficacia sobre la gastropare-
sia, diagnosticada por el VRG, utilizaron eritromicina IV vs.
placebo o vs. metoclopramida, o la combinacion de eritro-
micina mas metoclopramida vs metoclopramida sola’>'®),
La dosis de eritromicina vari¢ entre 200 mg como dosis
Unica V(9 200 mg c/12 hs IV(®, o 250 mg c/6hs!'>™. La
metoclopramida se utilizé en dosis de 10 mg ¢/6hs V. Fue-
ron estudios pequefios, y todos consideraban el requeri-
miento de VM y gastroparesia manifiesta por VRG > 150
(15, 17) o >250ml("618) como criterio de inclusion. El se-
guimiento fue corto, sélo 1 o 2 dias o hasta 7 dias!™®. To-
dos los pacientes recibian NE al momento de la inclusion.
Sélo la eritromicina o la combinacion de eritromicina mas
metoclopramida fuero eficaces para disminuir el VRG, o
para mejorar la meta calérica como equivalente a mejoria
de la gastroparesia. En ningun caso la metoclopramida
como monoterapia demostré eficacia.

Por lo tanto, si bien la metoclopramida es selecciona-
da en la practica clinica habitual, como primer agente
de eleccién y recomendada para el manejo del paciente
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critico con desarrollo de gastroparesia por las guias ame-
ricanas ASPEN y Europeas ESPEN, no existen estudios
que avalen dicho uso; soélo algunos estudios con algun
beneficio como medida profilactica, con rapido desarro-
llo de taquifilaxia.

Por otro lado, existe aun poca evidencia que avale el uso
rutinario de eritromicina, si bien ha demostrado mayor efi-
cacia que la metoclopramida. En cuanto a la propuesta
inicial de terapéutica combinada, existe también poca
evidencia como para hacer una recomendacion.

Se necesitan ensayos controlados aleatorizados a lar-
go plazo, con poder estadistico adecuado, que evallen
como resultado la mejorfa de la intolerancia digestiva alta
y la adecuacion de la NE, pero también otros resultados
de mayor impacto como la incidencia de infecciones en
la UCI, los dias de internacion hospitalarios y la mortali-
dad hospitalaria.
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NUTRICION - ENFERMERIA

Monitoreo del Volumen
Residual Gastrico en la nutriciéon
enteral del paciente critico

FaBiana CiccioLl

Enfermera Jefe Cuidados Criticos. Hospital Municipal de Agudos “Dr. Leénidas Lucero”

La nutricidn enteral temprana es un componente clave
del manejo del paciente critico en ventilacion mecanica.
Ha sido recomendada debido a sus documentados efec-
tos positivos en la integridad de la mucosa intestinal, la
funciéon de la inmunidad, las tasas de infeccién, el control
de la glucemia y la sobrevida. Sin embargo la alimenta-
cién enteral ha sido asociada con complicaciones serias
tales como aspiracion seguida de neumonia asociada a
la ventilacion mecéanica (NAV)'.

Muchos pacientes criticos experimentan pobre toleran-
cia a la nutricion enteral temprana (NE) debido a una
motilidad gastrica deteriorada, la cual produce un va-
ciado gastrico enlentecido y un aumento del volumen
gastrico. El resultante volumen residual gastrico (VRG)
alto, aumenta el riesgo de reflujo gastroesofagico?34. El
reflujo gastroesofagico con una marcada inhibicién de la
motilidad esofagica es comun en pacientes criticos en
ventilacién mecanica (VM) y puede aumentar el riesgo de
NAV mediante la promocién de colonizacion orofaringea
retrograda, vomito y aspiracion®®.

El monitoreo rutinario del volumen residual gastrico (VRG)
para minimizar el riesgo de aspiracion es un estandar de
practica y esta incluida en recomendaciones y protoco-
los sobre nutricion enteral”®®. Sin embargo, la medicion
del VRG no ha sido validada™.

El valor de corte que puede indicar un riesgo aumenta-
do de aspiracion y asi la necesidad de discontinuar la
alimentacion enteral no ha sido determinado vy los valo-
res de corte usados en estudios han variado entre 50 y
500 ml.

El hecho de si el VRG debe ser descartado o reintrodu-
cido es aun controversial. Algunos recomiendan reintro-
ducirlo en el estdmago cuando los valores de VRG son
menores a 500 ml. pero la evidencia es inconclusa® 213,
Aspectos especificos de la técnica pueden alterar el
VRG obtenido. El tamafio de la jeringa y el material del
tubo afectan la capacidad de obtener el VRG. La silico-
na tiene menos fuerza de traccion que el poliuretano,
por lo tanto las sondas de silicona tienen mas probabi-
lidades de colapso en la aspiracion. La aspiracion ma-
nual con una jeringa es mas probable que produzca el
colapso de una sonda que conectar la sonda de alimen-
tacion a la pared de succiéon durante varios minutos. Un
mayor calibre de la sonda ha demostrado que generan
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mayor VRG que las méas pequefias. La ubicacion de la
punta de la sonda de alimentacion en el tracto gastroin-
testinal afecta al VRG obtenido. El contenido gastrico
tiende a acumularse en el fundus cuando el paciente
se encuentra en decubito dorsal, y en el antro cuando
se coloca en la posicién decubito lateral derecho. Estos
hallazgos indican que la practica de monitoreo del VRG
es altamente variable y no estandarizada. El problema,
sin embargo, es que la estandarizacion de la préctica,
puede inadvertidamente fomentar la confianza en un
monitoreo inexacto y poco fiable.

Hay varios trabajos cientificos que demuestran que el
aumento o disminucion del valor de corte del VRG no
tiene efecto en la aspiracion o en el reflujo gastroesofa-
gico™16 Aun mas, bajar el valor de corte para el VRG
simplemente resultard en pacientes que reciben menos
calorfas totales, lo cual paraddjicamente puede aumentar
las tasas de neumonia.

Conocer la ubicacion de la punta de la sonda dentro del
estbmago puede permitir posicionar al paciente de tal
forma que la punta caiga dentro del pool del contenido
gastrico, Si sabemos que la punta del tubo esta en el
fundus, la colocaciéon del paciente en posicion supina
colocara la punta en posicién dependiente. Si la punta
esta en el antro, colocar al paciente en decubito lateral
derecho hard que la punta de la sonda esté es posicion
dependiente®. Esto lo podemos saber con una radiogra-
fia de abdomen, sin embargo sabemos que las sondas
migran frecuentemente. También, cuando los pacientes
estan en posicion supina el contenido del estbmago se
separa en dos pools separados. Por lo tanto la posicion
del paciente para la mediciéon del VRG deberia ser irre-
levante.

Los datos sugieren que existe una tenue y poco fiable
relacion entre el VRG y la aspiracion’®®, A pesar de que
la aspiracion esté involucrada como el evento mediador,
otro supuesto clave es que continuar la NE después de
un VRG elevado puede llevar a neumonia y otros efectos
adversos. Sin embargo una vez mas, escasa evidencia
de la literatura sugiere una correlacion entre VRG alto y
neumonia'®™. Se observd que los episodios de vomitos
raramente estuvieron asociados con un aumento de los
valores de VRG™. Un VRG elevado no siempre es signo
de intolerancia a la formula enteral y un bajo VRG no es
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siempre una prueba de que no existe riesgo de aspira-
cion. El monitoreo del VRG lleva a innecesarias interrup-
ciones de la NE, las cuales llevan a subalimentacion, una
condicion asociada con aumento de las tasas de compli-
caciones musculares, respiratorias e infecciosas. Por lo
tanto, suspender la NE cuando los valores de VRG alcan-
zan un valor de corte arbitrario no esta justificado por la
evidencia cientifica aumentando el trabajo de enfermeria,
y no disminuye el riesgo de NAVZ,

La Sociedad Americana de Nutricion Parenteral y Enteral
(ASPEN) en sus Guias 2009 de Soporte Nutricional en cri-
ticos hace una referencia a esta practica y menciona en
referencia al inicio de la NE que la reiterada presencia de
alto VRG debe ser suficiente razén como para cambiar
y nutrir en intestino delgado (la definicién de alto VRG
puede variar de un hospital a otro, segun lo determinado
por el protocolo institucional individual). Recomendacion
grado E. Y sobre el monitoreo de la NE dice que no debe
detenerse automaticamente la NE con VRG<500ml en
ausencia de otros signos de intolerancia gastrointes-
tinal. Recomendacion grado B2,

La posicion tomada por ASPEN fue en base al estudio
REGANE donde se estudié un valor de corte de VRG de
500 ml vs. 200 ml. Y se observé que la frecuencia de las
complicaciones gastrointestinales y NAV fue similar en
ambos grupos. Poulard F. y colaboradores estudiaron las
consecuencias de no monitorear el VRG, y los pacientes
sin monitoreo del VRG recibieron mayor volumen de ali-
mento sin experimentar aumento en las tasas de vomito
y NAV2,

Por otro lado, muchos piensan que la practica de monito-
rear el VRG es de bajo costo. Sin embargo el tiempo de
enfermeria en la UCI representa asignacion de recursos
sanitarios y el costo es demasiado para un monitoreo que
es inexacto y poco fiable. Este tiempo podria ser mejor
empleado elevando la cabecera de la cama, proporcio-
nando una buena higiene bucal, desarrollando y apli-
cando un protocolo de NE y calculando y reajustando el
volumen de alimentos para recuperar el tiempo perdido
durante los exdmenes diagnosticos.

Conclusién

A pesar de los mitos sobre la medicion del VRF deberia-
mos seguir chequeando el VRG cada 4 hs luego de la
iniciacion de la NE. En ausencia de otros signos de into-
lerancia, no se debe suspender la NE para cualquier
VRG menor de 400- 500 ml.

Cuando el VRG es mayor de 500 ml, la NE debe ser
continuada a la misma tasa de infusién, el paciente
debe ser colocado en decubito lateral derecho (para
colocar el antro en posicion dependiente y promover el
vaciado gastrico) e iniciar terapia procinética. Si a las 4
hs un segundo valor de VRG es mayor de 500 ml, enton-
ces suspender la NE mientras se reevalla al paciente.
El VRG debe ser monitorizado cada 2 hs y recomenzar
la NE cuando el VRG cae por debajo de 500 ml. Si no
aparecen otros signos de intolerancia, la NE puede ser
comenzada a la misma tasa de infusién. Si otros signos
de intolerancia estan presentes (ej. dolor, distensién ab-
dominal, sonidos intestinales disminuidos, sin catarsis o
eliminacién de gases), entonces reducir la tasa de infu-

Inicio

sién. El monitoreo del VRG es mas importante al inicio
de la NE. Una vez que la NE ha sido infundida exito-
samente por 48 a 72 hs se recomienda discontinuar
el monitoreo del VRG y continuar el monitoreo buscan-
do signos clinicos de intolerancia.

Una entrega temprana y adecuada de la NE ha sido re-
lacionada con mejora en los resultados de los pacien-
tes. La terapia nutricional en los pacientes de la UCI es
diffcil, y un excesivo énfasis en el VRG tiende a impedir
su administracion. El uso actual del VRG esta basado
en supuestos de escaso fundamento cientifico. El VRG
nunca debe ser interpretado como un dato aislado sin
prestar atencién a los signos de la exploracion fisica de
intolerancia e ileo intestinal. Los protocolos mejoran la
interpretacion y la respuesta a un VRG elevado, redu-
cen la suspension inadecuada, y promueven un mayor
porcentaje de la meta caldrica de NE entregada.
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OBSTETRICIA CRITICA

Aborto séptico

Dr. HERNAN EzeQuieL NUNEZ
Terapia Intensiva Hospital Gral. de Agudos Juan A. Fernédndez

Generalidades

A través de los siglos, la humanidad ha recurrido al abor-
to con la finalidad de terminar un embarazo no deseado,
procedimiento practicado en todos los paises, razas, en
diferentes condiciones econémicas o sociales, permitido
0 NO POr sus normas sociales, éticas, morales y/o penales
de sus naciones. Siempre ha sido un problema grave de
salud publica, por la realizacién de esta practica sin la
bioseguridad adecuada y personal capacitado. La Fede-
racion Internacional de la Planificacion de Familia (IPPF),
en un documento reciente, expreso la terrible situacion,
que estima que ocurren 211 millones de embarazos
anuales a nivel mundial, de ellos 87 millones son no de-
seados, de los cuales 46 millones terminan como aborto
provocado o inducido. La legalizacion del aborto en otros
paises, trajo aparejado una baja prevalencia actual de
esta patologia en paises industrializados. En Argentina
el aborto provocado es ilegal. Existe un sub registro en
las estadisticas oficiales, pero se estima alrededor de
500.000 casos de aborto provocados al afio, con una
mortalidad de aproximadamente 500 por cada 100.000
abortos, siendo la primera causa de muerte materna.

El aborto séptico es una complicacion relevante de las
précticas abortivas ilegales, relacionado con un bajo
nivel socioecondmico, y con prevalencia en paises en
desarrollo. Segun datos de la OMS para américa Latina,
la mujer que se practica un aborto en general presenta
los siguientes antecedentes: a) NUumero de nifios > de
2 b) 45% de ellas ha tenido un primer aborto ¢) Edad:
mas frecuente an mayores de 35 afios d) Hijo no desea-
do e) Mujer abandonada por el progenitor f) En general
se presenta en el primer trimestre del embarazo. Debe
destacarse que se considera que las mujeres de todos
los estratos sociales acceden a un aborto clandesti-
namente. En los paises desarrollados como E.E.U.U. y
Europa Occidental se han producido grandes cambios
con respecto a la presentacion clinica y con una notable
disminucion de la tasa de la mortalidad en los ultimos 20
afios (hay 1 deceso cada 100.000 procedimientos). Este
hecho fue atribuible a que en estos paises el aborto es
una practica legal, a mayor informacién general, mayor
disponibilidad de métodos anticonceptivos y atencion
répida de las complicaciones.

El aborto séptico es una patologia con una alta tasa
de mortalidad, debido al cuadro de shock séptico y al
Sindrome de Disfunciéon Organica Multiple (SDOM). La
mejor manera de evitar esta elevada mortalidad, es la
sospecha de maniobras en toda mujer embarazada con
signos de aborto y cuadro febril € instaurar un tratamien-
to adecuado. El interrogatorio referente a estilo de vida y
entorno familiar, nos permite determinar la probabilidad
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de maniobras abortivas (colocacién de cuerpor extrafios,
el lavado jabonoso, y legrados uterinos). Las maniobras
abortivas contaminan la cavidad uterina al arrastrar bac-
terias de la vagina y cuello a través del uso de instrumen-
tos que no estan estériles. Las tabletas de permanganato
de potasio colocadas en el orificio cervical, causan que-
maduras quimicas, hemorragias y eventualmente fistulas
hacia la vejiga y el recto, por lo que la forma utilizada
tiene importancia.

