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ANCIANO EN UCI

El paciente anciano en UCI

FERNANDO Rios
Hospital Nacional Profesor A. Posadas.
Jefe de Terapia Intensiva, Sanatorio Las Lomas, San Isidro

ALEJANDRO Risso VAzouUEz
Coordinador de Terapia Intensiva, Sanatorio Otamendi y Mirolli

En las ultimas décadas se ha incrementado la expecta-
tiva de vida, por lo tanto el nimero de pacientes afosos
que requieren admision a UCI se encuentra en franco in-
cremento. A nivel mundial, se estima que en el periodo
2000-2030 este grupo alcanzara entre el 7-12%, y entre
el 55% -11,6% en Latinoamérica. En los paises desa-
rrollados la expectativa de vida ya supera la octava dé-
cada (1). En nuestro pais segun datos del ultimo censo
nacional, el 11% de la poblacion es mayor de 65 afios y
la expectativa de vida se mantiene en continuo aumento,
alcanzando los 77 afios (74 y 81 afios para hombres y
mujeres respectivamente)(2). Se pueden pensar que los
ancianos no rednen los requisitos para ser admitidos a
UCI, dada su funcionalidad fisica disminuida y la limitada
expectativa de vida remanente. Esta “l6gica”, sin embar-
go no es aplicable en forma universal, si bien los niveles
de funcionalidad disminuyen con la edad, muchos indi-
viduos continlian con tareas fisicas e intelectuales com-
plejas en su octava 0 novena década de la vida. El trata-
miento de los problemas médicos geriatricos es comple-
jo. La simplificacion a los aspectos fisiopatoldgicos del
anciano, para decidir su ingreso a UCI o la intensidad de
los tratamientos, puede conducir a rechazar pacientes
que se beneficiarian con su ingreso a UCI o por contra-
rio generar una internacion prolongada y dolorosa (futil).
No existe una limitacion explicita para la atencion acorde
con la edad del paciente, pero se debe intentar recono-
cer la futilidad de la misma. La calidad de vida posterior
a una internacion en UCI es una preocupacion actual. En
este grupo etario, ya no es suficiente vencer a la muerte,
sino que comienzan a considerarse las secuelas fisicas,
psiquicas y sociales como consecuencia de una interna-
cion en UCI.

Actualmente se define a los ancianos como personas
mayores de 65 afos, ya que esta edad cronoldgica se
asocia con la aparicion de enfermedades crénicas. Los
pacientes criticamente enfermos suelen clasificarse en
tres clases: “adultos” o “jévenes ancianos” para los pa-
cientes entre 65 y 70 o incluso 75 afios, “adulto mayor”
0 “ancianos mayores” para los pacientes de edades
comprendidas entre los 70-75 y 80-85 y los “muy ancia-
nos” se reserva para pacientes de edad superior a los
85 afios(3). Respecto la prevalencia, en el estudio multi-
céntrico SAPS 3 (Simplified Acute Physiology Score) que
involucré mas de 19.000 pacientes en estado critico, la
proporcién de pacientes con edad superior a 65 afios fue
mayor al 45%, y los mayores de 80 afios fueron el 9,2%
y el 13%, respectivamente(4). También se incremento la

Inicio

intensidad de los tratamiento de dichos pacientes com-
parando con datos histéricos(5).

Limitacion fisica

Se define como discapacidad a la dificultad para des-
empefar actividades habituales. Entre los ancianos que
desarrollan una discapacidad severa, definida como
dependencia para 3 o mas actividades de la vida diaria
basicas(6). El indice de Bhartel es una buena estima-
cion cuantitativa del grado de dependencia(7). Ha sido
propuesto como estandar para la clinica e investigacion
pero es poco practica para decidir la admision a UCl y no
es utilizada en la préctica diaria.

Los cambios fisioldgicos que se producen son:

Cardiovascular

La edad es el mayor factor de riesgo para desarrollar en-
fermedad cardiovascular, 3 de cada 4 muertes en adul-
tos mayores implican al sistema cardiovascular(8). Con
la edad el endocardio se adelgaza en forma difusa, las
véalvulas presentan calcificaciones y el tejido conductor
tiene una pérdida progresiva de la actividad de marca-
paso, por lo que a los 75 afos solo hay un 10 a 15 %
del numero de células marcapaso del ndédulo sinoauri-
cular. Se suma a esto una disminucién en la respuesta
de los receptores beta adrenérgicos, que contribuye a
la disminucion de la frecuencia cardiaca y de la reserva
miocardica.

Respiratorio

Cambios en la caja torécicay en el parénquima pulmonar
contribuyen al declinamiento de la funcion respiratoria en
los pacientes ancianos (9). Disminuye la compliance de
la pared toracica disminuyendo la expansion pulmonar.
Estos cambios se hacen patentes en los estados de en-
fermedad, cuando se incrementa el trabajo respiratorio
con una reserva funcional disminuida. EI decremento en
la capacidad vital forzada esta asociado con una eleva-
cién de la capacidad residual funcional y en el volumen
residual con Minimos cambios en la capacidad pulmonar
total. La presion arterial de oxigeno disminuye en los an-
cianos sanos, existen diversas formulas para el célculo
de la PaO,, aunque son solo aproximaciones de lo espe-
rado, por ej PaO, (mm Hg) = 104.2 - (0.27 x edad) o PaO,
= 100.1 - 0.325 x edad (afos). También se dan cambios
en el centro respiratorio ante estimulos de la PaCO, o la
PaO, en forma indistinta, llevando a una menor adapta-
cién a la hipoxemia lo que provoca un aumento del nu-
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mero de internaciones por insuficiencia respiratoria hi-
percapnica en los pacientes ancianos.

Renal

Cerca de un 50% de las nefronas desaparecen entre los
30 y 70 afios, por ello decae la tasa de filtrado glome-
rular unos 8 mi/min cada 10 afios. Es probable que la
disminucion del flujo renal (un 10 % por década), la ma-
yor permeabilidad de la membrana glomerular, la menor
superficie disponible de filtracion y el aumento de uso de
nefrotoxicos con la edad sean los factores que expliquen
la disminucion de la funcion renal. Hacia los 80 afios la
tasa de filtraciéon glomerular decrece aproximadamente
un 45%, pero al disminuir la masa muscular disminuye
la produccion de la creatinina. Entonces los valores de
creatinina se mantienen en “valores normales”, a pesar
de la caida del filtrado glomerular. El clereance de crea-
tinina debe ser calculado en estos pacientes para dosi-
ficar las drogas, en especial ante ancianos criticamente
enfermos(8). Por la disminucion de la funcion tubular se
alteran los mecanismos para la conservacion del sodio y
excrecion de hidrogeniones, alterando los mecanismos
de preservacion del balance acido-base y del balance
de diuréticos. En las personas ancianas se facilitan los
cuadros de deshidratacion ya que el rifidn no puede
compensar las pérdidas no renales de sodio y agua(10).

Nutricion

La malnutricién antes y durante la hospitalizacion esta
asociada a un incremento en la morbimortalidad. En pa-
cientes que requieren ventilacion mecanica no iniciar ali-
mentacion en forma temprana incrementa en 6 veces la
mortalidad (11). Adicionalmente una pobre nutricién es
un factor de riesgo para infecciones y mayor estadia hos-
pitalaria. No hay una disminucién de la secrecion pan-
credtica de insulina, pero se observa una mayor resisten-
cia periférica a su accion, el ciclo de krebs se encuentra
preservado mientras que la via de la glicolisis anaerdbica
se ve mucho menos activa. La secrecion y efecto del glu-
cagon estan conservados, y existe una disminucion de
la capacidad de tolerar el estrés por disminucion de la
secrecion de glucocorticoides.

Delirio

El delirio es frecuente en pacientes hospitalizados y es
una causa de morbilidad importante. La deprivacion del
suefio, sepsis, hipoxemia y alteraciones metabdlicas son
las causas mas frecuentes de este cuadro en la UCI. El
uso de meperidina y benzodiacepinas estan indepen-
dientemente asociadas con el desarrollo del delirio en
postoperatorio inmediato. Utilizando el score CAM-ICU,
hasta el 70% de los ancianos en UCI desarrollan delirio
en algun momento de su hospitalizacion(12). El delirio
postoperatorio esta asociado a una mayor morbi-morta-
lidad. En general se produce a las 24 horas del postqui-
rdrgico, suele resolver en una semana y Puede ser recu-
rrente. Por lo tanto la prevencion, deteccion y tratamiento
del delirio debe ser un objetivo importante en el manejo
del paciente anciano en la UCI. El rol del Haloperidol asi
como otras drogas, para el tratamiento de este cuadro
aun no han sido claramente establecidos, pero el poten-

Inicio

cial beneficio de los antipsicéticos una vez establecido el
diagnostico, parece ser firme.

Dosificacion de Drogas

La farmacocinetica de las drogas se modifican con la
edad, aunque es dificil predecir con precisién los cam-
bios. La edad ha sido establecida como un factor inde-
pendiente de riesgo para los efectos adversos de dife-
rentes Farmacos. Ciertos farmacos como los amino glu-
cosidos, Digoxina o Vancomicina deben ser ajustados al
clereance de creatinina y dosados regularmente. El uso
de heparinas de bajo peso debe ser ajustado al clearan-
ce de creatinina y usado en pacientes con filtrado supe-
rior a 50-70 ml/min., un buen método para evaluar el fil-
trado es usar la férmula de célculo de Cockroft Gault(13).

Criterios de admisién a UCI

No existen criterios validados y aceptados universalmen-
te para decidir la admisiéon de ancianos a UCI. La edad
cronolégica influye negativamente en la probabilidad de
admision. Se debe conocer que existen diferencias entre
la edad cronoldgica, la edad biolégica y la capacidad
de los pacientes de edad avanzada para recuperarse.
La edad es un factor de peso entre los intensivistas, y la
aceptacion o el rechazo de estas admisiones se realizan
sobre bases no siempre bien definidas, con valoraciones
en parte subjetivas, como el prondstico o la irrecuperabi-
lidad. Deberia existir acuerdo con la familia y el paciente
(si pudiera expresarse) acerca de los tratamientos y su
intensidad, tomando especial énfasis en la capacidad
fisica e intelectual previa.

Mortalidad en UCI y Post-UCI

se debe ser cuidadoso al analizar la mortalidad en UCI
de los pacientes ancianos, ya que estara influenciada
por el “triage” realizado en su admision a UCI. De forma
similar al analizar la limitacion o retiro de medidas tera-
péuticas, ya que la edad influye en la decisiéon de los cli-
nicos sobre su aplicacion, Esto puede explicar la variabi-
lidad en los reportes de mortalidad. La mortalidad cruda
de los ancianos es mayor respecto de los pacientes mas
jovenes. Sin embargo, si la mortalidad se ajusta por la
gravedad, comorbilidades y tratamiento administrado,
las diferencias casi desaparecen. Aunque se observa
“efecto edad” residual, con una mayor mortalidad pasa-
dos los 85 afios(14). Este exceso de mortalidad persiste
al alta de la UCI, y parece ser maxima en los primeros 3
meses post-UCI(15). El retorno al hogar puede ser una
meta o resultado importante a valorar en los pacientes de
edad avanzada, ya que puede ser considerado como un
subrogante de una buena recuperacion fisica, por ej los
factores asociados con la admision a los hogares de an-
cianos son principalmente el deterioro cognitivo y un alto
grado de dependencia en las actividades diarias (16).

Conclusiones

El manejo del paciente anciano en terapia intensiva es
complejo, debe tenerse cuenta los cambios fisiologi-
cos que se producen, el tipo de ingreso a UCI (médico
0 quirdrgico), la medicacién de base de cada paciente
y las complicaciones inmediatas. Por su frecuencia en
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este grupo etario el delirio debe ser sistematicamente
buscado, ya que esto tiene influencia en la evolucion. La
proporcién de pacientes afiosos admitidos en UCI esta
incrementandose a nivel mundial por lo tanto debemos
enfocarnos en el desarrollo de guias para el manejo del
paciente anciano en UCI teniendo en cuenta los aspec-
tos demograficos y funcionales del paciente anciano. El
desafio del médico intensivista es ofrecer la mejor aten-
cion, lograr una mayor sobrevida con las menores secue-
las posibles.
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CARDIOLOGIA

Arritmias ventriculares letales

Dr. Luis MEDESANI
Jefe de Unidad Coronaria - Hospital San Martin - La Plata

Jefe de Departamento de Electrofisiologia - Nueva Clinica Chacabuco - Tandil

DR. FEDERICO ZABALA
EEF Nueva Clinica Chacabuco - Tandil

Cuando nos referimos a “Arritmias ventriculares letales”
estamos hablando fundamentalmente de taquicardia
ventricular y su consecuencia, la fibrilacion ventricular y
muerte subita.

La presencia de una taquicardia con QRS ancho nos
debe hacer sospechar una taquicardia ventricular en
primer término y debemos diferenciarla de algunas
otras taquicardias con QRS ancho que son supra-
ventriculares pero que presentan esta morfologia del
QRS por bloqueo de rama funcional o preexistente o
algunos casos de prexcitacion ventricular por haces
anomalos.

En realidad cuando hablamos de la letalidad de la ta-
quicardia ventricular esta se encuentra mas en relacion
al sustrato arritmogénico que a la arritmia en s misma.
Asi es que existen taquicardias ventriculares con corazén
sano y benignas como son las taquicardias que se ge-
neral en los fasciculos de la rama izquierda (Taquicardia
ventricular fascicular) y las del tracto de salida del ven-
triculo derecho o izquierdo que presenta casi el mismo
riesgo que una taquicardia supraventricular.

Existen en |a literatura diferentes algoritmos para hacer el
diagndstico diferencial, siendo el mas utilizado y difundi-
do el de Brugada.t”

Algoritmo de Brugada

}

Si

}

TV

Ausencia de Complejo Rs en precordiales

TV Buscar

}

No
}
Intervalo Rs
oo
No Si
oo
Buscar v

disociacion AV

R,

Si No

R,

morfologia
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Imagen de BCRD1) Deflexion positiva en V12) Complejo monofasico o bifasico en V1: R,
gR, QR o RS3) Complejo trifasico en V1 con eje a la izquierda y relaciéon R/S menor de 1
en V6.

Imagen de BCRI1) Complejo QRS predominante negativo en V1.2) en V1 o V2 onda R
mayor de 30 ms. de duracion o intervalo mayor de 60 ms desde el comienzo de R hasta el
nadir de S.3) En V6: gR o QS o cualquier onda Q.

Ademas de los criterios mencionados buscar:
Duracion del QRS: . >140 ms con patrén de BRD
(sensibilidad 91%, especificidad 85%)
. >160 ms con patron de BRI.

(sensibilidad 59%, especificidad 82%)
Eje del QRS: BRD con eje a la izquierda

BRI con eje a la derecha
Desviacion extrema del eje (-90 y -180)
Latidos de captura o fusion.
Morfologia diferente de la taquicardia en presencia de bloqueo de rama prexistente

Criterios morfologicos para taquicardia ventricular

ft "z.']' e fi
1S SIS

Taquicardia ventricular monomorfa sostenida.
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Si nos referimos a las taquicardias ventriculares poten-
cialmente mortales deben siempre tener en cuenta la
cardiopatia subyacente y podriamos clasificarlas en:
Taquicardia ventricular monomorfa (la morfologia del
QRS permanece constante)
a. Con cardiopatia
Taquicardia ventricular intramiocéardica (Infarto de
Miocardio, Miocardiopatia hipertréfica, Displasia arrit-
mogeénic de VD))
Taquicardia ventricular por reentrada entre ramas
(Rama-Rama)
b. Sin cardiopatia
Taquicardias ventriculares idiopaticas (con imagen
de bloqueo de rama izquierda o bloqueo de rama de-
recha).
Taquicardia ventricular polimorfa (la morfologia del
QRS varia entre los latidos)
a. Con cardiopatia
Taquicardia ventricular polimorfa de la isquemia
aguda.
b. Sin cardiopatia
Taquicardia ventricular en el Sindrome de QT prolon-
gado.
Taquicardia ventricular en el Sindrome de QT corto.
Taquicardia ventricular en el Sindrome de Brugada.
Taquicardia ventricular catecolaminérgica
De las mencionadas, la taquicardia ventricular intra-
miocardica que involucra una secuela (escara) de un
infarto de miocardio antiguo es por deméas la mas fre-
cuente, siguiéndole la miocardiopatia, incluyendo la cha-
gasica en nuestro medio @
Dentro de los pacientes en los cuales no se encuentra
patologia cardiaca estructural macroscoépica existen
algunos sindromes con trastornos eléctricos primarios
como los mencionados de QT prolongado congénito y
adquirido(aceptando como limite de QT corregido 440
mseg para el hombre y 460 mseg para la mujer), estos Ul-
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timos generalmente por drogas indicadas para cualquier
otra patologia, poniendo en riesgo a los sujetos sucepti-
bles o con genética de esta anomalia. En estos la prolon-
gacion del intervio QT sumado a algunos gatillos como
pueden ser extrasistoles ventriculares generan taquicar-
dias ventriculares polimoérficas potencialmente mortales.

TV polimdrfica en contexto de QT prolongado

Algunos otros sindromes mas raros son los de QT corto
(QTc menor a 300 mseg), el sindrome de Brugada con
alteraciones electrocardiogréficas tipicas en V,y V,con
patron tipo “Coved”, y las arritmias ventriculares cate-
colaminérgicas con alteraciones genéticas que predis-
ponen a las taquicardias ventriculares en el contexto de
la estimulacion adrenérgica, con la presentacion de TV
polimorfa y fibrilacién ventricular®

En los casos donde la taquicardia ventricular sostenida
esta presente clinicamente y en los pacientes resucita-
dos de muerte subita la indicacion de tratamiento y lo
que ha demostrado mejoria de la sobrevida es el cardi-
odesfibrilador implantable, independientemente del anti-
arritmico suministrado (prevencion secundaria). Cuando
el tratamiento es indicado en prevencion primaria, o sea
con la patologia pero sin arritmia clinica, hay que consid-
erar los factores de riesgo de muerte subita para cada
una de las entidades®
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Errores diagnésticos en el IAM

DRr. Mario KENAR

Cardidlogo universitario. Especialista en UTI. Ex director del Comite de Patologia Cardiovascular de SATI. Jefe de UTI Clinica San Camilo

La ateroesclerosis coronaria es la principal causa de
muerte en el mundo occidental. La enfermedad corona-
ria aguda, sin lugar a dudas, provoca la mayoria de las
muertes subitas que se producen fuera del hospital. De
hecho la mitad de los enfermos coronarios que mueren
subitamente no llegan con vida a los centros asistenciales.
Hace pocos dias, en una entrevista, el arritmélogo mas
prestigioso de habla latina, el médico espafnol Josep
Brugada aseguraba que en Espafia 50.000 personas fa-
llecen subitamente al afio sin recibir asistencia médica.
Seguramente un porcentaje significativo de ellos hicie-
ron consultas médicas previas, sin que se les detectara
enfermedad. Es muy probable que en esos casos pasa-
ran desapercibidos algunos elementos diagndésticos que
hubiesen dado un alerta.

Vamos entonces a analizar cuales son esos elementos
diagndsticos que nos orientan en el diagndéstico de en-
fermedad coronaria aguda: el primero y mas importante
es la clinica, luego el electrocardiograma y por ultimo el
laboratorio. Otros estudios, como el ecocardiograma o la
CCG pueden complementar la evaluacion.

No olvidemos que la base de un buen diagndstico es el
interrogatorio. Averiguar antecedentes familiares y perso-
nales y recordar que los tres grandes factores de riesgo
son el tabaquismo, la hipertension arterial y la diabetes.
Veamos los errores mas frecuentes que se cometen en el
interrogatorio: el primero es creer en el diagnéstico que el
propio paciente hace de su cuadro clinico. Por ejemplo:
“La opresion que siento en el pecho es por la hernia
hiatal, porque se me alivia cuando eructo”. El enfermo
no sabe que el dolor anginoso también puede aliviar-
se de esa forma. Pero la variedad de interpretaciones
que hemos escuchado es infinita. Algunas de ellas muy
plausibles. Las mejor elaboradas provienen de nuestros
propios colegas, que llegan a la consulta con sintomas
que probablemente ellos mismos hubieran interpretado
€n ajenos como anginosos, y que merced a los sutiles
mecanismos de negacion que proporciona la mente
humana, son disfrazados de cualquier otra cosa. El pe-
ligro de confusién es aun mayor si el que consulta es un
pariente 0 un amigo. Primer aviso: no creas en el diag-
néstico que el paciente hace de sus propios sintomas.
El segundo es: duda del paciente que dice que vino por-
que solamente necesitaba un control de presién o por
alguna otra cosa menor. La pregunta que sigue- jEs eso
solamente, no le pasa algo mas?- Siempre hay que inda-
gar por sintomas que el paciente, a veces, no manifiesta
de entrada por temor al diagndstico.

En otros pacientes los sintomas no estan o estan ocul-
tos. En el estudio Framingham se detectd que la cuarta
parte de los enfermos que habian padecido un ataque
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cardiaco, no habian tenido sintomas o éstos eran atipi-
cos y no fueron reconocidos. Estos episodios isquémicos
asintomaticos se califican como “silentes”. Un aspecto
muy importante es que su tratamiento farmacolégico y de
revascularizacion se demora en demasia y los resultados
suelen ser de menor calidad.

Estos pacientes silentes son otra fuente muy importante
de errores diagnoésticos. En estos enfermos, si se interro-
gan a fondo, suelen haber sintomas inespecificos: males-
tar toracico incaracteristico, disnea de esfuerzo de grado
variable, astenia, etc, que sugieren el diagndstico.

Una situacion de esta indole se presenta con frecuencia
en los pacientes mas ancianos y también en diabéticos.
Es de buena practica realizar un ECG basal en pacientes
con diabetes y sintomas inespecificos. También en los
que estan cursando un posoperatorio de cirugia mayor
0 un trauma severo. No olvidar que la- enfermedad coro-
naria es la principal causa de muerte en estos enfermos.
La enfermedad coronaria en la mujer también merece
un analisis especial. Algunos estudios registran que en
las pacientes de sexo femenino los episodios coronarios
agudos son diagnosticados mas tardiamente y los pro-
cedimientos de reperfusién (angioplastia, fibrinolisis) son
utilizados con menos frecuencia. Registros y estudios
realizados suelen ser coincidentes en reconocer una
mayor mortalidad en esta poblacion. Las explicaciones
son multiples 'y no siempre convincentes. Un excelente
trabajo de Jneid y colaboradores que revisa 78.254 pa-
cientes con infarto agudo de miocardio obtenidos de una
base de datos de 420 hospitales de Estados Unidos, pu-
blicado en 2008 en la revista Circulation, muestra la de-
mora en los procedimientos de reperfusion y una mayor
mortalidad en esta poblacion. Atribuye esta ultima a la
mayor edad y comorbilidades que presentan las mujeres
que llegan al Hospital con esta patologia. Otros estudios
nos indican que los sintomas que presenta el sexo fe-
menino son frecuentemente atipicos, y que esto induce
a errores y demoras tanto en el diagndstico como en la
terapéutica. Las conclusiones son: tomar en cuenta estos
hallazgos para precisar mejor el diagnéstico, utilizando
métodos complementarios (ECG, laboratorio) precoz-
mente y aplicar los tratamientos basados en la evidencia
que surgen de las Guias de Diagndstico y Tratamiento,
a fin de reducir las diferencias que se evidencian en la
evolucioén de las pacientes.

ECG

El electrocardiograma es sin duda un pilar en el diagnds-
tico de la enfermedad coronaria aguda y el infarto del
miocardio. En determinadas condiciones puede ser tam-
bién una fuente de errores diagndsticos.
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Es imprescindible para su evaluacion correcta contar
con un equipo adecuadamente calibrado. Un electrocar-
diégrafo en malas condiciones nos va a confundir, tanto
subdiagnosticando generalmente por damping (excesi-
va amortiguacion del trazado) o por el contrario sobre-
diagnosticando injuria miocardica inexistente (overshoo-
ting o excesivo desplazamiento de la sefial eléctrica).
Otros errores se cometen porque se demora demasiado
su realizacion. Es ideal obtenerlo cuando el paciente esta
aun con dolor. Un ECG absolutamente normal durante
el episodio practicamente descarta un evento corona-
rio agudo. Por el contrario un ECG realizado tardiamente
puede ser normal, ya que en un episodio isquémico las
modificaciones del ST-T pueden ser transitorias. Es de
buena practica la obtencion de trazados seriados, que
pueden mostrar la aparicién de nuevas ondas Q o cam-
bios del ST-T que no se observaron en el primer trazado.
El bloqueo completo de la rama izquierda complica el
diagnostico de Infarto, pero un bloqueo de rama izquier-
da de reciente aparicion tiene valor diagnostico pues
puede ser causado por un infarto agudo de miocardio.
Un aspecto muy importante para un correcto diagnéstico
es conocer las pautas que indican las Guias de Diagnds-
tico y Tratamiento de la Sociedades Argentina, Europea
o Norteamericana.

Para concluir se recomienda fuertemente comparar el
ECG obtenido en el episodio con trazados previos, si es
que los hubiere. La seudonormalizacion que hemos visto
en ocasiones se desenmascara con esta comparacion.
También elementos patolégicos que parecen nuevos,
pueden no serlo y corresponder a procesos preexisten-
tes (hipertrofia, infiltracion, etc).

Marcadores biolégicos de sufrimiento miocardico

Los marcadores usados mas frecuentemente en nuestro
medio son la creatinfosfoquinasa (CPK) y mas reciente-
mente las troponinas. Estas ultimas tienen ventajas so-
bre la primera, pero hay como en ella causas de falsos
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positivos. Voy a mencionar algunas: miocarditis, miocar-
diopatia de estrés o Tako Tsubo, insuficiencia renal, con-
tusion miocardica, infiltraciéon miocéardica (amiloidosis y
otras), ejercicio extremo y cardioversion eléctrica. Entre
los falsos negativos, el méas trascendente es el error del
laboratorio y el segundo el no haber esperado el tiempo
suficiente en la toma de la segunda muestra (8 horas)
para que se produzca la elevacion del marcador. Recien-
temente la troponina ultrasensible ha mejorado al sensi-
bilidad, acortando los tiempos. Las consideraciones an-
teriores valen para la CPK, aunque esta ultima es menos
sensible, tarda mas en elevarse y se mantiene elevada
por mas tiempo. En todos los casos es necesarios tener
al menos 2 muestras (3 si la segunda es elevada) para
confeccionar una curva.

En conclusion; no hay método diagnodstico infalible.
Como en otras enfermedades el diagndstico acertado de
la enfermedad coronaria aguda tiene como base la clini-
ca que por sf sola permite detectar el 90% de los even-
tos. Lo que sigue suele ser solamente confirmacion de la
sospecha clinica.
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SHock CARDIOGENICO:

La tasa de mortalidad se
modificoé en los ultimos 10 anos?

Por qué?

DRr. Mario KENAR
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El Shock Cardiogénico (SC) es una forma extrema de
la insuficiencia cardiaca aguda resultante de una dis-
funcién cardiaca primaria. Se caracteriza por la caida
persistente y progresiva de la presion arterial (PA) con
una adecuada o alta presion de llenado ventricular y una
mala perfusion tisular.

Si bien hay muchas causas de Shock Cardiogénico (SC),
miocardiopatias dilatada descompensada, deterioro
miocérdico por drogas (quimioterapicos, beta bloquean-
tes, blogueantes calcicos), miocardiopatia hipertréfica
obtruccitva asociada a hipovolemia, hipotension y el
empleo de inotrépicos que aumenta la obstruccion del
tracto de salida del ventriculo izquierdo y causan shock,
estenosis aortica critica, cardiomiopatia de Tako Subo,
etc. En la practica diaria por su frecuencia SC se asocia
a cardiopatia isquémica y en especial al infarto agudo
de miocardio, (IAM) también llamado sindrome coronaria
agudo con elevacion persistente del segmente ST (SCA
con EST), este cuadro representa la mayor cantidad de
casos de SC. Pero el sindrome coronario agudo sin ele-
vacion del segmento ST (SCAsSINnEST) también puede en
una pequefia proporcion de casos presentar en forma
lenta y solapada SC. Si bien los parametros hemodinami-
cos son indiscutibles, el SC es un sindrome clinico en el
cual la hipotension, la mala perfusion periférica, la disnea
y los rales pulmonares definen un marco de extrema gra-
vedad. Sin duda, el reconocimiento precoz y la terapéuti-
ca adecuada reducen sustancialmente la mortalidad.

La mejor accion terapéutica en el caso de SC por infarto
agudo de miocardio (IAM) siempre es la reperfusion pre-
coz con angioplastia transluminal coronaria (ATC).

La ATC ha demostrado ser la intervenciéon con mayor
peso en la disminucion de la mortalidad en pacientes
con |IAM que desarrollan SC.

¢, Coémo se presenta el SC en los pacientes con SCA?

De los pacientes que ingresan al hospital con IAM y ten-
drén SC solo el 15% lo presentan al ingreso, el restante
85% lo desarrolla a las horas de estar internado, un pro-
medio de 9,6hs después. Frecuentemente, con una ATC
precoz y exitosa, los signos de shock revierten rapida-
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mente por lo que estos pacientes tendran una posibilidad
de sobrevida de hasta el 85%.

Més de la mitad de estos pacientes no revertird sus sig-
nos de shock luego de la apertura del vaso y debera
seguir con soporte hemodindmico. La mortalidad en la
internacion es del 40%.

En las primeras 24 horas fallece el 25%, dos tercios de
los cuales por shock refractario y el otro tercio por rotura
cardiaca con paro en la sala de hemodinamia. Del 75%
restante, el 40% morira por falla multiorganica, el 24% por
falla ventricular izquierda refractaria, el 12% por shock
hemorragico, el 8% por stroke isquémico y el 1% por TEP.
El 85 % de los pacientes con IAM presentara SC en la
evolucion, la mitad dentro de las primeras 24 hs, el grupo
restante dias después. Estos pacientes ingresados con
IAM con gran extension de territorio, 0 pacientes con
infartos previos recibiran su tratamiento de reperfusiéon en
especial si es posible ATC. Si no fueron revascularizados
con ATC deberan ser derivados a un centro con capa-
cidad para ATC inmediata. Si fueron trombolizados con
parametros de reperfusion o no y desarrollan SC deberan
ser revascularizados con ATC.(1)

La clave para estos pacientes es el ecocardiograma
transtoraxico (ECOT) de muy féacil realizacion y que, en
general, se tiene a la mano. El ECOT define mala funcion
ventricular, extensas zonas aquinéticas o hipoquinéticas
y cicatrices de infartos antiguos con zonas de nuevo in-
farto, al tiempo que descarta defectos mecanicos, comu-
nicacion interventricular (CIV), rotura de cuerdas tendino-
sas con insuficiencia mitral aguda, taponamiento y rotura
de pared libre.

¢ Que hace que la mortalidad persiste alta en SC?
Historicamente la mortalidad era del 80-90% vy fue dis-
minuyendo a través de los afios del 42-48% como lo de-
muestran los reportes del National Registry of Myocardial
Infarction de 1994 y 2004 y del USIK 1995, USIC 2000.
Lo mismo demostro el reciente estudio FAST-MI French
Nationwide Registres que reporta una disminucién de la
incidencia de SC a través del tiempo del 6,9% en 1995
al 5,7% en 2005 (P=0,07) asi también disminucién de la
mortalidad precoz 70 al 51% (P=0,003) (2)
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El dltimo estudio internacional, 220 pacientes de la Uni-
versidad de Helsinki, Finlandia “ Clinical picture, mortality
and risk prediction in cardiogenic shock in the contem-
porary era” (CardShock Study) presentado en el Congre-
so de Insificiencia Cardiaca 2014, en Estados Unidos,
muestra una mortalidad hospitalaria del 37%.

En este reciente trabajo el 92% de los pacientes fueron
estudiados con angiografia y al 91% se realiz6 angio-
plastia transluminal coronaria (ATC).Vasopresores en al
85% e inotrépicos al 45%.Asistencia mecanica, Balén de
Contrapulsacion 65%, ECMO 6%.

Emplearon Adrenalina el 45%, Noradrenalina en el 75%,
Dobutamida 49%, Levosimendan 52% y Milrinone solo
el 9%.

Este trabajo muestra una tendencia clara, ATC a todos
pacientes que sea factible realizarla, que este disponible
y que la anatomia coronaria sea adecuada para este pro-
cedimiento, (un vaso ocluido crénicamente en general no
puede ser abierto), drogas y soporte a todos.

Muestra un mayor empleo de Levosimendan y un leve
retroceso en el empleo de Balon de Contrapulsacion.
Sin duda la revascularizacion precoz es la clave, de
igual manera el soporte hemodindmico implementado
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inmediatamente cuando se hace diagndstico de shock,
si este diagndstico es precoz mejor sera el resultado. Li-
mitar la hipotensién, mantener la perfusion de érganos
nobles con el menor consumo de oxigenos miocardico,
limitara la futura falla multiorganica que tendra el 40 % de
estos pacientes. Tenga en cuente que soporte es AVM
con manejo de volumes adecuados, sedoanalgesia, pro-
filaxis de TEP, hemorragia digestiva, alimentacion enteral,
presion arterial con medias de 65, 70 mmHg. Con el paso
de los dias hacer diagndstico de sepsis, en general aso-
ciada a catéter o neumonia intrahospitalaria.

Todo esto mejora la evolucién del SC y su mortalidad.

Bibliografia
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CARDIOLOGIA

Reemplazo Valvular Aértico
Percutaneo (TAVI)

DR. SEBASTIAN PERALTA
Staff del Servicio de Hemodinamia — Clinica San Camilo

DRr. MaRIO KENAR

Cardidlogo universitario. Especialista en UTI. Ex director del Comite de Patologia Cardiovascular de SATI. Jefe de UTI Clinica San Camilo

Escenario clinico e indicaciones para TAVI

En la actualidad, debido a sus limitaciones y potenciales
complicaciones, el TAVI se indica en pacientes porta-
dores de estenosis adrtica (EA) avanzada sintomati-
ca, con muy alto riesgo para la cirugia convencional,
cuando cumplen los criterios anatémicos necesarios.

La gran mayoria de los pacientes que hasta el momento
han recibido este tratamiento son octogenarios, con un
riesgo estimado de mortalidad operatoria mayor al 20%.
Ademas, se ha indicado en los pacientes con menos
comorbilidades, pero que presentan dificultades anat6-
micas para la cirugia, como por ejemplo, aorta en “por-
celana”.

Estimacion del riesgo quirurgico

Para establecer la indicacion de TAVI, es importante la
estimacion precisa del riesgo quirdrgico en estos pacien-
tes. Para esto se dispone de variadas calculadoras de
riesgo, que pueden ser subjetivas e imprecisas, y no in-
cluir caracteristicas clinicas que pueden impactar en la
mortalidad. Entre ellas destacan, el modelo de la Socie-
ty of Thoracic Surgeons (STS), y el EuroSCORE, entre
otros. En la préactica habitual, se evallan estos pacientes
en un equipo multidiciplinario, médico-quirurgico-
intervencionista (“HEART-TEAM”), que contempla los
resultados de estas mediciones y todas las otras carac-
teristicas clinicas.

Evaluacién imagenoldgica pre-procedimiento

Como se menciond, es muy importante evaluar la anato-
mia de los sitios de acceso y de la aorta, para establecer
la seguridad del TAVI, pero también se necesita precisar
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las caracteristicas de la raiz adrtica, donde se implantara
la protesis.

En este sentido, importan preferentemente la estructu-
ra de la valvula, el didametro del anillo, la amplitud de
los senos de valsalva, la distancia de la base de los
velos valvulares al origen de las coronarias, las carac-
teristicas del tracto de salida del ventriculo izquierdo y
el diametro de la aorta ascendente proximal. Desde el
punto de vista de la valvula, los resultados son menos
favorables en las bicuspides y en las que tienen calcifi-
cacion asimétrica.

El diametro del anillo valvular define el tamafio de la pro-
tesis. Las otras mediciones en la raiz de la aorta permiten
estimar el riesgo de obstruccion coronaria y la calidad de
la aposicion y fijacion del dispositivo.

Para hacer las evaluaciones vasculares y de enferme-
dad coronaria concomitante (CCG), se utilizan la an-
giografia invasiva. La AngioTAC sirve para evaluar los
accesos. Ambas en conjunto permiten una estimacion
muy adecuada de la aorta y del territorio arterial peri-
férico.