Definiciones

Aborto séptico, es el aborto espontaneo o provocado,

con interrupcion del embarazo antes de la viabilidad fetal

que presenta una complicacion infecciosa, y progresa a

un cuadro de sepsis. La infecciéon habitualmente comien-

za como endometritis, involucra el endometrio e infecta a

los restos del aborto. La sepsis se caracteriza por com-

promiso general, metrorragia, fiebre, leucocitosis, y a ve-
ces loquios fétidos. En su forma mas grave hay participa-
cion de organos distantes a los érganos ginecoldgicos.

Es util desde un punto de vista descriptivo, considerar al

aborto segun su grado de compromiso general en:

a) Aborto Infectado Simple: infeccion circunscripta a
la cavidad uterina (endometritis) o se encuentra blo-
queada en el hemiabdomen inferior (flemoén del liga-
mento ancho y pelviperitonitis). Se manifiesta por fie-
bre, examen ginecolégico doloroso, empastamiento
de anexos y eliminacion de secreciones fétidas, sin
gran compromiso del estado general.

b) Aborto Séptico: infeccién propagada por via linfa-
tica, hematoldgica y/o canalicular, con diseminacion
a distancia o por contigtidad, comprometiendo la
estructura y funcién de otros parénquimas. Pueden
observarse signos locales o regionales de infeccion
como pelviperitonitis, peritonitis difusa, tromboflebitis
pelviana y/o signos de diseminacion de los microor-
ganismos o sus toxinas (sepsis, alteraciones hemo-
dinamicas, falla hepatica, respiratoria y renal, trastor-
nos de la coagulacion, encefalopatia, y hemorragia
digestiva).

c) Sindrome de Mondor: situacién grave que sigue al
aborto séptico. Suele aparecer dentro de las 24 a 48
horas de producido el aborto, extremadamente grave,
presenta una tasa elevada de mortalidad (alrededor
del 60%) y es provocada por gérmenes esporulados
(Clostridium Perfringens en el 80% de los casos), que
como resultado de la endotoxemia, ocasiona hemali-
sis severa con trastornos de la circulacion con shock
o hipotension refractaria, coagulacion intravascular
diseminada (CID), acidosis metabdlica e insuficiencia
renal aguda. Tiene una triada clinica a caracteristica
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compuesta por anemia, ictericia y cianosis, otorgan-
do a la paciente la facies de Fiessinger (color amarillo
cobrizo). Su frecuencia ha disminuido enormemente
debido a la pesquisa precoz y tratamiento oportuno.

Etiologia

Tiene directa relacion con los diferentes tipos de manio-
bras utilizadas para interrumpir la gestacion. Se debe re-
cordar que la microflora habitual vaginal esta conforma-
da por bacilos de Doderlein, cocos Gram positivo y flora
enteral. Esta flora se encuentra en equilibrio, sin provocar
enfermedad infecciosa local y mucho menos sistémica.
Pero cuando algun procedimiento altera este equilibrio
0 rompe la barrera muco-cutanea, dichos gérmenes se
tornan invasores y agresivos, provocando el inicio de un
proceso infeccioso, limitado en un principio a la esfera
endometrial. Si la agresion es mas severa, afecta al Utero
en su totalidad produciendo una miometritis, la cual pue-
de evolucionar a una sepsis y un SDOM. La patogenia
de la sepsis por Gram (-), esta en relaciéon con las ca-
racteristicas de la pared de estos gérmenes. El estimulo
del sistema inmunolégico, gatilla la puesta en marcha
del fenémeno inflamatorio, y se produce a través de las
toxinas bacterianas, localizada en la pared externa de la
bacteria, cuya estructura bioguimica esta representada
por un polisacarido y el lipido A, y es aqui donde resi-
de la capacidad patogénica del germen. Las exotoxinas
son responsables de la acciéon patogénica directa sobre
las células blanco o sobre sus membranas celulares. Un
andlisis especial merece el germen causal del Sindrome
de Mondor, el Clostrodium Perfringens. Bacteriol6gica-
mente pertenece al grupo de los Bacilos Gram (+) que
crece en anaerobiosis y forma esporas. Los clostridium
son facilmente hallados en sitios tales como: suelo, tie-
rra 'y también como flora habitual del intestino humano.
Se describen doce toxinas producidas por este germen,
cuatro de ellas son letales y se han clasificado en cinco
especies de la A a la E. Del intestino se han recuperado
clostridium tipo A que contiene solo la toxina Lecitinasa.
Este germen se aisla en un 5 a 10 % de la flora genital
normal de la mujer.

Cuadro Clinico General

Los signos y sintomas clinicos del aborto infectado se
diferencian de acuerdo con el compromiso sistémico
alcanzado por la infeccion. En general se trata de una
paciente que cursa un embarazo y llega a la consulta
con metrorragia, con o sin repercusiones hemodinamicas
de acuerdo a la cuantia del sangrado. Pueden presentar
anemia grave por hemolisis (ademas de la hemorragia
ginecolégica) con descenso brusco del hematocrito a
valores extremos. La ictericia se presenta casi en la mitad
de los casos, por disfuncion hepatica o hemdlisis (cursa
con hiperbilirrubinemia y aumento de transaminasas).
Si progresa a insuficiencia hepatica, presenta acidosis
lactica, hipoprotrombinemia e hipoglucemia. Respecto
a la coagulopatia, la trombocitopenia aislada es lo méas
frecuente (debido a la sepsis). La CID, es un predictor
independiente de mortalidad, ya que cuando cursa con
alteracion del flujo sanguineo en varios érganos, el cua-
dro puede ser irreversible. La purpura fulminante, es la
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CID con necrosis hemorragica de la piel y tejido subcu-
taneo, alterando la perfusion distal de dedos, manos o
pies con la consiguiente gangrena y necesidad de am-
putacion. La repercusion sistémica del cuadro esta en
relacion directa al grado de compromiso infeccioso. En
el aborto séptico, la infeccion se ha propagado, hay in-
vasion bacteriana y endotoxemia secundaria a aquella
invasion. El paso siguiente es la activacion de la cascada
inflamatoria, responsable directa de las manifestaciones
clinicas. Es posible observar signos focales de infeccion
como pelviperitonitis o peritonitis diseminada, con reac-
cion peritoneal abdominal, en los casos de perforacion
uterina. Puede aparecer tromboflebitis pelviana que se
manifiesta por edema en ambas piernas y dolor pelvia-
no. El signo distintivo de este cuadro es el compromiso
sistémico por la sepsis. La paciente se presenta con fie-
bre, alteraciones del estado mental, el cual puede ir des-
de el estupor hasta la excitacion psicomotriz, pudiendo
dar focalizaciéon neurolégica si ha habido embolia sép-
tica. Desde un punto de vista hemodinamico, el cuadro
séptico puede atravesar por distintas etapas, primero el
denominado shock oculto, representado por hipotension
arterial e inquietud o desasosiego. El cuadro de shock
séptico se divide en dos etapas, la primera denominada
shock caliente o etapa hiperdindmica, la cual se caracte-
riza por actividad catecolaminérgica, pero sus efectos no
son suficientes para compensar la alteracion de los para-
metros vitales. La segunda etapa se denomina shock frio
o hipodindmico, en que lo caracteristico es una descom-
pensacion multisistémica.

Shock caliente hiperdinamico: cursa con fiebre, y au-
mento de leucocitos con desviacion a la izquierda. Hay
disminucion de la presion arterial 25% menor de lo nor-
mal, con taquicardia. Taquipnea (hiperventilacion), signo
importante y temprano para detectar el shock séptico,
sin presentar ninguna disfuncién respiratoria, ni acido-
sis. La piel es caliente, seca y congestionada. Livideces
crecientes, que se inician en pies y progresan hasta las
rodillas. Hay disminucion de la resistencia vascular peri-
férica, con desplazamiento de liquido a los tejidos. Para
compensar la disminucion de volumen plasmatico, las
catecolaminas aumentan el gasto y la contractilidad car-
diaca, pero los efectos no son lo suficientemente intensos
para mantener la presion arterial. Finalmente la perfusion
se torna inadecuada y disminuye la diuresis. Se produce
coagulopatia, observandose petequias. La reduccion de
la perfusion cerebral puede producir signos de deterioro
del estado mental. La mayoria de los pacientes estan en
este periodo por 6 a 72 horas.

Shock frio hipodinamico: presenta disminucién impor-
tante de la presion arterial y taquicardia, con reduccion
del gasto cardiaco. Las respiraciones son rapidas y su-
perficiales, con descenso de la distensibilidad pulmonar
que puede conducir al sindrome de distrés respiratorio
del adulto (SDRA). La piel es pélida, fria y sudorosa, con
livideces suprapatelar. Aumenta la resistencia vascular
periférica y disminuye el gasto cardiaco. Puede haber
secuestro de liquido, distension abdominal, oliguria o
anuria con acidosis metabdlica. Dos signos ominosos
son la hipotermia y la leucopenia.
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Fisiopatologia
El aborto séptico, y el shock, tienen inicio en el foco infec-
Cioso (ginecoobstrétrico) seguido de la invasion al torren-
te sanguineo de bacterias (bacteremia) o sus productos
(endo o exotoxinas). Luego se activan las defensas del
huésped, poniéndose en marcha el sistema mononuclear-
macrofagico, y activandose las células endoteliales con
liberacion de mediadores de la inflamacion (TNF, IL-1, IL2,
II-12, Complemento, Radicales Libres, interferdn, Kininas,
Oxido Nitroso, etc). Este fendmeno de cascada inflama-
toria, activa dos canales de respuestas: el humoral y el
celular que actuan sinérgicamente y se mantienen con
mecanismos de retroalimentacion. El estado inflamatorio
sistémico, la aparicion del shock séptico y la evolucion
al SDOM, no sucede directamente en respuesta a fac-
tores exégenos, sino como consecuencia de la accion
de mediadores producidos por el propio huésped. Este
conjunto de mediadores inflamatorios tiene varias con-
secuencias fisiopatoldgicas, siendo las mas importantes:
1. Depresion del miocardio
2. Efectos pulmonares y periféricos: vasodilatacion,
vasocontriccion, injuria endotelial, lo que desencade-
na insuficiencia circulatoria expresada por acidosis
lactica, alteraciones de la microcirculacion (trombo-
sis-isquemia-reperfusion), descenso de la resistencia
vascular sistémica, y aumento del consumo de oxige-
no. El 20% de los pacientes evoluciona hacia la hipo-
tension refractaria y muerte. Si hay SDOM: del 30%
al 40% de los pacientes evolucionan hacia una falla
multiorganica y mueren, con relacion directa entre el
numero de fallos organicos y la mortalidad. Asimismo
un retraso de varios dias entre el inicio de los sinto-
mas y la consulta y/o la derivacion a UCI, producto
del inoportuno reconocimiento de la gravedad o la
falta de recursos, aumenta los casos fatales.

Diagndstico

Se realiza fundamentalmente por la presentacion clinica
de la paciente, sumado al antecedente de estar cursan-
do un embarazo y de maniobra abortiva. Siempre debe
realizarse examen ginecolégico con especuloscopia,
ademas de los siguientes examenes: a) Hemograma
completo b) BHCG c) Glucosa, Urea, Creatinina, Gases
en Sangre d) Pruebas Hepaticas e) Estudio de Coagula-
cion con Recuento de Plaquetas y frotis de sangre peri-
férica f) Grupo y Factor sanguineo g) Hemocultivo para
gérmenes aerdbicos y anaerobicos. Urocultivo y cultivos
de Endocervix h) Ecografia ginecoldgica en busca de
restos ovulares, masas anexiales y presencia de liquido
libre en la cavidad. El diagndstico diferencial es con otros
procesos infecciosos de la cavidad abdominal como:
apendicitis aguda, embarazo ectépico, trauma, infeccion
urinaria, vaginitis y vulvovaginitis, neumonia o colecistitis
aguda. Puede realizarse una Rx de pelvis (ver presencia
de cuerpos extrafios) o TAC (mayor sensibilidad y espe-
cificidad) para ver gas en miometrio o endometrio, lo que
indica necrosis con infeccion. Por ultimo el estudio anato-
mopatolégico de restos ovulares y Utero, con coloracion
de Gram, permite mostrar los gérmenes causantes de
infeccion.
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Tratamiento

Requiere la participacion de un equipo multidisciplinario.
Se debe instaurar conductas quirlrgicas rapidas, tra-
tamiento antibidtico, reanimacion del estado de shock,
hemodidlisis precoz, etc. En el enfoque quirlrgico obs-
tétrico, debe removerse restos retenidos e infectados, ya
que el tratamiento antibidtico por si sélo, no es suficiente.
La cirugia, resorte del obstetra, debe hacerse en forma
precoz. Los procedimientos incluyen legrado uterino, en
casos de endometritis 0 aborto incompleto y en presen-
cia de restos ovulares o placentarios. La laparotomia se
realiza cuando hay abdomen agudo, ante la sospecha
de perforacion uterina o tras una puncion del Douglas
positiva para sangre o material purulento. La decision de
histerectomia no es facil (habitualmente se trata de mu-
jeres jovenes), pero existe el consenso de realizarla fren-
te a un cuadro de gangrena uterina, perforacion uterina
amplia y/o en aparicién de tétanos de origen uterino. Por
otra parte los tratamientos quirdrgicos mas agresivos de
lo debido, acarrean mayor morbimortalidad. Considerar
el uso coadyuvante de camara hiperbérica asociada, en
presencia de infeccién grave por anaerobios.

La eleccion del antibidtico y la precocidad en el inicio del
tratamiento es uno de los pilares del tratamiento. El es-
quema inicial debe incluir tres drogas, teniendo en cuen-
ta que es una infeccion polimicrobiana y que usualmente
esta involucrada la flora vaginal normal, aerébica y anae-
robica Gram positiva (estafilococo aureus, estreptococo
grupo Ay B, enterococo) y Gram negativa (Escherichia
coli, Klebsiella sp, Proteus sp, Enterobacter, Serratia sp
y Pseudomonas aeruginosa), N Gonorrhoeae, Clamydia
trachomatis y el Clostridium perfringens. Los esquemas
antibidticos mas utilizados son: Penicilina + Gentamici-
na + Metronidazol o Ampicilina + Gentamicina + Metro-
nidazol (o Clindamicina) o Ceftriaxona + Gentamicina +
Clindamicina (o Metronidazol). Debe utilizarse la via en-
dovenosa (EV) inicialmente, hasta que la paciente haya
resuelto el cuadro séptico. Los antibidticos endovenosos
seran administrados hasta que la mujer esté sin fiebre
por 48 horas. Actualmente, no se recomienda continuar
con antibidticos por via oral. Si a las 72 horas de haber
comenzado el tratamiento antibidtico persistiera la fiebre,
reevaluar a la paciente.

Dentro del enfoque general del shock séptico se deben
adoptar las medidas tendientes a estabilizar el cuadro
hemodinamico y las fallas organicas asociadas. El in-
greso de la paciente debe ser en una sala de cuidados
criticos (UTI) y se recomienda seguir las guias de la cam-
pafia sobreviviendo a la sepsis. En presencia de insufi-
ciencia renal aguda, el tratamiento dialitico debe iniciarse
en forma precoz y repetirse diariamente en los primeros
dias de evolucion. La profilaxis antitrombdtica adecuada
(de alto riesgo) para la prevencion de trombosis venosa
profunda (TVP). En caso de producirse tombosis supra-
patelar de miembros inferiores o pelviana, realizar anti-
coagulacion con heparina de bajo peso molecular si no
hay contraindicacion. La frecuencia de tromboflebitis pel-
viana es alrededor de 1 de cada 200 abortos, predomina
en las venas ovaricas y se manifiesta en la 1er semana.
Las complicaciones pulmonares incluyen: neumonia,
empiema y SDRA. Las principales complicaciones no
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mortales del aborto inducido son dolor pélvico crénico,
embarazo ectopico, esterilidad y menopausia prematura,
debido a la necesidad de incorporar la ooforectomia en
el tratamiento.
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PATOLOGIA CRITICA CARDIOVASCULAR
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E- mail: ucihospitallavega@gmail.com

Durante los Ultimos afios hemos presenciado un gran
avance en el cuidado cardiovascular de nuestros pa-
cientes, con grandes avances tecnolégicos que permi-
ten realizar cada vez més procedimientos cardiacos por
via percutanea. Esto sumado al aumento de promedio
de edad de nuestros pacientes ha hecho que cambiara
mucho el perfil de los enfermos que llegan a la cirugia
cardiaca. Por esto es que a pesar de haber mejorado los
procedimientos quirdrgicos, y las técnicas anestésicas,
la morbimortalidad de estos procedimientos continua sin
mucha variacion en los ultimos afos. Al igual que en los
demas pacientes criticos a los que nos enfrentamos dia a
dia en una UCI, su manejo inicial puede cambiar mucho
el pronéstico de los mismos. En los préximos parrafos
haremos un breve resumen de los puntos méas importan-
tes a tener en cuenta en el manejo de las primeras horas
en la UCI.

A lallegada del paciente a UCI, existen una serie de mo-
nitoreos que son basicos para su manejo. Se coloca mo-
nitorizacion ECG continua, Saturacion arterial de oxigeno
por medio de pulsioximetro, y mediciones invasivas de
tension arterial y de presion venosa central. Para evaluar
el perfil hemodinamico completo del paciente se requie-
re un metodo de monitorizacion de gasto cardiaco, para
lo cual el catéter de Swan ganz continua siendo el Gold
Standard. Otros métodos como son la Termodilucion
transpulmonar (sistema PICCO) o le evaluacién del con-
torno de onda de pulso (LIDCO - Vigileo) se encuentran
aun en desarrollo, y si bien presentan buena correlacion
en varios estudios publicados, presentan problemas con
las arritmias, o cuando debemos usar un balén de con-
trapulsacion adrtico o someter al paciente a hemodidlisis
continua.

Otro método muy utilizado actualmente en todas las
UCI’s es el ecocardiograma. El ecocardiograma se trans-
formado ultimamente en una herramienta muy util no solo
como diagndstico de complicaciones, sino también para
evaluar estado de volemia y perfil hemodinamico de los
pacientes asociado a los métodos continuos. El uso de
ecocardiograma transtoracico en el postoperatorio o el
trans-esofagico tanto en intra como en el postoperatorio,
ha generado gran cantidad de publicaciones recientes,
que si bien aun son de pocos casos, se demuestra que
es una herramienta fiable en la evaluacion del estado
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hemodinamico de los pacientes e incluso con esta in-
formacion poder modificar la evolucion de los mismos,
generando disminucion en la morbimortalidad. Los da-
tos de seguridad son muy buenos ya que presenta muy
pocas complicaciones, pero su desventaja €s que no €s
continuo y que requiere el entrenamiento del operador.
Una vez colocados toda esta monitorizacion existen una
serie de objetivos hemodinamicos a cumplir y estos son:
e TAM: > de 65 mmhg

e PVC:8a12mmhg

e POAP ( Pwedge): 12 - 15 mmhg

 Indice Cardiaco: > 2.2 I/min/m?

e |V-EDAI: 6-9 cm?/m?

e |TBVI: 850-1000 mi/m?

e GEDVI: 640-800 ml/m?

e Diuresis: > 0.5 ml/kg/hora

e Lactato: < 3mmol/l 6 < 14 mg%

El paciente debe ser conectado a Ventilaciéon mecanica,
bajo sedacion y analgesia en modo controlado por volu-
men con el fin de asegurar una adecuada oxigenacion y
ventilacion segun parametros habituales. Para la seda-
cion y dado que permaneceré corto tiempo bajo ven-
tilacion mecanica, se prefieren drogas de corta accion
y que permitan un rapido despertar, por esto es que las
mas utilizadas son Remifentanilo, Propofol o Midazolam.
Dado que no existen evidencias de que algunas de ellas
tenga ventaja sobre otras en cuanto a morbimortalidad,
la eleccion depende del protocolo del servicio. Lo mismo
ocurre con respecto a los protocolos de analgesia, los
cuales son siempre con la asociacion de un A.LLN.E. y un
opiaceo, en nuestro caso nosotros usamos Metamizol o
Ketorolac mas morfina con muy buen resultado. Se rea-
lizaran controles de gasometria a la llegada del paciente
a UCI, y cada 4 hs si existe inestabilidad hemodinamica
o ventilatoria, pudiendo estirar el intervalo cada 8 hs. si el
paciente permanece estable. Se deben conectar los tu-
bos toracicos y mediastinales bajo aspiracion a un valor
de 20 cmH,O. El debito de los tubos de drenaje debe
ser vigilado horariamente y lo ideal es que su debito vaya
disminuyendo con el correr de las horas. El paciente ge-
neralmente ingresa a UCI en hipotermia, la cual debe ser
corregida inmediatamente. La hipotermia genera varias
complicaciones de las cuales las mas peligrosas son el
desarrollo de arritmias y sangrado. Se debe utilizar in-

Indice


mailto:ucihospitallavega%40gmail.com?subject=

Volumen 28 - N° 3 - 2011 » SYLLABUS

<<117>>

fusion de soluciones calientes, mantas térmicas y si es
posible utilizar ventilacion mecanica con calentamiento
de gases.

En cuanto a los fluidos a utilizar contindan aun las discu-
siones si son mejores los coloides o los cristaloides. Si
bien como todos sabemos las ventajas de los coloides
€S que generan mayor expansion por volumen infundi-
do, hasta el dia de hoy no existe evidencia disponible
que con los coloides se disminuya la mortalidad. Lo mas
aconsejable es el aporte balanceado de coloides y cris-
taloides para optimizar la hemodinamica de nuestros pa-
cientes. En trabajos publicados en los ultimos afios sur-
ge el “aviso” de que los coloides hiperoncéticos (HAES
10% y Albumina al 10% o al 20%) pueden generar mas
fallarenal, por lo cual si bien al evidencia no es definitiva,
se deben evitar hasta que se aclare este tema. La canti-
dad de fluidos orientativa a aportar durante las primeras
24 hs. es de 20 ml/kg, a partir de lo cual si no hemos
logrado alcanzar nuestros objetivos comenzaremos con
problemas de edema intersticial y pulmonar. Recordar
que si el HTO es menor de 30 %, se prefiere iniciar el
aporte de concentrados de hematies. Recordar ademas
que el parametro de PVC de 8 a 12 y Pwedge de 10 a
12 son orientativos, nuestro objetivo real es lograr una
adecuada precarga tal que genere un Volumen minuto
adecuado, una SVO2 > de 65%, un lactico normal y ritmo
diurético > de 0.5 ml/Kg/h, lo cual muchas veces se lo-
gra con valores menores de precarga a los comentados
anteriormente.

Suele ocurrir muchas veces, sobre todo en cirugia muy
prolongadas, que los pacientes salen de quiréfano con
un Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS)
muy pronunciado, o lo generan en las primeras horas
post quirdrgico, con un gran componente de vasodi-
latacion, por lo cual con el aporte fluidos se nos hace
muy dificil alcanzar los objetivos hemodinamicos. En este
punto donde entran en juego la utilizacion de vasopreso-
res e inotrépicos. Entre los vasopresores el elegido es la
noradrenalina, aunque en algunos servicios (sobre todo
los manejados por anestesistas) prefieren en algunas
circunstancias la fenilefrina. Dentro de los inotrépicos el
mas utilizado es la dobutamina, aunque ultimamente se
han utilizado en diversos centros y con distintos proto-
colos inhibidores de Fosfodiesterasa Il (Amrinona o Mil-
rinona) o Levosimendan. La dobutamina es la mas utili-
zada y la mas conocida, muy efectiva para mejoria del
volumen minuto cardiaco, pero con el inconveniente de
que a mayor dosis y mayor efecto inotrépico, trae con-
juntamente el aumento de la frecuencia cardiaca, lo cual
muchas veces puede desencadenar mas arritmias y de-
teriorar la relacion aporte consumo de O, del miocardio.
La Amrinona y Milrinona son farmacos muy utilizados en
pacientes con insuficiencia cardiaca y en postquirdrgico
de cirugia cardiovascular en los Ultimos afios. Estos far-
macos mejoran el volumen minuto cardiaco en valores si-
milares a la dobutamina, con mucha menor modificacion
de la Frecuencia cardiaca, y presentan también un efec-
to vasodilatador. Por esto son los farmacos indicados en
pacientes con sdme de bajo volumen minuto postquirdr-
gico, principalmente cuando nos encontramos ante una
situacion de hipertension pulmonar, de falla ventricular
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derecha o en casos de disfuncién diastélica. Debido al
buen resultado del uso de Levosimendan en el tratamien-
to de los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda, es
que en los ultimos 3 afios se iniciaron trabajos mostrando
la experiencia de este farmaco en los pacientes someti-
dos a Cirugia cardiaca. Si bien la evidencia cientifica dis-
ponible hasta el momento es de trabajos generalmente
de pocos pacientes, de 1 solo centro, y muchos de ellos
contra controles histéricos, estos muestran una gran me-
joria en cuanto a morbimortalidad, disminucién de dias
de internacion y de dias de ventilacion mecanica. Re-
cientemente ha sido publicado un trabajo realizado por
un grupo Argentino (Levin y col — Rev. Esp. Cardiol 2008
61:471) que nos muestra en pacientes con sdme de bajo
volumen minuto post operatorio, una disminucion en la
mortalidad comparado con el tratamiento con dobutami-
na. En nuestra experiencia que se remonta también a po-
cos pacientes, hemos podido observar una gran mejoria
en parametros hemodinamicos de los mismos, con poca
elevacion de Frecuencia cardiaca, y disminucion de las
resistencias vasculares sistémicas y principalmente pul-
monares. Esto coincide con las recomendaciones de ex-
pertos que lo indican como inotrépico preferido para las
situaciones de sindrome de bajo volumen minuto, shock
cardiogenico o dificultad para desconexion de Bomba
de circulacion extracorpérea. Otro dispositivo muy utili-
zado en situaciones de sindrome de bajo gasto cardia-
co en el postquirdrgico de cirugia cardiaca es el Balon
de Contrapulsacion Adrtico. Este dispositivo, genera un
aumento de la presién de perfusion coronaria durante la
diastole ventricular y una disminucién de la postcarga
ventricular durante la sistole del mismo. Sus indicaciones
mas frecuentes de uso en el postquirdrgico de cirugia
cardiaca son en el sindrome de bajo volumen minuto, es-
pecialmente cuando hay evidencia de isquemia miocar-
dica, y en los pacientes con problemas de desconexion
de bomba de circulacion extracorpérea.

Unas de las complicaciones mas frecuente en las pri-
meras horas son la apariciéon de arritmias cardiacas.
Si bien pueden presentarse tanto ventriculares como
supraventriculares, las mas frecuentes son la aparicion
de Fibrilacion auricular (FA) y las bradicardias sintoma-
ticas secundarias a Bloqueos AV. La FA es la arritmia de
aparicion mas frecuente en el postquirdrgico de cirugia
cardiaca, siendo su incidencia entre 25 al 50% de los
pacientes segun las series. Segun las guias internaciona-
les se aconseja profilaxis de FA en el perioperatorio con
Betablogueantes (clase ) o Amiodarona (clase lla). Dado
que generalmente la funcion ventricular post cirugia car-
diaca se encuentra alterada, la mayoria de los grupos
internacionales aconsejan la utilizacion de Amiodarona.
En cuanto a los bloqueos son muy frecuentes que se pre-
senten en caso de cirugia valvular, principalmente mitral,
para lo cual en general los pacientes son conectados a
marcapasos por medio de cables pericardicos que son
colocados durante la cirugia. En general la estimulacion
es en modo VVI, dado que los cables son ventriculares,
aunqgue algunas veces en pacientes muy seleccionados
(hipertrofia severa o mucha disfuncién diastoélica previa)
0 en aquellos que presentan trastornos de conduccion al
salir de bomba, los cirujanos colocan cables auriculares
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y ventriculares y podemos realizar marcapaseo bicame-
ral en modo DDD.
Quizas una de las complicaciones mas temidas, es el
sangrado perioperatorio. Este sangrado que es mas im-
portante en las primeras horas y que va cediendo con el
correr del tiempo, es mas frecuente en pacientes someti-
dos a cirugia mas prolongadas y aquellos con tratamien-
tos antiagregantes y anticoagulantes previos. Ante esto
se aconseja estar seguros de suspender Aspirina y ace-
nocumarol 4 o 5 dias previos y el clopidogrel o Prasugrel
por lo menos 7 dias previos. En caso de que presente
sangrado existen una serie de medidas a tomar:

e Evitar hipotermia: Recalentar al paciente a 37°C, ya
que la hipotermia altera los mecanismos de coagu-
lacion

e Controlar la tension arterial: objetivo TA sistélica 120-
130 mmhg (tratamiento con Nitroprusiato de sodio e.v)

e FEvitar agitacion: usar benzodiacepinas, propofol y
morfina

e Evitar las “tiritonas” (Shivering): usar meperidina o re-
lajantes musculares

e Corregir el defecto de coagulacion con Plasma Fres-
co congelado, Crioprecipitados, Plaquetas; segun los
resultados de los estudios de coagulacion.

e Usar protamina si el KPTT esta alterado. (25 mg por
via EV lenta, hasta 2 dosis)
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e Usar agentes antifibrinoliticos: Aprotinina o ac.
[J-Aminocaproico.

e Si el paciente presenta déficit del factor VIII , o dis-
funcion plaquetaria por uremia o uso de aspirina se
puede intentar con desmopresina 0.3 ug/ kg EV en
20 minutos

e Es indicacion de Re exploracion quirdrgica si el de-
bito por los tubos es de: 400 ml/h durante una hora /
300 mi/h durante 2 horas / 200 mi/h durante 4 horas

e La re-exploracién quirdrgica esta asociada a alta
morbimortalidad pero en caso de no realizarla en
forma temprana empeora aun mas el prondstico. Por
esto es necesario un estricto control del debito de los
tubos, como asi también un agresivo tratamiento mé-
dico para intentar parar el sangrado.
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Introduction

Mechanical ventilation can exert beneficial on the car-
diovascular system in patients suffering from left heart
disease. Accordingly, mechanical ventilation is used rou-
tinely as a therapy of acute heart failure even using a non
invasive mode. Conversely, the cardiovascular conse-
quences of abrupt transfer from mechanical ventilation to
spontaneous breathing could be responsible for weaning
failure in patients with left heart disease!'l.