Para la determinacion exacta de la estructura de la val-
vula, ayudan los métodos angiogréficos, pero la eco-
cardiografia transesofagica permite una evaluacion
mas completa. Lamentablemente la determinacion del
tamafio del anillo no es perfecta con ningdn método
aislado. El anillo no es exactamente circular, por lo que
se puede subestimar su diametro. Su reconstruccion
tridimensional, sea con ecografia 3D, angioTAC, o en
conjunto permite una medicion del perimetro. Obtener
el diametro promedio entre todos los estudios comple-
mentarios, probablemente sea el mas cercano al resul-
tado optimo.
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Tipos de prétesis valvulares

Edwards Sapien

Medtronic CoreValve XT

Generacion de vélvula
Marco
Velos

Mecanismo de expansion

Tercera
Cromo cobalto
Pericardio bovino

Balén expandible

Tercera
Nitinol
Pericardio porcino

Auto expandible

Balonplastia previa requerida Si Si
Reposicionamiento de protesis No Previo a la liberacion
Fijacion anular/valvular Si Si
Diametros 23,26 mm 23, 26, 29, 31 mm
Diametros recomendado del anillo 18-25 mm 20-27 mm
Largo 15-17 mm 53-55 mm
Diametro del sistema de liberacion 18F&19F 18 F
Diametro externo de la vaina 7.3 mm 7.3 mm
Diametro arterial minimo 6 mm 6 mm
Util en estenosis adrtica Si Si
Util en insuficiencia adrtica Si es comb. con estenosis  No
Util a nivel pulmonar Si Solo adrtica
Valve in Valve Si Si
Acceso transfemoral Si Si
Acceso transapical Si No
A B
AN /
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=l #
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Prétesis Sapien (A) y Core Valve (B)
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Posibles complicaciones de un TAVI

Complicaciones vasculares mayores: E| uso de intro-
ductores y catéteres de gran tamario (18 French) en pa-
cientes mayores, ha llevado a complicaciones vascula-
res en relacion al procedimiento (5-10%). Una evaluacion
correcta de las arterias ileofemorales y el uso de alterna-
tivas a la via transfemoral, en los casos en que este ac-
ceso es menos favorable, ha llevado a una disminucion
de estos riesgos.

Accidentes cerebrovasculares (ACV): La ocurrencia de
eventos cerebrovasculares es una de las complicaciones
mas temidas. La tasa dentro de los 30 primeros dias, es
de alrededor de 3.5%, segun lo reportado en el estudio
PARTNER. De manera empirica, se ha recomendado la
doble antiagregacion plaquetaria con aspirina y clopido-
grel posterior a la TAVI.

Obstruccién coronaria: La obstruccion del ostium co-
ronario (especialmente de la coronaria izquierda) puede
ocurrir posterior al implante de la TAVI, pero la incidencia
global es muy baja (<1%).

Infarto del miocardio (IAM): Se han descritos tasas va-
riables de infarto del miocardio asociado a TAVI, que van
desde 0 al 15% aproximadamente. Esta variabilidad es
probablemente relacionada a la falta de uniformidad en
la definicion de infarto peri-procedimiento entre los dis-
tintos estudios.

Dano renal agudo (IRA): La incidencia de dafio renal
agudo y la necesidad de soporte renal después de la
TAVI varian desde 1.5% al 25%. Debe tenerse en cuenta
que la enfermedad renal crénica es una enfermedad co-
mun entre los pacientes evaluados

Trastornos de la conduccion y eventual necesidad
de marcapasos: La aparicion de nuevos trastornos de
la conduccién intraventricular, principalmente el bloqueo
de rama izquierda, ocurren frecuentemente después del
procedimiento (7-18% con prétesis balén expandible y
30-60% con las auto expandible). El dafio mecanico di-
recto y la inflamacion de la rama izquierda del haz de
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His, creada por el stent conteniendo la protesis valvular
son mecanismos potenciales de estos trastornos. Entre
las variables, el uso de CoreValve y el implante protésico
mas profundo (> de 5 mm desde el anillo adrtico), son 2
de los determi- nantes mas importantes en la ocurrencia
de trastornos de la conduccién y necesidad de marcapa-
s0s, alrededor de 20%.

Principales contraindicaciones para TAVI

e Anillo adrtico <18 ¢ > 25 mm para protesis balon-ex-
pansibles y, <20 6 > 27 mm para dispositivos autoex-
pansibles.

e Aorta bicuspide debido al riesgo de expansion in-
completa de la protesis (*resultados clinicos satis-
factorios se han reportado para CoreValve en aorta
bicuspide con expansion no éptima).

e Presencia de calcificacion valvular adrtica altamente
asimétrica la cual pude comprimir algun vaso corona-
rio durante el procedimiento.

e Arco adrtico de dimension >45mm a la union sinotu-
bular, para prétesis autoexpansibles.

e Presencia de trombo apical en ventriculo izquierdo
para acceso transapical.

Resumen final del TAVI

En los ultimos 10 afios, hemos asistido al desarrollo pro-
gresivo de dispositivos para el tratamiento percutaneo de
las valvulopatias. Las TAVI, han sido desarrolladas para
tratar aquellos pacientes con estenosis adértica avanzada
sintoméatica con alto riesgo quirdrgico. Estan en evalua-
cion clinica nuevos modelos de endoproétesis valvulares
percutaneas. Se trata de mejorar caracteristicas para
reducir el diametro de los catéteres, facilitar el posicio-
namiento preciso, reducir la insuficiencia para-valvular,
0 bien permitir la recuperacion de estos dispositivos en
caso de posicionamiento incorrecto. En general, estas
vélvulas, de la proxima generacion, son auto-expandi-
bles, con los consiguientes beneficios que esto conlleva.
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CARDIOLOGIA

Sangrado post operatorio
en Cirugia cardiaca

DR MARCELO Brizio
Jefe de CCV Nueva Clinica Chacabuco. Tandil

Los procedimientos de cirugia cardiaca son sumamente
variados e incluyen la revascularizacion miocardica (con
0 sin circulacion extracorpoérea), los reemplazos valvula-
res unicos o multiples, las cirugias combinadas, correc-
ciones de anomalias congénitas (del adulto o pediatri-
cas), tratamiento de los aneurismas toracicos, disec-
ciones adrticas y transplantes de érganos toracicos. En
todas ellas existe un riesgo de sangrado post operatorio
inherente a cada procedimiento (secciones vasculares,
anastomosis, suturas, rafias) como también al uso de ele-
mentos que alteran la coagulacion de la sangre (oxigena-
dores, tubuladuras, heparina).

El conocimiento pormenorizado de los mecanismos de
la coagulacion excede el objetivo de este resumen, pero
resulta fundamental tanto en la prevencion del sangrado
como en en la correccion del mismo. Algunos factores
predisponentes hacen previsible un sangrado excesivo
en el post operatorio. La utilizacion de aspirina, clopido-
grel, antiinflamatorios no esteroides en el periodo pre-
quirdrgico aumentan los requerimientos transfusionales
del post operatorio. Otros factores que predisponen al
sangrado excesivo son la edad avanzada del paciente,
mujeres, especialmente de escasa superficie corporal,
anemia preoperatoria, enfermedad renal o hepética pre-
vias, diabetes, arteriopatia periférica, coagulopatias.

Es importante destacar que TODOS los pacientes san-
gran en mayor o menor medida en el post operatorio, y
por esa razon se les colocan drenajes que no solo sirven
como testigos de ese sangrado sino que también alivian
la acumulacion excesiva de sangre en algunas cavida-
des con escasa compliance.

Las causas de sangrado suelen dividirse en quirdrgicas
y medicas. Las causas quirdrgicas suelen ser el propio
trauma quirdrgico, las fallas técnicas, los procedimientos
complejos (endocarditis, reoperaciones, disecciones de
aorta). Las causas médicas abarcan la disfuncion pla-
quetaria (como consecuencia de la circulacién extracor-
porea), fibrindlisis, reversion incompleta del efecto de la
heparina, medicacion previa, falla renal, sepsis, etc.

Sin embargo, no todo sangrado post operatorio requiere
de una revision quirdrgica y se debe tomar en cuenta no
solo la cantidad de sangre sino el ritmo, el estado hemo-
dinéamico del paciente y de la coagulacion. La necesidad
de reexploraciéon quirdrgica varia segun los centros qui-
rargicos y el tipo de procedimiento, siendo habitualmente
entre el 2y 5%.

Las medidas generales para control del sangrado son la
adecuada y rigurosa técnica quirdrgica, la prevencion (y
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/o correccioén) de la coagulopatia inducida por el procedi-
miento, el manejo de los requerimientos transfusionales,
el reconocimiento precoz y la rapida intervencion en ca-
S0s extremos, entre otras.

Existen distintos enfoques para considerar la gravedad
del sangrado post operatorio pero casi todos coinciden
en cuantificar cantidad y ritmo del mismo. El sangrado
brusco, intenso y con signos de compromiso hemodina-
mico sugieren una fuga de un sitio quirdrgico importante
y requiere de una reintervencion inmediata sin aguardar
los resultados de pruebas de laboratorio. Como regla
general puede decirse que la reexploracion del medias-
tino estéa indicada en los casos de sangrado de 500cc o
mas en una hora, 400cc por hora durante 2 horas, 300cc
por hora durante 3 horas o 200cc por hora durante 4 ho-
ras. La reexploracion temprana reduce la necesidad de
transfusiones, y la tasa de infeccion de la herida por la
presencia de hematomas no drenados.

El sangrado post operatorio puede presentarse sin un ex-
cesivo drenaje a través de los tubos. En estos casos se
deben tener muy presentes los signos de taponamiento
cardiaco como ser hipotension arterial (especialmente si
tiene escasa o nula respuesta a la administracion de vo-
lumen o drogas vasoactivas), la igualacion de las presio-
nes entre auricula derecha, izquierda y wedge, la dismi-
nucién del ritmo diurético, taquicardia, ensanchamiento
del mediastino en la Rx de térax, disminucion de voltajes
en el ECG e incluso la brusca detencién de un sangrado
coincidiendo con algunos de los signos mencionados.
Si el cuadro clinico lo permite, el ecocardiograma puede
ser de gran ayuda evidenciando la acumulacién de san-
gre mediastinal o el colapso de las cavidades cardiacas.
En ocasiones el deterioro es tan severo que obliga a la
reexploracion incluso en la cama de la recuperacion car-
diovascular.

El sangrado se considera excesivo pero no necesa-
riamente critico si los drenajes muestran un débito de
300cc en la primera hora, 250cc por hora durante 2 ho-
ras, 200cc por hora durante 3 horas o un débito de 100cc
por hora durante 4 0 mas horas. En estos casos se de-
ben evaluar las alteraciones de la coagulacion y promo-
ver su correccion. En todos los casos la administracion
de sulfato de Protamina (50 — 100 mg) esté indicada de
inmediato, asi como el uso de terapia transfusional segun
las alteraciones halladas en el laboratorio (sangre entera,
plasma fresco, plaquetas).

La presencia de un sangrado persistente, aun en los ca-
S0s en los que no provoca descompensacion hemodina-
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mica, produce la activacién de mecanismos de fibrindli-
sis y la perpetuacion del sangrado debido a la coagu-
lopatia por consumo. En muchos casos la reexploracion
del mediastino, incluso cuando no se halla un origen qui-
rurgico evidente del sangrado, puede detener el mismo
por el solo hecho de remover la sangre acumulada que
origina la fibrindlisis.

Como guia general, podemos sugerir el siguiente manejo

del paciente con sangrado excesivo en el post operatorio

de cirugia cardiaca:

1) Asegurar la permeabilidad de los tubos de drenaje.

2) Mantener al paciente en normotermia.

3) Control de la presion arterial y escalofrios.

4) Aplicacion de una PEEP de hasta 15 cm de H20 con
incrementos paulatinos de 3 a 5 cm H20.

5) Coagulograma completo inmediato a la llegada del
paciente y correcciones tempranas de las alteracio-
nes.

6) Protamina en dosis repetidas de 25 mg.

7) Terapia transfusional (Sangre, plasma, plaquetas).

8) Cryoprecipitados y antifibrinoliticos (acido Epsilon
amino caproico).

Mencionamos previamente la posibilidad de que el pa-
ciente requiera una exploracion de emergencia, incluso
en la sala de recuperacion cardiovascular, en casos de
hemorragia exanguinante o paro cardiaco. Todo el perso-
nal de cuidados debe tener acceso inmediato al instru-
mental necesario para una apertura de emergencia y el
manejo basico indispensable para la misma puesto que
podria tratarse de el Unico personal disponible para sal-
var la vida del paciente.

La técnica para una reesternotomia de emergencia con-

siste en:
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1) Retirar curaciones y bafiar la herida con antiséptico

2) Colocar 4 campos quirdrgicos para aislar la herida

3) Abrir con bisturi desde la piel al esternén en una sola
maniobra.

4) Cortar los alambres de esternotomia con un alicate,
De no tener disponible uno, continuar retorciendo
los alambres hasta que se corten y puedan ser re-
movidos.

5) Colocar el separador esternal.

6) Localizar el punto de sangrado, coaptarlo de ser po-
sible con un dedo y aspirar el resto de la sangre del
mediastino.

7) Proceder a la resucitacion del paciente con masaje
cardiaco directo (de ser necesario) y volumen endo-
VENoso.

8) Controlar el o los sitios de sangrado mayor.

Lavar el mediastino con abundante suero a 37°C.

10) Cerrar el mediastino.
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COMUNICACION

¢ Por qué necesitamos cursos
de comunicacion para aprender
el arte de la empatia entre los
familiares de pacientes criticos
y el personal asistencial?

ProF. DR. RoONALDO FLUGELMAN
Departamento de Psiquiatria y Salud Mental, Facultad de Medicina, UBA

Reconocimiento: al Prof. Dr Carlos Del Bosco, de cuyo importante trabajo(1) transcribi algunas de sus ideas y frases que no
entrecomillé.

La evidencia clinica muestra que tanto la evolucion
del paciente critico internado en la UCI como la sa-
tisfaccion del equipo asistencial y la de la familia, se-
rén tanto mejor cuanto mas adecuada sea la relaciéon
establecida entre ellos.

Por relacion y por habilidades relacionales (3) se en-
tiende la integracion de habilidades que, incluyendo
lo comunicacional, abarcan la capacidad de detectar
y empatizar con las necesidades emocionales del
paciente y su familia y de responder a las mismas
con intervenciones verbales y actitudinales que sean
pertinentes a las mismas.

Enfatizo lo de la pertinencia, porque aqui quiero plan-
tear que cada tipo de reaccion emocional o estado
afectivo del paciente o su familia requiere de una res-
puesta especifica, propia al mismo (y no sélo amabi-
lidad y respeto).

En la literatura médica(1,2,3) estan bien tipificadas y
explicadas este grupo reducido que conforman las
distintas reacciones emocionales, los sentimien-
tos y los comportamientos, tanto del paciente y de
su familia en la UCI, como también los del equipo
asistencial, que se presentan a diario. Menos desa-
rrolladas pedagdégicamente lo estan las maneras de
manejar, por parte del equipo, estas intensas expre-
siones de lo afectivo. Pero nuevos dispositivos para el
aprendizaje de estas habilidades relacionales estan
desarrollandose (3) y otros, -que se impone resca-
tar del olvido-, los destinados al equipo asistencial(4)
para su entrenamiento en el mejor manejo de la rela-
cioén equipo-paciente-familia y para el cuidado de su
propia salud mental.

Podria pensarse la U.C |. como un escenario en el
que participan 3 grupos de actores: el paciente cri-
tico, su familia y el equipo asistencial, todos en un
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ambiente muy particular, estresante, tecnoldgico y

deshumanizante.

Se da entre los 3 una relacién que se hace muchas

veces muy dificil, a veces totalmente inadecuada,

expresion del “alto voltaje” afectivo que domina la
escena, resultante de los distintos estados psicolégi-
cos (las emociones y reacciones conductuales) por
el que cada cual atraviesa, inmersos todos en ese

singular espacio, la U.C.I.

Si bien es fundamental lograr una buena relacién, no

es un objetivo sencillo. Analicemos los distintos facto-

res intervinientes, los obstaculos y sus relaciones:

a. El contexto y el ambiente: extrafio e incomprensi-
ble inicialmente para el paciente y su familia, lleno
de aparatos y dispositivos sofisticados, con luces
y sonidos nuevos y desconcertantes, perdiéndo-
se la nocién del tiempo, alterandose la relacion
suefio-vigilia por estar encendidas las luces dia
y noche, la intimidad y el pudor poco tenidos en
cuenta, aislados -salvo por tiempos cortos- del
contacto con la familia, con equipos asistenciales
que pueden ser -0 ser sentidos- como dinamicos
pero frios, anénimos y distantes; este entorno es,
entonces, la mas de las veces inadecuado para
la relacion interpersonal.

b. Las caracteristicas de la tarea: urgente, vertigino-
sa, tensa, asociada al dolor, al riesgo de muerte,
fuertemente apoyada en el uso de compleja apa-
ratologfa, dificultan una verdadera alianza tera-
péutica.

c. La organizacion del equipo asistencial: la perma-
nente (e inevitable) rotacién de los mismos que
hace dificil el establecimiento de un estable vin-
culo médico-paciente, la posible conflictividad de
roles, el stress y el cansancio por la frecuente so-
brecarga horaria.
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d. El paciente: la enfermedad aguda y grave, y la im-
prevista internacion en a UCI sin tiempo ni posibi-
lidad alguna para una preparacion animica, suele
generar un impacto brutal en su psiquis, una con-
mocién emotiva (también en su fisiologia), que se
manifiesta por un nimero reducido de tipicas reac-
ciones emocionales y sentimientos que dependen
y se modulan de acuerdo al momento de la enfer-
medad, a las caracteristicas de la personalidad, al
tipo de sostén familiar y a la calidad de la relacion
con el equipo asistencial. Reconocer el tipo de
emocion prevalente y responder adecuadamente al
mismo, es uno de los desafios del equipo.

e. La familia: se ve igualmente impactada por esta
nueva y alarmante situacion y lo manifiesta en re-
acciones homologables a los del paciente, sobre
un substrato de permanente ansiedad y demanda
al equipo. Por la ruptura del equilibrio familiar (en
lo econdémico y en la vida social) pueden surgir
conflictos de roles, desentendimientos, sobrecar-
gas y resentimientos. Aqui, nuevamente, sera ta-
rea del equipo la de reconocer el tipo de estado
emocional particular de esa familia en los distintos
momentos de la evolucion y responder con las in-
tervenciones verbales y actitudinales que corres-
pondan a esa tipologia.

f.  El equipo asistencial: su preocupacion principal
ante el ingreso del paciente es el sostén fisiolégico
y vital, por encima de las necesidades emociona-
les. El riesgo de muerte, las urgencias, las situa-
ciones limite y sus intentos de evitarla, la tension
y el stress, marcan su accionar. Ciertos mecanis-
mos psicolégicos defensivos frente a la angustia
se ponen en evidencia, de los cuales la extrema
disociacion (con la distancia emocional en la rela-
cion con el paciente que conlleva) es prototipica.
El sesgo donde lo fisiopatolégico, bioquimico y
organico prevalecen, desjerarquiza el papel de lo
emocional (del paciente y de su familia), tanto en
la patogénesis como en la evolucion del cuadro
del paciente. Lo mismo suele ocurrir respecto a
tomar en cuentay cuidar la emocionalidad y la sa-
lud mental de los propios integrantes del equipo.

IIl. El aprendizaje y manejo de las habilidades relaciona-

les es necesario y posible. Hay 2 momentos, para to-
dos los que integran el equipo asistencial: en el ciclo
del grado de las distintas carreras y luego, ya en el
ambito del trabajo,. en la UCI. En ninguno de los dos
este aprendizaje ha sido priorizado: por un lado, un
fuerte sesgo biomédico sigue impregnando las carre-
ras vinculadas a las ciencias de la salud y por otro, -y
particularmente en las UCI, como ya mencionara-, el
foco esta muy concentrado en el control de las varia-
bles organicas y poco en lo emocional del paciente,
su familia o del propio equipo.

Pero hay novedades: en la Facultad de Medicina,
UBA, se estd empezando a implementar en algunas
de las Unidades Docentes Hospitalarias(UDH), en
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el ultimo afio de la carrera (el Ciclo IAR, Internado

Anual Rotatorio) los Grupos de reflexion y apren-

dizaje de Habilidades Relacionales. En ellos, una

vez por semana, durante las 32 semanas del Ciclo

y durante hora y media, todos los Internos participan

de esta actividad grupal, coordinada por un docente

del area de Psiquiatria y Salud mental. Rotativamente
los alumnos presentan una situacion del servicio por
donde rotan, ocurrida en su relacion con un paciente

o sus familiares, vivida como problematica, perturba-

dora emocionalmente vy, sobretodo, frente a la cual

no conocen qué herramientas utilizar. La situacion es
discutida, enriquecida tedricamente, “diagnosticada”
de acuerdo a la tipologia que se les ensefia de las
reacciones emocionales y se plantean las interven-
ciones verbales y actitudinales apropiadas al caso.

Muchas veces, esto se sigue con ejercicios de role

play con escenificaciones del caso planteado, en

donde se ensayan las habilidades relacionales que
fueron definidas como pertinentes para esa situacion.

En las UCI una actividad grupal para el equipo asis-

tencial, como la mencionada, es mas una excepcion

que la regla; hubo antecedentes: muchos afios atras
los Grupos Balint o (como se denominaron en Ar-

gentina) los Grupos de terapia de la tarea médica (4)

funcionaron en algunos servicios hospitalarios. Hoy

debieran nuevamente pasar a ser consideradas una
prioridad en la organizacion y planificacion de la ta-
rea diaria de las UCI.

¢Qué aportarfa una instancia de reunion grupal del

equipo asistencial coordinado por un especialista en

salud mental?:

a. fortaleceria el trabajo conformado como un equipo;

b. generaria conocimiento del caracter, de las reac-
ciones personales y de las dificultades de cada
cual ante las situaciones vividas y las manifestacio-
nes comportamentales del paciente y su familia;

c. promoveria la aceptacion, apoyo, contencién vy
compromiso reciproco ante situaciones dificiles
y dolorosas;

d. permitiria el entrenamiento en la deteccion y com-
prension del momento emocional por el que estan
pasando paciente y familia y la decisiéon de con
qué habilidad relacional responder al mismo;

e. mejoraria sustancialmente la relacién equipo-pa-
ciente-familia y la satisfaccion en la tarea.
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DOCENCIA E INVESTIGACION

La investigacion surge de un
interrogante. Como desarrollar
este habito en la practica diaria

DRraA. ELisA ESTENSSORO

Jefa de Terapia Intensiva Hospital Interzonal San Martin de La Plata

El mundo que nos rodea esté lleno de interrogantes, y la
UCI no es una excepcion.

Como reflejo de la incertidumbre sobre un tema en una
poblacion, un investigador se efectuara a si mismo una
pregunta, que tratara de resolver efectuando mediciones
en sus sujetos de estudio.

Sin embargo, esa construccién no siempre requiere
altos costos tecnolégicos y operativos. Por ejemplo,
existen cuestiones basicas médicas, epidemiolégicas
y de la realidad sanitaria nacional que se desconocen;
son preguntas importantes que aun no han generado
las respuestas muy necesarias, por ejemplo: ;Cual es
la incidencia de sepsis, sepsis severa, y shock sépti-
co en la Argentina, y cuél su mortalidad? ;,Cual debe
ser la duracién de la terapia antibiética en las distintas
infecciones que aparecen en la UCI? ;Se asocia la anti-
bioticoterapia en infusién continua a mejores resultados,
en cuanto a mortalidad y dias de internacion en la UCI,
en comparacion con la antibioticoerapia intermitente?
¢Disminuye la mortalidad el ECMO en el SDRA grave,
en comparacién con el decubito prono? Naturalmen-
te, existen preguntas de distinta indole y complejidad,
que a menudo trascienden lo local. Pero en todos los
casos, los investigadores poseen una duda, perciben
una cuestion incierta sobre una cuestion determinada
en una poblacion, y tratan de resolverla efectuando me-
diciones en sujetos pertenecientes al grupo. Esa incerti-
dumbre se expresa en la pregunta de investigacion, un
constructo (construccion tedrica para resolver un pro-
blema cientifico determinado) | que debe ser el punto
de partida de cada estudio.

El desafio no esta en encontrar una buena pregunta,
tal como se ha planteado con los ejemplos previos,
de preguntas importantes y aun no respondidas; sino
en encontrar una pregunta importante que pueda ser
transformada en un plan de estudio factible y vélido; y
ulteriormente, concretada en un estudio. Es importante
considerar que los resultados de un estudio deben ser
comunicados a la comunidad cientifica, sea local o in-
cluso mundial. Un estudio llevado a cabo y no presenta-
do es un ejemplo de gasto inutil de recursos, en tiempo,
dinero y dedicacion.
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La pregunta de investigacion

De acuerdo a Hulley y cols, (1), es posible sintetizar los
atributos de una buena pregunta de investigacion en el
acronimo F-I-N-E-R. Asi, la pregunta debe ser:

F de FACTIBLE: Es esencial conocer las limitaciones
practicas y los problemas antes de invertir tiempo, dinero
y esfuerzo en lineas de trabajo imposibles. En ese senti-
do, es esencial calcular los sujetos que sera necesarios
ingresar a un estudio para responder a una pregunta de-
terminada antes de iniciarlo. Muchos estudios excelen-
tes finalizaron antes de tiempo por incapacidad de incluir
pacientes, y no pudieron demostrar su hipétesis por falta
de poder adecuado. Un ejemplo es el estudio controla-
do aleatorizado de Mancebo y cols. sobre utilizacion de
decubito prono en el SDRA . Por otra parte, cuando se
propone ingresar un gran ndmero de pacientes a un es-
tudio, es posible que el enrolamiento dure varios afos; es
aconsejable que no se extienda mas alla de 4 afios, ya
que los standards de cuidado generales suelen cambiar
aproximadamente en este tiempo, y de este modo nue-
vas variables se introduciran y podrian afectar los resul-
tados. También es importante evaluar cuan experto es el
investigador; a menudo, es necesario ingresar al grupo
de trabajo a un investigador de mas experiencia, y/o un
experto en estadistica, o en otras areas (por ejemplo, en
el disefio de encuestas).

La tentacion de intentar responder muchas preguntas
es frecuente; pero un espectro demasiado amplio pue-
de llevar a la pérdida de tiempo y dinero y a veces, al
fracaso. Resulta esencial concentrarse en los aspectos
principales.

| de INTERESANTE: Aqui juega la motivacion de cada
investigador: el deseo de conocer la verdad sobre una
cuestion, o porque existe interés en el tema por parte de
las agencias de financiamiento. Sin embargo, siempre es
aconsejable consultar a algun investigador de mas expe-
riencia y que conozca el tema en general, para no correr
el riesgo de no recibir fondos para un proyecto que no
resulte atractivo para otros.

N de NOVEDOSA: Contribuir con nueva informacion re-
sulta esencial. En general, no vale la pena, en tiempo y
esfuerzo, reiterar lo publicado por otros grupos. Sin em-
bargo, existen excepciones; por ejemplo, analizar si las
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conclusiones de otros estudios son aplicables a nuestra
poblacién, o si adelantos en técnicas diagndsticas, o de
tratamiento, o mejoramiento del disefio del estudio, repli-
can o refutan las conclusiones ya halladas.

E de ETICA: Es esencial que una pregunta de investiga-
cién no genere riesgos fisicos o psiquicos inaceptables
a los sujetos en estudio. Resulta conveniente consultar
al comité de ética local desde el inicio del desarrollo del
protocolo.

R de RELEVANTE: Quizés este aspecto es el mas impor-
tante. Desde el mismo comienzo el investigador debe
proyectar sus resultados posibles, junto con la capaci-
dad para avanzar en el conocimiento cientifico y en la
mejoria de la salud y de la calidad de vida de los pa-
cientes.

Una vez analizados estos aspectos, la pregunta debe ser
transformada en un plan de estudio desarrollado breve-
mente en 1 o0 2 carillas, en el que se describira la justifi-
cacion del estudio, los sujetos a estudiarse (de acuerdo
a criterios de inclusion y exclusion), el nimero de sujetos
que se requeriran, y qué mediciones seran efectuadas.
Por otra parte, una pregunta de investigacion debe es-
pecificar los siguientes elementos, resumidos en el
acrénimo PICO: Poblacion; Intervencion (o exposicion);
Comparacion, O (outcome, o resultado).Por ejemplo, la
pregunta de investigacion del estudio ARMA del ARDS-
network (3):

¢La ventilaciéon mecanica con un Vit de 6ml/kg de peso
corporal ideal (INTERVENCION O EXPOSICION), en
comparacion con un Vt 12/mi/kg (COMPARACION), dis-
minuye la mortalidad (OUTCOME O RESULTADO), en
pacientes con IPA/SDRA (POBLACION)?

Una vez planteada la pregunta, debe transformarse en
la hipotesis de estudio. Habitualmente este proceso se
inicia con el planteo de la hipdtesis NULA, de NO efec-
to, en este caso: “La ventilacién mecénica con un Vt de
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6ml/kg de peso corporal ideal, en comparacién con un Vt
12/ml/kg, NO disminuye la mortalidad, en pacientes con
IPA/SDRA” . Esta hipétesis debe ser derribada o refutada
por medio de un test estadistico, para poder aceptar la
hipotesis ALTERNATIVA, que es la que nos interesa: “La
ventilacién mecanica con un Vt de 6ml/kg de peso corpo-
ral ideal, en comparacién con un Vt 12/mi/kg, disminuye
la mortalidad, en pacientes con IPA/SDRA” .

Las Unicas excepciones de estudios que NO requieren
de una pregunta de investigacion son los estudios des-
criptivos: por ejemplo, estudios de incidencia y preva-
lencia.

Como sintesis, una pregunta de investigacién comien-
za con un interrogante amplio, que debe ser focalizado
en una cuestion concreta, pasible de ser investigada ,
de acuerdo a los sujetos que el investigador sea capaz
de incluir en un potencial estudio, y a los recursos con
los que pueda contar; no sélo desde el punto de vista
econdmico, sino capacidad para enunciar sus objetivos,
formular la hipétesis, y ser capaz de analizar los resulta-
dos obtenidos en una forma légica . En este proceso de
desarrollo de la pregunta, un investigador también se va
transformando en un experto en el tema. La imaginacion
y la creatividad son cualidades importantes, pero la tena-
cidad y la dedicacion son las que llevan a la concrecion
de los objetivos.
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Teorias y estilos de debriefing
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Resumen

Los instructores de simulacion a menudo evitan pronun-
ciar en alto sus pensamientos y sentimientos respecto a
la actuacion clinica de los estudiantes, residentes o com-
pafieros porque no quieren confrontarse con ellos. Les
preocupa que la retroalimentacion pueda herir los senti-
mientos o provocar una actitud defensiva, y quieren man-
tender la relacion con ellos. En este articulo se analiza
como este dilema del instructor puede comprometer el
debriefing, se describen las respuestas mas habituales a
€él'y se sugieren herramientas para enfrentar este dilema.

Summary

Simulation instructors often face the “task-versus-relation-
ship” dilemma while debriefing a clinical case. They often
worry that critiquing learners performance may damage
the relationship or make them feel so defensive or asha-
med that they resist feedback or future training. We analy-
ze how this dilemma can undermine effective feedback,
describe the most frequent responses to it, and suggest
the debriefing with good judgment approach to resolve it.
Palabras clave: Debriefing; modelo mental; aprendizaje;
evaluacion formativa.

Key words: Debriefing; mental model; learning; formative
assessment.

Introduccion

La simulacion como herramienta de aprendizaje en sa-
lud ha crecido incesantemente en la Ultima década'. Se
utiliza en todo ambito educacional desde enfermeria a
medicina, y otras ciencias de la salud, incluyendo el en-
trenamiento de estudiantes, residentes y especialistas?.
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Un componente esencial de este método de aprendizaje
es el debriefing, que es la conversacion de aprendizaje
entre participantes e instructores que sigue a una simu-
lacion®. Los debriefings son criticos para los programas
de simulaciéon en salud porque es donde tiene lugar el
proceso de dar retroalimentacion al participante depen-
diendo del rendimiento clinico obtenido, y porque es
donde realmente tiene lugar el aprendizaje para aplicar
a la préctica futura®.

Cuando durante la simulacién se revelan deficiencias
o limitaciones en la actuacion clinica, los instructores a
menudo evitan pronunciar en alto sus pensamientos y
sentimientos porgue no quieren confrontarse con los es-
tudiantes, residentes o compafieros. En esta situacion se
plantea el clasico “dilema del instructor”, donde éste se
debate entre emitir una critica que pueda herir los senti-
mientos o provocar una actitud defensiva de los partici-
pantes, y mantener la relacion con ellos, lo que conlleva
una dificultad para conducir el debriefing®. Sin embargo
hay pocos estandares explicitos acerca de cémo utilizar
este método de ensefianza®.

En este articulo se analiza como este dilema del instruc-
tor puede comprometer una adecuada retroalimentacion
al participante, se describen las respuestas mas habi-
tuales a este dilema y se revisan distintos enfoques al
debriefing, proponiendo el enfoque con buen juicio para
resolverlo.

Enfoques al debriefing

Los intructores a menudo se enfrentan al hecho de te-
ner que ayudar a los participantes en una simulacion a
mejorar su rendimiento sin dafiar su autoestima, y mante-
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niendo la confianza y conexién con el instructor. Los pro-
gramas y centros de entrenamiento que deseen invertir
recursos importantes para entrenar a sus profesionales o
estudiantes, y mejorar la calidad de la asistencia y man-
tener la seguridad de los pacientes, deben resolver este
dilema para poder proporcionar una retroalimentacion
efectiva y facilitar el aprendizaje.

Existen dos modos habituales por defecto para respon-
der a este desafio. Uno es centrarse en la tarea y otro en
la relacion.

En el estilo de debriefing con juicio el instructor enfatiza
la tarea y directamente llama la atencion sobre el error
cometido y, a menudo, propone su solucién. Tal vez se
pueda imaginar o recordar a un instructor preguntando a
un grupo de estudiantes con tono de desdén “;Quién me
puede decir el mayor error de Daniel?”. En este estilo el
instructor es quien aparece en posesion de la verdad, y
asume que hay un error fundamental en el pensamiento
0 acciones del participante. Tiene la ventaja que el punto
de vista del instructor queda claro de modo répido y di-
recto. Sin embargo, y sobre todo si se incluye una dura
critica, puede tener importantes consecuencias sobre el
participante, quien puede sentirse humillado y con reti-
cencia a preguntar sobre otras cuestiones en el futuro’.
La respuesta por defecto mas comun observada en los
instructores que quieren alejarse del estilo anterior es el
falso estilo de debriefing “sin juicio”, donde se pretende
conservar la relacion con el participante. El objetivo de
este estilo es ayudar sin dafiar, para lo que se suelen
utilizar preguntas abiertas amables al estilo de “sHas te-
nido alguna dificultad al intubar al paciente?”. Este estilo
también se ha denominado “facilitacion” o “proteccion”!".
Los instructores emiten un mensaje sin critica, para evitar
las emociones negativas y la actitud defensiva, y se rea-
lizan preguntas teledirigidas o con segundas utilizando
un tono de voz amable para guiar al estudiante para que
averigue lo que el instructor piensa pero no dice®.
Aunque el tono puede parecer mas agradable, al igual
que en el caso anterior el instructor también piensa que
esta en posesion de la razén, que tiene la vision com-
pleta y que tiene que decir al participante cual es el co-
nocimiento y comportamiento correctos. En contra de lo
que pudiera parecer este método suele ser inefectivo vy,
aungue no se acusa directamente evitando el dafio que
pueda generar el estilo con juicio, el participante a me-
nudo sospecha de los motivos no claros de la pregunta
a través de la expresion facial, el tono y cadencia de la
voz, o el lenguaje corporal. Por ello a menudo se puede
sentir confundido y ademas con frecuencia se alarga el
tiempo de la conversacion. Es mas, el participante puede
interpretar que el error que ha cometido ha sido tan gra-
ve que su instructor no puede ni si quiera mencionarlo.
Es por ello que enfoque evita la discusion abierta de los
errores, que es justo lo opuesto del cambio cultural que
se busca en las organizaciones sanitarias con la simula-
cion y el debriefing®. En el debriefing realmente se busca
un clima en que los errores son enigmas o acertijos a
resolver en equipo, en vez de fallos vergonzosos que se
deban ocultar™.

Ninguno de los enfoques anteriores resuelve en “dilema
de la tarea versus la relacion” al que se enfrenta el ins-
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tructor y pueden minar la retroalimentacion efectiva du-
rante el debriefing. El debriefing con buen juicio, propone
un enfoque para que el instructor desarrolle habilidades
que permitan resolverlo.

¢Cual es el fundamento de este marco de trabajo? Las
personas no perciben pasivamente la realidad de modo
objetivo, sino que la interpretan. El ser humano realiza
un proceso para dar sentido a las experiencias vividas
en el que activamente filtra, da un significado y obtiene
conclusiones de los datos seleccionados de su entorno.
Asi, interpreta los estimulos externos a través de “marcos
cognitivos” internos (también llamados “modelos men-
tales” o “esquemas”), que son imagenes internas de la
realidad externa''. Como los modelos mentales son in-
visibles y el Unico modo de conocerlos es cuando los
participantes los describen en base a como llegaron a
las acciones y resultados vistos. El instructor debe utilizar
técnicas de conversacion para ayudar a que los parti-
cipantes consideren, expongan, exploren sus modelos
mentales. Aunque puede parecer obvio que el descubrir
los modelos mentales del participante pudiera mejorar el
debriefing, la importancia de identificar y revelar los mo-
delos mentales del instructor no lo es tanto. El instructor
tiene su propia perspectiva como experto sobre el caso
clinico, pero no invalida la perspectiva del participante.
El instructor comparte su perspectiva con el propdsito de
iniciar el dialogo. Asi, el modelo mental del instructor para
dar sentido al rendimiento clinico observado en la simu-
lacion también entra a formar parte del debriefing. La
capacidad de aprendizaje de los instructores para exa-
minar sus propios modelos mentales en relacion al caso
que han observado es crucial para que la conversacion
sea directa y no amenazante. Sin la comprensién de sus
propios modelos mentales, los instructores estan mer-
mados en su capacidad de obtener los del participante.
Las razones para ello son dobles. En primer lugar, los
instructores deben recurrir a su propia experiencia clini-
ca para entender que modelos mentales y acciones que
ellos mismos habrian empleado en una situacion similar,
y ser capaces de descubrirselos a los participantes. En
segundo lugar, los instructores deben estar dispuestos
a verificar la validez de sus propios modelos mentales
respecto a la actuacion del participante con el resto de
los comparieros.