Mechanisms of weaning-induced pulmonary edemal®
Because of the respiratory muscles activity, spontaneous
breathing results in increases in global oxygen demand,
cardiac work and myocardial oxygen demand with inher-
ent risks of onset of myocardial ischemia in patients with
coronary artery disease. Weaning also results in negative
intrathoracic pressure. This results in increase in central
blood volume (venous return effect) and an increased in left
ventricular afterload. Finally, the catecholamine discharge
induced by weaning from mechanical ventilation results in
tachycardia, increase in global oxygen demand, increase
in systemic venous return and arterial hypertension. All the-
ses mechanisms can eventually result in myocardial isch-
emia and pulmonary edema during weaning in patients with
previous left ventricular dysfunction and/or coronary artery
disease, in particular when chronic obstructive pulmo-
nary disease coexists.

Bedside recognition of weaning failure from cardiac

origin

Pulmonary artery catheterization has been recommen-
ded first for that purpose®®. Increases in pulmonary ar-
tery occlusion pressurel! and/or decreases in mixed ve-
nous oxygen saturation® during the weaning trial have
been proposed as good markers of weaning failure rela-
ted to cardiac dysfunction.

Transthoracic echocardiography has become a routine
tool for evaluating the cardiovascular status in critically ill
patients. It is now possible to estimate LV filling pressures,
through the use of Doppler transmitral flow and Doppler
tissue imaging variables®. Doppler transmitral flow allows
measuring the early (E) and late (A) peak diastolic ve-
locities. Tissue Doppler imaging of mitral annulus allows
measuring early (Ea) peak diastolic velocity. It has been
recently shown that that the combination of E/A > 0.95
and of E/Ea > 8.5 at the end of the spontaneous breathing
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trial weaning failure from cardiac origin with good sensiti-
vity and specificity!l.

Measurements of plasma concentration of B-type na-
triuretic peptide (BNP) or of NT-proBNP have been
proposed to identify the cardiac origin of weaning failu-
rel®19 since these peptides are released in response to
an increased myocardial stretch. Regarding the baseline
(before weaning) value, divergent results have been pu-
blished. Baseline BNP was a good predictor of weaning
failure in two studies®'?, the cardiac origin of failure was
not documented but in one of these studies®. Baseline
NT-proBNP was a good predictor of weaning failure from
cardiac origin in one study!'” while in another study it was
not®. In addition, one study reported that the changes
in BNP during weaning can identify weaning failure from
cardiac originl' while another study did notl®. Finally, one
study reported that the changes in NT-proBNP during
weaning can identify weaning failure from cardiac origin®®
while another study did not!'!.

Detection of weaning-induced hemoconcentration:
Hydrostatic pulmonary edema is accompanied by trans-
fer of a hypo-oncotic fluid from the lumen of the pulmo-
nary capillaries toward the interstitium. When the amount
of transferred fluid is large enough, hydrostatic pulmo-
nary edema may result in hemoconcentration that could
be detected on the basis of changes in plasma protein
or hemoglobin concentrations or hematocrit. In a recent
study, we showed that an increase in plasma protein
concentration greater than 6% during the weaning trial
enabled to detect weaning-induced pulmonary edema
with an excellent sensitivity and specificity!"l.

Therapeutic options

The treatment of weaning-induced pulmonary edema
should obviously take into account the mechanism sus-
pected to be mainly responsible for weaning failure. It is
thus important to first carefully analyze the cardiovascu-
lar response to a spontaneous breathing trial and then
to monitor the chosen therapy using an invasive or non-
invasive hemodynamic tool!?.

Diuretic therapy must be considered when excessive in-
creased preload during weaning is suggested to be the
main mechanism responsible for weaning failure!'l. In ca-
ses where excessive increased afterload is suspected to
be the main mechanism, administration of vasodilators
can be chosen instead of (or in addition to) diuretics!'314,
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Nitrates may be a good therapeutic choice (decrease LV
afterload and central blood volume, coronary vasodila-
tion)"!'in case of increased arterial pressure and/or sus-
picion of myocardial ischemia during the weaning trial.

Conclusion

Acute cardiac dysfunction may occur during weaning from
mechanical ventilation, especially in patients with a history
of left heart disease and chronic obstructive pulmonary
disease. Among the complex mechanisms, myocardial is-
chemia, excessive increased LV afterload and increased
cardiac preload play a predominant contributing role. Mini-
mally invasive tools such as transthoracic echocardiogra-
phy or plasma protein concentration measurements have
been recently proposed as valuable diagnostic methods of
weaning-induced pulmonary edema. There is no codified
treatment of weaning-induced pulmonary edemal. Use
of diuretics and/or nitrates should be considered after ca-
reful analysis of the main contributing mechanisms.
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RINON Y MEDIO INTERNO

Falla Renal Aguda.
Algunas consideraciones...

Dr. Jost Luis bo Pico

Historicamente, en 1951, el término “falla renal aguda”
fue acufiado por Homer Smith. Desde entonces el termi-
no falla renal aguda (FRA) ha sido ampliamente usado en
la literatura médica.

La excrecién de solutos solubles en agua y produccion
de orina son una consecuencia del filtrado glomerular y
tradicionalmente hemos equiparado estas funciones del
rifidn a la tasa de filtracion glomerular (TFG). Como resul-
tado, la mayoria de las definiciones de FRA utilizan esti-
maciones indirectas de la TFG, como la creatinina sérica
(sCr), clearence de creatinina (CrCl) y/o ritmo urinario en
el tiempo. Sin embargo, este paradigma pudiera tener
algunas limitaciones.

Habitualmente un incremento en la Urea y sCr es llama-
do “azoemia”. La azoemia y la oliguria o anuria confor-
man los datos cardinales de la falla renal. Sin embargo,
existen limitaciones para las funciones normales del ri-
Adn. Por ejemplo, en el caso de una severa deplecion
de volumen del espacio extracelular, la TFG se reduce.
La reduccioén de la TFG significa que una mayor fraccion
de agua y sal es reabsorbida, con un menor ingreso a
los tlbulos en consecuencia. Por lo tanto, menor filtrado
tubular significa menor produccién de orina y menor ex-
crecion de productos nitrogenados. Teniendo en cuenta
estas consideraciones, en muchos casos al lado de la
cama del paciente, la presencia de oliguria y azoemia
representan una adecuada respuesta renal y no una
falla, frente a la situacion que padece el enfermo. En vez
de falla, podriamos hablar entonces, de éxito renal. La
cuestion es como determinar en el transcurso del tiempo,
lo uno u lo otro y que acciones deberiamos de empren-
der para prevenir el fracaso o la falla renal. La falla (F)
parece ser un proceso definitivo. La elevacion de la
urea y creatinina pueden representar mas un cambio
de funcion, mas que una franca lesion.

Cuando nos referimos a lesion requerimos de cambios
histopatologicos mas que a criterios clinicos.

En un estudio post mortem, la mayoria de los pacientes
clasificados como portadores de necrosis tubular aguda
(NTA) no tenian necrosis ni excesiva apoptosis."

La relacion entre el flujo urinario y la funcién renal no es
tan simple como pareciera. La oliguria puede ser mas
pronunciada cuando la funcién tubular esta intacta.
Volviendo al ejemplo anterior, la deplecién de volumen
e hipotension arterial son poderosos estimulantes de la
secrecion de vasopresina. En consecuencia, los tubulos
distales y tubulos colectores se hacen completamente
permeables al agua. Los mecanismos de concentracion
en la médula interna son alcanzados por el bajo flujo a
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través del asa de Henle, minimizandose el volumen urina-
rio e incrementandose simultaneamente la osmolaridad
urinaria (>500mOsm/Kg). A la inversa, en la injuria tubu-
lar, puede alterarse la capacidad de concentracién y el
paciente conserva un ritmo urinario adecuado y nosotros
permanecemos “tranquilos” porque el paciente man-
tiene su diuresis. Ademas, debemos comprender dos
aspectos fundamentales, uno de ellos, el temporal, los
pacientes y “sus manifestaciones” no son estaticos, son
dinamicos en el tiempo, y el tiempo de cada paciente
es diferente a otro y en segundo lugar, siempre preten-
demos homogeneizar problemas heterogéneos, ;por-
que no pueden “convivir”’ en un determinado momento,
lesiones tubulares con mecanismos fisiolégicos de adap-
tacion frente a diferentes escenarios de agresion? La
densidad urinaria no permanece estatica en un paciente
critico por 24 hs.

Tengamos presente que el ritmo urinario puede ser el
adecuado en presencia de falla renal y no necesariamen-
te correlacionarse con la severidad de la falla renal.
También nos podriamos preguntar si es esencial la pre-
sencia de cambios en el ritmo urinario o en la TFG para el
diagnostico exacto de enfermedad renal.

Nos han ensefiado que la falla renal aguda se categori-
za en prerenal y posrenal (afectacion de la funcién renal
por causas que “estan por fuera del rinén’; denomina-
das también como Falla Renal Funcional y la falla renal
aguda “renal propiamente dicha’;, causada por lesiones
directas en el rifion, denominada Falla Renal Estructural
o NTA. El concepto prerenal asume que no existe lesion
estructural intrinseca en el riidn. Nuevamente volvemos
a insistir en este concepto, no es posible conocer el mis-
misimo instante en que una falla funcional se transforma
en estructural. Y podriamos hacernos otra pregunta,
¢todo el rindn presenta la misma situacion, funcional
o lesion?.

El diagnéstico de falla renal prerenal es siempre re-
trospectivo. Si el paciente recupera su ritmo urinario y
los valores de sCr y urea se reducen, entonces decimos
“el paciente tenia una falla prerenal’’ Y nuevamente la
misma pregunta, ¢.cuanto daifo es necesario para con-
siderar una falla renal intrinseca?

Durante afios nos han ensefiado y nosotros a la vez trans-
mitimos la utilidad de los andlisis urinarios para clasificar
a los pacientes con falla prerenal o renal. Sin embargo,
estos andlisis no han sido suficientemente validados. En
caso de una funcién tubular intacta, particularmente en
etapas precoces, una osmolaridad urinaria elevada aso-
ciada con bajo sodio urinario en el ambito de la azoemia
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y oliguria es una fuerte evidencia de una funcién tubular
intacta. Sin embargo, la sepsis, la causa mas frecuente
de falla renal aguda en la Unidad de Cuidados Criticos
(UCC) puede alterar la funcioén renal sin los cambios ca-
racteristicos de los indices urinarios.

Bagshaw y col.® hallé que en la sepsis, los cambios en
estos indices urinarios no fueron marcadores confiables
de hipoperfusion renal (al menos con una sola deter-
minacioén). En estudios tempranos post mortem de pa-
cientes con FRA y sepsis, los estudios histopatoldgicos
renales fueron en su mayoria normales. En una reciente
revision de seis estudios histopatolégicos de falla renal
en la sepsis, solamente el 22% de los pacientes mostro
evidencia de NTA.®

La TFG es utilizada tradicionalmente como indice de la
funcién renal. Sin embargo, al desconocer la “reserva
renal”, es decir la maxima TFG en un determinado pa-
ciente, la medicién de la TFG puede no ofrecernos una
estimacion exacta de la funcion renal global. Ademas,
no podemos medir al lado de la cama del paciente, de
manera no invasiva, en tiempo real, la TFG y por lo tanto
nos vemos obligados a “seguir confiando” en la urea y
sCr como “reemplazantes” de la TFG. Todos sabemos
las limitaciones de usar los valores de urea para valorar
el grado de falla renal. Similarmente, los valores de la sCr
tienen sus limitaciones. En general, es un marcador tar-
dio de enfermedad renal. Aun en algunos casos, la sCr
puede no elevarse hasta que una sustancial cantidad de
“masa renal funcionante” (hasta de un 50%) se halla
perdido. Ademas, existen muchos factores que afectan
marcadamente los valores de la sCr independientemente
de la TFG, como la edad, masa muscular, estado de la
volemia, metabolismo, drogas etc. Ademas, como todos
sabemos, a medida que la TFG se reduce, aumenta la
secrecion tubular de creatinina. Por lo tanto, la sCr puede
subestimar el grado de deterioro de la TFG durante la
evolucion de la FRA. Finalmente, debemos insistir en un
concepto fundamental: cambios en la sCr reflejan cam-
bios en laTFG solamente en situaciones de equilibrio.
Por definicion, la FRA es un proceso dinamico, no repre-
senta un estado de equilibrio, e inferir entonces la TFG a
través de la sCr puede confundirnos y puede llevarnos a
tomar malas decisiones.

La determinacion del indice resistivo basado en el efecto
Doppler en el primer dia en pacientes con shock séptico
puede ayudar a identificar a pacientes que van a desa-
rrollar FRA. Sin embargo, el significado del “dato del flu-
jo” no puede ser determinado si no tenemos informacion
simultanea sobre la funcién renal (TFG, FeNa) y consumo
de oxigeno. Por ejemplo, un flujo es bajo cuando la acti-
vidad metabdlica es baja, pero esto no significa que no
puede incrementarse si las necesidades metabdlicas asi
lo requieren.

La sepsis y trauma pueden causar FRA a través de la
combinacién de la hipoperfusion renal y la liberacion de
nefrotoxinas endégenas.

La correccion del déficit de fluidos por un lado es esen-
cial, pero no siempre previene la falla renal.