De este modo el Center for Medical Simulation desarrollé
el enfoque de debriefing que se ha dado en llamar con
buen juicio para resaltar la importancia de que los ins-
tructores descubran el suyo. Un lenguaje particularmente
efectivo es emparejar la persuasion con la indagacion.
Una persuasion es una afirmacion, observacion o decla-
racion. La persuasion ideal en este contexto combina lo
que el instructor observé con su opinidn (su buen juicio).
La indagacion es simplemente una pregunta llena de ge-
nuina curiosidad que lleva al participante a reflexionar y
compartir acerca de los modelos mentales que estaban
en juego durante dicha accion. Asi el instructor actla
como un cientifico en la conversacion, declarando su ob-
servacion y su hipoétesis en la persuasion y luego ponién-
dolas a prueba con la indagacion™. Ello contrasta con los
dos estilos anteriores, ya que el instructor comparte una
vision critica o apreciativa sobre la simulacion de forma
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explicita, que ademas es puesta a prueba y explorada
con los participantes™.

El debriefing con buen juicio se puede emplear solo si se
considera que la persona que se entrena esta actuando
con buena intencion y tratando de hacer lo mejor. Este
enfoque puede verse limitado cuando se sospecha una
actitud inadecuada o en culturas en las que se guarda
mucho respeto la autoridad o los senior, pues puede
haber reticencia a compartir los puntos de vista perso-
nales cuando pueda parecer que contradicen los de los
demas. Para aplicar este método en este contexto, se
requiere una preparacion previa y explicita sobre los ob-
jetivos y reglas de la simulacion, aunque no siempre es
suficiente.

Conclusiones

El enfoque del debriefing con buen juicio facilita enten-
der los modelos mentales que llevaron al participante a
actuar como lo hizo, e incrementar la posibilidad de que
éste sea capaz de escuchar y procesar el feedback que
el instructor proporciona sin estar a la defensiva, ni in-
tentar adivinar cual fue el problema. Esta apelacion no
implica que el abordaje con juicio y “sin juicio” no tengan
una base de buen juicio, ya que se considera que los
tres abordajes a menudo comienzan con una importante
reflexion evaluativa por parte del instructor, y que tienen
como meta ayudar al participante a mejorar. El enfoque
con juicio tiene el riesgo sustancial de humillar al parti-
cipante, y el “sin juicio” puede enviar sefiales confusas
y mezcladas. Ambos pueden confundir o reducir la cla-
ridad del mensaje del instructor y los modelos mentales
del participante.
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EMBARAZO

Uso de farmacos durante

el embarazo

DRr. DAMIAN LERMAN

Médico especialista en Terapia Intensiva y Farmacologia Clinica. Médico de Planta UTI Hospital Fernandez, Sanatorio Franchin,

JTP Il Catedra de Farmacologia UBA y Universidad Maimonides

La gestacion es una etapa especial y unica de la vida por
la confluencia de dos seres vivos, madre y feto, que con-
lleva importantes implicancias médicas en general y te-
rapéuticas en particular. Cualquier proceso intercurrente,
incluso aquellos que en otra etapa son totalmente bana-
les, pueden tener repercusiones importantes tanto para
la gestante como para el feto. Ademas, los farmacos em-
pleados para el control y/o curacién de dichos procesos
pueden provocar efectos adversos sobre el feto. Pese a
ello, hay que recordar que el empleo de medicamentos
puede ser necesario, e incluso imprescindible, para la
correcta evolucion de la gestacion.

Se calcula que aproximadamente el 5% de las embara-
zadas toman algun farmaco que tomaban con anteriori-
dad a la gestacion por padecer alguna patologia cronica
(psiquiatrica, diabetes, asma, HTA, etc.) y diversos estu-
dios ponen en evidencia que mas del 80% de las ges-
tantes utilizan algun farmaco a lo largo de su embarazo.
Un estudio realizado por la OMS encontré que el 86% de
las gestantes tomaba algin medicamento durante dicho
periodo y que el promedio de farmacos consumidos era
de 2,9 por gestante, y otro estudio realizado en Espa-
Aa detectd que el 92,4% de las gestantes tomaba algun
medicamento a lo largo del embarazo, cerca de la mitad
habfan tomado tres 0 mas medicamentos, y mas de la
mitad habian tomado algun farmaco durante el primer
trimestre. Para aumentar la dimension del problema, un
porcentaje de dicho consumo se realiza a través de auto-
medicacion sin control profesional.

Durante la etapa gestacional se producen una serie de
cambios fisiolégicos adaptativos (aumento del volumen
plasmatico, disminucion la concentracion de proteinas,
aumento del filtrado glomerular) que, ademas de influir
en el curso y evolucion de los procesos padecidos en di-
cho periodo, interfieren y modifican la farmacocinética de
los medicamentos, pudiendo influir tanto en su eficacia
como en su seguridad. Los cambios tienden a producir-
se de forma gradual a lo largo del embarazo, siendo mas
intensos en el Ultimo trimestre y desapareciendo pocas
semanas después del parto. A continuacion se expresan
los principales cambios en los procesos ADME, y se re-
sumen en la Tabla 1.

Absorcion

Es el proceso fisioldgico por medio del cual el farmaco es ca-
paz de penetrar al interior del organismo (pasaje del exterior
a la sangre). Puede verse afectada por diferentes factores:
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1. pH de la saliva: disminuyen los valores de pH, parti-
cularmente en presencia de hiperemesis (hasta 6,0).
Esto puede afectar la penetracion de farmacos admi-
nistrados por via sublingual

2. Hipoacidez del estbmago: en los primeros 6 meses el
pH gastrico de la embarazada puede ser 40 % menor
que el de la mujer no embarazada. Como la mayoria
de los farmacos son &cidos o bases débiles, esta va-
riacion del pH puede influir en el grado de ionizacion
de los mismos y por lo tanto en su absorcion.

3. Motilidad intestinal: el aumento de los niveles de pro-
gesterona puede ser responsable de la diminucion
de la motilidad intestinal. Esto permite que las drogas
puedan permanecer un mayor tiempo en contacto
con la superficie de absorcion, lo que provoca una
mayor absorcion de las drogas si éstas no sufren un
intenso efecto del primer paso (ej: propranolol). La
hipoacidez puede aumentar con el consumo de an-
tiacidos por la embarazada y esto puede ocasionar
interacciones medicamentosas.

4. Gasto cardiaco y flujo sanguineo: ambos estan aumen-
tados durante la gestacion y por lo tanto la absorcion
del medicamento también. La hiperventilacion provoca
que exista en las embarazadas una mayor velocidad
de transporte a través de la membrana alveolar que en
las no embarazadas, esto se debe tener en cuenta a la
hora de administrar medicamentos por via inhalatoria.

Distribucién

Consiste en la diseminacion de las drogas a los diferen-

tes tejidos y liquidos corporales. Los factores que pue-

den modificarla durante el embarazo son los siguientes:

1. Velocidad de perfusion: determinada principalmente
por el gasto cardiaco, el cual aumenta aproximada-
mente un 30% desde la mitad del segundo semestre
hasta el término. De esta manera la llegada del far-
maco a la placenta se ve favorecida y por lo tanto su
traspaso al feto.

2. Volumen de distribucion: el agua corporal total aumenta
de 25 L al comienzo del embarazo hasta 33 L al término
de éste. El liquido extracelular se incrementa en alrede-
dor del 25%. La distribucion de drogas en un volumen fi-
siolégico mayor implica que la administracion aguda de
una dosis Unica probablemente resulte en una menor
concentracion plasmatica de la droga en las mujeres
embarazadas que en las no embarazadas.

3. Unidn a proteinas plasmaticas: la mayoria de las dro-
gas se transportan unidas a la albumina plasmatica.
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Durante el embarazo la capacidad de transporte esta
reducida por la disminucion del contenido de protei-
nas plasmaticas en aproximadamente 10 g/L. La in-
terpretacion de este hecho puede ser compleja. Asi,
si una droga con alto por ciento de unién a la albu-
mina se administra a la madre las primeras etapas
del embarazo durante las cuales las concentraciones
de albumina fetal son considerablemente menores
que en el plasma materno, la fraccion libre de droga
(farmacolégicamente activa) en el feto sera mayor y
las posibilidades de efectos tdxicos también. Con el
transcurso del embarazo, el feto tiene niveles plas-
maticos de albimina mayores que los de la madre (la
albumina producida por el feto no cruza la placenta) y
asi la fraccion libre puede no estar aumentada. Ade-
mas, sustancias endégenas como los &cidos grasos
tienen una alta afinidad por la albumina plasmatica.
En el curso de un embarazo normal las concentracio-
nes de acidos grasos libres aumentan de sus valores
normales de 800 a 1300 mmol/L a finales del emba-
razo. De esta manera pueden ocurrir fenédmenos de
competencia con aumento de la fraccion libre.

Metabolismo

Comprende todo un complejo de reacciones bioquimi-
cas Y fisicoquimicas que conducen a la conversion de
los farmacos en metabolitos para su posterior eliminacion
del organismo. Esta depende de:

1.

Flujo sanguineo hepatico: a pesar del aumento del
gasto cardiaco ya mencionado, el flujo sanguineo
hepatico parece no alterarse durante el embarazo.
Estudios realizados con lidocaina, cuyo aclaramiento

depende casi completamente del flujo sanguineo he- 2.
patico, mostraron aclaramientos de la droga compa-
rables entre las embarazadas y las no embarazadas.
Grado de extraccion hepatica: el aumento de los ni-
veles de progesterona puede influir sobre el metabo-
TaBLA 1

lismo hepatico de drogas ya que ésta funciona como
un inductor del sistema microsomal hepatico. Esto
pudiera disminuir las concentraciones plasmaticas
de las drogas y consecuentemente sus efectos en
el organismo. En contraposicion, los estrégenos son
inhibidores enziméticos. Ademas, el estado funcional
del sistema enzimatico puede verse comprometido
por la presencia de enfermedad hepatica en la em-
barazada. Esto puede tener impactos sobre el efecto
del primer paso hepatico de drogas administradas
por via oral, lo que resultaria en una mayor absorcion;
en drogas administradas por otras vias que sean
metabolizadas en el higado, sus concentraciones
plasmaticas pudieran aumentar y se veria facilitado
su paso a los tejidos fetales con las ya mencionadas
consecuencias.

Excrecion renal
Representa la eliminacion del farmaco por las vias urina-
rias. Puede verse afectada por:

1.

Flujo sanguineo renal y filtrado glomerular: ambos
estan aumentados. En el primer caso el incremento
alcanza el 25% y en el segundo, hasta del 50%. Asi,
drogas cuya eliminacion dependa de su excrecion
renal seran aclaradas mucho mas rapidamente con
la consiguiente disminucion de sus concentraciones
plasmaticas y terapéuticas, e incremento de su vida
media plasmatica (ej: digoxina, aminoglucésidos, an-
tiepilépticos). Por lo tanto se pueden necesitar dosis
mayores o intervalos de tiempo menores para el con-
trol de la afeccion que se va a tratar.

pH de la orina: Durante el embarazo el pH urinario
se acerca a valores basicos por lo que existird una
marcada excreciéon de medicamentos acidos (barbi-
turicos, penicilinas, AAS, sulfonamidas, etc.) y vice-
versa.

Cambios fisiolégicos y farmacocinéticos

Proceso
farmacocinético

Cambios fisiolégicos en el embarazo

Cambios farmacocinéticos

Absorciéon $ vaciado gastrico

$ motilidad gastrointestinal

# flujo sanguineo en piel, mucosas y musculo

Distribucion # agua corporal total

# grasa subcutanea

$ concentracion de proteinas

Metabolismo # 0 $ capacidad enzimatica

Colestasis

Excrecion renal #FGyFSR

Retraso en la absorcion
$ Cmax
# Biodisponibilidad tépica e IM

# volumen de distribucion de
farmacos hidro y lipofilicos
# fraccion libre del farmaco

Poca afectacion

$ eliminacion biliar
# Clearance renal
$ vida media

Hasta el momento podemos decir que la farmacocinética
de las drogas durante el embarazo es bastante compleja
e impredecible.
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Pasaje placentario
La barrera placentaria es atravesada por la mayoria de
farmacos utilizando un mecanismo de difusion simple,
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aunqgue también pueden utilizar o verse influida por otros
mecanismos como el arrastre de solventes, el trasporte
activo o la pinocitosis. La barrera placentaria es espe-
cialmente permeable a sustancias liposolubles, de bajo
peso molecular, de escasa ionizacion a pH fisiolégico y
con escasa union a proteinas plasmaticas. El paso del
farmaco a través de la placenta también se ve influen-
ciado por las caracteristicas de la misma y por el flujo
sanguineo placentario. Ademas, el feto puede ingerir el
farmaco o sus metabolitos a través de la deglucion de las
sustancias existentes en el liquido amnidtico.

Los riesgos durante el embarazo

Segun los distintos datos publicados, la incidencia de

malformaciones congénitas de importancia acontece

en el 2-5% de los embarazos siendo el origen genético
el principal factor causal y estando relacionadas con la
toma de farmacos algo menos del 5% de las mismas.

Aunque este porcentaje de relacion causal es relativa-

mente bajo, no por ello deja de ser importante ya que se

trata de una causa evitable.

Se entiende como farmaco teratégeno aquel que admi-

nistrado durante el periodo embrionario o fetal es capaz

de producir, directa o indirectamente, una alteracion
morfoldgica o funcional (alteraciones bioguimicas, me-

tabdlicas, hormonales, inmunolégicas, del crecimiento y

del comportamiento) en el embrién, el feto o, incluso, en

el nino después del nacimiento. Para que la alteracion
se produzca es necesaria la confluencia de varias cir-
cunstancias: toma de un farmaco potencialmente terato-
génico, administracion del mismo a una dosis y durante
un tiempo suficientes, existencia de un feto susceptible

y que dicha interaccién se produzca en un periodo de-

terminado del embarazo. La causa o el mecanismo pro-

puesto para explicar el defecto se logra determinar en
menos de la mitad de los casos.

Las posibles consecuencias teratogénicas van a depen-

der del momento de la gestacion en que se produzca la

toma del medicamento:

e 2 semanas iniciales (ovocito, periodo de implanta-
cion): periodo de “todo o nada” porque o bien no se
produce nada, o se produce la muerte del mismoy el
aborto consiguiente.

e De la 2* a la 10* semana (periodo embrionario o de
organogénesis): es la fase de mayor riesgo, ya que
el efecto teratogénico en esta fase puede ocasionar
anomalias estructurales que se traducen en malfor-
maciones importantes que en muchos casos son
incompatibles con el desarrollo fetal dando lugar a
abortos 0 malformaciones fetales incompatibles con
la vida luego del nacimiento.

e De la 10° semana al parto (periodo fetal o de desarro-
llo): los farmacos consumidos en esta etapa pueden
producir alteraciones en el crecimiento y desarrollo
funcional del feto o alteraciones morfolégicas que gene-
ralmente son de menor gravedad que las ocasionadas
en la fase de organogénesis. Las células contindan di-
vidiéndose en los sistemas hematoldgico, reproductor
y nervioso central. Algunos medicamentos restringen el
crecimiento fetal o reducen el tamafio organico. Existen
muy pocos datos sélidos o ninguno sobre los efectos a
largo plazo para los seres humanos, como problemas
de aprendizaje o conductuales (teratogenia funcional)
que pueden obedecer a la exposicion prenatal cronica
a determinados medicamentos.

Problemas con los estudios en animales y en humanos
Por cuestiones éticas y legales evidentes, la mayor parte
de la informacién disponible sobre el riesgo y/o la seguri-
dad del uso de los distintos farmacos durante el embara-
zo no procede de estudios disefiados con esta finalidad,
sino que proceden de estudios epidemioldgicos o de
estudios realizados con animales de experimentacion,
por ello, la informacién disponible es limitada, y existen
medicamentos comercializados sobre los que no se dis-
pone de informacion completa para recomendar o con-
traindicar su uso durante el embarazo. Es por ello que
la valoracion de su beneficio-riesgo se debera realizar
de forma individualizada por el médico, atendiendo a los
beneficios esperados en cada caso concreto.

La Food and Drugs Administration (FDA) utiliza una clasi-
ficacion desarrollada en 1979 como respuesta a la trage-
dia producida por el uso de talidomida en embarazadas.
Esta clasificacién es, quizas por su simplicidad, la mas
conocida y aplicada a nivel mundial (tabla 2).

Tabla 2
Clasificacion de Riesgo segun FDA

Riesgo  Estudios en animales

Estudios en mujeres

Recomendacion de uso

A No riesgo

No riesgo

Soélo si es necesario

No riesgo No hay estudios ) ,
B o . Solo si es necesario
Si riesgo No riesgo
o Si riesgo No hay estudios Solo si Beneficio mayor
No hay estudios No hay estudios que riesgo
D Si riesgo Si riesgo pero Beneficio Solo Si Beneficio mayor
> Riesgo que riesgo
X Si alto riesgo Si alto riesgo NO USAR
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Las conclusiones de los estudios humanos sobre defec-
tos del nacimiento se deben interpretar con cautela. Los
resultados de los estudios retrospectivos y no controla-
dos y de los informes aislados de casos o series peque-
flas pueden sobrestimar el riesgo fetal de un farmaco
concreto o de una asociacion terapéutica. Los informes
de casos no establecen la causa. La diferenciacion entre
los riesgos de un farmaco concreto y los peligros de una
enfermedad materna puede resultar dificil a la hora de
explicar un desenlace poco favorable de la gestacion (ej.
recién nacido muerto: enoxaparina frente a trombofilia;
restriccion del crecimiento uterino: azatioprina frente a
enfermedad de base, beta-bloqueantes frente a hiper-
tension; aborto espontaneo: bupropion frente a consumo
de cigarrillos; sufrimiento fetal: colestiramina frente a co-
lestasis). Es necesario diferenciar entre la tasa de pre-
valencia natural (la tasa a la que aparece un defecto en
la poblacion) y el riesgo adicional que puede atribuirse
a un medicamento. Se necesitan estudios con grandes
poblaciones, lo que aun no es habitual, para establecer
el riesgo relativo de posibles sustancias teratégenos con-
cretas. Se entienden, por ende, los multiples factores y lo
dificil que es la valoraciéon de seguridad de una droga.

Conclusiones

Toda decisiéon de inicio de un tratamiento farmacoldgi-

co durante la gestacion, al igual que fuera de la misma,

debe realizarse teniendo en cuenta una valoracién indi-
vidualizada del caso que pondere los beneficios espe-
rables, los riesgos potenciales de dicho tratamiento, las
posibles alternativas terapéuticas (farmacolégicas o no)

y las consecuencias de no prescribir dicho tratamiento

en el caso especifico valorado.

Para finalizar, podemos concluir una serie de normas ge-

nerales sobre la utilizacion de farmacos durante el emba-

razo que resultan de interés recordar:

e Reevaluar los farmacos consumidos con anterioridad
en caso de confirmaciéon de embarazo.

e Considerar a toda mujer en edad fértil como emba-
razada potencial en el momento de prescribir un far-
maco.

e Prescribir Unicamente los farmacos absolutamente
necesarios.
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e Restringir de forma rigurosa la prescripcion de farma-
cos durante el primer trimestre de gestacion.

e Utilizar farmacos sobre los que existe experiencia
constatada sobre su seguridad. En caso de no ser
posible, utilizar la alternativa farmacolégica de menos
riesgo potencial.

e Evitar la utilizacion de nuevos farmacos sobre los que
exista menor experiencia sobre su seguridad.

e Utilizar la menor dosis eficaz y durante la menor dura-
cién posible.

Evitar, siempre que sea posible, la polimedicacion.

e FEvitar preparados con mdultiples principios activos:
¢ potenciacion de efectos teratbgenos?

e Vigilar la aparicion de posibles complicaciones cuan-
do se paute un farmaco.

e Considerar que en principio ningun medicamento es
totalmente inocuo.
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ENDOCRINOLOGIA

Emergencias endocrinolégicas
en pacientes criticos: Encuadre
diagnostico y terapéutico

JAVIER MAURICIO FARIAS

Jefe del Servicio de Endocrinologia Hospital Universitario Sanatorio Gliemes. Ciudad Autonoma de Buenos Aires. Argentina

Insuficiencia Suprarrenal en el paciente critico

La insuficiencia suprarrenal (IS) es un sindrome carac-
terizado por disminucién de niveles séricos de cortisol
por debajo de 3 mg-dl. Los pacientes con IS conocida o
tratados con corticoides en forma cronica son especial-
mente vulnerables(1). La causa primaria mas frecuente
es la autoinmune dentro del sindrome poliglandular tipo
| o ll, ketoconazol, infecciones o lesiones estructurales
por hemorragias, coagulopatias o septicemias(2). La
suspension de corticoides o su dosis insuficiente, la
aplopejia, los tumores o su tratamiento, lo son dentro
de las hipotalamo-hipofisarias. La menor produccion de
corticosteroides suprarrenales o su nivel inadecuado al
grado de stress, sin evidencia de defectos estructura-
les sobre el eje hipotalamo-hipofiso-adrenal (HHA), en
un paciente critico se ha denominado “insuficiencia
suprarrenal funcional” o “insuficiencia adrenal relativa”
respectivamente y para su diagnostico se utilizan otros
valores de cortisol (3). Esta situacioén clinica transitoria,
tiene una prevalencia del 10% en pacientes en UCI vy
su presencia aumenta la mortalidad (4). Suele ser un
cuadro dificil de discernir debido a que los sintomas y
signos suelen enmascararse con los de la enfermedad
desencadenante. La IS debe sospecharse ante la pre-
sencia de nauseas, vomitos, dolor abdominal, fiebre,
hipotension arterial y shock hemodinamico refractario
asociado a hiponatremia, hiperpotasemia. Los niveles
de ACTH suelen estar aumentados en las causas pri-
marias y producen hiperpigmentacion de piel y muco-
sas. Los factores desencadenantes mas importantes
son fiebre. Gastroenteritis, cirugias y ejercicio extremo
(5). Cooper, sugiere que el diagnoéstico de IS funcio-
nal como probable cuando el cortisol sérico es <15 mg/
dl, poco factible con un nivel >34 mg/dl, dudoso entre
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15-34 mg/dl (4). El uso de la prueba de estimulacion
con corticotropina 250 mcg (ACTH) para el diagnostico
es controvertido pero el aumento del cortisol < a 9 mg/
dl con este test se asocia a mayor mortalidad (6). En
los pacientes que se sospecha IS se debe obtener una
muestra de suero e iniciar inmediatamente el tratamien-
to con hidrocortisona 100mg IV y seguido de hidro-
cortisona 300mg/dia en forma de infusién continua. En
casos de shock hipovolemico severo la administracion
de hidrocortisona 200 mg/dia junto con fludrocortisona
50 pg /dia durante 7 dias disminuy6 la mortalidad y la
duracion del tratamiento vasopresor (7).

Cetoacidosis Diabética (CAD) y Sindrome
Hiperglucemico Hiperosmolar (HHS)

La CAD es una acidosis metabolica con anién gap
elevado, expresion clinica de una severa deficiencia
de insulina que produce hiperglucemia y cetosis. La
menor accion de la insulina y el aumento de glucagon,
adrenalina y cortisol, ocasiona glucogendlisis, gluco-
neogénesis y lipdlisis que ocasiona oxidacion de &ci-
dos grasos libres y formacion de acetoacetato y beta-
hidroxibutirato (8). EI HHS se caracteriza por hiperglu-
cemia severa, glucosuria con deshidratacion intracelu-
lar y extracelular, aumento de la osmolaridad sérica en
ausencia de cetosis y acidosis. Estos pacientes produ-
cen suficiente insulina para inhibir la lipdlisis y evitar la
produccién de acidos grasos y cuerpos cetonicos (9).
Los Factores desencadenantes son el abandono del
tratamiento o dosis insuficiente de insulina (58%), de-
but diabetico (20%) enfermedades infecciosas (13%) y
enfermedades intercurrentes (5%) (10).

Los Criterios diagnosticos segun la Asociacion America-
na de Diabetes son:
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CAD HHS

CRITERIOS DIAGNOSTICOS
Leve Moderada Severo

Glucosa plasmatica (mg/dl) > 250 > 250 > 250 > 600
pH arterial 7.25-7.30 7.00<7.24 < 7.00 >7.30
Bicarbonato sérico (mEg/l) 15-18 10-15 <10 > 15
Cetonas urinarias * Positiva Positiva Positiva negativa
Cetonas séricas * Positiva Positiva Positiva negativa
Osmolaridad sérica efectiva normal normal normal > 320
(mOsm/Kg)
Anién gap £ > 10 elevado elevado <12
Alteracion en el sensorio 6 Alerta Alerta/somnolencia Estupor/coma Estupor/coma

obnibulacion mental

El tratamiento debe basarse en la correccion de la deshi-
dratacion, la hiperglucemia, las alteraciones electroliticas
y el tratamiento especifico de la causa desencadenan-
te. Debe iniciarse la hidratacion con solucion fisiolégica
(SF) al 0.9%. Cuando la glucemia disminuye a 250 mg/
dl agregar dextrosa al 5%. Se recomienda el monitoreo
hemodinamico invasivo en pacientes de riesgo(8). In-
sulinoterapia: En la CAD moderada, severa y en HHS,
insulina regular por infusién intravenosa continua (9). La
administracion de insulina no debe iniciarse hasta que
el K+ sea >3.3 mEq/. Al inicio del tratamiento adminis-
trar 0,15 Ul/kg de insulina corriente EV en bolo y luego
continuar con infusion continua a 0,1 Ul/kg/hora. Reali-
zar mediciones de glucemia cada 1-2 h si no desciende
50-70 mg/dl/h aumentar la infusion al doble. Continuar
hasta alcanzar: A- bicarbonato plasmatico > 18 meag/l,

B- ph venoso > 7,30, C- anién gap < a 14, con 2 de 3
criterios se considera resuelto el cuadro (10). Adminis-
trar 0,1 Ul/kg de insulina basal SC (NPH, o anélogos de
accion lenta) y a los 90 minutos apagar la bomba de
infusion. Continuar el tratamiento con insulina SC a 0,3-
0,5 U/kg/dia. El tratamiento de la CAD leve con inyec-
ciones subcutaneas de andlogos de insulina (aspartica)
cada una o dos horas fue tan efectivo como la insulina
regular por via 1.V(11). El objetivo glucemico en el pa-
ciente internado en UTl es entre 100 y 180 mg/dl.(12)

Crisis tirotoxica

Es un sindrome caracterizado por sintomas severos de
tirotoxicosis con o sin hipertiroidismo. Se diagnostica en
forma clinica por un puntaje mayor a 45 en el score de

Burh y Wartofsky:(13)

Parametros Score Parametros Score
Temperatura Taquicardia

37,1a37,6 5 90-109 5
37,7a37,6 10 110-119 10
38a38,7 15 120-139 15
38,8a39,9 20 >140 25
39,56a39,9 25 Insuficiencia Cardiaca

>40 30 Ausentes 0
Sintomas del SNC Leves (edema maleolar) 5
Ausentes 0 Moderados (MMII) 10
Leve (agitacion) 10 Severo (Edema Pulmonar) 20
Moderados (delirio, psicosis, letargia) 20 Fibrilacion Auricular

Severo (temblores, coma) 30 Ausentes

Gastrointestinal Presentes 10
Ausentes 0 Evento Precipitante

Moderados (diarrea, vémitos, dolor abdominal) 10 Ausente

Severos (ictericia inexplicada) 20 Presente 10

Inicio

Indice



Volumen 31 - N° 3 - 2014 « SYLLABUS

<< 29 >>

El tamafo del bocio es mayor en los pacientes de me-
nor edad(14). Los niveles de T3 y T4 libre pueden no
estar elevados si existe un sindrome NTI sobreagre-
gado e incluso ser similares a un hipertiroidismo no
complicado(15) . Los factores desencadenantes mas
frecuentes son: discontinuacion del tratamiento para el
hipertiroidismo, sobrecarga de iodo por ingesta o far-
macos (amiodarona, medios de contrastes), luego de
recibir iodo radiactivo, cirugia de tiroides, traumatismos
o infecciones(16). El tratamiento se realiza con metil-
mercaptoimidazol 20 mg cada 6 horas, luego yodo inor-
ganico 0.2 a 2 g/dia. Solucién de Lugol 4-8 gotas cada
6 horas o solucion saturada de potasio o Ipodato de
Sodio. Siempre utilizar beta bloqueantes: propranolol 40
mg cada 4 horas o atenolol 100 mg dia 0 esmolol endo-
venoso. Siempre administrar hidrocortisona para tratar
una eventual insuficiencia suprarrenal relativa y tratar el
factor desencadenante.

Sindrome del enfermo no tiroideo (NTI “Non thyroidal
linesses”)

Es una condicion endocrina compleja hallada en los pa-
cientes severamente comprometidos. En forma carac-
teristica se encuentra T3 sérica baja, concentraciones
normales a bajas de T4 y aumento de la T3 reversa (rT3)
se produce por que en la enfermedad aguda hay una
menor conversion periférica de T4 a T3 por inhibicion
de 5 deyodinasa tipo 1 por parte de citokinas(17). Los
niveles TSH generalmente van disminuyendo a medida
que progresa la enfermedad y aumentan durante la re-
cuperacion clinica(18). Estos cambios son considera-
dos protectores, ya que no permiten el excesivo cata-
bolismo tisular, sin embargo, los niveles muy bajos de
T4 en pacientes criticamente enfermos se correlacionan
con mayores tasas de mortalidad(18-19). La presencia
de este sindrome debe ser considerada siempre que se
soliciten hormonas tiroideas en un paciente internados
en UCI(20).

Coma mixedematoso

Es un severo y prolongado estado de hipotiroidismo ca-
racterizado por un déficit tisular severo en las hormonas
tiroideas (1). Generalmente ocurre en invierno en mujeres
mayores de 60 anos. Tiene elevada mortalidad aun con el
tratamiento adecuado. Sobre un hipotiroidismo primario
generalmente posquirdrgico, pos tratamiento con yodo
radiactivo 0 autoinmune, sobreviene un factor desenca-
denante tal como, hipotermia, IAM, ACV, infecciones o
insuficiencia cardiaca (21). Los pacientes se manifiestan
con un mixedema severo, hipotermia, bradicardia, hipo-
tension, arreflexia y deterioro de la conciencia o coma.
El diagnostico es clinico. Los factores de mal pronostico
son edad avanzada, temperatura < 32°C y bradicardia.
(22) El tratamiento debe iniciarse con el soporte venti-
latorio adecuado y aumento de la temperatura corporal
en forma externa. Siempre que exista sospecha clinica
administrar levotiroxina endovenosa. Inicialmente con un
bolo de 500 a 800 ug vy luego con 100 pg/dia EV. La dosis
bajas < 500 pg/dia se prefieren en mayores de 65 afos.
(23). Existen diferentes esquemas de T4 endovenosa y
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T3 25 pg/dia via oral no demostrando diferencias de la
administracion unica de T4.
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ENFERMERIA

Cuales son los conocimientos,
habilidades y actitudes
necesarias para el profesional?

ReNATA ANDREA PIETRO PEREIRA ViAaNA, RN, PHD

Presidente de ABENTI. Miembro del Departamento de Enfermeria de AMIB

La singularidad de las organizaciones de los hospitales
del mundo se ha caracterizado por la asistencia a pacien-
tes en situaciones cada vez mas criticas, que requieren
de respuestas individuales y complejas, que satisfagan
a sus necesidades. Por lo tanto, el trabajo del enfermero
en la Unidad de Cuidados Intensivos, exige capacidades
(competencias), habilidades y actitudes de los profesio-
nales que se encuentran con los cambios tecnolégicos y
las exigencias de la vida cotidiana, causando cambios
en su propio proceso de trabajo.

El tema de la “capacitacion profesional” se ha estable-
cido a lo largo de los afios, en el foco de atencién de
los enfermeros y administradores de servicios de salud,
ya que los profesionales de enfermeria representan en
términos cuantitativos, una porcién significativa de los
recursos humanos asignados en las instituciones, sobre
todo en hospitales, directamente en la eficiencia, la cali-
dady el costo de la atencion a los pacientes. Por lo tanto,
la movilizacién por la CHA (Competencias, Habilidades
y Actitudes), afecta en gran medida los resultados obte-
nidos y la justificacion para la busqueda del profesional
ideal para el trabajo en Cuidados Intensivos. Estas situa-
ciones se producen debido al trabajo complejo e intenso,
exigiendo del enfermero la posibilidad de reconocer la
singularidad, la fragilidad emocional fisica y mental del
ser humano.

En Brasil, los enfermeros intensivistas mejoran el CHA a
través del intercambio de experiencias en eventos y pro-
gramas cientificos difundidos y promovidos por la AMIB
en territorio nacional. Para tal condicion, el Departamento
de Enfermerfa de la AMIB (Associagdo de Medicina In-
tensiva Brasileira), junto con la Associacdo Brasileira de
Enfermeiros em Terapia Intensiva (ABENTI), viene desta-
cando y promoviendo encuentros, palestras, congresos
y actividades enfocadas a la actualizacion de los profe-
sionales, que estimulan el desarrollo las competencias.
Con el fin de conocer las habilidades necesarias del en-
fermero de cuidados intensivos, en el afio 2013 fueron
encuestados 600 (seiscientos) enfermeros intensivistas
que participaron en un evento cientifico promovido por el
Departamento de Enfermeria de la AMIB en asociacion
con a ABENTI, siendo éstos en colaboracion con AMIB /
ABENTI, las cuales se destacan a continuacion.
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Habilidades profesionales necesarias al Enfermero
de Terapia Intensiva

Habilidades
Conocimiento técnico

Conocimiento cientifico
Liderazgo

Trabajo en equipo
Gerenciamiento de sus pares
Vision holistica del cuidado
Habilidades cognitivas
Toma de decisiones
Humanizacion
Comunicacion

Iniciativa y actitudes
Relacion interpersonal
Compromiso

Raciocinio clinico
Responsabilidad
Seguridad

Proactividad

Dinamismo

Coordinacion de los diferentes equipos
Etica

Dedicacion y observacion
Satisfaccion en el trabajo
Control emocional

Saber escuchar

Hacer investigacion

Poder de negociacion
Creatividad

Vocacion

Las tres competencias fundamentales destacadas por
los encuestados fueron el conocimiento técnico, el co-
nocimiento cientifico y la capacidad de liderazgo. Estas
habilidades demuestran que la constante actualizacion
técnica, tecnoldgica, y cientifica, son necesarias para el
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afrontamiento emergente, donde la busqueda continua
del conocimiento viene permeada por la experiencia
adquirida (competencia técnica). Ya el liderazgo, por el
desafio en integrar el complejo cuidado que requieren los
pacientes graves, una batalla continua por la busqueda
de un ambiente seguro y armonioso y con bases no so-
lamente en la objetividad de practicas asistenciales, sino
también por la subjetividad en la cual el sujeto del cuida-
do esté en el centro de las atenciones, siendo compren-
dido como un ser humano integral, Unico e indivisible.
En este sentido, sabemos que el enfermero intensivista
trae en su esencia el contacto con los demés, ya sea me-
diante el ejercicio del arte de la atencion o la administra-
cion del equipo y de la unidad. Una vez que se resuelve
los conflictos, practica la equidad en la toma de decisio-
nes, guiados por la ética y la Ley de Ejercicio Profesional,
impulsada por las conductas y por la busqueda de la par-
ticipacion de los compafieros en la construccion de los
planes y proyectos, actuando como un lider y no un jefe.
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Tal especificidad nos permite admitir que existe un perfil
profesional, guiado por el CHA para desarrollar el trabajo
del enfermero intensivista, donde los inexpertos no cum-
plen con las experiencias profesionales del medio am-
biente y el contexto particular de la atencion al paciente
critico.

Como consecuencia, cuando estamos frente a avances
tecnoldgicos cada vez mas incorporados al cuidado
critico, es esencial comprender la necesidad continua
de una mejora de los conocimientos (saber ser, saber
hacer y saber actuar), articulados a la inserciéon de las
nuevas tecnologias en salud y para la salud. En este es-
cenario, la cualificacion profesional esta ligada al pro-
ceso educativo, cuyo objetivo es el dominio del lengua-
je tecnoldgico y la promocion de una asistencia integral,
beneficiando el paciente, sus familiares y nuestro profe-
sional, de manera segura y libre de iatrogenias. Por lo
tanto, vamos a mejorar nuestro conocimiento. Excelente
Congreso a todos!
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ETICA

Nuestro vivir y nuestro
morir: del Paleolitico a la

Posmodernidad

Paco MagLio
Médico y Antropdlogo

En el paleolitico superior, aproximadamente unos 50.000
afios antes de nuestra era, se desarrolla el Homo Sapiens,
primera aparicion del humano anatémicamente moderno
y presenta una caracteristica antropoldgica que sera una
conquista constitutiva de la especie humana: entierra a
sus muertos, de alli que los primeros signos inequivoca-
damente humanos sobre la tierra son las tumbas.’

Pero hay otra caracteristica antropolégica mas: entierra a
sus muertos en posicion fetal, claro rito de pasaje en es-
pera de una segunda vida que le da sentido a la muerte:
la trascendencia, esto es, morimos para re-nacer.
Aparece en la historia de la humanidad “el yo transta-
natico”?. La trascendencia como sentido de la muerte,
daréd lugar a la esperanza y se constituira en el principio
organizador de la existencia.