El diagndstico de azoemia prerenal puede ser hecho con
certeza SOLO RETROSPECTIVAMENTE en concordan-
cia con la respuesta a los fluidos. Estudios disefiados
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especificamente para valorar el impacto de las estrate-
gias de resucitacion sobre la funcion renal, no han sido
realizados.

Los resultados del trabajo FACTT (Fluids and catheters
treatment) sugiere que en un grupo seleccionado de pa-
cientes con injuria pulmonar aguda, la terapia conserva-
dora con fluidos puede no ser perjudicial para la funcion
renal.®

NO SABEMOS cual es la 6ptima resucitacion con flui-
dos. Tener como objetivo a la PAM al menos de 65 mmHg
pareciera optima para la mayoria de los pacientes, ex-
cepto en aquellos pacientes con historia crénica de HTA
0 ancianos. Como regla general debemos mantener la
PAM alrededor de 65 mmHg, sin olvidar que cada pa-
ciente tiene su PAM adecuada. No tratamos valores de
corte, objetivos a lograr, tratamos pacientes.

Debido a su gran peso molecular los coloides permane-
cen mas tiempo que los cristaloides. Esta caracteristica
favorable esta reducida cuando la permeabilidad capilar
esta incrementada.®

En el estudio SAFE cerca de 7000 pacientes criticos
fueron resucitados con albumina al 4% o solucién sali-
na 0,9%. No se hallé diferencias entre los grupos en el
porcentaje de requerimiento de TSR (terapias de soporte
renal) (1,3 vs 1,2%), en el promedio de dias de TSRy en
el nimero de dias de ventilacién mecanica.®

La reduccion de la presion de filtracion glomerular debi-
do al incremento en la presion oncdtica intracapilar y la
nefrotoxicidad (directa) de los coloides (nefrosis osmati-
ca) son los dos mecanismos propuestos responsables
de una mayor incidencia de disfuncién renal con coloi-
des hiperoncéticos en relacion a cuando usamos crista-
loides o coloides hipoosmaticos.

Las recomendaciones actuales de expertos consideran
que la resucitacion con cristaloides es tan efectiva y
segura que la resucitacion con coloides hipooncoti-
cos (Gelatinas, Albumina 4%). No se recomienda el uso
rutinarios de coloides hiperoncéticos (Dextrano, HES,
Albumina 20-25%) como uso rutinario en la resucitacion
debido al riesgo de disfuncién renal.

La Norepinefrina sola 0 en combinacién con otras drogas
vasoactivas como la Dobutamina y/o Vasopresina cons-
tituyen una eleccion inicial de intentar mantener la per-
fusion y funcion renal en pacientes sépticos. Los datos
clinicos actuales que hoy disponemos no nos permiten
concluir que un agente vasoactivo es superior a otro
en prevenir el desarrollo de FRA.

Estudios experimentales y en humanos sugieren que la
sobredistension pulmonar durante la ventilacion mecani-
ca ejerce efectos deletéreos sobre la funcién renal. Un
estudio en conejos mostré que la ventilacion injuriosa
ejerce efectos deletéreos sobre la funcién renal (elevado
Vty bajos niveles de PEEP) causando liberacion sistémi-
ca de mediadores inflamatorios: el suero de estos anima-
les causo apoptosis en células renales de cultivo.?”

La Lesion Pulmonar Aguda (LPA) puede ser una conse-
cuencia sistémica de la FRA, la FRA + LPA alcanza una
mortalidad cercana al 80%. La LPA en el contexto de la
FRA se caracteriza por aumento de la permeabilidad
vascular pulmonar de la albumina, apilamiento de los
glébulos rojos en los capilares pulmonares, hemorragia
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alveolar focal e infiltracién de células inflamatorias. Ade-
mas, se produce una “downregulation” de los transpor-
tadores de sodio y agua en las células epiteliales (Na-K
ATPasa y aquaporinas) contribuyendo a la reduccion del
clearence del fluido alveolar.

El tipo de insulto renal impacta sobre la presencia, mo-
mento y severidad de la disfuncién organica distante.
No esta claro en algunas circunstancias que la Hiperten-
sion Intraabdominal (HIA) sea el “contribuyente prima-
rio” de la disfuncion organica o un indicador de severi-
dad de la enfermedad subyacente.

Alguna evidencia clinica sugiere que la funciéon renal
puede ser mas sensible a los incrementos de la presion
intraabdominal (PIA) que a la reduccioén en la presion ar-
terial media (PAM) debido a que el gradiente de filtracion
renal (FG) es proporcional a la PAM — 2 (PIA).®

Segun opinién de expertos, los diuréticos debieran ser
usados como un test de respuesta renal después de una
“adecuada carga de fluidos’, pero deben ser disconti-
nuados si no hay respuesta o es insuficiente, para evitar
los efectos adversos como la ototoxicidad. Los diuréticos
no reducen la mortalidad o morbilidad ni mejoran el pro-
néstico renal.®%' Con todo respeto, podriamos pregun-
tarnos como definimos una “adecuada carga de fluidos”,
“respuesta correcta” o “insuficiente”, antes de acompa-
Aar dicha opinion.
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SHOCK'Y SEPSIS

Nuevos conceptos sobre la
microcirculacion en el shock
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Servicio de Terapia Intensiva, Sanatorio Otamendi y Miroli, Buenos Aires

La microcirculacion es un érgano fundamental del siste-
ma cardiovascular compuesto por una red de arteriolas,
capilares y vénulas. Esta estructura es muy heterogénea
y difiere de érgano a érgano!”. La microcirculacién po-
see multiples funciones relacionadas con la regulacion
de la hemodinamia sistémica y el volumen intravascular,
la coagulacién, la inflamacion, la inmunidad y la angiogé-
nesis. Sin embargo, su principal funcién es el intercambio
de sustancias, en especial oxigeno, entre la circulacion y
los tejidos. La homeostasis de estos procesos esta estric-
tamente controlada y se altera durante la enfermedad. En
la sepsis, la disfuncién microcirculatoria es considerada
el gatillo de una secuencia de eventos que conduce a la
falla multiorganica®. En los Ultimos afios, la identificacion
y correccion de estas alteraciones ha sido el foco de mu-
chos estudios clinicos y experimentales.

Evaluacion de la microcirculacion

Hasta hace pocos afios, el estudio clinico de la micro-
circulacion era casi inexistente debido a la falta de tec-
nologias adecuadas. La visualizacion de la microcircu-
lacion en humanos estaba confinada al lecho ungueal,
por medio de la microscopia intravital. La mayor parte de
los estudios empleaban enfoques indirectos, tales como
la plestimografia, el laser Doppler o la espectofotometria
cercana al infrarrojo. Todas estas técnicas tienen profun-
das limitaciones ya que no permiten evaluar la heteroge-
neidad del flujo sanguineo, una caracteristica fundamen-
tal de las alteraciones de la microcirculacion e la sepsis.
En la dltima década, esta situacion se ha modificado sus-
tancialmente, primero por el desarrollo de la espectros-
copia por polarizacién ortogonal (Orthogonal Polarization
Spectral Imaging, OPS imaging), y luego por su version
mejorada, el Sidestream dark-field (SDF) Imaging®. Esta
ultima técnica consiste en la emision de luz con una lon-
gitud de onda de 530 nm. La luz penetra directamente el
tejido iluminado y es absorbida por la hemoglobina de
los glébulos rojos. Estos se visualizan como pequefias
células oscuras que circulan por la microcirculacion. Las
imagenes son proyectadas en una videocamara y poste-
riormente analizadas para cuantificar la densidad capilar,
las caracteristicas de la perfusion y la presencia de hete-
rogeneidad del flujo.

Alteraciones durante la sepsis

La sepsis severa, el shock séptico y la falla multiorganica
representan estadios progresivos de una misma enfer-
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medad, en la que la respuesta sistémica a la infeccion
conduce a una reaccioén inflamatoria generalizada. La
disfuncién microcirculatoria aparece tempranamente en
el curso de esta enfermedad. Sus alteraciones incluyen
disfuncion endotelial como resultado de la sobreexpre-
sion de moléculas de adhesion, adherencia y migracion
leucocitarias, degradacion del glicocélix, desacople de
conexinas, y finalmente extravasacion de liquido y edema
tisular por aumento en la permeabilidad capilar. Ademas
de la pérdida de la reactividad vascular, se producen al-
teraciones reoldgicas en los gldbulos rojos (agregacion y
disminucion de la deformabilidad). Consecuentemente,
en modelos animales de shock séptico, se describen dis-
minucion de la densidad capilar perfundida, incremento
del nimero de capilares con flujo detenido y aumento de
la heterogeneidad como determinantes tempranos de las
alteraciones en la oxigenacion tisular®.

Alteraciones microvasculares en pacientes con sepsis

De Backer y cols., utilizando OPS, constataron profundas
alteraciones de la microcirculacion de la mucosa sublin-
gual en pacientes sépticos. Las mismas consisten en re-
duccion del porcentaje de capilares perfundidos, aumento
del nimero de capilares con flujo detenido e intermitente,
y disminucion de la densidad capilar. Estas alteraciones
microcirculatorias son mas graves en aquellos pacientes
que fallecen®. Por otra parte, se ha demostrado que los
trastornos microvasculares sélo mejoran en los sobrevi-
vientes y que el comportamiento de la microcirculacion su-
blingual, durante el primer dia, es el factor predictivo mas
fuerte de mortalidad®. Otro estudio realizado durante un
protocolo de resucitacion guiado por objetivos, evidencid
una excelente correlacion entre los comportamientos de la
microcirculacion sublingual y los fallos organicos®.

Otra cuestion de interés es si existe el flujo hiperdinamico
en la microcirculacion séptica. Nosotros realizamos me-
diciones de la velocidad de los glébulos rojos en los ca-
pilares sublinguales de voluntarios sanos y de pacientes
con shock séptico. Nuestros resultados evidencian que
en el shock séptico la microcirculacion se caracteriza
fundamentalmente por disminucion de la perfusion (au-
mento del nimero de vasos con flujo lento, intermitente y
ausente) y gran heterogeneidad. Por el contrario, el flujo
hiperdinamico esté ausente. Solo el 6% de los capilares
de los enfermos sépticos presentan velocidades supe-
riores al percentil 75 de los individuos normales (Figura).
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Figura.

Tratamiento de la disfuncidon microcirculatoria

Debido al rol central que la microcirculacion juega en
la sepsis, su reclutamiento a través de estrategias tera-
péuticas podria ser de valor. Un enfoque atractivo es el
uso de vasodilatadores. Aungque una serie no controlada
describié inicialmente que la nitroglicerina normalizaba
la perfusion microvascular sublingual en pacientes en
shock séptico®, un ensayo controlado ulterior demostréd
que no solo carecia de eficacia para este objetivo, sino
que también incrementaba la mortalidad®.

Otra cuestion relevante es la presion de perfusion dptima
para la microcirculacion. Nosotros demostramos que el
aumento de la presion arterial media de 65 a 85 mm Hg
con noradrenalina induce respuestas individuales que
dependen de las condiciones basales de la microcircula-
cién. El aumento de la presion arterial mejora la microcir-
culacion cuando ésta se halla previamente alterada pero
la deteriora si se encuentra preservada'?,

En relacién con uso de fluidos, existe una gran evidencia
experimental sobre los beneficios de las soluciones de
almidones sobre la microcirculacion. Recientemente, en
un pequefio ensayo controlado, nosotros demostramos
que el empleo hidroxietilalmidén 130/0.4 durante la resu-
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citacion precoz guiada por objetivos, conseguia un me-
jor reclutamiento de la microcirculacion que la solucion
fisiologica™.

También se han referido efectos beneficiosos con dobu-
tamina, proteina C activada y corticoides. No obstante,
los resultados son insuficientes.

Conclusiones

Diferentes intervenciones terapéuticas podrian afectar la
microcirculacion. La evidencia es todavia escasa y mas
estudios clinicos controlados son necesarios. Mientras
tanto, la microcirculacién es una atractiva ventana fisiolo-
gica. Ensayos clinicos controlados definiran si la microcir-
culacion puede un objetivo valioso para la resucitacion del
shock y sila resucitacion dirigida a mejorar la microcircula-
cion reduce la mortalidad de los pacientes sépticos.
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Abstract for 21% Argentine Congress on Intensive Care

Mediators in Ventilator Induced

Lung Injury

Brian P. KAVANAGH

One of the earliest suggestions that distention of the lungs
might cause release of substances into the bloodstream
was made by Edmonds and colleagues in 1969." These
authors noted that distention of isolated lungs resulted
in secretion of prostaglandins that caused contraction of
splanchnic smooth muscle strips. The authors considered
the possibility that the hemodynamic effects of mecha-
nical ventilation, apparent even at that early stage in the
development of intensive care medicine, might be me-
diated through a mechanism such as one that they ob-
served. Thus they considered that high tidal volumes or
high pressures during mechanical ventilation might result
in the release of mediators into the bloodstream from the
lung that could then impact upon the cardiovascular sys-
tem causing hypotension.

Up until the 1990s, most of the concepts surrounding ven-
tilator-induced lung injury related to inflammatory lesions
within the lung, as well as physical injury. These issues
are well reviewed in a classic review article by Parker
and colleagues.? Among the mechanisms of ventilator-
induced injury identified were rupture of the epithelial and
endothelial cells, in addition to the disruption of the alveo-
lar basement membrane.® In addition, the importance of
inflammation as a cause, and not just a consequence, of
ventilator-induced lung injury was identified by the work
of Kawano and colleagues. In that study they documen-
ted that the absence of neutrophils resulted in the inability
to generate the same degree of ventilator induced lung
injury.

Because inflammatory cells release important pro and
anti-inflammatory mediators, the possibility that ventila-
tor-induced lung injury could result in the release of in-
flammatory mediators became a possibility. Indeed, two
landmark studies contributed to this hypothesis. First,
Tremblay and associates demonstrated that high stretch
mechanical ventilation in the absence of PEEP resulted
in the up-regulation of pro-inflammatory cytokine mRNA
in the isolated rat lung.? This study meant that in the ab-
sence of perfusion, the machinery for switching on pro-
inflammatory pathways and resulting in the expression of
pro-inflammatory proteins, both in the lung tissue and in
the airspaces, may be important in the pathogenesis of
lung injury.® Following this, the group of Uhlig and collea-
gues demonstrated that hyperventilation increases the
release of cytokines in perfused mouse lung.® Here the
authors demonstrated that not only did high tidal volume
induce pro-inflammatory mediators in the lung but that
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these mediators were secreted into the perfusate which
in an in vivo setting would correspond to the bloodstream.
A unifying hypothesis was then generated suggesting
that high tidal volumes and inadequate recruitment could
result in the release of pro-inflammatory mediators that
could potentiate lung injury and through release into the
systemic circulation could initiate or potentiate the de-
velopment of multisystem organ failure.” This important
hypothesis remains to be proven.

In an important piece of translational research, patients
with ARDS were randomized to a protective vs. conventio-
nal mechanical ventilation strategy.® In the patients treated
with a conventional (non-protective) approach to ventila-
tion, the mediators in the bronchoalveolar lavage fluid
and circulating blood were increased over time whereas
in patients ventilated with a protective strategy the me-
diator levels were decreased. This important study trans-
lated observations of pulmonary and systemic effects of
high tidal volume ventilation from the laboratory to the cli-
nical arena. An advance on this study came from the work
of Imai and colleagues where in a three-part study it was
demonstrated that in vivo animals after aspiration injury
ventilated with injurious strategies developed an increa-
sed incidence of systemic (kidney, small intestine) apop-
tosis and organ dysfunction.® In addition, apoptosis ex
vivo was induced by plasma from the in vivo animals, and
finally plasma from humans ventilated with non-protective
ventilation showed a correlation between soluble phos-
lagen (a marker of apoptosis) and the development of
elevated creatinine (suggesting renal failure). Thus, there
was a suggestion that high tidal volume ventilation (inju-
rious) was associated with the release of mediators that
cause distal systemic (renal, small intestinal) apoptosis
and that this could contribute to multisystem organ failure.
These concepts were enhanced by the demonstration by
Murphy and colleagues that adverse ventilation strategy
(in rabbits) could result in translocation of endotoxin from
the lung into the systemic circulation. In this study, en-
dotoxin was administered into the lungs through lavage of
surfactant depleted rabbits which were then randomized
to protective vs. non-protective ventilator strategies and
were compared against control groups in which no en-
dotoxin had been administered. The animals assigned to
the high tidal volume/low PEEP regimen developed high
levels of circulating endotoxin which was associated with
very high levels of circulating pro-inflammatory cytokines
and adverse outcome. Thus endogenous inflammatory
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mediators might be pathogenic particularly in the context
of ventilator associated pneumonia.

The idea that endogenous mediators might be released
due to high tidal volume was explored on a genetic basis
by Copland and colleagues.'" Here lungs subiject to high
tidal volume (experimental anesthetized rat lung) were
then subject to gene array analysis where a large varie-
ty of candidate genes that might contribute to ventilator
induced lung injury were identified. Among these genes
were various pro-apoptosis genes and early growth res-
ponse-1 (EGR1) gene. Ngiam and colleagues hypothe-
sized that the major factor identified in gene array expe-
riments, EGR1, may be pathogenic in ventilator induced
lung injury and therefore might represent a therapeutic
target.” This group went on to demonstrate that this in-
deed was the case and showed in experimental mice that
EGR1 was induced by injurious ventilation and that it con-
tributed to injury by up-regulating prostanoid biosynthe-
sis. This opened the door to identification of specific
compounds that could be antagonized or inhibited in the
context of high tidal volume ventilation, thereby potentially
minimizing lung injury.

Jaecklin and colleagues suggested that not only are
lung-derived mediators released and potentially patho-
genic in systemic organs but that such agents may be
pathogenic to the lung. This had previously not been
proven and the means to prove it were set out using a
framework based on Koch’s Postulates.' The hypothesis
was then proven using the isolated perfused lung whe-
re recirculation of the perfusate would naturally result in
increased concentration of any compounds released
into the perfusate by the lung and would clearly would
not happen where the perfusate was not recirculated.™
Using identical ventilator strategies (injurious), reperfu-
sion was associated with far higher degrees of injury. In
addition, collection of re-perfused perfusate from inju-
riously ventilated lungs, resulted in injury when given to
lungs that were not injuriously ventilated; it also caused
significant impact on transepithelial membrane resistan-
ce for epithelial cells in culture.

Thus the idea that the lungs release mediators is well es-
tablished and that these mediators can contribute to sys-
temic disease is likely and in the experimental setting the-
se mediators can contribute to worsened lung injury. The
main challenge going forward will be identification of the
key responsible mediators and understanding how these
can be manipulated to lessen lung and systemic injury.
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SHOCK'Y SEPSIS

Patogenia de la Injuria Renal
Aguda en la Sepsis

DR. JORDAN TENZzI

Unidad de Medicina Intensiva Hospital Espafiol. Montevideo - Uruguay

La sepsis es la principal causa de Injuria Renal Aguda
(IRA) en los pacientes criticos, siendo a su vez ésta una
complicacion frecuente en el contexto de la sepsis, en
particular en presencia de sepsis severa y shock séptico.
(1,2,3)

La IRA séptica se asocia con mayor mortalidad y mayor
estadia nosocomial, comportandose en algunas series
de pacientes cémo un factor independiente de riesgo
para mortalidad hospitalaria.*®

Este perfil epidemiolégico pone en evidencia a un grupo
de pacientes con un prondéstico mas ominoso vinculado a
varios factores entre los cuales se destaca una fisiopato-
logia y patogenia particulares de la IRA séptica.

La patogenia de la IRA en la sepsis es multifactorial, des-
tacéndose los factores vinculados a la respuesta inmuno-
l6gica disarmonica a la infeccion. Otros factores pueden
incidir en el desarrollo de la IRA en la sepsis dado que
se presentan en forma frecuente en éste contexto: la in-
teraccion organica o cross talk organico, el balance hidri-
co acumulativo positivo, la hipercloremia generadora de
acidosis metabdlica y la presencia de téxicos enddgenos
generados por rabdomidlisis vinculada a la infeccion.

El conocer la patogenia de la IRA en la sepsis permitiria
poder realizar avances con respecto a la nefropreven-
cién en Medicina Intensiva. También permitiria el desa-
rrollo de nuevos recursos terapéuticos y de nuevas téc-
nicas diagnosticas para poder realizar un diagndstico y
tratamiento precoz que mejore el pronéstico de la IRA
séptica.

La fisiopatologia de la IRA en la sepsis es compleja y
multifactorial e incluye alteraciones de la hemodinamia
intrarrenal, disfuncion endotelial, infiltracion del parén-
quima renal por células inflamatorias, trombosis intraglo-
merular y obstruccién tubular.®

La inflamacién es unos de los principales procesos
fisiopatolégicos implicados en el desarrollo de la IRA
séptica.”? Luego de la interacciéon huésped-microorga-
nismo se genera una activacion de la respuesta inmu-
ne en forma secuencial, expansiva y disarménica invo-
lucrando tanto componentes humorales como celulares
dando cémo resultado la activacion de mecanismos pro
y antiinflamatorios.®

En el contexto de la sepsis, el rifidn es un érgano espe-
cialmente vulnerable a la injuria mediada por citoquinas
y a su vez las células mesangiales, las células tubulares
y las células endoteliales renales injuriadas son capaces
de producir citoquinas que perpetian la respuesta infla-
matoria.
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La respuesta del huésped a la infeccion es una respues-
ta inflamatoria que se inicia mediante el sensado del pa-
tégeno por parte de receptores de la inmunidad que a su
vez son capaces de reconocer moléculas liberadas por
el tejido injuriado.® Los receptores mejor caracterizados
son los receptores tipo Toll (TLR) y los receptores tipo
NOD (NLR) que se expresan en muchas células inflama-
torias y también a nivel renal (células epiteliales tubulares
proximales y distales, epitelio de capsula de Bowman,
células endoteliales).® Existe una sinergia entre los TLR
y NLR que da lugar a la generacion del complejo multi-
proteico conocido cémo inflamasoma que conduce a la
secrecion y activacion de interleuquinas.®©

Los TLR-2, TLR-4 y TLR-9 juegan un rol muy importante
en la patogenia de la IRA séptica®, y la modulacion de
los TLR puede convertirse en un objetivo terapéutico en
la sepsis.

Los TLR transducen una sefal intracelular que permite la
liberacion citoplasmatica del promotor proinflamatorio mas
importante que es el factor nuclear kappa B (NF-kB).(1%1"
NF-kB es traslocado dentro del nucleo donde activa una
serie de programas transcripcionales que promueve la
formacion de proteinas como las citoquinas proinflama-
torias.(101"

Las alteraciones hemodinamicas renales globales o in-
trarrenales, si bien participan en la patogenia de la IRA
séptica, no son factores contribuyentes predominantes
para el desarrollo de la misma.

Las alteraciones hemodinamicas renales en la sepsis
ofrecen particularidades, el modelo de vasoconstriccion,
hipoperfusién e isquemia renal no seria el mas prevalente
por 1o menos en la etapa hiperdinamica de la sepsis de
acuerdo a lo demostrado en modelos animales y en la es-
casa evidencia existente en humanos. En un contexto de
hiperdinamia dado por vasodilatacién periférica y gasto
cardiaco elevado con disminucion de presion arterial me-
dia, a nivel renal existe una vasodilatacion con descenso
de las resistencias arteriales renales y aumento del flujo
sanguineo renal. A pesar de dichos hechos el filtrado glo-
merular (FG) cae sugiriendo que la IRA de la sepsis es
una injuria hiperémica.®©1219)

Una posible explicacion para ello es la existencia de
una vasodilatacion de las arteriolas aferente y eferente
(reguladoras de la perfusion renal) siendo mayor la dila-
tacion de la eferente teniendo cémo consecuencia una
caida en la presion de filtracion glomerular y por ende
del FG.612131 E| compromiso glomerular en la IRA sép-
tica estaria vinculado a éstas alteraciones descriptas de
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la autorregulacion renal aunque han sido reportados la
presencia de infiltracion leucocitaria a nivel de capilares
glomerulares, apoptosis de células endoteliales glomeru-
lares y trombosis microvascular.(¥

La sepsis es una enfermedad de la microcirculacion y
coémo tal la microcirculacion peritubular se veria afectada
en éste contexto generandose injuria capilar peritubular
como parte de la IRA séptica." En la base del compro-
miso microcirculatorio peritubular se encuentra la disfun-
cién endotelial generada por las citoquinas circulantes
conduciendo a un compromiso microcirculatorio con un
aumento de la heterogeneidad microcirculatoria que fa-
voreceria el desarrollo de hipoxia tisular en estrecha rela-
cion con la célula epitelial tubular.(®

El aumento de la permeabilidad capilar estaria vinculado
a alteraciones del glicocalix endotelial que juega un rol
importante en mantener la permeabilidad capilar. El au-
mento de la permeabilidad capilar lleva a fuga capilar y
desarrollo de edema intersticial con compresion tubular y
aumento de la presion intratubular y hemoconcentracion
con obstruccién vascular por hematies o por trombosis. ')
El compromiso tubular es producido por la isquemia ge-
nerada por aumento de la heterogeneidad microcircula-
toria y por la acciéon de citoquinas, especies reactivas de
oxigeno y nitrdgeno (RNOS) y proteasas.('®

La injuria subletal epitelial resulta en perdida del borde en
cepillo y de la polaridad de la célula tubular.

Un hecho importante en el proceso de disfuncién epite-
lial se centra en las alteraciones a nivel de las uniones
estrechas de las células tubulares. La disfuncion de las
mismas conduce a la retrofuga del FG a través del epite-
lio tubular, la pérdida de la adhesién de la célula tubular
alamembrana basal con el pasaje de las mismas a la luz
tubular y formacion de cilindros de células que generan
obstruccion. Las células tubulares pueden morir de dos
maneras: Necrosis 0 apoptosis.

Apoptosis es un proceso de muerte celular energia de-
pendiente que es mediado por una via bioguimica deter-
minada genéticamente.(™®

Es dificil poder cuantificar las contribuciones relativas de
la necrosis y la apoptosis de las células tubulares en la
IRA. La apoptosis se produce por activacion de caspa-
sas a partir de receptores de “muerte” siendo los mas co-
nocidos el CD95 (Fas) y el TNFR-1, cuya expresion esta
aumentada en la sepsis favoreciendo esto la activacion
de la apoptosis.

Ambos mecanismos de necrosis y apoptosis han sido
propuestos para explicar el dafio de la célula tubular. La
histopatologia existente es escasa, principalmente en hu-
manos dado que no se realiza en forma rutinaria biopsia
renal en la IRA séptica y los resultados no apoyan que
la necrosis sea un hecho frecuente en éstas circunstan-
cias, donde ha sido evidenciada en menos del 25% de
los casos.®®

La interaccion organica (cross-talk) juega también un rol
en la patogenia de la IRA en el contexto de la sepsis.
La interaccion mas frecuente y mas estudiada ha sido
la renopulmonar, en donde la presencia de injuria pul-
monar aguda (cémo disfuncion pulmonar de la sepsis
y/o resultado de una estrategia ventilatoria lesiva como
el empleo de volumen corriente elevado y niveles bajos
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de PEEP) puede contribuir al desarrollo de injuria renal.
Por otra parte una estrategia ventilatoria protectiva puede
proteger al rifion.(® El compromiso renal vinculado a la
injuria pulmonar se denomina injuria renal vinculada a la
ventilacién mecanica (VIKI) y es generada por mediado-
res inflamatorios producidos a nivel pulmonar.('”

La caida del gasto cardiaco vinculado a la aplicacion de
presion positiva en la via aérea (mediante disminucion
del retorno venoso y aumento de la postcarga del ven-
triculo derecho) también incide sobre el desarrollo de la
|RA.(17'18)

El empleo de volumen es utilizado para restaurar el FG e
incrementar el gasto urinario. Existe evidencia que la re-
posicion agresiva con volumen en las primeras horas del
shock séptico reduce la incidencia de IRA pero existen
dudas con respecto a si continuar con dicho gesto tera-
péutico tendria utilidad adicional e incluso podria llegar
a ser deletéreo.(®

En una serie de pacientes sépticos en donde la inciden-
cia de IRA fue del 36%, el balance de fluidos fue signi-
ficativamente mas positivo en éste grupo de pacientes
con respecto al grupo que no desarrollaron IRA.@% A su
vez la mortalidad del grupo que desarrollo IRA fue signi-
ficativamente mayor que los que no la desarrollaron.®®
De cualquier manera la existencia de ésta asociacion no
permite inferir una relacion causal.®

Un mecanismo propuesto por el cual el balance hidrico
positivo se asocia con un peor prondstico y un mayor de-
sarrollo de IRA seria el desarrollo de hipertension intraab-
dominal y sindrome compartimental abdominal (vinculado
a edema visceral). El efecto deletéreo sobre la funcién
renal estaria vinculado a un aumento de la presion venosa
renal, una disminucién de la presion de perfusion renal y
aumento de la presién en la capsula de Bowman. (19212229
Incluso aun en la ausencia de hipertension intraabdomi-
nal, el desarrollo de edema intersticial renal puede deter-
minar deterioro de su funcion.(192)

El rifién es un ¢érgano encapsulado y ante el desarrollo
de edema, se genera un aumento de la presion venosa
renal que lleva a un descenso de la presion de perfusion
renal y del FG.(1419)

El edema intersticial puede no sélo generar o agravar una
IRA sino también retrasar su recuperacion funcional.®® Las
estrategias terapéuticas conservadoras o restrictivas con
respecto al aporte de volumen cada vez son mas tenidas
en cuenta en el contexto de la IRA séptica.®®

El tipo y composicion del volumen administrado puede
impactar sobre la funcién renal. El empleo de solucion
salina isotonica, se asocia con el desarrollo de hiperclo-
remia y acidosis hiperclorémica. La hipercloremia puede
generar reduccion del flujo sanguineo renal y reduccion
de la excrecion renal del sodio y el empleo de una so-
lucion balanceada de cristaloides (diferencia de iones
fuertes mayor de 0) se ha asociado a un menor grado de
desarrollo de IRA.(1923)
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TRAUMA

Insuficiencia respiratoria
en el trauma de térax

Dr. JorGE E. MENDEZ
Coordinador UTIA Hospital Italiano Agustin Rocca, San Justo

Introduccion

El trauma de térax es responsable del 25% de las muer-
tes por trauma y contribuye en otro 20% adicional.
Aproximadamente el 85% de todos los traumas toraci-
cos pueden ser manejados de forma no quirdrgica (anal-
gesia, AKR, intubacioén y colocacion de tubo de drenaje
pleural). Solamente el 15% restante requerird una tora-
cotomia.