Posteriormente en el neolitico (entre 4.000 y 9.000 afios
a.C.), ocurre otro hecho fundamental para la tematica
que nos ocupa: el paso del hombre cazador recolector al
agricultor. Al haber enterrado, matado una semilla, obser-
va sorprendido el nacimiento de una planta que servira
para su alimentacion y su subsistencia®.

Es asi que entiende la muerte como la necesidad exis-
tencial para el proceso vida y no como el fin de la misma;
como si estuviera escuchando por anticipado los versos
de Bernéardez: “Porque después de todo he comprendi-
do que lo que el arbol tiene de florido vive de lo que tiene
sepultado”.

Esta trascendencia, aparece en todas las religiones y en
todas las culturas.

Decia el poeta latino Horacio “nunca nos morimos del
todo” y acotaba Cicerdn “la vida de los muertos esta en la
memoria de los vivos” 4. La trascendencia como principio
organizador de la existencia, la encontramos también en
Borges, “Me moriré realmente cuando se muera el ulti-
mo que me recuerde”®. La trascendencia y la esperanza
nos permiten frente a la muerte vislumbrar el sentido que
otorga coherencia a nuestro existir.

Pero el progreso de la civilizacion occidental a mediados
del siglo pasado y en adelante, con el ultra positivismo
en lo cientifico y el ultra pragmatismo materialista en lo
filoséfico matan a la muerte, no le encuentran sentido y al
sacarle el sentido a la muerte también le sacan sentido
a la vida, pues como decia Heidegger: “la finitud de la
vida (la muerte) es el fundamento oculto (el sentido) de
la historicidad del hombre®. Quiza tememos a la muerte
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desde nuestra pequefiez, porque al revés de Espinoza,
tenemos miedo a ser eternos.

En la posmodernidad,una sociedad econométrista que
lleva a un canibalismo mercantil nos ha vaciado de sen-
tido, es la gran neurosis colectiva de nuestro tiempo “El
vacio existencial”’, que las fuerzas de un salvaje funda-
mentalismo del mercado intentan llenar con una suerte
de cornucopia consumista que no hace mas que vampi-
rizarnos el sentido.

Para este individualismo alarmantemente hedonista la
muerte es un obstaculo casi insalvable; entonces se la
disfraza desimbolizandola, desritualizandola, incluso ma-
quillandola, de alguna manera hay que ocultarla, es “la
muerte interdicta”® Este ocultamiento resulta casi esqui-
zofrénico, cuando le impedimos a un nifio que acompafie
a su abuelo moribundo porque “le va a hacer mal” y para
distraerlo le compramos un “video game” donde se le en-
sefia a matar. No tenemos una pedagogia de la muerte,
tenemos una pedagogia de la violencia.

¢ Qué ofrecemos desde la Medicina (y qué podemos
ofrecer) ante este ocultamiento social de la muerte?

La educacién médica triunfalista que ve a la muerte
como un fracaso de la profesién, encuentra en el desa-
rrollo tecnoldgico una buena excusa de ocultamiento en
el llamado “encarnizamiento terapéutico” o “distanasia”™®
No estamos en contra de la tecnologia, que por cierto ha
salvado y salvara con éxito muchas vidas. Estamos en
contra de la aparatologia que nos aleja del enfermo en
el momento mas trascendentalmente reflexivo de la vida
que es justamente la misma muerte.

Esta experiencia reflexiva permitird mensurar lo vivido
y descifrar su significacion o lo que es lo mismo, des-
entrafiar su destino. En su agonia Beethoven abri¢ los
ojos y dijo: “Ahora, recién ahora sé quién es Ludwig Van
Beethoven”®. La tecnologia tanatocratica al oponerse a
esta situacion, medicaliza' la muerte, se la roba al mo-
ribundo, por eso decia Rilke: “quiero morir de mi propia
muerte, no de la muerte de los médicos” .

La tecnologia racionalmente empleada es la que posibi-
lita la continuacién de la vida en cantidad y calidad: Su
empleo irracional la convierte en tanatocracia, imposibi-
litando una muerte digna, entendiendo como tal, aquella
sin dolor, con lucidez (si el paciente lo pide) para esa
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experiencia reflexiva y fundamentalmente con capacidad
para recibir y transmitir afectos.

Cuando asi ocurre, ese momento final, la decatexis de
los griegos, “no es terrorifico, ni doloroso; la muerte tie-
ne lugar en la calma, probable paso hacia un mundo de
existencia que el muriente ya ha entrevisto”'?. Cuando po-
sibilitamos una muerte digna estamos honrando la vida,
pues como decia Petrarca: “morte digna, onora vita™ .
Entonces, ayudando asi a bien morir, nos estamos ayu-
dando a bien vivir.
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INFECTOLOGIA

El paciente con HIV en la
Unidad de Cuidados Intensivos

DRr. CARLOS ZALA

Médico Infectologo. Jefe del Servicio de Infectologia del Hospital Melchor Posse, San Isidro

La investigacion y desarrollo de drogas antirretrovirales
y el acceso irrestricto a las mismas ha transformado el
prondstico vital de los infectados con el virus de la inmu-
nodeficiencia humana (HIV). Datos epidemiolégicos de
paises industrializados muestran que la expectativa de
vida de los pacientes con HIV que reciben tratamiento
adecuado es similar a la de la poblacion general (1). Sin
embargo, aun en paises centrales, el acceso al diagnoés-
tico y el tratamiento precoz de la infeccion se encuentra
limitado al 60-70 % de la poblacion. En la Argentina, se
estima una prevalencia de 130.000 infectados y un 30 %
de los mismos se diagnostica en forma tardia al presen-
tarse con infecciones oportunistas agudas que frecuen-
temente ameritan el ingreso del paciente en una unidad
de cuidados intensivos (UCI). Entre estas, la insuficiencia
respiratoria secundaria a la neumonia por Pneumocystis
jiroveci, y el deterioro neurolégico por neuroinfecciones
como la criptococosis y la toxoplasmosis, son causas re-
conocidas de admision en UCI.

Por otra parte, pacientes previamente diagnosticados
pueden ingresar a la UCI con complicaciones médicas
no infecciosas de una poblacién tratada que envejece
con la infeccion. En un reciente estudio Europeo de ca-
sos y controles, se demostré que diversas enfermeda-
des cronicas no infecciosas fueron més frecuentes en
la poblacion con HIV que en la poblaciéon general (2).
Ademas, multiples enfermedades crénicas en un mismo
paciente incluyendo hipertension arterial, diabetes € in-
suficiencia renal entre otras, se iniciaron a una edad mas
prematura en los casos (pacientes con HIV) que en los
controles (poblacion general). En nuestro medio, datos
comparativos del Ministerio de Salud acerca de la pira-
mide poblacional de pacientes infectados con HIV entre
los afios 2001-2002 y 2010-2011 demuestra un aumento
en el numero absoluto de notificaciones en el segmen-
to etario mayor a 45 afios. El envejecimiento de la po-
blacién con HIV tiene como causas aparentes la mayor
sobrevida asociada a los tratamientos y/o las nuevas
infecciones en una poblaciéon afiosa que mantiene una
vida sexual activa ignorando los riesgos de exposicion al
HIV. En este contexto poblacional, los eventos coronarios
agudos, el stroke, la insuficiencia hepaticas secundaria a
la co-infeccion con el virus de la hepatitis C y el cancer
con sus complicaciones representan causas frecuentes
de admisiéon en la UCI. Finalmente, las reacciones medi-
camentosas, las interacciones de farmacos que inducen
toxicidad cardiovascular y/o hepatica y la insuficiencia
renal precipitada por el uso de antirretrovirales dominan
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el espectro de condiciones médicas que presenta el in-
fectado por HIV en la UCI.

En ese contexto clinico, el manejo adecuado de la tera-
pia antiretroviral adquiere un rol principal. Un nimero de
estudios clinicos y observacionales sustentan el concep-
to que el inicio del tratamiento antirretroviral en pacientes
diagnosticados con HIV durante la admision hospitala-
ria, con excepcion de ciertas infecciones del SNC, debe
ser iniciado precozmente aun antes de la resolucion del
episodio agudo (3). La inestabilidad del paciente criti-
co y la ausencia de antirretrovirales de administracion
parenteral limitan la administraciéon apropiada de estas
drogas en la UCI. Sin embargo, evaluaciones de labo-
ratorio previas al inicio de los antiretrovirales (carga vi-
ral, recuento de celulas CD4, test de resistencia, test de
tropismo, HLA, etc) deben requerirse precozmente para
reducir los tiempos de inicio de la medicacion y eventual-
mente iniciar la terapia antes del alta de la unidad. En los
primeros dias del inicio del tratamiento, entre el 10y 25
% de los pacientes desarrollan un sindrome inflamatorio
de respuesta inmune (SIRI) o respuesta paradojal, que
en ocasiones precipita la insuficiencia respiratoria o inte-
rrumpe la recuperacion de una neuroinfeccion. Aunque
el diagndstico diferencial entre SIRIs y la progresion de la
enfermedad aguda puede ofrecer dificultades, es conve-
niente no suspender la terapia antirretroviral y evaluar el
uso de terapias adyuvantes.

En los pacientes con HIV que ingresan a la UCI con una
condicion médico-quirdrgica, es importante evitar la in-
terrupcion del tratamiento. Existe clara evidencia que
suspender el tratamiento luego del control de la viremia
se asocia con un aumento de la morbimortalidad por
causas relacionadas y no relacionadas a la infecciéon por
HIV. Mas aun, en la mujer gestante que ingresa a UCI,
la interrupcion del tratamiento podria asociarse con la
transmision de la infeccion al neonato. En este contexto,
se recomienda evaluar las interacciones potenciales con
otras drogas que podrian aumentar las toxicidades de
los antirretrovirales.

Finalmente, el paciente con HIV en la UCI plantea al
intensivista aspectos ético-legales. El consentimiento
del testeo por parte de un paciente critico puede ser
dificil de obtener y la confirmacién de una infeccion por
HIV puede ser de importancia para un manejo clinico
adecuado de la emergencia. En algunas instituciones,
el ingreso de los pacientes en UCI se acompafia de un
consentimiento genérico que informa a familiares y/o
representantes legales sobre los procedimientos diag-
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noésticos y terapéuticos. Si bien el test de HIV se consi-
dera en la actualidad un componente de la evaluacion
médica general recomendable para todo paciente que
contacte el sistema de salud, es conveniente asesorar-
se sobre las regulaciones vigentes y normas que ope-
ran en las diferentes instituciones vy jurisdicciones. Fi-
nalmente, no es redundante remarcar el estricto apego
que debe existir por parte del equipo de salud a cargo
del paciente critico sobre la confidencialidad de su con-
dicién de base.

En resumen, si bien el nimero de pacientes con HIV que
ingresa a las unidades de cuidados intensivos no se ha
reducido en forma significativa, es posible observar un
cambio en el espectro de condiciones clinicas asocia-
das con su admision. Ademas de las infecciones opor-
tunistas, la descompensacion de condiciones médicas
crénica en una poblacion que envejece con la infeccion
por HIV comienza a ser reconocidas. En este contexto,
preservar y optimizar el tratamiento antirretroviral repre-
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senta un nuevo componente en el manejo clinico del pa-
ciente con HIV en la UCI. Observando las disposiciones
ético-legales vigentes, el testeo universal para HIV de los
pacientes admitidos en la UCI sin duda deberia colabo-
rar con los objetivos recientemente enunciados por la
ONUSIDA y Sociedades Cientificas locales e internacio-
nales en pos de erradicar esta pandemia.

Bibliografia

1. RodgerAJ., Lodwick R., Schechter M y col., INSIGHT,
SMART, ESPRIT study groups. Mortality in well controlled
HIV in the continuous antiretroviral therapy arms of the
SMART and ESPRIT trials compared with the general popu-
lation. AIDS 2013; 27 (6):973-979

2. Guaraldi G y col., Premature Age-Related Comorbidities
Among HIV-Infected Persons Compared With the General
Population. Clin Infect Dis 2011 Oct

3. Antiretroviral Treatment of Adult HIV infection. 2014 recom-
mendations of the International Antiviral Society-USA Panel.
JAMA 2014;312(4):410-425.

Indice



Volumen 31 - N° 3 - 2014 « SYLLABUS

<< 36 >>

INFECTOLOGIA

ENDOCARDITIS INFECCIOSA:

Indicaciones de reemplazo
valvular. Racionalidad de la
indicacion antes de finalizado
el tratamiento antibiotico

DRrA. ANA CAROLINA COLOMBINI
Médica Infectéloga - Clinica San Camilo

La Endocarditis Infecciosa (El) es una enfermedad seve-
ra con una tasa de mortalidad del 30% a un afio.®
Cuando se evalla la indicacion de la cirugia, la misma se
presenta en el 25-50 % de los casos de infeccién aguda
y en el 20-40% de los casos en la etapa de la conva-
lecencia luego de completado el tratamiento antibidtico.
con una mortalidad quirdrgica de una El activa que oscila
entre el 6% y el 25%.®

Los objetivos de la cirugia en la El apuntan a controlar
la infeccion y reconstruir la morfologia cardiaca alterada.
Entre las indicaciones mas frecuentes se destacan la In-
suficiencia Cardiaca Congestiva (ICC) (60%), la sepsis
refractaria (40%), las complicaciones embdlicas (18%),
el tamafio de las vegetaciones (48%) y/o las asociacio-
nes entre estas complicaciones.®

La tasa de reemplazo o reparacion valvular temprana
durante el curso del tratamiento antibidtico se ha incre-
mentado en las Ultimas tres décadas a aproximadamente
el 50%.“

Prendergast y Tornos" describen la base de la evidencia
en cuanto a la decision de una intervencion precoz para
determinado grupo de pacientes.

Diversos autores®® consideran que es de mejor pronds-
tico la indicacion temprana de la cirugia, cuando aun no
se hayan detectado las manifestaciones de destruccion
tisular y de empeoramiento clinico de los pacientes. En
un ensayo randomizado de 76 pacientes con con El se-
vera izquierda y vegetaciones grandes pero sin indica-
cién quirdrgica de emergencia en el momento de la ran-
domizacion, la incidencia del resultado final (“composite
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end point”) de muerte hospitalaria o fendmenos embo-
licos dentro de las primeras 6 semanas, fue significati-
vamente inferior entre los pacientes asignados a cirugia
dentro de las 48 horas que en aquellos con tratamiento
convencional (3% vs. 23%). El sesgo de este estudio se
aplicarfa a la muestra en la que se enrolaron pacientes
jovenes con baja frecuencia de comorbilidades y baja
mortalidad (<5%).®

Por el contrario, existen otros trabajos que reportan resul-
tados contradictorios con respecto a las ventajas de una
cirugia temprana.®®

En un estudio prospectivo de cohorte publicado por La-
lani y col.® se evalud el prondstico asociado con la ciru-
gia temprana vs. la terapia médica en la Endocarditis de
Valvula Protésica (EVP). Si bien concluyeron que no hubo
beneficio en cuanto a la mortalidad cuando se optaba
por la cirugia temprana, este estudio cuenta con fallas en
la recoleccion de datos con respecto al momento del re-
emplazo valvular con una media desde el ingreso hasta
la cirugia de 8 dias (4-20 dias). Es en esta instancia en la
que, la toma de decisiones dependera de la experiencia
del equipo quirdrgico en colaboracién con los cardidlo-
gos y el informe microbioldgico.

Las indicaciones de la cirugia basadas en la eviden-
cia, segun los conceptos de Prendergast y Tornos (1),
constituyen un topico que ha sido controvertido y que
genera aun controversias en la actualidad y se exponen
en laTabla I. En el caso de la Endocarditis Infecciosa de
Vélvula Nativa izquierda las indicaciones y tiempo quirdr-
gicos se exponen en la Tabla I1.®
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TaBLA |
Tiempo para realizar la intervencion quirtrgica™

Cirugia de Emergencia (en un plazo de 24 horas)

Endocarditis de Valvula Nativa (Adrtica o Mitral) o Protésica e ICC grave o Shock Cardiogénico por
e |Insuficiencia Valvular Aguda

e Disfuncion grave de Valvula Protésica (dehiscencia u obstruccion)

e Fistula hacia cavidad cardiaca o al espacio pericardico

Cirugia de Urgencia (en un plazo de dias)

e Endocarditis de Véalvula Nativa con ICC persistente, signos de inestabilidad hemodindmica o
abscesos

e Endocarditis de Valvula Protésica con ICC, signos de inestabilidad hemodinédmica o abscesos

e Endocarditis de Valvula Protésica causada por estafilococos o microorganismos Gram
negativos

e \egetacion grande (>10 mm) con un evento embdlico

e Vegetacion grande (>10 mm) con otros factores predictivos de un curso complicado

e \Vegetacion muy grande (>15 mm)

e Absceso grande y/o afectacion perianular con infeccion no controlada

Cirugia electiva temprana (durante la internacion)

e |Insuficiencia Adrtica o Mitral grave con ICC y buena respuesta a tratamiento médico

e Endocarditis de Valvula Protésica con dehiscencia valvular o ICC y buena respuesta al
tratamiento meédico

e Absceso o extension perianular

e Infeccion persistente cuando se ha descartado un foco extracardiaco

e Infecciones fungicas o de otra causa resistentes al tratamiento médico

TagLA I
Indicaciones y tiempo de la cirugia en la El de véalvula nativa izquierda®®

Insuficiencia Cardiaca

e El de valvula native adrtica o mitral con regurgitacion u obstruccion aguda severa originando
edema pulmonar refractario o shock cardiogénico. EMERGENCIA*

e FEl de vélvula nativa aértica o mitral con fistula a cavidad cardiaca o pericardio causando
edema pulmonar refractario o shock cardiogénico. EMERGENCIA*

e El de valvula nativa adrtica o mitral con insuficiencia o estenosis aguda severa e ICC
persistente o signos de inestabilidad hemodinamica (cierre precoz valvula mitral o hipertension
pulmonar). URGENCIA**

e FEl de valvula nativa adrtica o mitral con insuficiencia severa e insuficiencia cardiaca facilmente
controlable con tratamiento médico. ELECTIVA***

Infeccion No Controlada

¢ Infeccion local no controlada (abscesos, falso aneurisma, grandes vegetaciones. URGENCIA**

e Fiebre persistente y hemocultivos positivos por méas de 5-7 dias. URGENCIA**

e Infeccion causada por hongos o microorganismos multirresistentes (enterobacterias.
Pseudomonas aeruginosa). ELECTIVA***

Prevencion de Embolias

e El de valvula nativa adrtica o mitral con vegetaciones grandes (>10 mm) después de uno o
mas eventos embdlicos, a pesar de tratamiento antibiético adecuado, durante las dos primeras
semanas de terapia. URGENTE**

e El de valvula nativa adrtica o mitral con vegetaciones grandes (>10 mm) y otros predictores de
mala evolucion (ICC, infeccion persistente o abscesos). URGENCIA**

e \Vegetaciones muy grandes (>15 mm), aisladas. De preferencia factibilidad de procedimiento
quirdrgico de preservacion de la valvula nativa). URGENCIA**

* EMERGENCIA: cirugfa realizada dentro de las 24 horas
** URGENCIA: cirugia realizada en el plazo de pocos dias
*** ELECTIVA: cirugia realizada después de por lo menos 1-2 semanas de antibidticoterapia.
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Cuando estamos ante una El de vélvula nativa con para-
metros de ICC nos preguntamos si la misma es grave o
facilmente controlable. El caracter de gravedad implica
la decision de la cirugia con caracter de emergencia /
urgencia. Frente a la insuficiencia valvular grave la ciru-
gia de urgencia o electiva serian las opciones.

Cuando existe un riesgo elevado de evento embdlico y
otros signos de mal prondstico asociados, se impone la
cirugia de urgencia. El tratamiento quirdrgico se conside-
ra en el caso de alto riesgo de embolia por vegetaciones
persistentes. Asimismo, se lo debe considerar, en pre-
sencia de vegetaciones aisladas de gran tamafio (>15
mm) y factibilidad de cirugia conservadora.

Si estamos frente a una sepsis persistente o compro-
miso extensivo al anillo o presencia de fistula o microor-
ganismo de dificil manejo, la indicacion de la cirugia es
una urgencia.

Si bien la cirugia temprana esté fuertemente indicada
para los pacientes con El e ICC, no sucede lo mismo
con la indicacion de prevencion de la embolia sistémica.
Las guias del American College of Cardiology-American
Heart Association del 2006 (ACC-AHA) recomiendan la
cirugia temprana con indicacion clase lla solo en pacien-
tes con embolia recurrente y vegetaciones persistentes,
mientras que, las guias revisadas del 2009 de la Euro-
pean Society of Cardiology recomiendan la cirugia tem-
prana como indicacion clase llb en pacientes con vege-
taciones aisladas, muy grandes (>15 mm).®

Conclusiones

Si bien algunos autores consideran que la indicacion de
la cirugfa no deberia ser una conducta diferida a la es-
pera de la esterilizacion de las valvulas comprometidas,
otros estudios observacionales que evallan la asociacion
entre el tiempo de la cirugia y el prondstico, han arrojado
resultados inconsistentes. Por lo tanto se infiere que es
necesario contar con mas estudios controlados antes de
concluir que la cirugia temprana es preferible por sobre
la terapia convencional de la El.Paralelamente, el médico
deberia estar alerta sobre cémo, las diferencias en la de-
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finicién de “cirugia temprana” pueden afectar los resulta-
dos si los extrapolamos a la préactica clinica.

En la toma de decisiones sobre el mejor tiempo quirdrgi-
co para el reemplazo o reparacioén valvular cabe enfatizar
sobre la necesidad de un enfoque multidisciplinario con
la intervencién no solo del cirujano cardiovascular sino
también de otras especialidades involucradas en el
manejo de la El (infectdlogo, cardidlogo).
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INFECTOLOGIA

INFECCIONES INTRAABDOMINALES:
Mecanismos fisiopatolégicos

de persistencia

NEsTOR ROBERTO JACOB

Médico Especialista en Infectologia y Microbiologia. Hospital Municipal Dr. Cosme Argerich

Las infecciones intraabdominales (llA) sensu lato, com-
prenden a las infecciones del retroperitoneo, del espa-
cio peritoneal y de las visceras contenidas en la cavidad
abdominal. Un proceso inflamatorio-infeccioso en cual-
quiera de las localizaciones mencionadas puede desen-
cadenar una respuesta sistémica que se expresa como
sepsis severa o shock séptico y requiere la asistencia en
la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI).

En un estudio multicéntrico de prevalencia de infeccio-
nes en UCI el porcentaje de lIA fue del 20%, representan-
do un quinto de los pacientes internados. La mortalidad
en pacientes con IIA en UCI fue 29,4% (EPIC Il). Por otra
parte, de acuerdo a los resultados del estudio CIAOW
que incluyd 1898 pacientes adultos con infecciones intra-
abdominales complicadas (llAc), el 30% requiri¢ interna-
cién en UCI en la etapa de recuperacion post-operatoria
inmediata, el 14% fue admitido en condicion critica (sep-
sis severa o0 shock séptico) y la tasa global de mortalidad
fue de 10,5%.

Clasificacion de las 1A

Se toman en cuenta diferentes criterios que dan como
resultado varias definiciones que pueden considerarse
complementarias y no excluyentes entre si. Algunos au-
tores plantean la dificultad que esto genera al momento
de analizar resultados de cohortes de pacientes.

1. De acuerdo al ambiente donde se adquieren:

A. Adquiridas en la comunidad (AC): representan
entre 80% y 85% de los casos.

B. Asociadas al cuidado de la salud (ACS): definidas
como aquellas adquiridas en el ambiente hospita-
lario luego de una intervencion quirdrgica electiva
o de urgencia (ver referencia 4). Las IIA ACS re-
presentan un 15% a 20% del total. Esta categori-
zacion de las IIA tiene implicancia en la eleccion
del tratamiento antibidtico que debe basarse en
la epidemiologia microbiana de cada institucion o
unidad y luego adecuarse a la sensibilidad de los
microorganismos aislados del paciente.

2. De acuerdo a la extensién anatémica de la infeccion:

A. No complicada: define al proceso inflamatorio-in-
feccioso intramural de una viscera sin disrupcion
anatémica de la pared. La demora en el diagnés-
tico y tratamiento de esta condicion conlleva el
riesgo de evolucion a una llAc.
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B. Complicada: la infeccion se extiende mas alla de
la viscera de origen. Cuando compromete el pe-
ritoneo, puede estar limitada a un area anatémi-
ca habitualmente con la formacién de abscesos
(peritonitis localizada) o extenderse a todo el
espacio y la superficie de la serosa (peritonitis
diseminada)

3. De acuerdo a los escores de gravedad (APACHEII,
SAPSII, indice de Mannheim) y a la existencia de
comorbilidades: A- Leve. B- Moderada. C- Grave.

Se consideran algunos aspectos fisiopatoldgicos e inmu-

nolégicos de las infecciones persistentes o recurrentes

del peritoneo.

Peritonitis

Es la inflamacion de la membrana serosa que delimita el
espacio peritoneal, recubre la pared abdominal y en for-
ma parcial o completa a los érganos contenidos en ella.
La respuesta inflamatoria del peritoneo puede ser el re-
sultado de la invasion por agentes infecciosos (bacte-
rias, hongos, parasitos y virus) o por estimulos fisicos o
quimicos.

Clasificacion de la peritonitis infecciosa

Todas las formas de peritonitis se consideran IIAc.

A. Peritonitis localizada: est4 limitada a un area anato-
mica, la expresion anatomopatolégica es el absceso
peritoneal localizado en relacion a la viscera que le
da origen.

B. Peritonitis difusa o diseminada: el proceso inflama-
torio-infeccioso se extiende a toda la cavidad perito-
neal.

B.1. Peritonitis primaria o peritonitis bacteriana espon-

tanea (PP): la infeccion del peritoneo se produ-
ce por via hemética/linfatica o por translocacion
bacteriana del tubo digestivo.
La mayoria son monomicrobianas y muchos pa-
cientes presentan alguna condicion patolégica
predisponente (cirrosis, ascitis, sme. nefrético,
neoplasias peritoneales, hepatitis aguda o croni-
ca, LES, insuficiencia cardiaca).

B.2.Peritonitis secundaria (PS): es la respuesta in-
flamatoria a la contaminacién peritoneal con mi-
croorganismos de una viscera hueca luego de la
pérdida de la integridad de la pared.
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La microbiologia se caracteriza por ser polimi-
crobiana con la asociacion de bacterias Gram-+,
Gram-, aerobias, anaerobias y levaduras. Las
especies predominantes varian en relacion al lu-
gar de origen de la infeccion y representan la flo-
ra endoluminal del segmento afectado del tubo
digestivo.

B.3.Peritonitis terciaria (PT): se define como la infla-

macion del peritoneo que persiste o recurre lue-
go del adecuado tratamiento de una peritonitis
secundaria.
Los microorganismos involucrados difieren de la
peritonitis secundaria y cuando se obtienen ais-
lados microbioldgicos, estan representados por
bacterias u hongos seleccionados por la presion
de antibidticos o correspondientes a la flora del
ambiente hospitalario. (Staphylococcus coagula-
sa negativa, Pseudomonas spp., Enterococcus
spp., Candida spp., Escherichia coli,).

Mecanismos de defensa del peritoneo

La superficie total del peritoneo es de aproximadamente

1,7 m?y la de intercambio de 1m?2. En condiciones nor-

males es estéril y contiene 50 ml de liquido con células

mesoteliales, macrofagos y linfocitos que en conjunto no

superan las 3000 células por ml.

A. El aclaramiento hidrodinamico de material particulado

y bacterias se produce a través de fenestras (esto-
mas) intercelulares (intermesoteliales) presentes en la
superficie diafragmatica de la cavidad peritoneal que
drenan a una red de vasos linfaticos y por los mismos
al conducto torécico. Los estomas tienen un diametro
de 8 um. a 12 ym. que varia en relacion a los movi-
mientos diafragmaticos y a los cambios en la presion
téraco-abdominal. Este mecanismo fisioldgico actua
como una bomba de succién, aumentando el flujo du-
rante la inspiracion y disminuyendo en la espiracion.
Se establece asi una circulacion bidireccional perma-
nente del liquido peritoneal: hacia las areas declives
por efecto gravitacional y hacia los espacios subfréni-
cos por el mecanismo descripto previamente.
Las particulas pequefias como las bacterias, son ra-
pidamente absorbidas a través de los estomas dia-
fragmaticos y drenadas al conducto toracico. Las
condiciones que alteran esta dinamica como el au-
mento de la presion intratoracica (ARM + PEEP), pa-
rélisis diafragmatica, bloqueo linfatico, posicion a 45°
por tiempo prolongado, etc.; inhiben este mecanismo
y favorecen la persistencia de los elementos particu-
lados en la cavidad.

B. El mecanismo inflamatorio que determina la condici-
6n anatomo-clinica de peritonitis (sépsis compartime-
talizada) o de sepsis abdominal (signos de respuesta
inflamatoria sistémica), se inicia cuando los microor-
ganismos o componentes de los mismos (LPS, lipido
A, peptidoglicano, acido lipoteicoico o exotoxinas),
inducen la sintesis de citoquinas proinflamatorias e
interleuquinas por parte de las células del huésped
(principalmente macréfagos).

Las citoquinas proinflamatorias (TNFa, e INFy) y las
interleuquinas 1y 6 (IL-1, IL-6) inducen la produccién
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de mediadores toéxicos (prostaglandinas, leucotrie-
nos, fosfolipasa A2) que causan dafio endotelial. A
esto se suma la vasodilatacion por accién del 6xido
nitrico liberado por los neutréfilos que provoca hi-
perhemia local. Ambos mecanismos dan como resul-
tado el aumento de la permeabilidad vascular y la ex-
travasacion de fluido con alto contenido de proteinas,
principalmente fibrindgeno.

La reaccioén inflamatoria local provoca injuria de las
células mesoteliales y la liberacion de factor tisu-
lar activando la cascada de la coagulacion que da
como resultado la formacion de fibrina. Este meca-
nismo tiende a limitar el proceso inflamatorio-infec-
cioso (compartimentalizacion de la infeccién) con la
formacion de abscesos, adherencias y bloqueo de la
reabsorcion de liquido peritoneal.

La evolucion de la peritonitis depende de factores del
huésped (respuesta inflamatoria local y sistémica);
del indculo microbiano; del tiempo de exposicion y
de la virulencia de los microorganismos. Algunos de
estos factores pueden modificarse con el tratamiento
médico o quirdrgico adecuados.

Un subgrupo de pacientes con PS y tratamiento inicial
adecuado, evolucionan con persistencia del foco infec-
cioso abdominal y disfuncién organica progresiva que se
asocia con una mortalidad elevada: Peritonitis terciaria.
La microbiologia en este sindrome clinico difiere respec-
to a la PS, prevaleciendo microorganismos oportunistas,
relacionados al ambiente hospitalario o resistentes a mul-
tiples antibidticos, como resultado de la presion de selec-
cion por tratamientos previos.
El sindrome clinico de PT ha sido motivo de debate y
controversias entre distintos autores; considerado por al-
gunos, el resultado de un tratamiento quirdrgico o antibi-
¢tico inicial inadecuado o debido a la falla en la respues-
ta inmune del huésped a la infeccién peritoneal.
La Guia de Consenso del Foro Internacional sobre Defini-
ciones de Infeccion en Unidades de Cuidados Intensivos
del afio 2005 define peritonitis terciaria como una infecci-
6n intraabdominal severa persistente o recurrente luego
de 48 hs. del tratamiento quirdrgico adecuado y exitoso
en el control del foco inicial.

Se la categoriza en:

e Confirmada: aislado de uno o mas patégenos del li-
quido peritoneal LP.

e Probable: inflamacion peritoneal persistente (recuen-
to de leucocitos en LP > 500/ml.).

e Posible: persistencia de signos de inflamacion sis-
témica sin evidencia clara de inflamacién peritoneal
después de una PS.

Se postula que en la PT predomina la respuesta antin-
flamatoria sobre la proinflamatoria y se expresa por la
disminucion de la liberacion de mediadores de inflama-
cion y por una reduccion significativa de la expresion de
moléculas presentadoras de antigenos (HLA-DR) en los
monocitos (CD14). Este estado de “inmunopardlisis” del
peritoneo, explicaria la inhibiciéon de los mecanismos de-
fensivos y reparativos, en respuesta a la infeccion y al
trauma quirdrgico observados en la PT.

Las manifestaciones clinicas estan determinadas por la

progresion de las disfunciones orgéanicas debido a la
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persistencia o recurrencia del foco infeccioso abdominal.
Los signos locales de inflamacion peritoneal son minimos
y aun pueden no ser advertidos en las reintervenciones
quirdrgicas y en la mayoria de los casos la condicion cli-
nica del paciente no mejora luego de la cirugia, como se
observa en la PS. El estado de inflamacion sistémica pro-
longado en la PT, determina la evolucion a sepsis severa
y shock séptico en un elevado porcentaje de pacientes,
con cifras de mortalidad entre 30% y 64%.
Condiciones predisponentes de PT: algunos facto-
res dependientes del huésped y de las intervenciones
médicas, se han relacionado con la evolucién desfavo-
rable de la PS a PT. Entre los primeros se mencionan
la edad avanzada (>65 afios), desnutricion, diabetes,
insuficiencia cardiaca, hepatica o renal crénica, inmu-
nodeficiencias genéticas, enfermedades neoplasicas
y neutropenia. De los factores relacionados con las in-
tervenciones médicas se indican los tratamientos inmu-
nosupresores, las transfusiones, y las laparotomias rei-
teradas. Algunos autores relacionaron el foco primario
(origen) de la PS y la cirugia inicial con la evolucion a
PT. Se encontré una mayor asociaciéon de PT en pacien-
tes con peritonitis a partir de pancreatitis necrosante,
dehiscencia del mufidn duodenal y luego de la cirugia
hepatobiliar.

El desafio planteado por muchos autores es identificar
precozmente los posibles factores de riesgo o factores
asociados con la evolucion a PT. Para esto se ha pro-
puesto la aplicaciéon de parametros predictivos de mala
evolucion al tiempo de la internacion y/o de la cirugia ini-
cial y durante los primeros dias posteriores. A tal efecto
se han utilizado diferentes indicadores como el indice
de peritonitis de Mannheim, y los scores de gravedad
APACHE 1l 'y SAPS Il. Algunos biomarcadores como la
procalcitonina y la proteina C reactiva fueron Utiles en el
seguimiento de la PS pero no tuvieron una especificidad
elevada para discriminar entre PS y PT, si bien se descri-
ben valores mas altos en esta ultima.

Chromik y col. han comunicado los resultados de la apli-
cacion conjunta de tres indicadores: indice de Mannheim
(en el momento de la cirugia inicial de la PS), SAPS Il (dia
1 posterior a la cirugia inicial) y los niveles de proteina C
reactiva en sangre (dias 1, 2, 3y 7). los cuales fueron de
ayuda en la identificacién precoz de pacientes con ries-
go de PT y podrian ser promisorios en el futuro.

Como conclusion, debemos tener en cuenta que la PT
es un sindrome clinico de elevada morbilidad y morta-
lidad, su desarrollo esta determinado por la severidad
del insulto inicial (PS), las comorbilidades y la inadecua-
da respuesta inmune del huésped. Los desafios que se
plantean estan dirigidos a la identificacion precoz de los
pacientes con alto riesgo de PT y a establecer las inter-
venciones médicas que puedan modificar favorablemen-
te su evolucion.
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INFECTOLOGIA

Paciente neutropénico febril
en Terapia Intensiva
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Las infecciones son la complicaciéon mas comun en los
pacientes neutropénicos, y aproximadamente la mitad
de los pacientes con fiebre tienen una infeccién esta-
blecida u oculta. En general, son mas frecuentes las in-
fecciones bacterianas, las cuales se presentan en los
estadios mas tempranos de la neutropenia, mientras que
las infecciones fungicas, menos comunes, ocurren mas
tardiamente.!

Definiciones

Neutropenia se define como un recuento de neutrdfilos
<500/mm3 o < 1000/mm3 donde se predice un descen-
so a menos de 500/mm3. Fiebre se define como un solo
registro de temperatura oral o axilar > 38.3°C o al menos
una hora de temperatura > 38°C.

Patogenia

La mayoria de los pacientes no tendran infeccion docu-
mentada. Las infecciones clinicamente documentadas
ocurren en el 20-30% de los episodios febriles. La bac-
teriemia ocurre en 10-20% de todos los pacientes fre-
cuentemente asociada a traslocacion intestinal y donde
la mayoria se produce durante la neutropenia prolongada
y profunda.”

Las infecciones del tracto respiratorio, urinario, gastroin-
testinal y de la piel y los tejidos blandos, son mas fre-
cuentes. El 80% contienen bacilos gram negativos y el
33% son producidas exclusivamente por estos germe-
nes.® Estos datos reflejan la importancia de cubrir BGN
en el tratamiento empirico, no solo por su mayor virulen-
cia, sino también porque contindan causando la mayoria
de las infecciones.

Los protocolos de quimioterapia mas agresivos que pro-
ducen mucositis y diarrea con el consecuente dafio de
las barreras mucosas favorece la traslocacion de Strep-
tococcus del grupo viridans. El empleo de catéteres ve-
nosos centrales aumenta la incidencia de infecciones por
Staphyloccoccus spp. El uso de profilaxis de infecciones
bacterianas con fluoroquinolonas se ha relacionado a la
disminucion relativa de bacilos gram negativos (BGN) y
por otro lado al aumento de la bacteriemia por Streptococ-
cus spp, especialmente cuando se asocia a antiacidos.