Las muertes inmediatas (en la escena del accidente) son
secundarias a lesiones de grandes vasos 0 a disrupcion
cardiaca, las muertes tempranas (entre 30 min. y 3 hs.)
a taponamiento cardiaco, neumotdrax a tension y obs-
truccion de la via aérea, mientras que la sepsis y la insu-
ficiencia respiratoria son las responsables de las muertes
tardias.

Insuficiencia respiratoria post-traumatica

Se define como insuficiencia respiratoria a la incapaci-
dad del sistema respiratorio para mantener una Po2 >60
mmHg. y/o una Pco2 < 50 mmHg.

Las principales causas post-traumaticas pueden ser
tempranas o tardias, o por lesion directa o indirecta.

Causas tempranas Causas tardias

Contusién pulmonar Injuria pulmonar aguda-SDRA

Térax inestable Fracturas costales

Shock severo con IPA Complicaciones infecciosas

IPA relacionada Neumotdrax

transfusién
Aspiracion del
contenido gastrico

Fistula broncopleural

Embolia grasa Hemotdrax

Inhalaciéon de gases
toxicos y lesion térmica

Asfixia por inmersion
Hemotdrax

Neumotorax

Contusion pulmonar

Las contusiones pulmonares estan caracterizadas por el
desarrollo de una hemorragia intra-alveolar mas edema
intersticial que pueden devenir en areas de consolida-
cién y atelectasia.
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Es la principal causa de insuficiencia respiratoria rela-
cionada con el trauma toracico, son extremadamente
frecuentes (entre el 30 al 75%) sea el origen del trauma
tanto contuso como penetrante .Son causa asociada de
mortalidad entre 6% y 25 %., frecuentemente por una
neumonia asociada o debido al desarrollo de un SDRA.
Son de facil diagndstico en los pacientes que tienen frac-
turas costales asociadas, pero pueden no ser evidentes
en la Rx de térax del ingreso, el 95% de las contusiones
son visibles en la TAC de Tx.

Se muestran radiogréficamente como infiltrados algodo-
nosos coalescentes progresivos durante las primeras48
hs. con una lenta resoluciéon entre 7 y 10 dias. La TAC
no solo sirve para evaluar la severidad de la contusion
sino que ademas permite predecir la necesidad de ARM
(100% requeriran asistencia ventilatoria si el volumen pul-
monar comprometido es mayor al 28%).

Pueden evolucionar clinicamente con una hipoxemia pro-
gresiva (debida a alteraciones V/Q, Shunt y atelectasias)
que requiere un aumento progresivo de la Flo2 hasta ne-
cesitar ARM. Entre un 17 y un 78% de los pacientes pue-
den desarrollar SDRA dependiendo de la magnitud de la
lesion pulmonar y de las lesiones asociadas.

El tratamiento de la contusion pulmonar se basa, funda-
mentalmente, en las siguientes medidas:

1. Tratamiento del dolor.

2. Asistencia Kinésica Respiratoria intensiva.

3. Estricto balance de fluidos.

Es tan peligrosa la sobre-hidratacion, en condiciones de
alta permeabilidad capilar, como unainadecuada reposi-
cion de fluidos en pacientes con inestabilidad hemodina-
mica, con la consecuente disminucién de lo DO2 (disponi-
bilidad de oxigeno) y la posibilidad de desarrollar un SRIS.

Térax inestable

Se define Térax inestable a la presencia de un segmen-
to de la pared toracica que presenta un movimiento in-
dependiente al resto de la caja toracica. Para que esto
ocurra es necesario que existan tres o mas costillas con-
tiguas fracturadas en dos sitios diferentes.

Su incidencia es del 8% en los pacientes que sufren un
traumatismo de térax grave. Su presencia no siempre se
evidencia al momento del examen y pueden pasar hasta
72 hs. para su diagnostico. Esto se debe a la contractura
de la masa muscular de la pared toracica que impide
inicialmente el movimiento paraddjico, hasta que el au-
mento del trabajo respiratorio genera un incremento de la
presion negativa intratoracica.
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La gravedad del térax inestable depende de dos factores

fundamentales:

e La magnitud del pulmdn contundido subyacente.

e | aextension del segmento movil.

La multiplicidad de las fracturas costales aumenta las al-

teraciones fisiopatoldgicas, como:

e | aalteracion de la dinédmica intrapleural.

e |adisminucion de la capacidad residual funcional.

e Laincapacidad para toser con la consecuente reten-
cion de secreciones.

e El desarrollo de hipoxemia y de hipercapnia.

Estas alteraciones conducen a la necesidad de instaurar

ARM.

La necesidad de ARM se basa en el tratamiento de la

insuficiencia respiratoria provocada por la contusién pul-

monar subyacente, y no en la necesidad de estabiliza-

cién del térax (estabilizacion neumatica interna).

El inicio de la Ventilacion mecéanica debe ser precoz en

los pacientes afiosos o con comorbilidades. Retrasar el

inicio de la ventilacion mecénica hasta que se desarrolle

evidencia clinica de hipoxemia o hipercapnia aumenta

la mortalidad 50%.

Aproximadamente el 68% de los pacientes con térax

inestables que son ventilados se extuban dentro de los

3 dias.

La estabilizacion quirdrgica de la pared estaria indicada

cuando se deba efectuar una cirugia toracica por otra

causa y de salida se fijan las costillas o en aquellos pa-

cientes que tengan un colapso de la caja toracica.

Pueden utilizarse alambres, placas en U, placas con tor-

nillos, alambres intramedulares.

Injuria pulmonar aguda relacionada a transfusion

Es una complicacion de la transfusion que consiste en

un Sindrome que incluye disnea, hipotension, edema pul-

monar bilateral y fiebre. Clinicamente nos recuerda a un

SDRA.

Los criterios diagndsticos incluyen:

e Injuria pulmonar aguda (PaO2 /FiO2 <300; Infiltrados
bilaterales en rx de térax; inicio agudo de los sintomas
y que no tenga evidencia de sobrecarga de fluidos).

e Aparicion durante o dentro de las 6 hs. de la trans-
fusion.

¢ Sin IPA antes de la transfusion.

e Sinrelacion temporal con factores de riesgo alternati-
vos para IPA( trauma; quemados; sepsis; ).

El diagndstico de IPA relacionada a transfusion en pa-

cientes que requieren una transfusion masiva es dificil

debido a la presencia de otras causas de IPA.

Puede ocurrir con todos los componentes sanguineos

pero con mayor frecuencia con plaquetas y plasma.

Su incidencia es de 1 en 3000 a 5000 unidades trans-

fundidas.

El rango de mortalidad oscila entre 5% a 10%.

El tratamiento es de soporte y consiste en Asistencia

respiratoria mecanica y un soporte hemodindmico ade-

cuado.

Lesiones por quemaduras e inhalacion

Hasta un 35 % de los pacientes quemados sufren conco-
mitantemente una injuria por inhalacion.
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Esta debe sospecharse en todos los pacientes con que-
maduras faciales, esputo carbonaceo, historia de inhala-
cién de humo o fuego en un espacio cerrado.

La presencia de de injuria por inhalacién aumenta signi-
ficativamente las complicaciones y la mortalidad (hasta
70%) por el desarrollo de insuficiencia respiratoria.

El manejo de la via aérea en estos pacientes debe ser
precoz ya que el edema toma menos de 12 hs. en desa-
rrollar por lo cual hay que mantener un monitoreo conti-
nuo y realizar una intubacion precoz.

Ademas de lo anterior recuerde la intoxicacion por mo-
noxido de carbono, esta se presenta con alteracion del
estado de conciencia, cefaleas hasta coma. El tratamien-
to consiste en O2 a altas dosis, y dependiendo de la se-
veridad del cuadro ARM y camara hiperbarica.

Aquellos pacientes con quemaduras de 3° grado en
térax pueden desarrollar escaras circunferenciales que
dan origen a un sindrome compartimental del térax con
dificultad para la expansion del mismo lo cuél requiere la
realizacion de una escarotomia precoz.

Causas tardias

Injuria pulmonar aguda y SDRA
Es la insuficiencia respiratoria grave, definida como:

SRDA
PaO2/Fi02 < 200

Infiltrados algodonosos
bilaterales

Injuria pulmonar aguda
PaO2/Fi02 < 300

Infiltrados algodonosos
bilaterales

Ausencia de signos de IC
(POAP < 18mmhg)

Insuficiencia respiratoria
aguda

Ausencia de signos de IC
(POAP < 18mmhg)

Insuficiencia respiratoria
aguda

Las causas de SDRA en el trauma responden a lesiones
directas o indirectas.

Directas Indirectas

Neumonia Sépsis

Aspiracion del contenido
gastrico

Shock hipovolémico

Contusion pulmonar Lesion por reperfusion

Ahogamiento Politransfusion

Inhalacioén téxica

Los factores predisponentes para desarrollar SDRA post
traumatico son:

e Sexo femenino.

e |SS >20.

e Fracturas mdltiples.

e Transfusiones multiples.

e Contusion pulmonar.

Los pacientes politraumatizados que presentan alguno de
estos factores tienen una incidencia de SDRA del 25%.

Tratamiento

La asistencia respiratoria mecanica es indispensable en
el tratamiento del SDRA post-traumatico.
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Sugerencias:

e Implementar volimenes corrientes bajos ,( 5-8 mli/kg)

e Limitar la presion meseta a valores menores de 30
cm de H20.

e Utilizar una PEEP entre 10y 15 cm de H20 o encaso
de ser posible su realizacion , 2 cm de H20de pre-
sion por encima del punto de inflexion inferior de la
curva de presion-volumen.

e Realizar maniobras de apertura pulmonar para reclu-
tar alveolos colapsados.

e |mplementar ventilacion en decubito prono.

e Aceptar niveles de pCO2 més elevados para evitar el
desarrollo de presiones pulmonares elevadas.

Sobrecarga de fluidos

Se entiende por edema pulmonar a la presencia de ha-
llazgos clinicos o radioldgicos que responden a la res-
triccion de liquidos o a la terapéutica con diuréticos.

Su incidencia en los pacientes con trauma de térax es
dificil de determinar.

La etiologia de la sobrecarga de liquidos en los pacien-
tes traumatizados se relaciona con la importante resuci-
tacion con cristaloides como con transfusion masiva.

La insuficiencia respiratoria por sobrecarga de fluidos,
puede ser ademas atribuida a la presencia de contusion
pulmonar, a la presencia de insuficiencia cardiaca previa
o al desarrollo de sépsis.

La utilizacién de coloides no mejora la funcion pulmonar
ni la incidencia de edema pulmonar comparado con los
cristaloides.

Neumonia y empiema postraumatico

Son dos de las complicaciones mas importantes en el

trauma de torax.

Son una de las principales causas de muerte postrau-

méatica tardia.

1. La neumonia es la complicacion mas comun y es casi
siempre el origen de la disfuncion mdultiple de érganos.
Su mortalidad alcanza el 25% como causa directa y
otro 25% como factor adicional de otras causas de
muerte.
El desarrollo de una neumonia en el paciente con
trauma de toérax tiene una estrecha relacion con la de
severidad de la lesion toracica, la edad del paciente
y sus comorbilidades.
En los pacientes ancianos mayores de 65 afios el
riesgo de neumonia aumenta 27% con cada costilla
adicional fracturada.
Una vez que se desarrolla la insuficiencia respiratoria
el riesgo de neumonia esta directamente relacionado
con la duracion de la ventilacion mecanica.
El diagndstico y el tratamiento es el mismo que para
cualquier otra neumonia en ARM.

2. Elempiema es la infeccién del espacio pleural.
Su incidencia varia entre el 3% y el 18%, la mayoria
de estos se dearrolla luego de un trauma penetran-
te.Las heridas penetrantes provocan una contami-
nacion primaria del espacio pleural mientras que la
contaminacion secundaria puede ocurrir durante el
tratamiento de la lesidén pulmonar, la colocacion de
un tubo de drenaje pleural o sumanipulacion excesi-
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va, o por la falta de una técnica de colocacion estéril.

En el trauma contuso, la contaminacién primaria es

excepcional, mientras que la contaminacion secun-

daria suele ocurrir en los hemotdrax no drenados

adecuadamente. Esta contaminacion puede ser

externa por la colocacion de un tubo o interna por

una neumonia subyacente.

El diagndstico suele ser tardio, ya que algunas veces

las imagenes radioldgicas se confunden con la pre-

sencia de contusion pulmonar asociada, atelectasias

0 neumonias Por esto es imperiosa la realizacion de

una TAC de térax.

Las metas en el tratamiento del empiema postrauma-

tico son:

e Control de la infeccion.

e Eliminacion del proceso subyacente.

e Evacuacion del pus y del exudado fibrinopuru-
lento.

e Obliteracion del espacio pleural.

e Reexpansion completa del pulmon.

e Recuperacion de la funciéon pulmonar.

Si estas metas se logran con la colocacién de un tubo

de drenaje mas la antibidtico-terapia, finaliza el trata-

miento, de lo contrario si esto no ocurre, el tratamiento

sera quirdrgico.

Fistula broncopleural

Se define como la persistencia de una comunicacion en-
tre un bronquio y la cavidad pleural, que se evidencia
como la fuga persistente de aire por el tubo pleural.

Se desarrolla a menudo como consecuencia de un trau-
ma penetrante de torax.