Evaluacion del paciente con fiebre y neutropenia

El examen fisico de un paciente neutropénico febril re-
quiere una busqueda exhaustiva de signos y sintomas de
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sitios probables de infeccion. Debe examinarse minucio-
samente las encias, faringe, pulmén, ano y periné, piel,
zonas de aspirado o biopsia de médula désea, puntos de
entrada y tunel subcutaneo de los catéteres centrales y
ufias de manos y pies."

Estratificacion de riesgo

Los pacientes de alto riesgo de padecer complicaciones

serias durante la fiebre y neutropenia, por lo que requie-

ren internacion e inicio de tratamiento empirico endove-
noso a la brevedad.

Criterios de alto riesgo:

1. Neutropenia profunda (neutréfilos menor igual a 100
cel/mm® que se extenderd por mas de 7 dias.

2. Presencia de cualquier condicion clinica como: ines-
tabilidad hemodinamica, mucositis oral o gastrointes-
tinal que interfiere con la deglucion o causa diarrea
severa, sintomas gastrointestinales, cambios del sta-
tus mental o neurolégico de reciente comienzo, infec-
cion relacionada al catéter, nuevo infiltrado pulmonar
o hipoxemia o infeccién pulmonar crénica de base.

3. Evidencia de insuficiencia hepatica (tfransaminasas
>5 veces su valor normal) o insuficiencia renal (clea-
rence de creatinina < 30 ml/min).

Alternativamente, los pacientes con Score de MASCC

<21 pueden definirse como de alto riesgo.

Métodos complementarios para el estudio de pacientes
con neutropenia febril NF

La exploracion de laboratorio de todo paciente con un
episodio de neutropenia febril esta orientada a tres pro-
positos: evaluar su estado general, detectar él o los focos
infecciosos y su probable etiologia y medir parametros
Utiles en la prediccion de riesgo,

Solicitar: laboratorio general, hemocultivos, cultivos a tra-
vés de los catéteres y de acuerdo a signos y sintomas o
presencia de dispositivos: urocultivo, LCR, materia fecal,
puncién/biopsia de piel y partes blandas.

Los pacientes inmunocomprometidos que requieren UTI
por compromiso respiratorio e infiltrados pulmonares tie-
nen una mortalidad del 30-90%.

La radiografia de térax es el método inicial de evaluacion,
pero carece de sensibilidad para descartar patologias.
La tomografia axial computada (TAC) revela lesiones no
visualizadas en la radiografia de térax en el 50% de los
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neutropénicos y puede guiar procedimientos invasivos al
area pulmonar afectada.

Ante un paciente con probable foco pulmonar, enviar
muestra de esputo para tincion de gram, Ziehl Neelsen,
Giemsa vy cultivo de gérmenes comunes y hongos en pa-
cientes que tienen expectoracion. En los pacientes con
infiltrados refractarios (falta de respuesta clinica luego
de 72 hs de antimicrobianos), tardios (aparicion mas alla
del séptimo dia) y en quienes presentan infiltrado de etio-
logia incierta visible en la radiografia de térax, solicitar
muestra respiratoria obtenida por lavado broncoalveolar.
En pacientes con infiltrado difuso, durante el invierno o
brotes, se recomienda enviar una muestra de hisopado
nasal/nasofaringeo o BAL para estudio de infecciones
virales respiratorias.

Tratamiento Empirico Inicial (TEI)
Todos los pacientes con fiebre y neutropenia deben re-
cibir tratamiento antibidtico empirico rapidamente. No
existe en la actualidad un régimen antibiético que haya
demostrado ser superior y pueda aplicarse en forma uni-
forme a todos los pacientes NF. Los antibiéticos elegidos,
deben presentar ciertas caracteristicas: ser bactericidas,
en ausencia de una respuesta inflamatoria; tener activi-
dad antipseudomona y minima toxicidad.
La eleccion del TEI se debe basar en tres factores prin-
cipales:
e (Categorizacion de riesgo del episodio (Alto o bajo)
e Manifestaciones clinicas, que orientan a una determi-
nada localizacion de la infeccion
e Epidemiologia de los potenciales patdégenos
TEI EN PACIENTES DE BAJO RIESGO: amoxicilina/acido
clavulanico 1gr cada 12 hs mas ciprofloxacina 750 mg
cada 12 hs.
TEI EN PACIENTES DE ALTO RIESGO: Se realiza con
un B-lactamico de amplio espectro y con actividad an-
tipseudomona Ej: cefepime, Piperacilina-tazobactam y
carbapenemes. Tratamiento combinado: 1) B-lactamico
mas aminoglucdsido (AG) ante la necesidad de aumen-
tar la cobertura por posibles gérmenes resistentes (Ej:
Alta prevalencia de P. aeurginosa con altos indices de
resistencia, tratamiento antibiético previo). 2) B-lactamico
mas vancomicina: Inestabilidad hemodinamica, Sospe-
cha clinica de infeccion relacionada al catéter. Neumo-
nia, Infecciones de piel y partes blandas, Colonizacion
conocida por SAMR o0 neumococos resistentes a penici-
lina, Hemocultivos positivos para cocos gram positivos
(en espera de la identificacion y sensibilidad).

Tratamiento en situaciones especiales

En la eleccion del TEI debe tenerse en cuenta ademas si

el paciente presenta factores de riesgo para infecciones

por gérmenes resistentes Los patdégenos multiresistentes

que representan actualmente un problema son:

e Enterococo vancomicina resistente: Agregar linezolid
o daptomicina

e Enterobacterias productoras de BLEE: carbapenem
de inicio

e Enterobacterias productoras de carbapenemasas
tipo KPC: tigeciclina o colistin
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e Pseudomonas aeurginosa multiresistente: Utilizar co-
listin

e Acinetobacter baumanii multiresistente. Utilizar colis-
tin o tigeciclina

Evidencia de foco infeccioso

Gingivitis necrotizante, Infeccion perianal y Colitis neutro-

pénica: cobertura antianaerobios

e Diarrea: Cobertura para C. difficile. Agregar metroni-
dazol oral.

e Infeccién de piel y partes blandas o relacionada a
catéter venoso central: Cobertura anticocos positivos
resistentes. Agregar vancomicina

¢ Neumonia: Cobertura anticocos positivos resistentes.
Agregar vancomicina

Continuacién del tratamiento. Evaluacion de la respuesta

terapéutica

Evaluacion al tercer dia: La sola presencia de fiebre, en

un paciente estable, y sin presencia de foco nuevo, no

es indicacién de cambio de tratamiento Los pacientes
que permanezcan febriles, deben ser reevaluados me-

diante pruebas adicionales como cultivos, imagenes y a

veces procedimientos invasivos en busca de bacterias

resistentes, infeccion fungica invasiva y/o focos ocultos.

Si la evolucion es favorable: debera continuar igual es-

quema.

Si la evolucion es desfavorable (deterioro clinico, inesta-

bilidad hemodinamica), se debera ampliar o modificar

la cobertura para bacilos gram negativos resistentes y

COCOS gram positivos.

Si se encuentra un foco infeccioso se ajustara la terapia

antimicrobiana apropiadamente.

Evaluaciéon al quinto dia: Los pacientes que persisten

febriles en este momento, a pesar de recibir tratamien-

to antibiotico, deberan recibir tratamiento empirico anti-
fungico (TEA). El objetivo del TEA es tratar precozmente
una IFl oculta o prevenir su desarrollo. Drogas posibles:

Anfotericina B desoxicolato o formulaciones lipidicas, vo-

riconazol, caspofungina

La recuperacion de la neutropenia es el factor mas im-

portante para decidir la duracion de la terapia. Ademas,

se debe tener en cuenta, la presencia de foco clinico, los
rescates microbioldgicos, la resolucion de la fiebre y el
estado clinico.

e Pacientes con infecciéon documentada (foco clinico
y/o rescates microbioldgicos) y buena respuesta cli-
nica:

- Con recuperacion de neutréfilos (PMN > 500): La
duracion de la terapia esta condicionada por la
infeccion identificada. La mayoria de las infeccio-
nes de piel y partes blandas, bacteriemias aso-
ciadas a CVC y neumonias, necesitaran un curso
de 10 a 14 dias.

- Sin recuperacion de neutrdfilos (PMN < 500): El
tratamiento debe proseguir hasta que el recuento
de neutrdfilos se haya recuperado o muestre una
tendencia a mejorar. Algunos autores recomien-
dan suspender el tratamiento luego de completar
el tiempo adecuado acorde a el foco y después,
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continuar con profilaxis con quinolonas hasta la
recuperacion de los neutrofilos

Pacientes sin infeccion documentada y afebriles:

- Con recuperacion de neutrdfilos (PMN > 500): Si
el recuento de neutrdfilos se ha incrementado a >
500 mm?® por 2 dias consecutivos y el paciente lle-
va apirético al menos 48 hs, el tratamiento puede
suspenderse.

- Sin recuperacion de neutrdfilos (PMN < 500): La
duracion de la terapia en esta situacion esta me-
nos definida. Se podra optar por continuar el TEI
hasta la recuperacion de neutrofilos; completar 14
dias de tratamiento y luego suspender vigilando
estrechamente la evolucion clinica; o, luego de
suspender continuar profilaxis con quinolonas.

Duracion del tratamiento antifungico

La
los

duracion del tratamiento antifingico, dependera de
rescates microbiolégicos, la evolucion clinica y la re-

cuperacion de los neutréfilos.
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Las complicaciones infecciosas relacionadas con la
ventilacion mecanica (VM), especialmente la neumonia
(NAV), son las responsables de la indicacion de mas del
50% de los antibidticos (ATB) en las unidades de cui-
dados intensivos (UCI). Es interesante observar, que a
través de la implementacion de diversos programas de
control de la infeccion en UCI en Espafia, la tasa de NAV
ha descendido desde 11,4 episodios /1000 dias de VM
en 2009 hasta 6,87 episodios/1000 dias de VM en 2013
(1). Sin embargo, el nimero total de pacientes que reci-
ben ATB en UCI, se ha mantenido estable a los largo de
todos esos afos, con cifras cercanas al 60% de todos los
ingresados. Esta discrepancia, parece relacionarse con
la indicacién de ATB para entidades poco definidas que
condicionan cuadros “simil sepsis”, dentro de las cuales
la traqueobronquitis asociada a la ventilacion mecanica
(TAVeM) parece tener un papel predominante.

La TAVeM es aun, una entidad con diagndstico poco cla-
ro, y de la mano de esto, con una incidencia incierta (2-
15%) y con indicacion de tratamiento antibiético mas que
cuestionable. Sin embargo, y segun los resultados de
una reciente encuesta internacional (2), la gran mayoria
de los médicos de UCI consideran a la TAVeM una enti-
dad frecuente, cuyo diagndstico se realiza en base a los
hallazgos clinicos y microbiolégicos. La mitad (50,3%) de
los encuestados, considera que la TAVeM siempre debe
recibir tratamiento ATB, mientras que sélo un 20% indica
que nunca debe tratarse. Es interesante remarcar que,
segun los datos del estudio de vigilancia espafiol ENVIN-
HELICS 2013 (1), el empleo de tratamiento ATB fue simi-
lar para TAVeM (9,912 dias de ATB con una duracién me-
dia 7,7 dias de ATB) y NAV (10,188 dias de ATB con una
duracion media 9,11 dias de ATB). La elevada utilizacion
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de ATB en la TAVeM, parece estar reforzada por lo pri-
meros datos del estudio internacional prospectivo TAVeM
Project (Clinicaltrial.gov:NCT01791530) en el cual se ob-
servd, sobre 2987 pacientes incluidos, una incidencia
de TAVeM del 13,9%, pero un nivel de tratamiento muy
superior al esperado, del 88,8% (datos no publicados).
Segun diferentes autores (3,4) los microorganismos res-
ponsables de la TAVeM son similares a los de NAV. La
importancia de este hallazgo radica, en la elevada nece-
sidad de utilizacion de ATB de amplio espectro, para una
infeccion, que por definiciéon, se asume como limitada a
la via aérea y sin compromiso parenquimatoso. Esto con-
diciona una situacién de elevada y sostenida presion de
seleccion (dafio colateral) y aparicion de resistencias a
los ATB empleados.

De acuerdo a los datos de la encuesta internacional (2),
en 7 de cada 10 pacientes con TAVeM tardia (> 5 dias
de VM), se indica como tratamiento empirico inicial un
carbapenem. Estos datos, no parecen sustentarse por
los hallazgos preliminares del estudio TAVeM Project, en
donde el ATB mas utilizado es piperacilina/tazobactam
(25%), seguido de vancomicina (10%), linezolid (10%) y
meropenem (5%) para el tratamiento de la TAVeM (Datos
no publicados).

Tal como parece, el tratamiento ATB de la TAVeM es fre-
cuente y se indica a pesar que la evidencia de su utili-
dad no estéa claramente establecida. Nseir y col (5) en un
estudio caso-control en 110 pacientes sin insuficiencia
respiratoria, evidenciaron que el desarrollo de TAVeM se
asocio con 9 dias méas de VM y 12 dias de incremento en
la estancia de UCI, aunque no encontraron diferencias
en la mortalidad. En base a estos hallazgos iniciales, se
podria asumir el tratamiento de los pacientes con TAVeM,
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no solamente para obtener esos beneficios iniciales, sino
que ademas, para intentar disminuir la transicion de TA-
VeM a NAV con la consiguiente disminucion de la mor-
bilidad atribuible. En relacion a los primeros beneficios,
un reciente meta-andlisis (6) sugiere que la TAVeM no
se asocia a mortalidad atribuible (OR=1.02), y que el
tratamiento ATB no se relaciona con menor mortalidad
(OR=0,56) ni con disminucién de los dias de MV, estan-
cia en UCI ni con los dia libres de ATB. Por otra parte,
no esta claro que el paso previo de una NAV deba ser
necesariamente el paso por un cuadro de TAVeM. Segun
diversos autores, esto ocurre entre el 9% y el 23% por lo
cual, el impacto del tratamiento de la TAVem para preve-
nir la NAV es dudoso y deberia evaluarse profundamente
el riesgo/beneficio de sobretratamiento de los pacientes.
Respecto de este punto en especial, es interesante co-
mentar los hallazgos de un reciente estudio (4) que inclu-
y6 1500 pacientes. En dicho estudio, se observé una inci-
dencia de TAVeM del 7,1% (n=122) siendo P.aeruginosa
el principal microorganismo responsable (30%). El 60%
de los pacientes con TAVeM recibié ATB intravenoso y
13,9% de los pacientes desarrollaron posteriormente
NAV a pesar del tratamiento. El andlisis multivariado iden-
tificd que el tratamiento ATB apropiado fue el Unico factor
asociado de forma independiente con el desarrollo de
NAV (OR=0.12). Sin embargo, cuando se analizan los pa-
cientes que recibieron ATB, no se observan diferencias
en el desarrollo de NAV entre aquellos que recibieron tra-
tamiento apropiado o inapropiado. Es posible entonces,
que la administracion de un tratamiento ATB apropiado
impacte favorablemente sobre la posibilidad de NAV,
pero también es posible, que otros factores relacionados
con el huésped, con la gravedad general del paciente o
con otros factores (confundidores) no controlados en el
estudio, puedan jugar un papel importante en el desa-
rrollo de NAV.

En conclusion, la TAVeM es una entidad que afecta a 1-2
de cada 10 pacientes en VM. A pesar de la escasa evi-
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dencia del impacto favorable del tratamiento ATB, casi la
totalidad de los pacientes recibiran tratamientos ATB con
antimicrobianos de amplio espectro, necesarios para cu-
brir de forma empirica, microorganismos multiresistentes
en un porcentaje similar a lo que aparecen de NAV. Este
uso generalizado de ATB puede condicionar un elevado
nivel de presion de seleccion y aparicion de gérmenes
multiresistentes como dafo colateral. Es indudable que
se necesitan estudios bien disefiados y randomizados
para valorar adecuadamente el papel del tratamiento
ATB en la TAVeM, hasta entonces, los estudios observa-
cionales nos aportan la Unica evidencia disponible. La
correcta valoracion de los riesgos/ beneficios de imple-
mentar un tratamiento ATB sistémico, debe ser contem-
plada cuidadosamente en cada caso y el papel de los
ATB nebulizados esta aun por ser aclarado.
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Poder definir la 6ptima duracién del tratamiento para la
neumonia asociada a ventilacion mecanica es critico tan-
to para los pacientes como para el hospital. Tratar pa-
cientes por periodos extremadamente cortos conlleva el
riesgo de recaida,contrariamente el tratamiento que se
prolongan mas de los necesario aumenta el riesgo de los
efectos adversos de los farmacos, genera seleccion de
bacterias resistentes tanto para el paciente como para el
ambito hospitalario, aumenta el riesgo de infecciones por
Clostridium difficile y aumenta los costos en salud. Cin-
co estudios randomizados controlados comparan cursos
breves versus prolongados de Tratamiento antibidtico
para neumonia asociada a ventilaciéon mecanica.
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Defining the optimal duration of treatment for ventila-
tor-associated pneumonia is critical for both patients
and hospitals. Treating patients too briefly risks re-
lapses. Conversely, treating for longer than necessary
increases the risk of adverse drug effects, selects for
resistant bacteria at both the patient and hospital lev-
el, increases the risk for Clostridium difficile infections,
and inflates costs. Five randomized controlled trials
comparing long course versus short course therapy
have been published (Table 1). None of these five trials
detected a significant difference in mortality rates be-
tween short versus long courses (Figure 1).
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TABLA / TABLE 1
Estudios controlados canonizados comparando terapia breve vs prolongada para neumonia asociada
a ventilacion mecéanica / Randomized controlled trials comparing short course versus long course therapy for
ventilator-associated pneumonia

Estudio / Study Lugar/ N Ciego/ Régimen / Regimen Brazo / Brazo /
Setting Blinding Arm A Arm B

Chastre 2003™" France 401 Dia/ Day Beta-lactamicos + 8 dias / 15 dias /
1-8 (Fluoroquinolonas o days days

aminoglucosidos) / Beta-lactam
+ (FQor AG)

Medina 2007@ Uruguay 77 No Criterio médico / 8 dias / 12 dias /
Clinician’s choice days days

Fekih Hassen 2009¢) Tunisia 30 No Criterio médico / 7 dias / 10 dias /
Clinician’s choice days days

Capellier 2012 France 225 No Beta-lactamicos + 8 dias / 15 dias /
Aminoglucésidos / Beta-lactam days days

+AG

Kollef 20126 Multiple 227 Si/ Yes Doripenem vs Imipenem 7 dias / 10 dias /

days days

Abreviaturas / Abbreviations: FQ — fluoroquinolone, AG — aminoglycoside

Asimismo el mata-analisis de los cinco trabajos no de-
mostré diferencias significativas en la mortalidad entre la
terapia corta vs prolongada.(RR1.10,95%Cl 0,84-1.43).La
leve tendencia hacia tasas de mortalidad mas elevadas
entre pacientes randomizados con terapias cortas surge
de un uUnico trabajo que comparo siete dias de Doripenem
con 10 dias de Imipenem.Este trabajo es muy dificil de
interpretar,dado que no esté claro si la tendencia hacia
tasas de mortalidad mas elevadas con cursos cortos fue
debida a diferencias en los antibiéticos ,duracion de la
terapéutica o la combinacién de ambos factores.Si se ex-
cluyera este trabajo del meta-analisis entonces las tasas
de mortalidad en ambos grupos: terapia de curso corto
vs largo serian casi idénticas(RR 1.02,95%CI 0,75-1.38).

Short course  Long course

Likewise, meta-analysis of all five trials confirmed the
absence of a significant mortality difference between
short-course versus long-course therapy (RR 1.10, 95%
Cl 0.84-1.43). The slight trend towards higher mortality
rates amongst patients randomized to short courses is
largely driven by a single trial that compared 7 days of
doripenem to 10 days of imipenem.2 This trial is difficult to
interpret, however, because it is unclear whether the trend
towards higher mortality rates with short courses was due
to differences in the antibiotics used, duration of therapy,
or some combination of these two factors. If one excludes
this trial from the meta-analysis then mortality rates in the
short course and long course groups were nearly identi-
cal (RR 1.02,95% CI 0.75-1.38).

Risk Ratio Risk Ratio

Study or Subgroup Events Total Events Total Weight M-H, Random, 95% Cl Year M-H, Random, 95% CI
Chastre 2003 T 197 35 204 40.4% 1.09 [0.72, 1.66] 2003 ——
Medina 2007 11 40 11 37 14.2% 0.93 [0.46, 1.87] 2007 e E—
Fekih Hassan 2009 6 14 8 16 11.7% 0.86 (0.39, 1.87] 2009 —_—
Kollef 2012 26 115 18 112 24.1% 1.41(0.82, 2.42] 2012 Tt
Capellier 2012 10 116 9 109 9.5% 1.04 [0.44, 2.47] 2012
Total (95% CI) 482 478 100.0% 1.10 [0.84, 1.43] o
Total events 90 Bl
[T 1_ . -2 - - - .12 - o I I ] I
Heterogeneity: Tau® = 0.00; Chi* = 1.44, df = 4 (P = 0.84); I = 0% 02 0’ g :

Test for overall effect: Z = 0.69 (P = 0.49)

Favours short course  Favours long course

Figura / Figure 1. Risk ratio for death amongst patients randomized to short versus long course therapy for ventilator-associated

pneumonia.
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No obstante las tasas de mortalidad comparables entre los
regimenes de terapias de curso corto y largo,las de curso
corto se asociaron a un riesgo aumentado de recaidas
microbioldgicas. En el meta-analisis de los cinco trabajos
el riesgo de recaida fue casi el doble entre los pacientes
randomizados con cursos cortos (RR 1.70,95% CI 1,15-
2.50). En el andlisis de subgrupos de los tres trabajos con
informacién bacterioldgica detallada, el riesgo de recidiva
se evidencio fundamentalmente entre los pacientes cuyas
infecciones fueron por bacilos Gram-no fermentadores ta-
les como Pseudomona Aeuriginosa (Figura 2).

Short course Long course

Notwithstanding comparable mortality rates between
short versus long course regimens, short course therapy
has been associated with an increased risk of microbi-
ological relapses. On meta-analysis of all five trials, the
risk of relapse was almost double amongst patients ran-
domized to short courses (RR 1.70, 95% CI 1.15-2.50).
On subgroup analysis of the three trials with detailed mi-
crobiological data, the risk of relapse appeared primarily
to be amongst patients with non-fermenting Gram-nega-
tive bacillus infections such as Pseudomonas aeruginosa
(Figure 2).

Risk Ratio Risk Ratio

Study or Subgroup  Events Total Events Total Weight M-H, Random, 95% Cl Year M=H, Random, 95% CI
2.1.1 Non-fermenting Gram negative bacilli
Chastre 2003 26 64 16 63 30.4% 1.60 [0.95, 2.68] 2003 —
Medina 2007 12 27 5 22 le.4% 1.96 [0.81, 4.71] 2007 —_
Capellier 2012 0 1 0 1 Mot estimable 2012
Subtotal (95% CI) 92 86 46.8% 1.68 [1.08, 2.63] -*-
Total events 38 21
Heterogeneity: Tau® = 0.00; Chi* = 0.15, df = 1 (P = 0.70); I’ = 0%
Test for overall effect: Z = 2.30 (P = 0.02)
2.1.2 Other organisms
Chastre 2003 3l 133 37 141 36.2% 0.89 [0.59, 1.34] 2003 ——
Medina 2007 4] 13 3 15 10.6% 2.31([0.72,7.44] 2007 L
Capellier 2012 [ 115 2 108 6.4% 2.82 [0.58, 13.66] 2012 *
Subtotal (953% CI) 261 264 53.2% 1.41 [0.64, 3.11] —-*-—
Total events 43 42
Heterogeneity: Tau® = 0.25; Chi* = 3.89, df = 2 (P = 0.14); I’ = 49%
Test for overall effect: Z = 0.86 (P = 0.39)
Total (95% CI) 353 350 100.0% 1.44 [0.94, 2.20] ol
Total events g1 63
[T 2 . =2 .2 o L Il 1 1 Il |
Heterogeneity: Tau® = 0.08; Chi* = 6.54, df = 4 (P = 0.16); I" = 39% b1 oz o5 ¥ 4 0

Test for overall effect: Z = 1.69 (P = 0.09)

Test for subgroup differences: Chi* = 0.14, df = 1 (P = 0.70), I = 0%

Favours short course Favours long course

Figura / Figure 2. Riesgo de recaida en las neumonias entre pacientes con infeccién por bacilos Gram negativos no
fermentadores versus pacientes con otros patégenos. / Risk of pneumonia relapse amongst patients with non-fermenting

Gram-negative infections versus patients with other pathogens.

A primera vista ,estos datos sugeririan que las infecciones
secundarias a bacilos Gram negativos no fermentadores
merecerian un tratamiento antibiético mas prolongado.Sin
embargo una evaluacion mas profunda de la literatura no
condice con esta conclusion. La sugerencia de una ma-
yor tasa de recaida con terapias de curso corto surge del
trabajo PneumA Trial publicado por Chastre y colegas[1].
Este estudio multicentrico,randomizado, controlado com-
paré ocho dias de tratamiento antibidtico versus quince
para Neumonia asociada a Ventilacion mecanica. Este
trabajo fue dominante en el meta-andlisis en parte por-
que enrold 401 pacientes y en parte porque las recaidas
fueron mas frecuentes en este trabajo comparado con
los otros (14% versus 3.6-6.7%). Los investigadores de
PneumoA definieron recurrencia/recaida de neumonia
basandose mas en aislamientos microbiolégicos que en
criterios clinicos. Cualquier crecimiento microbiano signi-
ficativo en broncoscopias repetidas fue calificado como
Neumonia recurrente sin considerar si el paciente tenia
signos respiratorios 0 no. El umbral para efectuar bron-
coscopias repetidas fue muy bajo. Tomando las palabras
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At first blush, these data might suggest that infec-
tions secondary to non-fermenting Gram-negative
bacilli merit longer treatment courses. Closer exam-
ination of the primary literature, however, does not
support this conclusion. The suggestion of higher
relapse rates with short course therapy is almost ex-
clusively driven by the landmark PneumA trial pub-
lished by Chastre and colleagues.t This multicenter
randomized controlled trial compared 8 versus 15-
day courses for VAP. This trial dominates the me-
ta-analysis partly because of its size (401 patients)
and partly because pneumonia relapses were more
frequent in this trial compared to others (14% versus
3.6-6.7%).

The PneumA investigators defined pneumonia re-
currences/relapses using microbiological rather
than clinical criteria. Any significant growth on re-
peat bronchoscopy qualified as recurrent pneumo-
nia regardless of whether the patient had pulmo-
nary signs or not. The threshold to perform repeat
bronchoscopies was very low. In the authors’ words,

Indice



Volumen 31 - N° 3 - 2014 « SYLLABUS

<< 50 >>

de los autores: "ellos mantuvieron una vigilancia extrema
para detectar Neumonia recurrente”. La broncoscopia
fue efectuada cada vez que un paciente desarrollaba
fiebre,secreciones traqueales purulentas, infiltrados pul-
monares nuevos, progresion de los infiltrados preexisten-
tes, inestabilidad hemodinamica requerimiento de nuevas
0 mas altas dosis de vasopresores, empeoramiento de los
gases en sangre, disminucion en un 30% de la relacion
Pa02:FiO2 y los antibiéticos fueron cambiados en forma
urgente independientemente de cual fuera la razén. Bajo
estas circunstancias,es probable que a los pacientes ran-
domizados para recibir terapia corta se le hayan efectua-
do mas broncoscopias.Hubieron dos razones para esto.
Primero que los investigadores a partir del dia 8 fueron no
ciegos en cuanto al tratamiento asignado, esto significa
que a partir de la segunda semana del diagnostico de
neumonia sabian qué pacientes aun recibian antibiéticos
y cuales no. Esto generd un sesgo dado que los inves-
tigadores eran mas propensos a pensar que: cambios
en el estado clinico de los pacientes podian deberse a
recurrencia de neumonia, particularmente en aquellos pa-
cientes a los cuales el tratamiento antibiético ya se les
habia suspendido, en relacion a aquellos que aun recibian
tratamiento y por lo tanto habrian sido mas proclives en
la indicacion de nueva broncoscopia. Segundo,todos los
pacientes fueron seguidos por un total de 28 dias desde la
instalacion de la neumonia. Esto significa que los pacien-
tes randomizados a recibir 8 dias de tratamiento antibioti-
co fueron seguidos por neumonia recurrente por 20 dias
mas luego de la suspension del tratamiento mientras que
aquellos randomizados a 15 dias de tratamiento fueron
Unicamente seguidos por 13 dias a partir de la suspension
del tratamiento antibidtico. Dicho esto,las broncoscopias
repetidas fueron efectudas en el 61% de los pacientes
randomizados a 8 dias versus 46% de los randomizados a
15 dias.Por otra parte ante un umbral tan bajo para repe-
tir las broncoscopias podrian haberse interpretado como
neumonia recurrente lo que en verdad era solo coloniza-
cion bacteriana.La presencia de microorganismos en los
cultivos de las muestras de lavado broncoalveolar no es
sinbnimo de neumonia. Las muestras de broncoscopia
corren el riesgo de contaminarse con gérmenes de la oro-
faringe y el tubo endotraqueal. Mas del 25% de los pacien-
tes con cultivos cuantitativos de lavado broncoalveolar no
tienen Neumonia en la autopsia. En realidad esterilizar el
tracto respiratorio de un paciente intubado es extremada-
mente dificil ,los tubos endotraqueales se colonizan con
gérmenes no fermentadores puesto que los mismos son
capaces de formar biofilms dificiles de ser penetrados por
los antidioticos. Finalmente el microbioma parece jugar un
rol preponderante en regular la colonizacién de la orofarin-
ge y del tracto respiratorio. La exposicion de los pacien-
tes a los antibidticos puede ejercer una presion selectiva
para patégenos relativamente resistentes como Pseudo-
mona aeruginosa y paraddjicamente aumentar la tasa
de colonizacion[6]. Finalmente el aspecto mas revelador
que el paciente con infeccion a bacilos gran negativos
no fermentadores no requiere tratamiento antibidtico pro-
longado de manera rutinaria es el hecho que el resultado
para estos pacientes fue similar independientemente de la
duracion del tratamiento.Los pacientes con infeccién por
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they maintained “extreme vigilance for pneumonia
recurrence.” Bronchoscopy was performed whenev-
er a patient developed new fever, purulent tracheal
secretions, new pulmonary infiltrates, progression of
existing infiltrates, hemodynamic instability requiring
new or higher doses of vasopressors, deterioration of
blood gases, decrease in PaO2:FiO2 ratio of >30%,
and any time antibiotics were urgently changed re-
gardless of reason.

Under this rubric, patients randomized to short course
therapy were more likely to get repeat bronchosco-
pies. There were two reasons. First, the study inves-
tigators were unblinded to treatment assignments on
day 8 of therapy. This means that from the second
week following pneumonia diagnosis, the investi-
gators knew which patients were on antibiotics and
which were off. This creates a risk of bias since in-
vestigators were more likely to worry that changes
in clinical status were due to recurrent pneumonia in
the patients off antibiotics versus those still on antibi-
otics and hence might have been quicker to repeat
bronchoscopies. Second, all patients were followed
for a total of 28 days from the onset of pneumonia.
This means that patients randomized to 8-day cours-
es were followed for recurrent pneumonia for 20 days
following the end of treatment whereas those ran-
domized to 15 day courses were only followed for 13
days. All told, repeat bronchoscopies were obtained
on 61% of patients randomized to 8 days versus 46%
of patients randomized to 15 days.

Moreover, the low threshold for repeating bronchosco-
pies makes it highly likely that some of the “recurrent
pneumonias” were instances of colonization alone.
The presence or persistence of microorganisms on
bronchoalveolar lavage culture is not synonymous
with pneumonia. Bronchoscopy specimens are prone
fo contamination with organisms colonizing the oro-
pharynx and endotracheal tube. Up to 25% of patients
with positive quantitative bronchoalveolar lavage cul-
tures do not have pneumonia on autopsy. Indeed,
sterilizing the respiratory tract of an intubated patient
is exceedingly difficult, particularly tubes colonized
with non-fermenters since they are able to form bio-
films that are very difficult for antibiotics to penetrate.
Finally, the microbiome appears to play an important
role in regulating colonization of the oropharynx and
respiratory tract. Exposing patients to antibiotics can
select for relatively resistant pathogens such as Pseu-
domonas aeruginosa and paradoxically increase col-
onization rates.t

Finally, the most telling piece of evidence that patients
with non-fermenting Gram negative bacilli infections do
not routinely need prolonged course therapy is the fact
that outcomes for patients with these pathogens were
similar regardless of duration of treatment. Patients with
non-fermenting Gram negative infections randomized to
short courses had similar or more ventilator-free days,
organ failure free days, and lower mortality rates com-
pared to patients randomized to long courses. Ultimate-
ly, all treatments must be tailored to patients’ clinical re-
sponses but there is no a priori basis to routinely treat
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bacilos gran negativos no fermentadores randomizados
para tratamiento corto tuvieron menos o igual cantidad de
dias de ARM, de falla de érgano y menor tasa de mor-
talidad comparados con los pacientes randomizados con
curso prolongado. Por ultimo todo tratamiento debera ser
adaptado a la respuesta clinca de cada paciente pero no
existen a priori bases para tratar en forma rutinaria la neu-
monia asociada a ventilacion mecénica mas de 7-8 dias
independientemente del patégeno involucrado.
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Diuréticos en Terapia Intensiva

PaoLo NAHUEL RuBaTTO BIRRI
Servicio Terapia Intensiva Sanatorio Otamendi — Buenos Aires

Una encuesta recientemente realizada en diferentes cen-
tros de Europa evidencié que los diuréticos son drogas
frecuentemente utilizadas en los pacientes de terapia in-
tensiva, siendo la furosemida el diurético mas prescripto
por los médicos intensivistas (. La accién principal de
la furosemida es incrementar el volumen urinario, por lo
tanto, la indicacion principal de esta droga es el trata-
miento de los cuadros de hipervolemia. Sin embargo, la
furosemida es frecuentemente utilizada con otros objeti-
vos, tales como: prevencion de insuficiencia renal aguda
(IRA); recuperacion de IRA, disminuir la progresion de
la insuficiencia renal crénica (IRC) y lograr balances ne-
gativos. Sin embargo, a la luz de la evidencia actual su
performance sobre estos diferentes estados permanece
en discusion.

Prevencion de la Insuficiencia Renal Aguda

Durante el afio 2000; Lassnig et al. llevd a cabo un estu-
dio controlado en pacientes sometidos a cirugia cardia-
ca; comparando dopamina, furosemida y solucion isot6-
nica durante el intraoperatorio y primeras 48hs. posto-
peratorias. La administraciéon continua de furosemida no
solo fallé en demostrar efectos renoprotectores durante
el periodo peri-operatorio temprano sino que incrementé
la incidencia de IRA®@. Mas tarde, Mahesh et al. evalu6
el efecto renoprotector de la furosemida durante 12hs.
del postoperatorio en cirugia cardiaca de alto riesgo. En
este estudio, la furosemida incremento el nivel de creati-
nina plasmatico a un nivel méas elevado que el placebo.
Sin embargo, no hubo diferencias en la incidencia de
disfuncion renal ©. Durante el afio 2006, Ho y Sheridan
publicaron un metanalisis, que incluy6 9 estudios y 849
pacientes. En él, no encontraron diferencias en relacion
al uso de furosemida y requerimiento de didlisis, nime-
ro de sesiones y reversion de la oliguria. Sin embargo,
reportaron asociacion entre el uso de furosemida vy el
incremento de estadia hospitalaria. Mas adelante, Ho
y Power realizaron un metanalisis, en el que incluyeron
11 estudios y 962 pacientes “; demostraron que la furo-
semida, utilizada profilacticamente en pacientes de alto
riesgo o con IRA establecida, fallé en reducir el riesgo de
requerimientos de terapia de reemplazo renal (RR, 1.02,
IC 95%, 0.90-1.16, p=0.73). Situacion que dio argumento
a las gufas KDIGO, para no recomendar el uso de furose-
mida para prevenir IRA (grado 1B) ©.

En relacion a la nefropatia por contraste, existen multi-
ples estudios que comparan la expansion con volumen
s6lo o combinado con furosemida. La mayoria de ellos
concluye que el grupo de furosemida presenta mayor
incidencia de nefropatia por contraste definida por un
incremento post-procedimiento. En esta direccion, Kelly
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et al. analizé 41 estudios randomizados, incluyd 6379
pacientes, desde el afio 1994 al afio 2006, y concluyd
que la utilizaciéon de furosemida incrementa el riesgo de
nefropatia por contraste (RR, 3.27 IC 95%, 1.48-7.26) © .

Tratamiento de Insuficiencia Renal Aguda

De acuerdo a las guias KDIGO, la IRA no deberia ser
tratada con diuréticos, excepto para el manejo de la
sobrecarga de volumen (grado 2C) ®. En este sentido,
existe una vasta bibliografia, la mayoria de la cual arroja
resultados conflictivos. Durante el 2004, Ho y Power et
al. no hallaron efectos beneficiosos respecto a reduccion
del riesgo de mortalidad . En este metanalisis, la furo-
semida no redujo el riesgo mortalidad hospitalaria (RR
1.12, IC 95% 0.93-1.34, p=0.23) cuando fue utilizada
como profilaxis o tratamiento en pacientes con riesgo o
con IRA establecida. Sin embargo, cabe aclarar que los
estudios incluidos fueron llevados a cabo, al menos 15
afos atras; periodo durante el cual no habia reporte de
balance fluidos. De manera que la mayoria de ellos no
incluye en su andlisis el balance de fluidos, situacion que
puede haber modificado los resultados. Uno de ellos fue
publicado por Mehta et al. quién condujo un subanalisis
retrospectivo del estudio PICARD, incluyendo 552 pa-
cientes. En éste, el uso de furosemida 80 mg se asocié
a mayor mortalidad hospitalaria y a mayor riesgo de mo-
rir . Dos afios més tarde, Uchino et al.® (Estudio BEST)
realizé un analisis sobre una base de datos prospectiva
de 1743 pacientes, con el objeto de analizar profunda-
mente los resultados publicados previamente por Mehta
et al. Para ello construyd 3 modelos estadisticos diferen-
tes y demostrd que el uso de diuréticos no fue asocia-
do con incremento de la mortalidad (OR 1.21; p=0.10) y
que en el modelo de Mehta existe presencia de severa
a moderada colinealidad no considerada para el anélisis
y publicacion de los resultados, situacion que afecta la
validez de los resultados. Mas adelante, Bagshaw et al.
en una revision sistematica que incluy¢ 62 estudios (5
estudios controlados), demuestra la falta de significancia
estadistica al analizar los diuréticos de asa con la morta-
lidad. Sin embargo, demuestra una reduccioén de la dura-
cion de la TRR @, Cabe aclarar que en este andlisis solo
se incluyeron 2 estudios con pacientes criticos. Previa-
mente, en esta direccién Ho y Sheridan et al, ya habfan
reportado la falta de asociacion entre el uso de furose-
mida y mortalidad. Por otro lado, Grams et al. estudio en
forma retrospectiva, la asociacion entre balance hidrico,
uso diuréticos y mortalidad en pacientes criticos con in-
juria pulmonar aguda (IPA) que desarrollaron IRA dentro
de las 48hs!'%; estos pacientes habian sido incluidos en
el estudio FACCT. Analizé 306 pacientes y demostré que
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altas dosis de furosemida se asocié a una reduccion de
la mortalidad los 60 dias en contraposicion con lo des-
cripto en los estudios PICARD y BEST. Sin embargo, la
inclusiéon de una poblacién tan especifica limitaria la ge-
neralizacion de los resultados.

Como puede observarse en la bibliografia analizada, los
estudios son en su mayoria de bajo nivel de evidencia
(retrospectivos, sin grupo control, metanalisis) o cuestio-
nados desde el punto de vista metodoldgico, por lo tanto,
no existen motivos para recomendar la utilizacion de los
diuréticos en el tratamiento de la IRA establecida; excep-
to la necesidad de aliviar la sobrecarga de fluidos.

Tratamiento de la Insuficiencia Renal Aguda bajo Terapia
Reemplazo Renal

Cuando analizamos los diuréticos como tratamiento de
la IRA con requerimientos de TRR, dos estudios contro-
lados randomizados no deberfan dejar de analizarse. En
primer lugar, Cantarovich et al, realizd un estudio placebo
controlado con 330 pacientes bajo TRR quienes fueron
randomizados a recibir furosemida (25mg/kg/d endove-
nosa o 35mg/kg/d oral) o placebo; el objetivo principal
del estudio fue evaluar la tasa de sobrevida al mes. La
administracion de furosemida a altas dosis mantuvo el
ritmo urinario, pero no tuvo impacto significativo sobre
la sobrevida ni sobre la tasa de recuperacion renal en
pacientes con IRA establecida ("". Sin embargo, diferen-
cias entre los grupos durante la randomizacion fueron
observadas, situacién que significa una limitacion del
estudio. Por otro lado, Van der Voort et al. en un estudio
placebo controlado de 33 pacientes bajo hemofiltracion
veno-venosa y asistencia ventilatoria mecanica, demos-
tré que el uso de furosemida (0.5mg/kg/h) no se asocié
a una mayor tasa de recuperacién en pacientes con IRA
establecida (2.

Podemos concluir que la evidencia actual es insuficiente
para recomendar el uso de diuréticos en pacientes con
IRA establecida que requieren TRR.

Administracion en bolo versus infusion continua

La administracion de diuréticos en forma continua o en
forma intermitente ha sido materia de debate durante los
ultimos afos. En este sentido, existe bibliografia surgida
fundamentalmente de estudios en insuficiencia cardiaca
descompensada. El metandlisis de Amer et al. publica-
do durante el afo 2012; analiza los estudios publicados
en los ultimos 15 afos; involucra 10 estudios controlados
randomizados con 564 pacientes (®. Se demuestra que
la infusion continua de diuréticos resulta en mayor diu-
resis y en mayor reduccion de peso corporal total que
la administracion en forma intermitente (bolos). Sin em-
bargo, se observé la presencia de una amplia heteroge-
neidad en los estudios que analizan el ritmo diurético; lo
que limita la validez de los resultados. Debido a la escasa
informacién reportada relacionada a morbi-mortalidad vy
costos, este estudio no puede establecer recomendacio-
nes en este sentido. Recientemente, Palazzuoili et al. (14
analizé los efectos de la administracion de diuréticos en
bolo vs infusién continua en pacientes con insuficiencia
cardiaca aguda descompensada y concluy6 que la infu-
sién continua se asocié a un mayor ritmo diurético y una
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mayor reduccion de los niveles de péptido natriurético
tipo-B pero a expensas de un incremento de la tasa de
falla renal y mayores tasas de re internacion o muerte a
los seis meses.

En resumen, de acuerdo con la evidencia actual dispo-
nible, los diuréticos no han demostrado tener algun be-
neficio en la prevencion o tratamiento de la IRA de los
pacientes criticos. Actualmente, las guias KDIGO son
aceptadas en todo el mundo y recomiendan que los diu-
réticos no deberian ser utilizados en pacientes criticos
excepto exista la necesidad de reducir la sobrecarga de
fluidos. Dos estudios aleatorizados se encuentran actual-
mente en desarrollo. Uno de ellos, el estudio SPARK (14
es un estudio aleatorizado, doble ciego, placebo contro-
lado que evalla bajas dosis de furosemida en infusion
continua en pacientes criticos con injuria renal precoz.
Dicho estudio espera enrollar 216 pacientes y su objetivo
principal es evaluar la progresion de la IRA, en tanto que
sus objetivos secundarios incluyen el balance de fluidos,
necesidad de TRR, duracion IRA, tasa de recuperacion
renal y mortalidad. El otro estudio evaluara el efecto de
la furosemida (1,5-1mg/kg/hora) sobre la severidad de la
IRA y la tasa de recuperacion renal. Este estudio pros-
pectivo, no randomizado espera aleatorizar 150 pacien-
tes y deberia ser concluido en 2015 (9,
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Oliguria en el paciente critico
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El término oliguria ha sido histéricamente utilizado para
definir un volumen diario de orina inferior a 400 ml o alter-
nativamente, un flujo urinario menor a 0.5 mli/kg/h. [1-2].
Desde el punto de vista fisiolégico, es la minima canti-
dad de orina que requiere un rifién normal para poder
eliminar 300 mOsm/dia de desechos nitrogenados con
una concentracion maxima de 1200mOsm/Kg. Esta con-
cepcion de oliguria proviene de estudios realizados en la
primera mitad del siglo pasado, los cuales tuvieron como
objetivo evaluar la respuesta diurética de personas sanas
a un periodo de ayuno prolongado [3]. En esos indivi-
duos, la disminucion de la produccion de orina por de-
bajo del umbral mencionado se asocié linealmente con
un descenso de la tasa de filtrado glomerular (TFG). A
partir de la década del 50, estos resultados dieron lugar
al concepto de que “la oliguria sostenida” implicaba una
disminucion significativa en la funcién excretora renal [4],
concepto que se ha mantenido hasta la actualidad.

El monitoreo del ritmo diurético es una practica habitual
en las unidades de cuidados intensivos y es considerado
una herramienta fundamental que permite evaluar al pie
de la cama del paciente y en forma continua, la funciona-
lidad renal. Basados en el concepto de que “la respues-
ta adecuada” ante la disminucion de la perfusion renal
es la excrecion de un bajo volumen de orina altamente
concentrada, la presencia de oliguria es una sefial de
alerta al médico intensivista para que, mediante la rapida
optimizacion hemodinamica, pueda prevenir o atenuar el
desarrollo de injuria renal aguda (IRA).

¢ Es siempre la oliguria un signo de hipovolemia

o hipoperfusion renal?

No. La oliguria puede presentarse en pacientes con fun-
cién renal normal y adecuadamente resucitados. El do-
lor, ciertas drogas, el trauma y la cirugia, son estimulos
que pueden desencadenar respuestas neuroendocrinas
(liberacion no osmatica de ADH) que provocan oliguria
en ausencia de compromiso hemodinamico [5]. Luego
de una cirugia, la persistencia de la elevacion de la HAD
es de 24-36 hs, aunque puede extenderse mas alla de
este periodo. Algunos autores han denominado a esta
situacion “antidiuresis fisioldgica” [6]. En contraposicion,
cuadros de insuficiencia renal establecida pueden ocu-
rrir en ausencia de oliguria. La presencia de disfuncion
tubular aguda puede conducir a un aumento de la diure-
sis a pesar de una caida de la TFG [7].

¢ Cual es la importancia de la deteccion de oliguria

en el paciente critico?

La oliguria es uno de los criterios que utiliza el consenso
RIFLE/AKIN para diagnosticar distintos grados de IRA. El
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otro criterio, es la elevacion de la creatinina plasmatica.
De estos dos criterios actuales para diagnosticar IRA, la
medicion del gasto urinario presenta algunas ventajas
sobre la creatinina sérica. En primer lugar, el ritmo uri-
nario es una mediciéon en tiempo real y no depende de
estimaciones basales, que son necesarias en la determi-
nacion basal de la creatinina, proceso que esta sujeto a
errores significativos [8-9], en segundo término, el des-
censo del ritmo diurético, suele ser la primera manifesta-
cién de disfuncion renal, especialmente en unidades de
cuidados intensivos, donde se registra habitualmente la
diuresis horaria y por ultimo, la produccién de creatinina
en algunos casos se ve influenciada por su volumen de
distribucion, haciendo su uso incorrecto como sustituto
de TFG [10]. Adicionalmente, la oliguria puede ser consi-
derada un biomarcador precoz y sensible de IRA, incluso
mas sensible que la elevacion de la creatinina. En este
sentido, diferentes estudios demostraron que la aplica-
cion del criterio urinario, ha permitido clasificar consis-
tentemente mas pacientes con IRA que el criterio creati-
nina, es decir que puede anticipar el diagnostico de IRA
cuando este es basado en la elevacion de la creatinina
sérica, siendo crucial en para evitar su progresion a la
insuficiencia renal aguda [11]. Por otro lado, en pacientes
con injuria renal aguda, la presencia de oliguria se asocio
con mayor requerimiento de terapia de reemplazo renal y
con mayor mortalidad hospitalaria comparada con aque-
llos que no presentaron oliguria [12].

¢ Cudl es el umbral de flujo de orina para definir oliguria?
Diferentes umbrales han sido propuestos. El consenso
RIFLE/AKIN utiliza un umbral de volumen urinario pro-
medio menor a 0.5ml/Kg/h durante un periodo de seis
horas consecutivas. Otros autores sugieren que el punto
de corte usado por las clasificaciones actuales es de-
masiado liberal y que podrian usarse menores interva-
los de tiempo de recoleccion 0 menores volumenes de
orina para definir oliguria. Un estudio reciente comparé
diferentes valores de gasto urinario y tiempos de recolec-
cion de orina 'y concluyd que el punto de corte con mejor
capacidad predictiva de eventos desfavorables fue un
gasto urinario menor a 0,3 mL/kg/h durante un periodo
de seis horas, mientras que un gasto urinario menor a
0,5 mL/kg/h en seis horas no se asocié con mortalidad
intrahospitalaria ni a un afio de seguimiento [13].

En el Sanatorio Otamendi, realizamos un estudio con el
objetivo de observar y caracterizar la ocurrencia de oli-
guria en las primeras 24 hs del postoperatorio y adicio-
nalmente, estudiar su asociacion con diferentes eventos
como: desarrollo de IRA, estadia en UTI y hospitalaria
(14). Oliguria fue definida como una diuresis menor a
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0.5 ml/kg de solo una hora de evolucion. Los resultados
fueron los siguientes: un total de 400 pacientes ingresa-
ron en el postoperatorio inmediato; 160 (40%) pacientes
desarrollaron oliguria, de los cuales 96 (60%) revirtieron
la oliguria con expansion inicial con cristaloides (20ml/
kg) vy 64 (40%) presentaron oliguria que no respondid
a la expansion y requirieron un protocolo dirigido a op-
timizar metas. Los pacientes de este ultimo grupo tu-
vieron mayor APACHE Il y estadias en terapia intensiva
y hospitalaria que los pacientes que no desarrollaron
oliguria o que revirtieron la oliguria con la expansion ini-
cial. En resumen, un ritmo diurético inferior a 0.5 ml/kg
de solo una hora de evolucién y que no revierte con la
administracién inicial de fluidos es un factor predictivo
independiente de gravedad y de mayores tiempos de
internacion.

¢, Qué hacemos con el paciente oligurico?

El diagndstico de oliguria debe gatillar una serie de ac-
ciones, las cuales deben estar destinadas restaurar el
estado hemodinamico y la perfusion tisular del paciente
y no, simplemente, a revertir la oliguria. EI monitoreo de
variables como PVC, TAM y PPA debe ser instaurado a
la brevedad. La terapia con fluidos y drogas vasoactivas
deben ser utilizadas para optimizar dichos parametros.
Sin embargo, una gran cantidad de pacientes pueden
permanecer oliglricos a pesar de tener estos parame-
tros optimizados. En ese caso debemos tener en cuenta
que estas medidas son medidas indirectas del gasto car-
diaco y por ende, pobres indicadores de la restauracion
de la perfusion tisular. Es por ello, que ante la persisten-
cia de oliguria una vez normalizadas dichas variables el
monitoreo el gasto cardiaco en forma no invasiva o inva-
siva debe ser indicado para guiar la terapéutica.

¢ Estan indicados los diuréticos?

La coexistencia de signos de hipervolemia es la Unica
indicacion claramente establecida para el uso de diuréti-
cos en pacientes oliguricos. Sin embargo, los diuréticos
son frecuentemente utilizados terapia intensiva con la
hipotesis de que transformar una “IRA oligurica” en un
forma “no oligurica” mejora el prondstico de los pacien-
tes en lo que respecta a requerimiento de hemodidlisis y
mortalidad. En ese sentido, numerosos estudios fueron
realizados con resultados controversiales (15, 16). Por lo
tanto se puede concluir que hay escasa evidencia actual
que demuestre que la administracion de diuréticos ten-
ga algun efecto beneficioso en pacientes con falla renal
establecida. La conversion de “IRA oligurica” en “IRA no
oligurica” podria reflejar grados diferentes de severidad
de la enfermedad de base méas que una respuesta favo-
rable al efecto de los diuréticos.

Conclusiones

e Elritmo diurético debe ser monitoreado en forma con-
tinua en el paciente critico.

e El descenso del ritmo diurético, suele ser la primera
manifestacion de disfuncién renal en los pacientes
criticos.
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e La oliguria es un signo “patolégico” y debe gatillar
una serie de acciones destinadas a evaluar y restau-
rar el estado hemodinamico y la perfusion tisular del
paciente.

e La persistencia en el tiempo de la oliguria se asocia a
un pronostico desfavorable.
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fibrinolisis sistémica en el
accidente cerebrovascular
isquémico en 4,5 horas?
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El accidente cerebrovascular (ACV) es la tercera causa
de muerte y la primera de incapacidad a largo plazo. Su
incidencia y prevalencia aumenta con la edad para am-
bos sexos. La fibrindlisis por via sistémica con ventana
de 3 horas en la Unica terapéutica aprobada con nivel
de evidencia clase | A, sin embargo en todo el mundo
menos del 10 % de los pacientes reciben efectivamente
el tratamiento.

Implementacion de la fibrindlisis

Etapa prehospitalaria

Reconocimiento temprano de los sintomas: el inicio
subito de los sintomas neurolégicos es el marcador diag-
noéstico mas importante. Sin embargo, aproximadamente
un 20% de los pacientes en quienes inicialmente se sos-
pecha un ACV tienen otra patologia. Los diagndsticos di-
ferenciales mas frecuentes incluyen:encefalopatias me-
tabdlicas por hipoglucemia, hiperglucemia o hiponatre-
mia, hematoma subdural, tumores del sistema nervioso
central, migrafia complicada, estado post-ictal (paralisis
de Todd), absceso cerebral, lesiones desmielinizantes y
trastornos psiquiatricos

Los sintomas siguientes sugieren un evento vascular ce-
rebral:

Debilidad o torpeza en un lado del cuerpo

Dificultad en la visién por uno 0 ambos ojos

Vértigo o inestabilidad

Disartria y alteraciones del lenguaje

Alteraciones de la sensibilidad

La aparicion de estos sintomas debe generar la alerta
para llamar un servicio de emergencia y realizar un tras-
lado rapido al hospital.

En la etapa previa al hospital se pueden utilizar escalas
de rastreo como el FAST que incluye la evaluacion de:
asimetria facial, debilidad en miembros superiores, difi-
cultad para hablar y consignar el tiempo de evolucion.

Etapa hospitalaria

En la fase hospitalaria es importante poder establecer un
reconocimiento precoz de los pacientes en ventana. En
este sentido puede ser de utilidad la implementacion de
in sistema de triage de enfermeria que permita estable-
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cer los pacientes que consultan por sintomas neurolégi-

cos agudos de menos de 3,5 horas de evolucion. Desde

el ingreso al hospital hasta decidir la infusion del trombo-

litico el tiempo debe ser de menos de 1 hora.

Los objetivos de esta fase son 3: estabilizar clinicamente

el paciente y evaluar el déficit, realizar los estudios inicia-

les e instauracion del tratamiento

Estabilizar el paciente siguiendo la regla del ABCD:

e Asegurar la adecuada proteccion de la via aérea (A)

e Ausencia de trastornos ventilatorios (B)

e Estabilidad hemodinamica (C)

e Cuantificar el déficit neurolégico utilizando el escala
de NIH (D)

Manejo inicial

e Colocar al paciente en lugar de cuidados intensivos
con monitoreo multiparamétrico no invasivo.

e (Cabecera a 30 grados.

e Corregir las siguientes alteraciones que pueden agra-
var el area de isquemia: hipotension arterial (menor
de 120/80 mm de Hg) o hipertension arterial (mayor
de 180/110 mm de Hg), hipertermia mayor de 37,5 °
C e hipoxemia (saturacion periférica de oxigeno me-
nor de 95 %).

e Obtencion de una muestra de sangre periférica para
determinacion de tiempo de protrombina, RIN, iono-
grama, glucemia, urea, creatinina y hemograma con
recuento de plaquetas.

e Corregir alteraciones metabdlicas: hipoglucemia, hi-
perglucemia (mayor de 200 mg/dL), hiponatremia e
hipernatremia.

e Colocar 2 vias venosas de periféricas de alto flujo.

e Evaluar requerimiento de sondas (nasogastrica y ve-
sical).

e Hidratacion parenteral con SF manteniendo un balan-
ce neutro.

e Escala de NIHSS.

e TC de cerebro con angio TC de ser posible.

e ECG vy Rxde térax.

e Realizar Historia Clinica (sintomas, antecedentes, medi-
camentos, sintomas sugestivos de IAM o hemorragia).

e Evaluar criterios de inclusion y exclusion para fibrindlisis.
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e Corregir valores de TA mayores de 185-110 mm de
hg utilizando inicialmente bolos de labetalol de 10y
20 mg, en caso de mantenerse los valores elevados
de TA iniciar infusion continua de labetalol.

Fibrindlisis

A quien seleccionar?

e Paciente mayor de 18 afios.

e Menos de 4,5 hs de iniciado los sintomas al momento
de iniciar la infusion.
Sin sangrado en la tomografia computada.

e Sin otra alteracion no isquémica que justifique los sin-
tomas en la tomografia.

e Siexisten cambios isquémicos estos no deben exce-
der el 33 % del territorio de la cerebral media.

e No exceder la ventana de 3 hs en pacientes: mayores

a 80 arfios, con ACV previo o anticoagulados.
e NIHSS de 4 a 24 puntos.

A quien excluir?

En pacientes diabéticos:

- Retinopatia hemorragica.
- Stroke previo.

Riesgo hemorragico:

- Puncion arterial o lumbar < 1 semana.

- Parto, masaje cardiaco externo traumatico < 10 dias.

- Cirugia mayor o trauma severo (no TCE) < 14 dias.

- Hematuria < 21 dias.

- Hemorragia digestiva < 3 meses.

Enfermedad hepatica severa:

- Cirrosis con hipertension portal y varices esofagicas.

- Fallo hepatico y hepatitis aguda.

Neuroldgicos:

- Stroke previo (no AlT) < 3 meses.

- TCE y cirugia intracraneal < 3 meses.

- Hemorragia previa, MAV, aneurismas o neoplasia.

Comorbilidad:

- Enfermedades de base con esperanza de vida <2
afios.

- mRankin > 2 (no dependientes para las ABVD).

- Deterioro cognitivo moderado-severo.

Presiodn arterial:

Pacientes con valores mayores de 185 -110 mm de Hg,

Relativas:

Embarazo, convulsiones y IAM.

Ver algoritmo.

Focalidad neurolégica aguda de
< 3,5 horas en pacientes >17 anos

i

Valoracion por Servicio de Urgencias

Analitica
Constantes vitales

12 valoracion de protocolo
trombolisis (criterios de
inclusion y exclusion)

< 3 horas

No lesiones hemorragicas o
hipodensidad mayor de 1/3 del
territorio de cerebral media

Fibrinolisis intravenosa (rtPA)

3a4,5 horas

l

No contra indicacion
por tomografia

l

Se puede administrar trombolitico IV entre
3-4.5 hs, previa seleccion del paciente
(< 80 anos, NIH < 25, sin historia de
anticoagulacion o ACV previo)

l

Fibrinolisis intravenosa (rtPA)
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Etapa de tratamiento

Mantener al paciente monitoreado.

Preparar el rt-PA en dosis de 0,9 mg por kilo de peso
con una dosis maxima de 90 mg.

Infundir la medicacién el 10 % en bolo y lo restante en
una hora con bomba de infusion.

Controlar la presion arterial y el estado neurolégico
cada 15 minutos.

Estar atento a posibles reacciones de alérgicas al rt-
PA.

En caso de deterioro neuroldgico suspender la in-
fusion y realizar tomografia de cerebro de urgen-
cia.

En caso de sangrado sistémico suspender la infusion
y estabilizar al paciente.

Si se detecta sangrado corregir la coagulacién con
concentrado de factores y plaquetas.

Internacion en cuidados criticos.

Tomografia de control a las 24 horas.
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Introduccion

El mantenimiento estricto de normovolemia es consid-
erado tratamiento estandar en el cuidado de pacientes
con hemorragia subaracnoidea aneurismatica (HSAa).
Ademas, la induccién de hipervolemia es a menudo uti-
lizada para tratar déficits isquémicos tardios (DIT) debi-
dos a vasoespasmo. Sin embargo, el uso excesivo de
fluidos endovenosos puede causar complicaciones, es-
pecialmente cardiopulmonares. En este estudio testea-
mos la hipétesis que el mantenimiento de un balance de
fluidos positivo podria afectar negativamente los resulta-
dos clinicos en pacientes con HSAa.

Métodos

Se revisaron 288 pacientes con HSAa ingresados en
la Unidad de Cuidados Neurointensivos entre Octubre
2001 y Junio 2011. Se recogieron datos sobre el ingreso,
egreso y balance diario de fluidos durante la estadia del
paciente en la unidad, evidencia clinica y radiogréafica de
vasoespasmo, complicaciones cardiopulmonares y los
resultados funcionales categorizados de acuerdo a la es-
cala de Rankin modificada (mRS) al ultimo seguimiento
clinico dentro del primer afio (media de 8 + 8 meses).
Resultado funcional pobre fue definido como mRS 3-6.
Las asociaciones de las variables de interés con los re-
sultados funcionales fueron evaluadas mediante anélisis
de regresion logistica binaria y multiple. Luego asigna-
mos puntajes de propension para compensar por 10s
desequilibrios entre los pacientes con balance de fluidos
positivos y negativos. Estos puntajes fueron subsiguien-
temente incluidos en los modelos de andlisis logistico
multiples.
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Resultados

El balance de fluidos promedio durante la estadia en la
terapia intensiva fue mayor en los pacientes con resul-
tado funcional pobre (3,52 + 5,51 L vs -0,02 £ 5,30 L en
pacientes con resultado funcional favorable, p < 0,001).
En el andlisis logistico multiple, el balance de fluidos
positivo (p = 0,002) se asocié de manera independi-
ente con un peor prondstico funcional junto con el grado
WFNS (p < 0,001), la transfusion sanguinea (p = 0,003),
la glucemia maxima (p = 0,005), y el infarto cerebral con
confirmacion radiologica (p = 0,008). Después del ajuste
del modelo de regresion logistica usando los puntajes
de propension, la asociacion entre el balance de fluidos
positivo y el resultado funcional pobre permanecio fuerte-
mente significativa (OR 1:18, intervalos de confianza del
95% 1,08-1,29, p < 0,001). El balance de fluidos positivo
se asocié con una mayor incidencia de edema pulmonar
y una mayor duracion de la ventilacion mecanica, pero
no con una mayor incidencia de injuria pulmonar aguda
(ALI/ARDS). El analisis sugiere que el efecto adverso del
balance positivo en los resultados funcionales no pueden
ser explicados solamente por un exceso de complica-
ciones cardiopulmonares.

Conclusiones

El balance neto de fluidos positivo a lo largo de la hospi-
talizacion en la terapia intensiva esta independientemente
asociada con un peor resultado funcional en pacientes
con HSAa. En base a estos resultados, el uso excesivo de
fluidos endovenosos puede ser desaconsejable en estos
pacientes. Estudios futuros seran necesarios para confir-
mar estos hallazgos y tratar de determinar sus causas.
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El objeto de los cuidados intensivos neuroldgicos es
detectar precozmente y tratar de manera oportuna los
insultos secundarios que ocurren posteriormente a la
injuria inicial (sea esta traumatica, vascular, inflamatoria,
infecciosa, metabdlica, etc.). De manera resumida, los
mecanismos de injuria cerebral secundaria favorecen la
amplificacion del dafio neuronal mediante alteraciones
hemodinamicas con impacto en el flujo sanguineo cere-
bral (hipertension intracraneal, hipotension arterial, hipo-
volemia, hipertension arterial, etc.), alteraciones en la mi-
crocirculacién (disfuncién micro vascular, edema endote-
lial'y de astrocitos, aumento permeabilidad de la barrera
hematoencefélica, incremento en la trombogénesis a ni-
vel capilar, etc.) y disfuncién en la utilizacién/produccioén
de energia (hipoxia, hipoglucemia, acidosis respiratoria,
disfuncion mitocondrial, dafio de membranas, hiperexci-
tabilidad neuronal, etc). Estas alteraciones conducen al
dafo neuronal por isquemia o por inadecuada relacion
entre disponibilidad y consumo de oxigeno(1).

El Monitoreo Multimodal en el contexto del paciente neu-
rocritico, apunta a la deteccion de aquellas variables de
injuria cerebral secundaria capaces de provocar dafio,
capaces de ser modificadas, controladas y eventualmen-
te revertidas, con el objeto de minimizar su impacto en el
resultado neuroldgico a largo plazo.

Clasicamente se han utilizado variables sistémicas y neu-
rolégicas especificas para estimar grado de compromiso
en el flujo sanguineo cerebral e isquemia, en el transcur-
so de los Ultimos afios se han sumado técnicas compu-
tarizadas para analizar el comportamiento individual y
la relacion entre cada una de estas variables, en tiempo
real latido a latido y las modificaciones que ejercen las
intervenciones terapéuticas o las propias de cada condi-
cion fisiopatoldgica a lo largo del proceso evolutivo. Esto
brinda la posibilidad de identificar diferentes escenarios
que permitirian ajustar la terapéutica de manera indivi-
dualizada, con el fin de conseguir mejores resultados en
términos de morbilidad y mortalidad.

El examen clinico sigue siendo el determinante principal
de la intensidad de monitorizacién neuroldgica, la agre-
sividad en el tratamiento y permite realizar seguimiento
evolutivo del compromiso neuroldgico. Tanto las anorma-
lidades pupilares como las escalas de Glasgow, FOUR,
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NIHSS, Hunt-Hess, WENS, etc, son ejemplos de estos
instrumentos de medicién clinica, Uutiles, baratos, repro-
ducibles y de probada precisiéon para establecer cate-
gorias de riesgo. Es importante recalcar la utilidad de las
escalas de dolor, sedacion y agitacion para screening de
delirio, ademas de titulacion y optimizacion en el uso de
sedantes en la UCI(2-4).

La medicion invasiva de PIC (presion intracraneal) y su co-
rrelacion con la hemodinamia sistémica a través de la PPC
(presion de perfusion cerebral) es de conocida utilidad en
el manejo de la neuroinjuria grave aguda, especialmente
en pacientes donde el monitoreo clinico no es suficiente
para la detecciéon de injuria cerebral secundaria (coma,
status epiléptico, etc); la medicién mediante insercion de
fibra optica intraventricular es el método de preferencia
ya que cumple la funcién de monitoreo y permite la eva-
cuacion de liquido cefalorraquideo como medida de tra-
tamiento. La fibra dptica parenquimatosa, tiene la misma
precision que la ventricular, siempre que el comportamien-
to del cerebro injuriado sea unicameral lo cual no ocurre
en lesiones unilaterales o en areas basales de lobulos
frontales o temporales y en fosa posterior. Ambos tienen
muy baja tasa de complicaciones. Es conocida la relacion
entre hipertension intracraneal refractaria y mortalidad o
secuelas neuroldgicas severas. El valor de PIC para ini-
cio de medidas de tratamiento se ha establecido entre 20
y 26mmHg, aunque en determinadas circunstancias se
pueden encontrar registros por encima de este ndmero sin
alteraciones en el metabolismo encefélico o valores “nor-
males” con sufrimiento isquémico(5, 6).

El umbral de PPC ha sufrido cuestionamientos a la luz
de la evidencia, actualmente se acepta el rango entre
50mmHg y 70mmHg. Sin embargo, cada vez son mayo-
res los esfuerzos de determinar cudl es el valor 6ptimo
de PPC para un paciente en un momento determinado
dentro del curso evolutivo de la enfermedad.

Es importante poder establecer el limite inferior de ARC
(autorregulacion cerebral vasogénica) a fin de optimizar
la PPC. Existen diferentes modalidades para su determi-
nacion. El estado de la ARC puede ser evaluado median-
te DTC (doppler transcraneal) usando el test de respues-
ta transitoria hiperémica (posterior a la compresién breve
de la carétida comun, ARC dinamica), la cual resulta en
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disminucion de la velocidad de FSC (flujo sanguineo ce-
rebral) a nivel de la ACM (arteria cerebral media) segui-
da de una respuesta hiperémica como resultado de la
vasodilatacion distal; la ARC estatica evalla la eficiencia
de la accion autorregulatoria en respuesta a modificacio-
nes de la presion arterial a modo de cambios en la resis-
tencia cerebrovascular (RCV=PAM/VF x APPC). Ambas
determinaciones tienen capacidad predictiva ya que se
relacionan con mal resultado neurolégico en el contexto
del TEC grave. El coeficiente de correlacion de Pearson
entre la PPC vy la velocidad media en ACM, es negativo
cuando la ARC esté intacta y 0 o mayor cuando esté al-
terada, en este ultimo caso también se correlaciona con
mal resultado(7).

El DTC en la HSA permite la deteccién y seguimien-
to del vasoespasmo cuando se constata incremento
en las velocidades medias (VM) de ACM en 20cm/
seg por dia, VM>120cm/seg v IL (indice hemisférico o
de Lindegaard = Vm ACM / Vm ACI) >3. Otras aplica-
ciones del DTC son la deteccion de sefiales transitorias
de alta intensidad (HITS sigla en inglés) que evidencias
micro embolias en pacientes con Stroke y valvulopatia
cardiaca, foramen oval permeable o enfermedad caroti-
dea. También es Util como método confirmatorio de paro
circulatorio cerebral en el diagndstico de muerte bajo cri-
terios neurolégicos. En el Stroke agudo también permite
identificar oclusiones arteriales y respuesta al tratamien-
to trombolitico. Otra aplicacion importante de este mé-
todo es la monitorizacion intraoperatoria durante cirugia
de revascularizacion miocardica, carotidea, clipado de
aneurismas cerebrales. El DTC color-coded permite la
identificacion de todas las arterias de la base de craneo
pudiendo incrementar la sensibilidad del método y dismi-
nuyendo los errores de lectura mediante correccion del
angulo de insonacion.

La monitorizacion de oxigenacion cerebral mediante
medicion de ptiO, (presion tisular de oxigeno) refleja la
relacion entre la disponibilidad, consumo y difusién de
oxigeno en el tejido circundante al catéter implanta-
do en sustancia blanca sana (oxigenacion global) o en
area de riesgo de isquemia (oxigenacion regional). De
esta manera es posible detectar episodios de isquemia
tisular que se presentan en el 45% de los TECg a pesar
de haber alcanzado las metas de tratamiento orientadas
por PIC/PPC/DTC. Los valores de PtiO2 varian mediante
modificaciones en la PPC (uso de drogas vasoactivas,
reanimacion con fluidos), incrementos en la FiO2, opti-
mizacion de Hb mediante transfusiéon de globulos rojos,
control de temperatura (antitérmicos) y adecuacion de la
ventilacion (pCO2 35mmHg) entre otros(8).

La microdidlisis cerebral (MDC) se basa en la determi-
nacion de sustratos metabdlicos de un area de tejido
encefélico que permiten inferir patrones de metabolis-
mo eficiente o no desde el punto de vista energético y
detectando la presencia de productos de desecho me-
tabdlico o como consecuencia de la lesion cerebral. A
pesar de que la informacion que brinda es muy relevan-
te desde el punto de vista fisioldgico, su utilidad clinica
aun es limitada(9).

El EEGc (electroencefalograma continuo) provee infor-
macion acerca de la actividad cerebral en pacientes con
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alteracion en el estado de conciencia (coma, delirio, fluc-
tuaciones en la reactividad de la conciencia) o en riesgo
de isquemia. Es posible detectar estatus no convulsivo,
profundidad de la sedacion, supresion de ondas durante
el coma barbiturico o deteccion de isquemia durante pro-
cedimientos neuroquirdrgicos o endovasculares posterio-
res a HSA. Un area de interés creciente es la deteccion de
despolarizaciones corticales diseminadas vinculadas con
mal prondstico en el contexto de neuroinjuria grave (TECg,
HSA de mal grado, HICE, Stroke hemisférico, etc)(10).
Actualmente es posible medir FSC regional mediante
termodilucion permite estimar FSC regional cuantitativa
en ml/min/100g de tejido. Este método tiene buena co-
rrelacion con el estudio de FSC a través de Xe-TC y es
capaz de diferenciar episodios de isquemia e hiperemia
en pacientes con TECg, HSA y vasoespasmo(11).

Cada uno de estos monitores por separado brindan gran
cantidad de informacion, sin embargo, la verdadera uti-
lidad del monitoreo reside en la posibilidad de integrar
todos estos datos y analizar las relaciones entre todas
estas medidas. Entender este entramado permitira al in-
tensivista reconocer, identificar y tratar precozmente con-
diciones de riesgo antes de que se establezca la injuria
secundaria definitiva.

Es importante resaltar que esta modalidad requiere de
la utilizaciéon de equipos especificos, adaptaciones de
equipos estandar y software especialmente disefiado
con este fin.