El tratamiento depende de su magnitud. Si el volumen de
la fistula es del 30 al 50% del volumen corriente respira-
torio el tratamiento es quirdrgico.

Si la fistula broncopleural persiste por mas de 7 a10 dias
a pesar de un adecuado drenaje pleural, el tratamiento
también seré quirdrgico.

Los pacientes con una fistula broncopleural y que estén
en ARM deben ser ventilados con estrategias que per-
mitan la utilizacion de la menor presion media en la via
aérea y una mayor interaccion entre el paciente y el res-
pirador (PSV).
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TRAUMA

Hemorragia subaracnoidea

traumatica

DRrA. MONIca QUINTEROS

Introduccion

El trauma constituye una causa importante de mortalidad
y morbilidad siendo el traumatismo de craneo respon-
sable del 50 % de estas muertes. Es la principal causa
de muerte en pacientes jovenes y conlleva un impacto
significativo en la generacion de secuelas a veces inva-
lidantes en poblaciones de edad productiva. La hemo-
rragia subaracnoidea traumatica (HSAt) es la lesién mas
frecuentemente encontrada en pacientes con traumatis-
mo de craneo e incrementa significativamente la morta-
lidad y probabilidad de secuelas en el mediano y largo
plazo. Sin embargo aun se conoce poco acerca de su
fisiopatologfa, su impacto negativo en el prondstico y el
tratamiento.

Aspectos epidemiologicos

En autopsias la HSAt es el hallazgo mas frecuentemente

encontrado y se asocia regularmente con otras lesiones

intracraneanas como contusiones y hematomas subdu-
rales. Por tomografia la HSAt ocurre entre el 33 al 60 %
de los pacientes con traumatismo de craneo moderados

y graves.() Otros estudios han demostrado una corre-

lacion directa entre HSAt y la incidencia de hipoxia, hi-

potension, fracturas craneanas, contusiones cerebrales

y la presencia de hipertension intracraneana.t" Por otra

parte la HSAt se ha descripto como el mas importante

predictor prondstico negativo asociandose a los siguien-
tes eventos:

e Aumento significativo de la mortalidad (hasta 2 veces
como variable independiente)

e Aumento significativo de incapacidad severa y esta-
do vegetativo.

e Aumento del tiempo de estadia en uti y hospitalaria

e Incremento en la incidencia de epilepsia, hidrocefalia
y secuelas neuropsicologicas

e Incrementa el riesgo de prolongacion del QT, taqui-
cardia ventricular y muerte subita.

e La HSAt en la tomografia computada inicial es un
predictor de riesgo de crecimiento de las contusiones
cerebrales en el periodo post injuria temprano.

Sin embargo existen muchos factores confundidores
cuando analizamos la presencia de HSAt si realmente
constituye per se un factor relacionado fisiopatologica-
mente con peor prondstico o simplemente expresa ma-
yor gravedad o constituye un marcador secundario de
lesion neurolégica mas grave.

En el afio 2007 se publicaron los resultados de una base

de datos (IMPACT) que incluyé a 9205 pacientes con
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lesion traumatica moderada a severa los cuales fueron
obtenidos de 8 estudios prospectivos y randomizados
y 3 estudios observacionales. La ventaja fue contar con
datos precisos en la admision y seguimiento de los pa-
cientes desde estudios randomizados, controlados y
bien disefiados haciendo que las muestras sean homo-
géneas con informacion adecuada del manejo agudo y
la evolucion en el mediano y largo plazo.® En esta base
de datos un andlisis pronéstico multivariable mostré que
las variables independientemente asociadas a peor pro-
noéstico fueron la edad, el score motor de la escala de
Glasgow, la respuesta pupilar y las caracteristicas de la
tomografia computada, incluyendo el grado lll y IV de la
clasificacion de Marshall y la presencia de HSAt. Si bien
los pacientes con HSAt tuvieron un promedio de edad
ligeramente superior luego de realizado el ajuste por
edad, score motor y pupilas su presencia correlaciond
con peor evolucion en la escala de GOS a los 6 meses
(OR: 2,01: 1,83-2,21).¢49

Si bien la TAC es un método sensible para la deteccion
de HSAt el advenimiento de técnicas modernas de RMN
permite detectar pequefias cantidades de sangre suba-
racnoidea e intraventricular mas eficientemente que la
TAC.©

Otro de los problemas que frecuentemente se presentan
en la practica clinica es diferenciar entre HSAt y de causa
aneurismatica, sobre todo cuando no queda claro si el
antecedente del trauma fue causa o consecuencia. La
presencia de sangre en la convexidad o en relacion a
areas de contusiones subyacentes o cefalohematomas
sugiere la etiologfa traumatica. Si persistiera la duda se
puede realizar una angiotomografia o una angiografia
por sustraccion digital.

Fisiopatologia

Como ya dijimos anteriormente la presencia de HSAt ex-
presa mayor gravedad de lesion traumatica o un impacto
de alta energia cinética y se asocia invariablemente con
lesiones subyacentes (contusiones o hematomas subdu-
rales) y es la lesién mas frecuente.

En el traumatismo encefélico no penetrante, el cerebro
se somete a giro o rotacion graves lo cual puede desga-
rrar vasos sanguineos entre la aracnoides y la piamadre,
desarrollando hemorragia subaracnoidea. En modelos
experimentales de HSAt una vez de ocurrido el evento
se produce una caida de la presion sanguinea y un in-
cremento de la presién intracraneanes como resultado
de la ruptura de vasos subaracnoideos con descenso de
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la presion de perfusion cerebral. Por otra parte la sangre
en las cisternas y el aumento de la presion intracranea-
na pueden obstruir la normal circulacion de liquido cefa-
lorraquideo induciendo hidrocefalia semejante a lo que
ocurre en la HSA aneurismatica.

Uno de los puntos més conflictivos es el rol de la HSAt en
la génesis de vasoespasmo y el desarrollo de isquemia
cerebral tal como ocurre en la hemorragia subaracnoidea
aneurismatica. El peor prondéstico de los pacientes se ex-
plicarfa por dicha asociacion con lesiones mas graves
(contusiones, hematomas) o como variable independien-
te por el riesgo de isquemia en relacion al vasoespasmo
cerebral generado por la HSAt. Este dltimo ha sido am-
pliamente estudiado en pacientes con lesion trauméatica
aguda en el pasado.

Estudios postmorten, por angiografia y doppler transcra-
neano han demostrado evidencia de vasoespasmo lue-
go del trauma craneano y su probable asociacion con
déficit isquémicos tardios. En un estudio el 50 % de los
pacientes con vasoespasmo angiografico desarrollaron
hipodensidades tomogréaficas en el seguimiento asu-
miendo que el vasoespasmo en relacion a la HSAt tuvo
un rol causal.

Por otra parte otros estudios han demostrado que el va-
sS0espasmo no se asocia excluyentemente a la presencia
de HSAt sino que puede observarse también en pacien-
tes con hemorragia intraventricular, contusiones y hema-
tomas subdurales no asi en pacientes con tomografia
normal o edema aislado. O sea su magnitud depende
de la presencia de sangre independientemente de su lo-
calizacion.

En un estudio prospectivo de 299 pacientes con trau-
ma estudiados con doppler transcraneano se evidencio
vasoespasmo hemodindmicamente significativo en la
circulacion anterior en el 44.6 % de los enfermos y esto
fue independiente de la presencia de HSAt.. Fue mas fre-
cuente en pacientes mas jovenes y con peor Glasgow y a
diferencia del vasoespasmo en la hemorragia subaracnoi-
dea aneurismatica su comienzo fue mas precoz (entre el
2-3 dia) y de mas rapida resolucion (en 3 a 5 dias) aunque
en algunos casos persistid hasta 10 a 12 dias.”” Sin em-
bargo en este estudio no se pudo establecer una relacion
causal entre el desarrollo del vasoespasmo hemodinami-
co y algun deterioro neurolégico.

Su asociacion con el desarrollo de déficits isquémicos
tardios o infartos cerebrales tal como ocurre en la hemo-
rragia aneurismatica es mas conflictiva. Estudios recien-
tes han demostrado que las hipodensidades tomogra-
ficas que se objetivan tardiamente en estos pacientes
ocurren en relaciéon con las contusiones cerebrales y no
corresponden a un territorio vascular definido dudando
del rol del vasoespasmo.® En estudios por espectrosco-
pia por RMN en pacientes con trauma y HSAt no se evi-
dencid metabolismo anaerdbico cuestionando el rol de la
isquemia como mecanismo de dafio.

Por otra parte en el afio 2002 un reporte efectuado por
el EBIC (European Brian Injury Consortium) analizé 750
pacientes en forma prospectiva admitidos en unidades
neuroquirdrgicas europeas de los cuales el 41% eviden-
cio HSAt. El 41% de los pacientes sin HSAt logré una
buena recuperacion en comparacion con soélo el 15 % de
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los pacientes con HSAt. Aunque los pacientes con dicho
hallazgo eran significativamente mas viejos y con una
tendencia a un peor Glasgow en la admision, luego de
un analisis de regresion logistica la presencia de HSAt
persistia como un patrén independiente de peor prondsti-
co (OR 2,49; CI: 1,74-3,55 P menor a 0.001). Sin embargo
cuando se analizé la curva de mortalidad en relacion a
los dias post trauma, ésta no fue significativamente di-
ferente a los pacientes sin HSAt. Esto sugiere que las
causas de muerte fueron semejantes en ambos grupos
y que el vasoespasmo, menos probablemente contribu-
y6 a un aumento de la mortalidad, tal como ocurre en
pacientes con Hemorragia subaracnoidea aneurismatica
(pues en ese caso la mayor mortalidad hubiera ocurri-
do en el periodo mas prevalente de vasoespasmo). Las
conclusiones enfatizan que la presencia de HSAt refleja
mayor severidad del impacto mecanico inicial restandole
importancia al rol del vasoespasmo retardado y o dafio
isquémico secundario. Sin embargo en este estudio la
clasificacion de la HSA no fue adecuada, no hay datos
de medidas de flujo (doppler transcraneano, angiografia)
que nos informen sobre la real incidencia de vasoespas-
mo, hubo un 30% de los pacientes enrolados que se per-
dieron en su seguimiento y no hay registros de los niveles
de hipertension intracraneana haciendo que sus conclu-
siones sean cuestionables.®

En resumen, a diferencia de la hemorragia aneurismati-
ca, el rol de la HSAt en la génesis del vasoespasmo cere-
bral y su relacion con el desarrollo de déficits isquémicos
tardios es menos claro. Probablemente esta divergencia
radique en que en la HSAt la sangre derive de la ruptura
de arterias corticales, disrupciéon de puentes venosos o
de la difusidon de sangre desde las contusiones subya-
centes. La ruptura de un aneurisma arterial en la base
del cerebro y la presencia de oxihemoglobina en las cis-
ternas podria explicar el diferente comportamiento entre
ambas patologias. Si bien la HSAt es un marcador de
mal prondstico el vasoespasmo post traumatico puede
ocurrir en ausencia de la misma y se correlaciona con la
presencia y cantidad de sangre independientemente de
su localizacién. También su rol en la génesis de déficit is-
quémicos tardios es motivo de debate. El monitoreo con
Doppler Transcraneano, tomografia computada por per-
fusion y con Presion tisular de oxigeno tal vez nos ayuden
a identificar a los pacientes con riesgo isquémico.

Tratamiento

Los bloqueantes de los canales del calcio (nimodipina)
han sido estudiados extensamente como drogas neu-
roprotectoras y en el tratamiento del vasoespasmo. En
pacientes con hemorragia aneurismatica la nimodipina
mejord en forma significativa la evolucion neuroldgica
en comparaciéon con placebo, aunque no redujo la in-
cidencia de vasoespasmo actuando por lo tanto como
una droga neuroprotectora. Los mecanismos propuestos
serfan: limitacion de la entrada de calcio dentro de la cé-
lula alterando la cascada de mediadores que se produce
COmo consecuencia, inhibicion de la agregacion plaque-
taria (favoreciendo la fibrindlisis) y dilataciéon de arterias
colaterales leptomeningeas.® Su rol en el manejo de los
pacientes con trauma de craneo es controvertido.

Indice



Volumen 28 - N° 3 - 2011 » SYLLABUS

<<137>>

En un estudio de Cochrane Collaboration se analizaron 6
estudios randomizados que compararon la utilizacion de
los bloqueantes de los canales de calcio (4 con nimodi-
pina y 2 nicardipina) contra placebo en pacientes con le-
sion traumatica aguda. No hubo efectos beneficiosos en la
evolucion neurolégica o la mortalidad entre la droga activa
o placebo. Sin embargo cuando se analizé el subgrupo de
pacientes con HSAt hubo una pequefia diferencia signifi-
cativa a favor de los blogueantes célcicos en la evolucion
neurolégica y la mortalidad. Sin embargo dichas drogas
presentan como efecto adverso hipotension arterial o
cual puede oscurecer su potencial beneficio.(?

En el aflo 2006 se publicd una revision sisteméatica que
incluyé 5 estudios comparando los efectos de nimodipi-
na contra placebo en pacientes con HSAt.

No hubo diferencias significativas en la evolucion neuro-
l6gica y la mortalidad entre ambos grupos." Por lo tanto
al momento actual no esta recomendada su utilizacion.
Con respecto al tratamiento con hemodilucion hiperten-
siva, hipervolémica en pacientes que desarrollan vaso-
espasmo existe menos evidencia de su utilidad en com-
paracion a los pacientes con aneurismas. Sin embargo
el monitoreo neurointensivo (doppler transcraneano,
presion tisular de oxigeno o tomografia por perfusion o
angiotomografia) podria identificar a los pacientes de
riesgo. Existen reportes anecddticos de angioplastia
quimica con la infusion intraarterial de nimodipina en el
tratamiento del vasoespasmo traumatico refractario a
maximas medidas médicas con resultados favorables.('?
Sin embargo, fuera de esto no existen recomendaciones
basadas en un nivel de evidencia adecuada y s6lo cons-
tituyen opciones de tratamiento.

Conclusiones

La HSAt es factor de mal prondstico o peor evolucion en
pacientes con traumatismo de craneo.

Se asocia a otras lesiones intracraneanas como hema-
tomas subdurales o contusiones y es predictor de creci-
miento de estas ultimas.

El vasoespasmo en pacientes con trauma correlaciona
con la presencia y magnitud del sangrado independien-
temente de su localizacion.

El rol del vasoespasmo cerebral en la génesis de déficit
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isquémicos tardios en menos evidente que en la hemo-
rragia aneurismatica.

No se recomienda a la luz de la evidencia actual la utiliza-
cién de bloqueantes célcicos como medida de neuropro-
teccién nien la prevencion del vasoespasmo.
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