Varios grupos de investigadores han examinado el com-
portamiento de las distintas variables de monitoreo ba-
sadas en ARC utilizando diferentes técnicas estadisticas
para buscar objetivos de tratamiento “a medida” de cada
paciente. Por ejemplo, el indice PRx (indice de reactivi-
dad de presion) deriva del monitoreo continuo y el anali-
sis en tiempo real de ondas lentas de PAM y PIC, se cal-
cula mediante el coeficiente de correlacion de Pearson
entre ambas variables y expresa el grado de variacion de
la PIC ante variaciones de la PAM. El resultado negativo
expresa ARC conservada, mientras que un valor mayor
a 0 implica perdida de ARC. El PRx presenta cambios
dindmicos cuando la PPC se sitta entre 60 y 85mmHg,
pudiendo estimar la PPC 6ptima en el punto en que la
variacion minima del indice es menor al promedio de una
tira de tiempo determinada (por ejemplo, 1 hora). Este
parémetro puede asociarse a la ptiO,, asegurando que
la PPC obijetivo sea optimizada por oxigenacion.(6, 12)
En resumen, la heterogeneidad de la lesion encefélica ha
llevado al desarrollo de diferentes modalidades de moni-
torizacion, lo que condujo a un cambio en el paradigma
de tratamiento hacia una estrategia caracterizada por la
busqueda del mejor enfoque individual. Esto obliga al
intensivista a mantenerse alerta, actualizado, permeable
a la evolucion tecnolégica, siempre critico y cauteloso,
buscando el mejor resultado para los pacientes. Lo que
hasta ahora, no se ha modificado, es la idea de que...
"tiempo es cerebro”.
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NEUROINTENSIVISMO

Pérdida de la Memoria y
Deterioro Cognitivo Relacionado
a Eventos Cerebrales Embolicos
Asociados a Procedimientos

Vasculares

Memory Loss and Cognitive
Decline Related to Cerebral
Embolic Events Associated with
Vascular Procedures

DaryL R. Gress MD
General Neurology. University of Virginia Health System

Los eventos embdlicos clinicamente aparentes, o el ACV
(Accidente Cerebro Vascular) relacionados a enfermeda-
dad carotidea o cardiaca han sido descriptos por décadas
en la neurologia del ACV y han influido significativamente
en el manejo de los pacientes.La fibrilacién auricular ha
sido asociada a infartos cerebrales silentes, diagnostica-
dos por estudios de imagenes,sin embargo su relevan-
cia clinica es aun incierta. Con el advenimiento de nue-
vos procedimientos vasculares, tanto quirdrgicos como
endovasculares,el interés por los riesgos de embolia ha
crecido y se ha convertido en un nuevo foco de atencion.
Los criterios tradicionales de seguridad para estos procedi-
mientos han sido definidos como el riesgo de ACV agudo
con manifestacion clinica.Esta claro que ocurren muchos
mas eventos subclinicos,estos solo diagnosticados por es-
tudios de imagenes. Mientras que el mecanismo de estos
pequefios eventos embolicos varia segun la especificidad
del procedimiento tanto las embolias aéreas, agregados de
plaquetas y la fragmentacion de trombos podrian estar in-
volucrados y la significacion clinica podria ser similar. Re-
portes recientes han provisto una sustancial evidencia que
relacionaria la pérdida de memoria y el deterioro neurocog-
nitivo con estas pequefias lesiones isquémicas clinicamen-
te asintomaticas. En la dimensién del ACV esta claro que la
enfermedad vascular cerebral y el deterioro cognitivo van
por el mismo camino. Los factores de riesgo vascular como
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Clinically apparent cerebral embolic events, or strokes,
related to carotid and cardiac disease have been de-
scribed in classic stroke neurology for decades and
have significantly influenced patient management.
Atrial fibrillation has been known to be associated with
clinically silent cerebral infarction as noted on imaging
studies, but the clinical significance has been uncer-
tain. With the increase in vascular procedures, both
surgical and endovascular, embolic risks have taken
on increased significance and have become a focus of
attention. The traditional criteria for procedural safety
have been defined as the acute clinical stroke risk. It is
clear that far more subclinical events are occurring, as
evidenced by imaging studies. While the mechanism of
these small embolic events varies with specifics of the
procedures, air bubbles, char, platelet aggregates and
thrombus fragments are likely involved, the clinical sig-
nificance may be similar. Recent reports have provided
substantial evidence of potential links to memory loss
and cognitive decline associated with these small clini-
cally unapparent ischemic lesions.

In the stroke world, it is clear that cerebral vascular dis-
ease and cognitive decline travel together. Vascular risk
factors of hypertension and hyperlipidemia are asso-
ciated with ischemic white matter disease and prema-
ture appearance of dementia. In a recent study, over
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la HTA (Hipertension Arterial) y la dislipemia se asocian a
isquemia de la sustancia blanca y aparicién prematura de
demencia. En un estudio reciente, basado en estudios de
imagenes por RMN (Resonancia Magnética Nuclear) y Test
Neurocognitivos [1] fueron enrolados unos 600 individuos
alrededor de los 65 afios de edad. Los hallazgos mas fre-
cuentemente encontrados fueron deterioro cognitivo mo-
derado asociado a pérdida de volumen del Hipocampo
que parece mas probablemente debido a envejecimiento
neuronal y atrofia. Este estudio pudo demostrar la asocia-
cion entre pequefios infartos cortico subcorticales y deterio-
ro de la memoria. El estudio cont¢ infartos >0 = a 3 mm,la
mayoria de los cuales clinicamente silentes y demostré una
asociacion independiente con deterioro cognitivo. Un es-
tudio de casi 400 individuos, con una media de edad de
87 afos[2] correlaciond el resultado de una extensa bateria
de Test neurognitivos efectuados anualmente con los ha-
llazgos neuropatologicos en la autopsia(2). Los individuos
con infartos corticales y subcorticales habian aumentado el
riesgo de demencia,independientemente de cualquier otra
patologia como Enfermedad de Alzheimer o por cuerpos
de Lewis. Los microinfartos pequefios y clinicamente silen-
tes afiadieron mayor riesgo de deterioro cognitivo. Parece-
ria que la edad en la cual cualquier individuo desarrolla de-
terioro cognitivo evidenciable depende de la combinacion
de varios factores como envejecimiento neuronal e injuria
focal sobreimpuesta.(3) (Figura) La RMN se ha converti-
do en el método de rutina en la evaluacion del ACV, y las
secuencias por difusion (DWI)permiten definir un infarto
agudo. El uso rutinario de la RMN antes y después de un
procedimiento vascular ha ayudado a centrar la atencion en

600 individuals over 65 years of age were enrolled in a
study involving magnetic resonance (MR) imaging and
extensive neuropsychological testing*. Mild cognitive
impairment was commonly observed associated with
decreased hippocampal volume, and seems most likely
attributable to neuronal aging and atrophy. More impor-
tantly, the study demonstrated the association of small
cortical or subcortical infarcts with memory impairment.
The study counted infarcts > 3 mm, most clinically si-
lent, and demonstrated an independent association with
cognitive impairment. A study of over 400 individuals,
mean age at death of 87, correlated extensive annual
cognitive function studies with neuropathologic findings
at autopsy?. Individuals with cortical and subcortical
microinfarcts had increased risk of dementia, indepen-
dent of any Alzheimer pathology or Lewy bodies. Small,
clinically silent microinfarcts added to risk of cognitive
impairment. It seems likely then that the age at which an
individual develops noticeable cognitive loss depends
upon the combination of aging neurons and superim-
posed focal tissue injury? Figure.

MR imaging has become the routine method of evalu-
ation of stroke, and diffusion weighted imaging (DWI)
sequences have come to define acute infarction. The
routine use of MR imaging before and after vascular
procedures has helped focus attention on the problem
of clinically silent lesions. Small, scattered cortical and
subcortical DWI lesions, several mm in size, often mul-
tiple, are common after vascular procedures. In carotid
stenting for example, early reports described small DWI
lesions in patients both with and without clinical symp-

Cognitive function

age

Figura. Senescencia prematura — deterioro cognitivo normal con envejecimiento
acelerado por eventos subclinicos. / Figure. Premature senescence- normal
cognitive decline with aging accelerated by subclinical events.

el problema de las lesiones clinicamente silentes. Las lesio-
nes pequefas,difusas,cortico subcorticales detectadas por
DWI con un tamafio de varios mm,con frecuencia multiples,
suelen ser frecuentes luego de procedimientos vasculares.
En la angioplastia carotidea con stent, por ejemplo,los re-
portes precoces describen pequefias lesiones en DWI con
o sin clinica de ACV. Mientras que la tasa de ACV sintoméa-
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toms of stroke. While the symptomatic stroke rate may
be a few percent, the number with asymptomatic DWI
lesions is much higher. A meta-analysis reviewing stud-
ies of over 100 patients found an overall rate of new DW|
lesions of 37%, and a rate of 33% in those where a distal
protection device was used®. It seems likely that most
of these lesions represent microinfarcts with permanent
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tico puede ser de muy bajo porcentaje el nimero de indi-
viduos con lesiones asintomaticas detectadas por DWI es
muchisimo mayor. Un meta analisis de estudios de revision
de alrededor de 100 pacientes encontrd una tasa global de
nuevas lesiones detectadas en DWI de 37% y una tasa de
33% en aquellos donde se utilizé un dispositivo de protec-
cion distal.(4) Pareceria que la mayoria de estas lesiones
representan microinfartos con injuria tisular permanente.
Los estudios que intentan aclarar la asociacion de deterioro
cognitivo secundario a angioplastia carotidea con stent no
han sido concluyentes y limitados por la la pequefia mues-
tra y la corta duracion de la observacion. La angioplastia
carotidea con colocacion de Stent no es el Unico procedi-
miento con riesgo inherente de eventos embolicos cerebra-
les asintomaticos. Un Review de estudios de pacientes so-
metidos a cirugia de by pass coronario con injerto demos-
tré lesiones por DWI entre16% a 45% de los pacientes(b).
Durante afios se ha reconocido la presencia de deterioro
neuroldgico y cognitivo en pacientes sometidos a cirugia
de by pass coronario con injerto sin embargo no se ha po-
dido dilucidar la implicancia clinica de las lesiones halladas
en DWI. La angiografia cerebral y también la coronaria con
colocacioén de stent se asocian a un 10% a 20% de riesgo
de presentar lesiones isquémicas en la DWI.Algunos proce-
mientos vasculares tienen una incidencia aun mayor tales
como los procedimientos mas modernos como el reem-
plazo valvular adrtico transarterial con un riesgo reportado
del 70% al 90% asociado a lesiones en DWI. La magnitud
de este potencial problema es significativa. En los Estados
Unidos alrededor de 2,5 millones de procedimientos vascu-
lares son llevados a cabo con riesgo variable pero significa-
tivo de eventos embolicos subclinicos oscilando desde un
10% a un 90%.Se estimaria entonces que habria alrededor
de medio millén de individuos con lesiones nuevas detec-
tadas por DWI cada afio en Estados Unidos. Estos nimeros
estan claramente subestimados puesto que estudios efec-
tuados con RM cuyos campos magnéticos alcanzaban 3
Tesla han demostrado un 30% mas de lesiones que las de-
tectadas en RMN por difusion. Con estos nimeros aun una
pequefia contribucion al deterioro cognitivo podria tener un
impacto mayor. No existe duda que los procedimientos e
intervenciones vasculares proveen un importante benefi-
cio con razonable y demostrada seguridad. Sin embargo,
esta claro que nuevos y supuestos microinfartos silentes
ocurren con mayor frecuencia de lo que se presumiria. Esto
ocurre en una poblacién muy afiosa que es mas vulnera-
ble a la injuria debido a enfermedad vascular subyacente
por ende aumentaria el riesgo potencial de padecer injuria
cerebral adicional. La senescencia acelerada en este grupo
de individuos podria tener mayor imlicancia en la calidad de
vida global y subraya la importancia de direccionarse hacia
la comprension del impacto de estas lesiones. En términos
breves, el trabajo deberfa focalizarse en el desarrollo de pro-
cedimientos mas seguros con menor riesgo embolico utili-
zando las lesiones detectadas por DWI como marcador de
end point. Es necesario desarrollar drogas o combinaciones
de drogas mas efectivas,disefios mas seguros para los dis-
positivos y dispositivos de proteccion mas efectivos. El mas
dificil, pero claramente necesario objetivo a largo plazo, sera
focalizar los esfuerzos en los estudios para cuantificar a corto
y largo plazo las secuelas de estos procedimientos.
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tissue injury. Studies attempting to clarify the associa-
tion of cognitive loss and these lesions following carotid
stenting have been inconclusive and limited by small
size and short duration of observation.

Carotid stenting is not alone in its risk of asymptomat-
ic cerebral embolic events. A review of studies of pa-
tients undergoing coronary artery bypass graft surgery
demonstrated DWI lesions occurring in 16% to 45%
of patients®. While declines in neurologic function and
cognitive status following coronary bypass graft surgery
have been described for years, the clinical significance
of these DWI lesions remains unclear. Cerebral angiog-
raphy and even coronary angiography and stenting are
associated with over 10% to 20% risk of DWI lesions.
Some vascular procedures are much higher, such as
the newer trans-arterial aortic valve replacement proce-
dures, with a reported risk of 70% to 90% associated
DWI lesions.

The magnitude of this potential problem is significant.
In the United States over 2.5 million vascular proce-
dures are carried out, with varying but significant risk of
subclinical embolic events ranging from 10% to 90%.
There is then estimated to be over half a million individ-
uals with new DWI lesions each year in the US. These
numbers are clearly an underestimate, as studies done
with high field strength 3 Tesla MR have demonstrated
some 30% more DWI lesions. Given these numbers,
even a small contribution to cognitive decline would
have major impact.

There is no doubt that the current practice of vascular
procedures and interventions provide important bene-
fit with reasonable and demonstrated safety. However,
it is clear that new presumed silent microinfarcts occur
much more frequently that one would have presumed.
This occurs in an older population made more vulnera-
ble by underlying vascular disease, potentially increas-
ing the risks of additional brain injury. Accelerated se-
nescence in this group would have major implications in
overall quality of life, and underscores the importance of
coming to understand the impact of these lesions.

In the short term, work must focus on developing safer
procedures with less embolic risk using DWI lesions as
an endpoint marker. More effective drug or drug combi-
nations, safer device design and development of more
effective protection devices are needed. The more dif-
ficult, but clearly necessary longer term goal, will focus
effort on studies to quantify the short and long term se-
quelae of these procedures.
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NUTRICION

NUTRICION PARENTERAL:

Aceite de Pescado en Emulsion
de Lipidos en Pacientes Criticos
Fish Oil Containing Lipid
Emulsions in the Critically Ill
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Las emulsiones de lipidos son un componente de la Nutri-
cion Parenteral (NP) que proveen una significativa fuente
de energia y é&cidos grasos esenciales[1] En pacientes
criticamente enfermos es habitual utilizar emulsiones de
lipidos ricos en triglicéridos de cadena larga los cuales
proveen un alto porcentaje de acido linoleico (w-6acido
graso poliinsaturado [w-6PUFA]18:2 ®-6). La literatura
actual sugiere que las emulsiones de lipidos de aceite de
soja y los basados en cartamo son capaces de promover
la produccion de prostanoides proinflamatorios y leuco-
trienos y por ende aumentar el stress oxidativo y la in-
flamacioén sistémica en los pacientes criticos[2,3] Ha sido
recomendado mantener alta la emulsion de lipidos en soja
en pacientes que toleran algo de nutricion enteral y quie-
nes requieren periodos cortos de NP (<10dias)[4] En la
Ultima década diferentes emulsiones de Lipidos con redu-
cida carga de &cidos grasos Omega 6 (también llamados
estrategias para ahorrar aceite de soja) han sido evalua-
das en varios estudios experimentales y estudios clinicos.
Dentro de estas estrategias la emulsion lipidica basada en
aceite de pescado que contiene el acido graso omega-3
eicosapentanoico y docosahexanoico fue desarrollada en
Europa. En los ultimos afios varios trabajos clinicos han
sido publicados en relacion al contenido de aceite de
pescado en las emulsiones de lipidos parenterales para
pacientes criticamente enfermos. Algunos de estos estu-
dios han sido incluidos previamente en meta-analisis pero
estos meta-analisis habian incluido pacientes con cirugias
electivas y pacientes criticamente enfermos, otro meta-
anédlisis mas reciente también incluyo trabajos que reporta-
ron unicamente los resultados desde los aspectos bioqui-
micos e inmunoldgicos. En 2013 luego de haber sumado
seis trabajos aleatorizados, controlados que suplemetaron
las emulsiones lipidicas con aceite de pescado en los
pacientes criticamente enfermos nosotros demostramos
que las emulsiones de lipidos suplementadas con aceite
de pescado,tanto en pacientes con NP o enteral podian
reducir la mortalidad (risk ratio[RR],0,71;95% intervalo de
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Lipid emulsions (LEs) are a component of parenteral
nutrition (PN) providing a dense source of energy and
essential fatty acids.” In critically ill patients, common-
ly used LEs have been rich in long-chain triglycerides
(LCTs) providing a high percentage of linoleic acid (w-6
polyunsaturated fatty acids [w-6 PUFA] 18:2 w-6). The
current literature suggests that intravenous (1V) soy-
bean-oil (SO) and safflower-based LEs are able to pro-
mote production of pro-inflammatory prostanoids and
leukotrienes and therefore increase oxidative stress and
systemnic inflammation in the critically ill.?3 Withholding
lipid emulsion high in SO has been recommended in pa-
tients who tolerate some EN and who require short term
PN (< 10 days).* Within the last decade, different LEs
reducing the load of omega-6 fatty acids (also named
“soybean-sparing” strategies) have been evaluated in
several experimental studies and clinical trials. Among
these strategies, fish oil (FO) based LEs, which contain
the omega-3 fatty acids eicosapentanoic acid (EPA) and
docosahexaenoic acid (DHA) have been developed in
Europe.

Over the past few years, several clinical trials have been
published of parenteral FO-containing LEs in the criti-
cally ill. Some of these studies have been included in
prior meta-analyses, but these meta-analyses have in-
cluded trials of both elective surgical patients and crit-
ically ill patients, and a more recent meta-analysis also
has included trials that reported only biochemical and
immunologic outcomes. In 2013, after aggregating 6
randomized controlled trials that supplemented FO-Les
in the critically ill, we demonstrated that FO-containing
LEs either in the context of patients receiving PN or
EN° may be able to decrease mortality (risk ratio [RR],
0.71; 95% confidence interval [Cl], 0.49-1.04; P = 0.08;
heterogeneity 12 = 0%) and ventilation days (weighted
mean difference in days [WMD], —1.41;, 95% CI, —-3.43
t00.61, P=0.17).
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confianza[lC],049-1.04;P=0,08; heterogeneidad 12=0%) y
los dias de Ventilacion mecanica (diferencia en dias de la
media ponderada -1.41;95% IC,-3,43 to 0,61;P=0,17) [5].
Sin embargo hasta ahora la evidencia es inadecuada en
cuanto al uso rutinario de Emulsiones de lipidos conte-
niendo aceite de pescado en NP y o como estrategia tera-
péutica en la poblacién con nutricion enteral[4]. Esta claro
que se requieren trabajos controlados,aleatorizados,que
puedan dilucidar la eficacia del Aceite de Pescado paren-
teral en esta poblacion de pacientes [5]. Edmunds et al[6]
evaluaron la asociacion entre las emulsiones de lipidos
ahorradoras de aceite de soja y los resultados clinicos en
una amplia base de datos observacional. Luego de apli-
car un método estadistico ajustable para variables con-
fundidoras cuando compararon pacientes alimentados
con NP basada en aceite de soja con aquellos que habian
recibido aceite de oliva o de pescado encontraron una re-
duccion en el tiempo de extubacion y dias de internacion
en UTI pero sin diferencias significativas en relacion a los
dias de internacion hospitalaria. En base a los datos de
la literatura, la Guia Canadiense de practica clinica del
2013[4] considera que hay informacion insuficiente para
efectuar una recomendacion dirigida a utilizar una estra-
tegia de reducir los &cidos grasos omega 6 en pacientes
criticamente enfermos que requieren nutricion parente-
ral. No obstante cuando los lipidos son indicados en
pacientes criticamente enfermos, deberia considerarse
disminuir la carga de acidos grasos omega 6.
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However, so far there is inadequate evidence to recom-
mend the routine use of FO-containing emulsions in PN
and/or as a therapeutic strategy in an EN-fed patient
population®. Large, rigorously designed RCTs that can
elucidate the efficacy of parenteral FO in this patient
population are clearly warranted®.

In addition, and given the paucity of data from RCTs,
Edmunds et al.® evaluated the association between
SO-sparing LE and clinical outcomes in a large obser-
vational database. Using appropriate statistics that ad-
just for confounding variables, when compared to SO
based LEs in PN, patients who received olive oil or FO
had a reduced time to extubation alive and a reduced
ICU LOS alive. No significant difference was seen with
respect to hospital LOSE.

On the basis of the updated literature, the 2013 Canadi-
an Clinical Practice Guidelines? consider that there are
insufficient data to make a recommendation on the spe-
cific type of omega-6 fatty acid reducing strategy in crit-
ically ill patients who require PN. Notwithstanding, when
indicated, IV lipids that reduce the overall load of ome-
ga-6 fatty acids should be considered in ICU patients’.
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NUTRICION

Microbiota y Barrera Intestinal

DRr. FERNANDO G. Baccaro

Especialista en Terapia Intensiva. Experto en Soporte Nutricional. Médico de la Division Terapia Intensiva, Hospital “Juan A.

Fernandez” Ciudad Auténoma De Buenos Aires, Argentina

La microbiota intestinal humana es una comunidad mi-
crobiana con un alto indice de biodiversidad que juega
un papel clave en el mantenimiento de la salud.

La microbiota de un sujeto sano impide la virulencia, la
expresion génica y la colonizacion bacteriana exdgena,
y la competencia con otros microorganismos por los nu-
trientes intraluminales.

La mucosa intestinal humana tiene un area de superficie
de aproximadamente 400 metros cuadrados y consta de
células epiteliales, lamina propia y la muscular de la mu-
cosa.

La barrera de la mucosa se compone de una capa de
moco interior y exterior, y la microbiota habita la capa de
moco exterior. El epitelio intestinal a su vez, consiste en
diferentes tipos de células incluyendo los enterocitos,
las células de Paneth, células enterocromafines (CEC),
células M, y células caliciformes (globet), que estan fir-
memente unidas entre si por uniones estrechas. Las
uniones estrechas modulan la permeabilidad de la ba-
rrera intestinal y de ese modo permiten el tréfico de mo-
léculas grandes. Las células de Paneth, se encuentran
caracterizadas por grandes granulos citoplasmaticos, se
encuentran principalmente en las pequefas criptas in-
testinales de Lieberkin. Cuando se exponen a antigenos
bacterianos, las células de Paneth secretan moléculas
con antimicrobianos como defensinas, lisozima, fosfoli-
pasa A2, y factor de necrosis tumoral (TNF). Las CEC
secretan hormonas en respuesta a una variedad de es-
timulos incluyendo toxinas bacterianas. Las células M
transportan productos bacterianos y bacterias totales a
través de la barrera intestinal a las células inmunitarias
que estan presentes en las placas de Peyer. Estos  son
foliculos linfoides, presentadores del antigeno a células
como los macréfagos. Las placas de Peyer, los ganglios
linfaticos, y los linfocitos de la lamina propia son parte del
tejido linfoide intestinal (GALT).

Existen interrelaciones entre las especies microbianas o
entre la microbiota y el anfitrion en el intestino. En la au-
sencia de la microbiota, la mayoria de metabolitos de los
alimentos, cruzaran el intestino delgado sin ser digeridos,
ya que el anfitrion es dependiente de las enzimas de la
microbiota para romper las moléculas no digeribles.
Por lo tanto, los miembros de la microbiota sintetizan y
nos proporcionan los nutrientes esenciales, vitaminas y
metabolitos que incluyen acidos grasos de cadena corta
(AGCQC), existiendo relaciones mutualistas entre la micro-
biota intestinal en la capa de moco.

Habitualmente el duodeno y el yeyuno proximal contie-
nen pequefias cantidades de bacterias (bacilos lacteos,
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enterococos, aerobios facultativos gram-positivos, anae-
robios y coliformes).

La concentracion bacteriana varia a lo largo el tracto
gastrointestinal pasando de 10° unidades formadoras de
colonias (UFC) / ml en el intestino superior a 10'* CFU /
ml en el colon.

La mayoria de las bacterias que se encuentran perte-
necen al filum Proteobacteria, Bacteroides, Firmicutes,
Actinobacteria y Verrucomicrobia.

Estos producen una serie de sustancias llamadas “Patro-
nes moleculaes asociados a microbios” (MAMPS) que in-
cluyen flagelina, peptidoglicano, &cido lipoteicoico (LTA),
y lipopolisacéaridos (LPS) entre otros, y poseen” receptores
de reconocimiento de patrones” (PRRs) como los recep-
tores tipo Toll (TLRs), receptores tipo Nod (NLRs). y re-
ceptores de dominio de oligomerizacion de nucleétidos
(NLRs). La microbiota intestinal también produce pépti-
dos y proteinas que son toxicas para los patdégenos.

Los MAMPs son reconocidos por los receptores de
reconocimiento de patrones (PRRs), incluyendo los
receptores tipo Toll (TLRs) y receptores Nod (NLRs).
Este proceso da origen a una respuesta inmune que
resulta en una liberacion continua de mediadores
proinflamatorios, compuestos antimicrobianos, y la for-
macioén de una capa de moco espeso. Los antigenos
luminares y especies microbianas son transportados
a las placas de Peyer, donde son presentados a los
macrofagos y células dendriticas (DCs) y a los  linfo-
citosTyB.

Las DC migran de la mucosa a los ganglios linfaticos me-
sentéricos para presentar los antigenos derivados de la
microbiota. En respuesta, son producidos mediadores
proinflamatorios y los linfocitos B se diferencian en célu-
las plasmaticas secretoras de IgA.

La IgA dimérica soluble ( IgAs) es transportado a la su-
perficie de la mucosa a través de las células epiteliales
y no solo juega un papel en el aclaramiento de bacte-
rias sino que también facilita la destruccion de antigenos
mediante el transporte de los mismos de nuevo al lumen
intestinal.

Los productos derivados de la microbiota, incluidos los
nutrientes, acidos grasos de cadena corta (AGCC), son
trasladados desde el intestino para acceder a la circu-
lacion sistémica. Los AGCC tienen efectos directos so-
bre las células inmunes. Por ejemplo, el butirato tiene
un efecto anti-inflamatorio bien caracterizado en los leu-
cocitos. Ademas los neutrdfilos en la médula dsea son
gatillados por los peptidoglicanos de la microbiota vy
muestran una mayor capacidad para destruir patégenos.
Ademas, los fagocitos mononucleares se “ceban” con
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los productos derivados de la microbiota con el fin ac-
tivar a las células asesinas naturales (NK) a través de la
via de sefializacion del interferén, que es fundamental en
la respuesta inmune.

Existen varios mecanismos que pueden limitar crecimien-
to excesivo de las poblaciones de bacterias intestinales.
Entre estas se encuentran factores anatomicos y funcio-
nales (acidez gastrica, la continencia ileocecal, la bilis y
las secreciones pancreaticas), factores mecanicos (acti-
vidad peristéltica) y factores que inhiben la adhesiéon de
las bacterias al epitelio (produccién de IgA secretora, la
integridad de la mucosa y la descamacion epitelial).
Una serie de factores que predisponen a alteraciones
pueden ocurrir durante la enfermedad critica. Aquellos
que han sido descritos incluyen: la hipoxia luminal vy la
hipercapnia; el uso de agentes para neutralizar las se-
creciones gastricas; agentes vasoactivos; la sedacion y
los analgésicos opiaceos que disminuyen la motilidad
intestinal.

Todo ello es capaz de poner en peligro la proteccién de
estos delicados y complejos sistemas, y puede determi-
nar un crecimiento anormal de bacterias en el intestino.
Los mediadores proinflamatorios y los antibidticos entre
otros pueden alterar la barrera mucosa: las citocinas
proinflamatorias y quimiocinas tienen un efecto directo
sobre la funcién de la barrera epitelial mediante el au-
mento de permeabilidad de la mucosa. La apoptosis de
las células del epitelio intestinal (particularmente impor-
tante y notable en sepsis), se asocia con un mayor riesgo
de mortalidad, causado probablemente por la entrada
de especies microbianas intestinales en la circulacion
como resultado de la pérdida de la funciéon de la barrera
intestinal.

La administracion de antibiéticos produce una alteracion
de la composicion microbiana equilibrada mediante la
erradicacion de las bacterias intestinales, directa o in-
directamente. Posteriormente, se libera menor canti-
dad de MAMPs y nutrientes derivados de la microbiota,
lo que resulta en una disminuciéon en la liberacion de
agentes antimicrobianos por las células de Paneth y la
producciéon de moco por las células caliciformes. El epi-
telio intestinal es posteriormente alterado, lo que permite
a los agentes patégenos que se transloquen a través de
la barrera.

Todos estos agentes pueden matar directa o indirecta-
mente la microbiota, particularmente las especies involu-
cradas en la eliminacion de residuos toxicos. Los efec-
tos perjudiciales de los antibidticos sobre los miembros
de la microbiota intestinal tienen probada accion sobre
estas alteraciones y se correlacionan con el aumento del
riesgo de desarrollo de infecciones nosocomiales, inclu-
yendo las causadas por Clostridium difficile y Enteroco-
Cos resistentes a la vancomicina y especies de Pseu-
domonas, Enterobacteriaceae, y Staphylococcus aureus.
La sepsis se define tradicionalmente como una re-
accion proinflamatoria  sistémica contra patégenos
invasores, por lo cual parte de la terapia es la elimi-
nacién de dicha respuesta. Se puede especular que
en el curso de la sepsis, la interrupcion de la micro-
biota intestinal y por lo tanto liberaciéon controlada de
los productos derivados de la microbiota tales como
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MAMPs en la circulacion sistémica, disminuye la ca-
pacidad de respuesta y aumenta la inmunosupresion
en pacientes con sepsis. Esto significa que la modula-
cién composicion de la microbiota intestinal podria po-
seer capacidad terapéutica potencial.

Una de las posibilidades en la modulaciéon de la com-
posicion de la microbiota es renovar completamente la
misma.

Recientemente, varios estudios han demostrado que la
transfusion de materia fecal, también conocido como el
trasplante de la microbiota fecal (FMT), ha permitido
que la microbiota de un donante humano sano puede
restaurar la funcion intestinal. La FMT es utilizado en
pacientes con episodios recurrentes de infeccion grave
por C. difficile ,con una tasa de curacién informada de
mas de 90%.

Un enfoque alternativo es la administracion selecciona-
da de MAMPs o bacterias no patdégenas a pacientes cri-
ticos con el fin de restaurar el microbioma y por lo tanto
restaurar sus efectos moduladores inmunes. Por ejemplo
la administracion oral de Lactobacillus rhamnosus GG en
pacientes con ventilaciéon mecanica redujo significativa-
mente la incidencia neumonia asociada a la ventilacion
mecénica.

Es cada vez mas claro que la comunidad microbiana
intestinal, no sélo contribuye a la defensa contra las in-
fecciones, sino que las bacterias intestinales también
pueden modular la respuestas inmune de manera sis-
témica.

Debido a que la microbiota intestinal ejerce efectos biolo-
gicos de lucha contra los patégenos se debe a reevaluar
de manera completa el concepto de intestino como mo-
tor de la sepsis. Las intervenciones para modular la com-
posicién de la microbiota en el intestino mediante la sus-
titucion o incremento de la microbiota o por el tratamiento
de pacientes con productos microbianos seleccionados
son prometedores nuevo tratamiento estrategias para el
paciente critico.
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OBESIDAD

Complicaciones en cirugia

bariatrica

DRr. GusTavo TACHELLA
Médico Cirujano. Hospital El Cruce - Florencio Varela

La obesidad es un problema de salud muy serio en todo
el mundo a tal punto que ha alcanzado caracteristicas de
pandemia. En los Ultimos afos se ha observado que los pa-
cientes obesos presentan un estado inflamatorio crénico de
bajo grado como consecuencia del incremento en la masa
del tejido adiposo, que lleva a un aumento en la produccion
de mediadores pro inflamatorios que son conjuntamente
estimulados por sefiales de origen exdgeno y/o enddgeno.
El tejido adiposo contiene fibroblastos, preadipocitos, adi-
pocitos y macréfagos; estos Ultimos contribuyen significati-
vamente a la persistencia de inflamacion sistemica a través
de la genesis y liberacion de estos mediadores.

Entre los biomarcadores de inflamacién encontramos las
citocinas producidas por los adipocitos y los macréfagos:
TNF-a, IL-6, leptina, adiponectina y resistina. La rela-
cién adipocito-macréfago impacta la respuesta inflama-
toria observada en la obesidad, la cual tiene una relacion
directa con la cantidad de macréfagos acumulados en
el tejido adiposo blanco, que contribuye a la produccion
de mediadores de la inflamacion. Las complicaciones de
la cirugia bariatrica son un tema de creciente preocu-
pacion en la comunidad médica, ya que la falta de un
diagndstico precoz de las mismas, eleva sensiblemente
la morbimortalidad de los pacientes.

En Argentina, la mayoria de los procedimientos bariatricos
son realizados por via laparoscopica, siendo el by-pass gas-
trico y la gastrectomia vertical (Sleeve), los mas comunes.

El consenso general es que aquellos pacientes con Sme
Metabdlico instalado (DBT tipo I, HTA, Dislipemia), se
beneficiarian de un By pass gastrico, mientras que pa-
cientes no comedores de dulces, o con enfermedades
digestivas (por ej enf celiaca), serian candidatos a una
gastrectomia vertical.

El objetivo de esta actualizacion es analizar las complica-
ciones mas frecuentes en estos pacientes, y la importan-
cia del diagnostico precoz.

Habitualmente las dividimos en complicaciones inme-
diatas y mediatas, siendo las primeras las que probable-
mente hagan necesario el sorporte de una UCI (Unidad
de Cuidados Intensivos) dejando a las mediatas en un
segundo plano, ya que su tratamiento es endoscoépico o
médico, salvo la obstruccion intestinal y el Sme de Korsa-
koff -Wernicke, que seran brevemente descriptas luego.

Complicaciones inmediatas

Son aquellas que se producen dentro de los primeros
30 dias post operatorios, siendo mas graves cuanto mas
cerca de la fecha quirdrgica se produzcan.
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Fistulas y sepsis

Su incidencia varia de acuerdo a la literatura entre un 0
a 4,3 % a nivel nacional, cifras similares a la estadistica
mundial. Son la segunda causa de muerte post cirugia
bariatrica, luego del TEP (Tromboembolismo de Pulmon)
y Se asocian a una alta morbilidad.

Consisten en la disrupcion de alguno de los sitios en los
que se efectud una sutura, permitiendo la fuga del conte-
nido digestivo hacia la cavidad abdominal.

Se pueden hallar dirigidas, el contenido del aparato di-
gestivo se evacua espontaneamente hacia el drenaje,
con minima repercusion en el estado general del pacien-
te, o con salida libre hacia la cavidad peritoneal, con el
consecuente desarrollo de peritonitis y eventualmente
sepsis, si no es tratada de manera precoz.

Debemos destacar que los obesos mérbidos nos presen-
tan dos problemas frente a una complicacion. En primer
lugar, suelen ser oligosintomaticos, por lo que no es in-
frecuente que cuando se diagnostiquen las complicacio-
nes, ya haya un compromiso sistémico, y en segundo lu-
gar, son pacientes que no tienen reserva fisiolégica para
superar las complicaciones.

Se destaca la importancia del diagndstico precoz, pre-
feriblemente en un plazo menor a las 24 hs de iniciado
el cuadro, por lo que se sugiere la consulta en primer
lugar con cirujanos bariatricos y de no ser posible, con
cirujanos generales.

Forma de presentacion: el primer signo que se presenta
es la taquicardia (mayor a 120 x'), persistente por mas de
cuatro horas, habitualmente dentro de las primeras 72 hs
post operatorias, siendo ésta el indicador méas sensible
de una potencial emergencia quirdrgica.

Pueden asociarse fiebre, dolor abdominal epigastrico o
dorsal, omalgia, taquipnea, cambio en las caracteristicas
del liquido del drenaje, de seroso hacia purulento y de
mal olor, sensacion de desasosiego.

En la etapa inicial, se debe hacer diagndstico diferencial
con TEP, atelectasia y hemorragia.

La evolucién natural, si no hay una resolucion quirdrgica,
es hacia un cuadro de sepsis severa.

Diagnostico: Un post operatorio reciente, que cursa con
taquicardia persistente, nos obliga a utilizar todos los mé-
todos de diagndstico a nuestro alcance para descartar
una filtracién. Generalmente en el by pass, las dehiscen-
cias suelen darse a nivel de la anastomosis gastroyeyu-
nal, y en la gastrectomia vertical, a la altura de la unién
esofago gastrica, donde estaba el angulo de Hiss.
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En aquellos casos en los que el peso del paciente lo per-
nite, se debe realizar una TAC con contraste oral hidroso-
luble, a los fines de objetivar la fuga, presencia de colec-
ciones lobuladas adyacentes al estbmago, liquido libre
en cavidad, rastros de liquido de contraste en el drenaje,
también se puede realizar una radioscopia, con un trago
de material de contraste y maniobra de valsalva, tratando
de objetivar el sitio de la pérdida y por ultimo, suele ser
de utilidad el trago de azul de metileno, constatandose
la salida del mismo por el drenaje.

La no confirmacion del diagndstico por estos medios, no
implica la ausencia de filtracion.

Tratamiento: Es prioritario que ante la sospecha de filtra-
cién de la anastomosis, con compromiso del estado de
salud del paciente, que el equipo quirdrgico determine la
posibilidad de realizar una laparoscopia, con lavado de
cavidad, drenaje y direccionamiento de la fistula, siendo
poco efectivo el intento de suturar el orificio, debido a la
fragilidad de los mismos por el componente inflamatorio
local.

En aquellos casos en los que se diagnostique una co-
leccion intraabdominal localizada, se puede realizar el
drenaje de la misma por via percutanea.

Otro de los objetivos del tratamiento, es el soporte de la
unidad de terapia intensiva a los fines de controlar el SIRS
(Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistemica) y asegu-
rar una via de nutricion, preferentemente enteral, ya sea
por sonda nasoyeyunal, gastrostomia, yeyunostomia, etc.
Cuando la fistula se encuentra correctamente dirigida,
sin colecciones intermedias, y documentada por iméa-
genes, en pacientes clinicamente estables, se puede
adoptar una conducta expectante, con soporte nutricio-
nal enteral.

Hemorragias

Generalmente ocasionadas en las lineas de las suturas
mecénicas, menos frecuentemente en los sitios de colo-
cacion de los trécares, o por lesion de érganos vecinos,
desgarro mesentérico, vasos cortos, etc. Su incidencia
oscila entre un 1,1 - 4%.

Puede ser intraluminales, altas o bajas, segun la clasifi-
cacion clasica para hemorragias digestivas, o extralumi-
nales, hacia la cavidad abdominal, con manifestacion en
el drenaje abdominal o no.

Clinica: La taquicardia, hipotension, palidez, melena,
débito sanguineo por el drenaje, descenso del Hto, etc.,
son los signos comunes.

Diagndstico: por ecografia o Tac, con liquido libre en ca-
vidad, o coagulos en el remanente gastrico (en by pass),
la endoscopia, diagndstica y eventualmente terapéutica,
eventualmente arteriografia o cdmara gamma.
Tratamiento: se aplican las pautas de tratamiento habi-
tuales. Generalmente estos cuadros post operatorios
suelen auto limitarse, quedando el tratamiento quirdrgico
para casos con inestabilidad hemodinamica, a pesar de
las medidas de soporte.

Obstruccion intestinal

La falta de progresion del contenido intestinal, general-
mente se encuentra asociado en los By pass, por la posi-
bilidad de una hernia interna o voélvulos intestinales, que
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habitualmente se producen luego de unos meses post
operatorios, luego que el paciente ha perdido peso, que-
dando los mesos mas laxos.

Menos comunes suelen ser las obstrucciones por edema
de las anastomosis, eventraciones en los sitios de colo-
cacion de los trécares o bridas por cirugias previas.

Su incidencia varia de un 0,6 a 9%.

La clinica es la habitual para estos cuadros, con dolor
colico abdominal persistente, asociado o no a vémitos,
nauseas, distension abdominal presente o no, segun el
sitio de la obstruccion.

Frente a la sospecha de un cuadro de estas caracteristicas,
se debe intentar obtener el diagndstico de manera precoz,
a los fines de evitar una isquemia intestinal post obstruc-
cion, con el consecuente agravamiento del prondstico.
Diagnéstico: TAC (Tomografia Axial Computada) con con-
traste oral, que puede mostrar dilatacion del remanente
gastrico (en el by pass gastrico), de asas de delgado, o
rotacion de los vasos mesentéricos. En la radiografia de
abdomen, niveles hidroaéreos, y ausencia de progresion
de liquido de contraste en Seriada Esofago Gastro Duo-
denal o por radioscopia.

Tratamiento: laparoscopia para resolver el cuadro obs-
tructivo.

Perforacion inadvertida de viscera hueca

La cirugia laparoscopica tiene un campo visual reducido,
por lo que puede ocurrir una lesion de viscera hueca,
que haya pasado inadvertida durante el procedimiento
quirdrgico, y que cause un cuadro peritoneal que debe
ser tratado quirdrgicamente a la brevedad.

Trombosis portal

Debe ser sospechada en pacientes con dolor abdomi-
nal, SIRS (Sindrome de respuesta inflamatoria sistemica)
y esplenomegalia una vez descartada la fistula gastrica.
Los estudios confirmatorios son la TAC con contraste EV
y el doppler portal.

El tratamiento es la anti coagulacion.

Complicaciones tardias

Solo las nombraremos a titulo informativo, ya que su evo-
lucion natural y tratamiento, no requieren de una unidad
de terapia intensiva, a excepcion de la deficiencia de
tiamina (Vit B1), que puede ocasionar el Sindrome de
Korsakoff-Wernicke (ataxia, visiéon borrosa, confusion), y
que se debe sospechar en aquellos pacientes a los que
se les ha efectuado un bypass gastrico y no han realiza-
do los controles habituales o que hayan suspendido los
suplementos polivitaminicos.

Otras complicaciones del By pass gastrico: estenosis
anastomotica, oclusion intestinal, enfermedad ulcero
péptica, agrandamiento del pouch, fistulas gastrogastri-
cas, Litiasis biliar, deficiencias nutricionales.
Complicaciones tardias de la manga gastrica: reflujo
gastroesofagico, dilatacion del pouch, estenosis del tubo
digestivo, deficiencias nutricionales.

En resumen

El paciente obeso presenta de base un estado inflamato-
rio crénico, lo que implica que frente a una complicacion
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post operatoria, tenga escaso margen fisioldgico para
superar el cuadro y altas probabilidades de desarrollar
un Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica, con
alta morbimortalidad si el diagndstico y tratamiento no es
precoz.

Bibliografia de consulta

Abell TL'", Minocha A. Gastrointestinal complications of bar-
iatric surgery: diagnosis and therapy. Am J Med Sci. 2006
Apr;331(4):214-8

Rosenthal RJ; International Sleeve Gastrectomy Expert Pa-
nel International Sleeve Gastrectomy Expert Panel Consen-
sus Statement: best practice guidelines based on experien-
ce of >12,000 cases. Surg Obes Relat Dis. 2012 Jan-Feb;8.
Reiss JE, Garg VK. Bowel gangrene from strangulated
Petersen’s space hernia after gastric bypass.J Emerg Med.
2014 Feb;46 Epub 2013 Oct 29.

Inicio

Rogula T, Yenumula PR, Schauer PR.Surg Endosc. A com-
plication of Roux-en-Y gastric bypass: intestinal obstruc-
tion.2007 Nov;21:1914-8. Epub 2007 Sep 22.

Vix M, Diana M, Marx L, Callari C, Wu HS, Perretta S, Mut-
ter D, Marescaux J. Management of Staple Line Leaks After
Sleeve Gastrectomy in a Consecutive Series of 378 Patients.
Surg Laparosc Endosc Percutan Tech. 2014 Apr 19.

Saab R, El Khoury M, Farhat,S. Wernicke’s encephalopathy
three weeks after sleeve gastrectomy®. Surg Obes Relat Dis.
2013 Dec 12.

Guia para el manejo de las complicaciones de la cirugia
bariatrica, Reunion de Consenso de la Asociacion Argenti-
na de Cirugia, Comisién de cirugia bariatrica y metabdlica,
Octubre 2010.

Clinical Pearls for Emergency Care ofthe Bariatric Surgery
Patient. /fi. 1 ASMBS. American Society for.Metabolic & Ba-
riatric Surgery. Online Oct 2010.

Indice


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Rogula T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17891439
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Yenumula PR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17891439
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Schauer PR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17891439
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17891439
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Vix M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24752161
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Diana M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24752161
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Marx L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24752161
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Callari C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24752161
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Wu HS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24752161
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Perretta S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24752161
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Mutter D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24752161
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Mutter D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24752161
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Marescaux J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24752161
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24752161
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Saab R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24582417
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=El Khoury M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24582417
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24582417
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Abell TL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16617237
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Minocha A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16617237
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16617237
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22248433
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22248433
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22248433
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Reiss JE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24182947
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Garg VK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24182947
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24182947

Volumen 31 - N° 3 - 2014 « SYLLABUS

<< 75 >>

OBESIDAD

Obesidad en UCI, la Paradoja

de la Sobrevida

Obesity in the ICU, the Survival

Paradox

Yasser SAkR MD PHD

Department of Anaesthesiology and Intensive Care, Friedrich Schiller University Hospital, Jena, Germany

Direccion para correspondencia / Address for correspondence:

Dr. Yasser Sakr

Dept of Anaesthesiology and Intensive Care
Friedrich-Schiller-University

Erlanger Allee 103 - 07743 Jena - Germany
Tel. (+49) 3641-9323248

Fax (+49) 3641-9323102

Email: yasser.sakr@med.uni-jena.de

El sobrepeso y la obesidad aumentan el riesgo de mor-
bilidad y mortalidad ante cualquier condicion médica
tanto aguda como crénica(1). En un andlisis conjunto
donde se analizaron los datos de 900.000 adultos de 57
estudios prospectivos(2) se hallé que la mortalidad glo-
bal fue mas baja con un IMC (indice de Masa Corporal)
de casi 22.5-25kg/m?. Por arriba de este rango, por cada
5kg /m? de aumento en el IMC aumentaba la mortalidad
en un 30% independientemente de la causa. El manejo
de pacientes obesos particularmente en las Unidades
de Cuidado Intensivo (UCI) es exigente y no exenta de
complicaciones(3). Sin embargo,a pesar de una mayor
prevalencia de comorbilidades y un creciente riesgo de
desarrollar trastornos psicolgicos, que podrian deteriorar
la capacidad de los pacientes obesos de recuperarse
del estrés de la enfermedad critica, nunca pudo demos-
trarse un efecto independiente de la obesidad en el re-
sultado de los pacientes obesos criticamente enfermos.

Varios estudios han reportado aumento de la mortalidad
en pacientes obesos criticamente enfermos(4-6). No obs-
tante esta observacion no puede ser considerada como
causa y efecto. Dado que la obesidad se asocia a una
elevada morbilidad no puede excluirse un factor con-
fundidor. En realidad tres meta-analisis recientes(4-6)
reportaron una tendencia hacia mejores resultados en
pacientes con sobrepeso y obesidad comparados con
aquellos con IMC normal,un fenédmeno conocido como
la paradoja de la supervivencia en la obesidad(7). Va-
rios mecanismos potenciales han sido propuestos para
explicar porque el sobrepeso y la obesidad podrian ser
mejores. Si bien la asociacion no pareceria ser causal el
sobrepeso o la obesidad podrian ser un un marcador de
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Overweight and obese adults are at increased risk of
morbidity and mortality from many acute and chronic
medical conditions(1). In a collaborative analysis of
data from 900 000 adults in 57 prospective studies(2),
the overall mortality was lowest at a body mass index
(BMI) of about 22.5-25 kg/m?. Above this range, each
5 kg/m?increase in BMI was associated with about a
30% higher all-cause mortality. Management of obese
patients, particularly in the intensive care unit (ICU), is
often demanding and complications are common(3).
However, despite a greater prevalence of comorbid
conditions and an increased liability to develop phys-
iologic derangements, which may impair the ability of
obese patients to compensate for the stress of crit-
ical illness, an independent effect of obesity on out-
come from critical illness has never been conclusively
demonstrated.

Several studies have reported increased mortality in
obese critically ill patients(4-6). However, this observa-
tion cannot be considered as a cause-effect relationship.
Since obesity is associated with increased comorbidity,
a confounding effect cannot be excluded. Indeed, three
recent meta-analyses(4-6) could not demonstrate any
association between obesity and mortality in critically
ill adults. Yet, two of these meta-analyses(4-6) report-
ed a trend towards improved outcome in overweight
and obese patients when compared to those with nor-
mal BMI, a phenomenon known as the obesity-survival
paradox(7). Several potential mechanisms have been
proposed to elucidate why the ‘overweight or obese’
might do better. Although the association is likely not
causative, being overweight or obese may be a marker
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buen estado general. El tejido adiposo ayuda a proveer
reservas de energia y nutrientes solubles en lipidos que
son beneficiosos durante el periodo de intenso catabolis-
mo de los pacientes criticos. Por otra parte el tejido adipo-
S0 podria ser considerado como un érgano metabdlico y
endocrino activo dado que las hormonas secretadas por
las células del tejido adiposo (leptina e interleukina-10)
poseen un efecto inmune que podria reducir la respuesta
inflamatoria y mejorar la sobrevida ante una enfermedad
grave(8). Los niveles de leptina,por ejemplo,correlacionan
bien con el IMC y estudios clinicos en humanos han re-
portado mas altos niveles de leptina en los sobrevivientes
de sepsis severa y shock séptico que en los no sobre-
vivientes. No obstante, estos efectos endocrinolégicos y
la exacta inmunomodulacion que los mismos producen
no ha sido todavia dilucidada completamente. La posible
asociacion entre obesidad y resultado favorable, en térmi-
nos de sobrevida,no pudo ser confirmado en el meta-ana-
lisis de Akimusi y colaboradores(4). En este meta-analisis,
no obstante,los pacientes fueron categorizados solo en
dos categorias con un punto de corte del IMC=30kg/m?.
Esto pudo haber introducido cierta heterogeneidad en la
casuistica ( case-mix) de ambas categorias por haber in-
cluido pacientes con obesidad mdrbida y bajo peso con
ningun o muy bajo beneficio de sobrevida.

El hecho es que la asociacion entre bajo peso y pobres
resultados ha sido reportada repetidamente. En un ana-
lisis retrospectivo de 1488 pacientes con injuria pulmo-
nar aguda,O Brien et al9) reportaron que la obesidad o
el sobrepeso se asociaba a un menor riesgo de muerte
mientras que un mas bajo IMC se asocio con un riesgo
mayor.lgualmente Tremplay and Bandi(10) reportaron un
aumento en la tasa de mortalidad en pacientes con bajo
peso pero no en aquellos con sobrepeso u obesos,que
habian sido incluidos en una base de datos nacional muy
amplia (n=41.011). En un review retrospectivo(11) del es-
tudio para comprender prondsticos y preferencias para
los resultados y riesgos de tratamiento (SUPPORT),un
bajo IMC, pero no un alto IMC fue predictor significativo
e independiente de mortalidad. Un Meta-andlisis de Oli-
veros y Villamor que incluy6 23 estudios demostré que el
riesgo de mortalidad aumentd Unicamente en pacientes
de bajo peso (i.e caquecticos). Si esta observacion fue
debida a reservas metabdlicas disminuidas o a factores
confundidores como comorbilidades asociadas,0 no,es
aun un tema de especulacion. En pacientes quirdrgicos,
Nasraway et al(12)reportaron que las tasas de mortalidad
hospitalaria y en UCI fueron mayores en pacientes quirlr-
gicos criticos con obesidad mérbida si se los comparaba
con pacientes con IMC normal y que la obesidad morbi-
da era un factor de riesgo independiente para mortalidad
en estos pacientes. No obstante, el grupo referido incluy6
pacientes obesos y pacientes con bajo peso,limitando la
interpretacion de estos datos. En pacientes traumatizados
graves y obesos Bochicchio et al(13) reportaron que los
pacientes obesos eran 7.1 veces mas proclives a morir
que los no obesos luego de haber corregido por edad,
diabetes, genero, obesidad Enfermedad Pulmonar Obs-
tructiva Cronica (EPOC) e indice de gravedad de las le-
siones. Otros estudios seran necesarios para evaluar si la
obesidad es deletérea en esta poblacion o no y evaluar
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of improved general health status. Adipose tissue helps
provide reserves of energy and lipid soluble nutrients
that are beneficial during the highly catabolic states of
critical illness. Furthermore, adipose tissue could be
considered as an active metabolic and endocrine organ
since hormones secreted by fat cells (leptin and inter-
leukin-10) have immune effects that might reduce the
inflammatory response and improve survival during se-
vere illness(8). For instance, leptin levels are positively
correlated to BMI and clinical studies in humans have
also reported higher leptin levels in survivors of severe
sepsis and septic shock than in non-survivors. However,
these endocrine effects and the precise immunomod-
ulation that they induce have not yet been fully eluci-
dated. The possible association between obesity and
favourable outcome, in terms of survival benefit, was not
confirmed in a meta-analysis by Akinnusi and collabo-
rators(4). In this meta-analysis, however, patients were
categorized into only two categories with a BMI cut-off of
30 kg/m?. This may have introduced heterogeneity into
the case-mix in both categories by including morbidly
obese and underweight patients with no, or low, survival
benefit.

As a matter of fact, an association between under-
weight BMI and poor outcome has been repeatedly
reported. In a retrospective analysis of 1,488 patients
with ALI, O’'Brien et al.(9) reported that being over-
weight or obese was associated with a lower risk of
death while a lower BMI was associated with a high-
er risk. Likewise, Tremblay and Bandi(10) reported an
increased mortality rate in underweight patients but
not in overweight, obese, or severely obese patients
included in a large national cooperative database (n =
41,011). In a retrospective review(11) of the study to un-
derstand prognoses and preferences for outcomes and
risks of treatment (SUPPORT), a low BMI, but not a
high BMI, was a significant and independent predictor
of mortality. A meta-analysis by Oliveros and Villamor
including 23 studies demonstrated that the risk of mor-
tality was only increased in underweight (i.e., cachec-
tic) patients (6). Whether this observation was due to
diminished metabolic reserves or a confounding effect
of possible associated comorbidies, or not, is a matter
of speculation.
In surgical ICU patients, Nasraway et al.(12) reported
that ICU and hospital mortality rates were increased
in morbidly obese, critically ill surgical patients when
compared with patients with a normal BMI and that mor-
bid obesity was an independent risk factor for death in
these patients. However, the reference group included
underweight and obese patients, limiting the interpreta-
tion of these data. In critically ill trauma patients, Boch-
icchio et al.(13) reported that obese patients were 7.1
times more likely to die than non-obese patients after
controlling for age, diabetes, gender, obesity, chron-
ic obstructive pulmonary disease (COPD), and injury
severity score. Further studies are needed to clarify
whether obesity is deleterious in this population or not
and to assess the possible differences in outcome be-
tween various surgical interventions according to the
degree of obesity.

Indice



Volumen 31 - N° 3 - 2014 » SYLLABUS

<< 77 >>

las posibles diferencias en los resultados entre los diversos
procedimientos quirdrgicos segun el grado de obesidad.

Conclusioén

La obesidad esta asociada a morbilidad y mortalidad
significativas en la poblacion general. No obstante en pa-
cientes criticamente enfermos la obesidad no parece estar
asociada con mayor riesgo de muerte,a pesar de una ma-
yor prevalencia de condiciones comorbidas y riesgo au-
mentado de desarrollar trastornos psicolégicos que podria
deteriorar la habilidad de estos pacientes para compensar
el estrés de la enfermedad critica. No obstante, los pacien-
tes obesos estan en riesgo de disfuncion multiorganica en
la UCI y consumen mas recursos que los no obesos. Los
pacientes con bajo peso tienen alto riesgo de morbilidad y
menor sobrevida en UCI y requieren una atencion especial
por parte del servicio de salud. En algunos subgrupos de
pacientes criticamente enfermos,la obesidad puede estar
asociada con mejoria en la sobrevida,un fenémeno cono-
cido como la paradoja de la sobrevida en la obesidad. La
obesidad no debe ser entonces considerada,como una
barrera para el cuidado de la salud.
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Summary

Obesity is associated with significant morbidity and
mortality in the general population. However, in criti-
cally ill patients, obesity does not seem to be associ-
ated with a greater risk of death, despite an increased
prevalence of comorbid conditions and increased
liability to develop physiological derangements that
may impair the ability of these patients to compensate
for the stress of critical illness. Nevertheless, obese
patients are at increased risk of organ dysfunction in
the ICU and consume more resources than non-obese
patients. Underweight patients are at risk of consider-
able morbidity and decreased survival in the ICU and
require special attention from health care providers.
In some subgroups of critically ill patients, obesity
may be associated with improved survival, a phenom-
enon known as the obesity-survival paradox. Obesi-
ty should not be regarded, therefore, as a barrier to
health care.
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La ventilaciéon mecanica en pacientes que padecen al-
guna patologia oncolégica siempre es un tema contro-
versial. El principal problema que encuentra el médico en
el momento de la admision al servicio de terapia intensiva
es definir que paciente oncoldgico se beneficiara con la
asistencia mecanica ventilatoria y que paciente solo re-
quiere de cuidados paliativos sin medidas invasivas de
tratamiento. La insuficiencia respiratoria es por lejos la
causa mas frecuente de admisiéon en UTI de los pacien-
tes oncolégicos, de hecho, aproximadamente el 20% de
los pacientes con cancer mueren por insuficiencia res-
piratoria.

A lo largo de estos ultimos 20 afios, el prondstico de
los pacientes oncolégicos ha mejorado notablemente
como consecuencia de la utilizacion de nuevas drogas
de quimioterapia y esquemas mas agresivos, mejoria
en el manejo de sus complicaciones como el sindrome
de lisis tumoral, utilizacion de métodos de diagndstico
y tratamiento menos invasivos en la unidad de terapia
intensiva, y con el tratamiento méas enérgico del shock
séptico con la incorporacion de las guias de la campafa
“sobreviviendo a la sepsis”.

Asi mismo es notable el incremento de sobrevida que se
ha observado en los pacientes con enfermedades on-
cohematolégicas con el agregado a los esquemas de
quimioterapia de anticuerpos monoclonales como el ritu-
ximab en el linfoma no Hodgkin, el imatinib en la leucemia
mieloide crénica o el bortezomib en el mieloma multiple.
De hecho los clasicos predictores de mortalidad como
la neutropenia, trasplante de medula 6sea autdlogo o la
gravedad del estado clinico ya no deberian ser tomado
en cuenta a la hora de iniciar la ventilacion mecénica de
estos pacientes.

Los pacientes oncoldgicos tienen riesgo de desarrollar
insuficiencia respiratoria ya sea por progresion de la
enfermedad de base, por complicaciones asociadas al
tratamiento de la misma o bien por patologias agudas
que afectan los pulmones como neumonia, neumonitis,
embolia de pulmdn, edema agudo de pulmon, reagudi-
zacion de enfermedades pulmonares crénicas, etc, por
lo que el tratamiento agresivo y temprano de estas pa-
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tologias implican un gran beneficio para estos pacien-
tes. En general la incidencia de insuficiencia respiratoria
aguda es mucho menor en los pacientes con tumores
solidos que en aquellos con enfermedades oncohema-
tolégicas donde pueden desarrollarla hasta en un 50%
de los casos.

Sin dudas uno de los predictores mas importantes de
mortalidad en los pacientes oncolégicos admitidos en
UTI es el numero de fallas organicas que permanecen,
revierten o se incrementan durante el tratamiento médico.
A modo de ejemplo en pacientes neutropénicos la mor-
talidad con una, dos o tres fallas orgéanicas fue del 40%,
60% y 90% respectivamente en un trabajo realizado por
Blot et al., por otro lado, en pacientes oncohematolégicos
con mejoria de 2 o mas fallas orgéanicas en el quinto dia
de tratamiento la mortalidad fue del 29% a los 30 dias,
sin embargo aquellos que no mejoraron sus disfunciones
o incrementaron las mismas, la mortalidad fue del 81%.
Por lo tanto, en aquellos pacientes cuyas fallas organi-
cas mejoran durante la internacion en UTl la sobrevida es
mayor y pueden ser beneficiados con la continuacion del
tratamiento agresivo, sin embargo, en aquellos donde las
disfunciones empeoran o se incrementan en los primeros
5 dias de tratamiento deberian ponerse a consideracion
para abandonar las maniobras agresivas y evaluar el ini-
cio de tratamiento paliativo.

Esta politica de tratamiento es la base del llamado ICU
trial presentado por Azoulay y col, donde independien-
temente el estado inicial del paciente oncolégico, se
brinda tratamiento méximo y agresivo durante un periodo
limitado de tiempo de 4 dias, evaluando diariamente las
disfunciones orgéanicas a partir del 5° dia. Si al finalizar
dicho periodo existe empeoramiento de las disfunciones,
el tratamiento de soporte es retirado y se pasa a cuida-
dos paliativos del mismo. Si existe mejoria se continda
con el tratamiento completo. Esto implica que como para
cualquier patologia grave, existe un periodo de resuci-
tacion de “ORO” y que la mortalidad depende de cuan
agresivo es el tratamiento en este periodo, por lo que no
se deberia demorar el ingreso de un paciente a la unidad
de cuidados intensivos ni a la asistencia ventilatoria me-
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canica. Este periodo de 4 dias de tratamiento agresivo

serfa el periodo necesario para la resolucion de las fallas

organicas para luego evaluar weaning y extubacion.

Otros puntos importantes que se desprenden de este

estudio son:

1. Los pacientes sin expectativa de sobrevida son mas
facil de identificar una vez internados en terapia in-
tensiva que en la evaluacion previa a la admision y al
inicio de la ARM.

2. Las caracteristicas de la malignidad de la enferme-
dad de base no esta asociada con la mortalidad del
paciente.

3. No existen diferencias notables al inicio de la ARM
entre los sobrevivientes y los no sobrevivientes.

4. El inicio tardio de las maniobras agresivas de trata-
miento aumenta la mortalidad, especificamente todos
aquellos pacientes en los que las maniobras de tra-
tamiento agresivo (ARM, vasopresores o didlisis), se
iniciaron luego del tercer dia murieron.

5. La evaluacion de las fallas orgénicas en la admision
de los pacientes a UTI se correlaciona pobremente
con los resultados; el desarrollo de nuevas fallas o la
no mejoria a pesar del tratamiento enérgico se corre-
lacionan mejor con la mortalidad.

La ventilacion mecénica prolongada, por otro lado, es un
factor de mal prondstico en pacientes con cancer, segun
lo demuestra Shih et col en un trabajo sobre 5138 casos
donde aquellos pacientes con requerimientos de ARM
por mas de 21 dias presentaron una sobrevida media de
1,37 meses y una sobrevida al afio del 14,3%, por lo que
recomiendan evaluar el abandono de las medidas agre-
sivas de tratamiento en aquellos pacientes con mas de
7 dias de asistencia respiratoria mecanica donde ya se
observa una sobrevida media menor de 2 meses.
La ventilacion no invasiva puede ser una medida acepta-
ble de soporte respiratorio en pacientes oncoldgicos con
insuficiencia respiratoria, al tiempo que se continda con
el diagnodstico y tratamiento de la patologia subyacente,
sin embargo, la ventilacion mecéanica no deberia ser de-
morada si este método falla o si existe empeoramiento de
la situacion clinica.

En resumen los pacientes que padecen patologia onco-

l6gica tienen alta probabilidad de requerir de cuidados

intensivos incluyendo la asistencia mecanica ventilatoria
en el transcurso de su enfermedad, ya sea por patologias
agudas de pronta resolucion, toxicidad por quimioterapia

o progresion de la enfermedad. El sélo rétulo de paciente

oncolégico no debe de ninguna manera evitar, retrasar o
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limitar el ingreso a la unidad de cuidados intensivos ni el
inicio de la asistencia respiratoria mecéanica, sobre este
punto la literatura recomienda actualmente la no admi-
sion de pacientes oncoldgicos a la unidad de cuidados
intensivos so6lo en aquellos pacientes donde no existe ya
la posibilidad de continuar con tratamientos oncoldgicos,
en pacientes oncoldgicos postrados mas de 3 meses y
en pacientes con trasplante de medula 6sea alogeneico
con enfermedad injerto vs huésped bajo tratamiento con
corticoides ya que la mortalidad es del 100%.

Por otro lado, la utilizaciéon de nuevas drogas quimiote-
répicas usadas en la actualidad, no han tenido quizas el
tiempo suficiente para demostrar toxicidad sobre diferen-
tes 6rganos, pudiendo ser reversibles con el tratamiento
adecuado por lo que, todavia falta experiencia clinica
para distinguir entre toxicidad e irreversibilidad de las fa-
llas orgénicas que pudieran producir.

Por dltimo, la admisién de estos pacientes al servicio de
terapia intensiva y el manejo enérgico durante los primeros
dias nos permite evaluar mas criteriosamente el concepto
de enfermedad terminal y sobre todo, releva a los familia-
res del sentimiento de culpa que genera la percepcion de
que el rechazo a la internacion en terapia intensiva quita
posibilidades de sobrevida a sus seres queridos.
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En los ultimos afios, la ecografia abdominal ha adquirido
mayor relevancia en la evaluacion del traumatismo abdo-
minal en nifios, ya que no produce radiacion y es posi-
ble repetirla todas las veces que sea necesario. Por otro
lado, la tecnologia ha desarrollado equipos portétiles de
alta definicion que permiten llevar el ecografo al pie de
la cama, lo que evita el traslado a la sala de radiodiag-
nostico de un paciente que suele estar inestable en una
unidad de cuidados intensivos pediatricos.

La Ecografia FAST (focused assessment with sonogra-
phy for trauma) es la prueba inicial de eleccién ante un
traumatismo abdominal, ya que posee una elevada sen-
sibilidad y especificidad para detectar liquido intraperito-
neal. Tiene una alta especificidad en lesiones de érganos
solidos, aunque su valor es menor en lesiones del dia-
fragma, el intestino y el pancreas. Su interpretacion esta
condicionada por el operador.

La curva de aprendizaje del protocolo FAST es corta, y
prueba de ello es que se estima que con la realizacion
de entre 10 y 20 estudios normales, es posible realizar
una FAST con la misma sensibilidad que un especialista
en radiologia.

El protocolo FAST no busca describir lesiones, sino ex-
clusivamente detectar liquido libre intraperitoneal, en
pelvis, pericardio y pleura. Los sitios para evaluar la
presencia de liquido intraperitoneal son el espacio he-
patorrenal (bolsa de Morrison), el espacio esplenorrenal
y el retrovesical. La adicion del FAST extendido (FAST-E)
involucra el examen del térax para evidenciar o descartar
la presencia de neumotérax y hemotorax.

El uso del FAST ha mostrado que reduce la necesidad de
tomografia axial computada y lavado peritoneal diagnos-
tico (LPD); asf mismo, reduce el tiempo para la interven-
cion quirdrgica y disminuye la estancia hospitalaria, los
costos y la mortalidad global.

Técnica

Es un examen especifico en busca de sangre, no una

ecografia abdominal convencional, de modo que el ha-

llazgo de una lesion en un érgano se considera una ven-

taja afiadida dentro del procedimiento.

La colocacion del transductor debe efectuarse en forma

sistematica en las siguientes posiciones:

e Subxifoidea, que permite la evaluacion del espacio
pericardico comprendido entre la imagen del higado
y la del corazén ( descartar hemorragia pericardica)

e Ambas regiones toracoabdominales laterales (des-
cartar hemotérax en el espacio pleural y liquido libre
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en el espacio de Morrison a la derecha y el espleno-
rrenal a la izquierda.

* Regioén suprapubica: espacio de Douglas y perivesi-
cal.

Indicaciones

En el paciente hemodindmicamente estable con trauma-
tismo abdominal cerrado, la FAST es de indicacion pri-
maria en relacion con el LPD. Debe tenerse en cuenta
que el examen FAST puede ser negativo al inicio si el
hemoperitoneo es escaso. La ecografia permite detectar
un minimo de 200ml de liquido.

La ecografia FAST esté especialmente indicada en los
pacientes inestables con shock hipovolémico de origen
desconocido en los cuales se sospecha un traumatismo
abdominal. Esta exploracion debe realizarse en 3 minutos
0 menos, ya que el tiempo es clave en una enfermedad
donde se habla de hora de oro, y nunca debe interferir
con la atencion inicial del paciente politraumatizado. El
examen se puede comenzar por cualquiera de las cuatro
ventanas, aunque mas del 50% de las ecografias FAST
positivas presentaran sangre en el espacio de Morrison.
En un paciente politraumatizado, con un traumatismo ab-
dominal cerrado o incluso abierto, 0 con una hipotension
inexplicada, en el que se detecta liquido intraperitoneal
libre, este hallazgo se tomara por hemoperitoneo mien-
tras no se demuestre lo contrario.

Conclusiones

La ecografia FAST se ha convertido en una prueba es-
tandar de la evaluacion inicial del traumatismo abdomi-
nal. Es una prueba rapida, que realiza el personal que
atiende en primera instancia al paciente, al pie de la
cama y que permite la evaluacion rapida de las cavida-
des peritoneal, pleural y pericéardica, y puede detectar
sangrado con facilidad, incluso en manos poco experi-
mentadas.
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DRrA. KARINA CINQUEGRANI

Especialista en Terapia Intensiva Pediatrica. Coordinadora UTIP Hospital El Cruce

La ecocardiografia es la técnica de eleccion para el
diagnostico y el seguimiento de las cardiopatias con-
génitas y de las patologias sistemicas con compromiso
cardiaco. Es una técnica no invasiva en tiempo real que
permite el estudio anatomofuncional del corazén y gran-
des vasos mediante ultrasonido. Actualmente los tera-
pistas utilizan la ecocardografia para evaluar funcién
ventricular global, visualizar la VCI y descartar derrame
pericardico.

Modos

Bidimensional: Permite obtener imagenes del corazon

latiendo en diferentes cortes. Realiza un analisis anatémi-

co segmentario del corazén. Permite ver defectos intra 'y

extracardiacos y valora estructura y funcion ventricular.

Modo M: Permite medir los didametros ventriculares, es-

pesor septal y de la pared posterior, raiz aortica, auricula

izquierda (Al) y la fraccion de acortamiento.

Doppler: Permite detectar la velocidad y direccion del

flujo dentro del corazén y los grandes vasos.

Doppler pulsado: Cuantifica los flujos de baja velocidad

como cortocircuitos e insuficiencias valvulares y realiza

una evaluacion cuantitativa de la funcion diastolica de
ambos ventriculos. Permite localizar el lugar preciso de
donde se registra la velocidad detectada.

Doppler continuo: Permite la cuantificacion de flujos de

alta velocidad como en las estenosis valvulares, subval-

vulares o supravalvulares, obstruccion del arco aortico.

Doppler color: Es un tipo de doppler pulsado.

Util:

e Para el seguimiento del flujo venosos y arteriales en
cardiopatias complejas

e Deteccion de pequefos defectos septales o conexio-
nes sistemico pulmonares.

Identificacion de lesiones estenoticas

e Valoracion semicuantitativa de cortocircuitos o lesio-
nes regurgitantes.

Para realizar la ecocardiografia se requiere conocer la

anatomia y fisiologia cardiaca, conocer los defectos ana-

tomofuncionales y principios fisicos del ultrasonido.

Ventanas ecocardiograficas:

1. Paraesternal : Eje largo del VI: que permite visualizar:
Al, VI, valvula mitral, tracto de salida VI, septum inter-
ventricular y vaso de emergencia del VI.

Eje corto ventricular: se visualizan ambos ventriculos,
septum interventricular y musculos papilares.

Eje corto de los vasos: se observa la AD, tracto de
salida del VD, arteria pulmonar, Al, valvula aortica.
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2. Apical

3. Subcostal: permite visualizar septum interventricular,
venas pulmonares y ambas venas cavas. Desde esta
ventana se define el situs y la direccién del apex.

En el taponamiento cardiaco evalla el colapso del VD
en diastole y de la AD en sistole.

4. Supraesternal: permite evaluar el arco adrtico y los
vasos del cuello, ademas de la VCS, venas pulmona-
res, ramas pulmonares ,vena innominada y VCI.

5. Cuatro camaras: sirve para evaluar las 4 cavidades,
las véalvulas auriculoventriculares, venas pulmonares
y el septum interventricular

Funcion ventricular: Funcion sistélica del VI puede ser

evaluada como funcién global de bomba o como funciéon

miocardica. La primera depende de la contractilidad,
precarga, poscarga y FC, mientras que la funcién mio-
cardica es un factor independiente y se mide por doppler.

Existen métodos geométricos y no geométricos para

evaluar la funcion sistolica. Los métodos geométricos

fraccion de eyeccion y de acortamiento estan influidos
por la forma ventricular y requieren la mediciéon de las

dimensiones y del volumen del VI.

FA: DDVI—DSVI VN :28%

DDVI

Valores por debajo de 28 indican disfuncion ventricu-
lar. Estas mediciones no deben utilizarse como valores
absolutos ya que estan influenciados por la pre-carga,
pos-carga y las alteraciones de la geometria ventri-
cular. Por lo que deben interpretarse respecto de la
condicion clinica del paciente y la dosis de inotropicos
empleados.

Ecocardiograma de Emergencia:

e Shock de causa desconocida

e Shock séptico refractario a la reanimacion estandar

e Politraumatismo

e Asistolia para detectar actividad cardiaca con el fin
de diagnosticar causas potencialmente reversibles.

Entidades de importancia para el terapista:

1. Derrame Pericardico
Normal: 15-50 ml: derrame laminar, posterior y sistolico
Patoldgico: mayor a 50 ml
Leve I: solo posterior menor 1 cm
Moderado Il: anterior y posterior, sistolico ydiastolico
menor 1 cm
Severo |ll: anterior y posterior, sistolico y diastolico
mayor 1 cm
Grave IV: signos de taponamiento o de alteraciones
de la contractilidad ventricular.
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2. Taponamiento cardiaco
Colapso de cavidades cardiacas: colapso de AD
sensibilidad 100%, colapso de VD especificidad
100%, dilatacién de VCI con disminucion del colapso
inspiratorio.

Conclusiones

La ecocardiografia es un metodo complementario util
para el seguimiento del paciente critico hemodinamica-
mente inestable. Se deberia capacitar a los terapistas
para que todos puedan diponer de esta herramienta.
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Introduccion

Existe una vasta literatura que sostiene significativamente
el paradigma que cuanto mas precozmente se instaure
una terapeutica en el marco de la Terapia Intensiva, inde-
pendientemente de la condicion clinica de los pacientes, el
pronostico sera significativamente mejor. El concepto de
“hora de oro” referido a la resuscitacion y estabilizacion
de los pacientes con trauma se ha extrapolado a una
gran cantidad de condiciones clinicas como el Acciden-
te Cerebrovascular (ACV), Sindrome Coronario Agudo y
Sepsis Severa y/o Shock Séptico (Tabla 1). El tratamiento
precoz, no obstante, debe considerarse en base a un ra-
pido reconocimiento de signos y sintomas conjuntamente
con marcadores bioldgicos y procedimientos diagnoésti-
cos que orienten hacia un diagndstico precoz efectuado
por el clinico a los pies de la cama del paciente. La IRA
(Injuria Renal Aguda) inicialmente conocida como Falla
Renal Aguda aumenta la morbi mortalidad de los nifios
criticamente enfermos. La mayoria de los estudios con-
temporaneos utilizan una definicion estandar para IRA
utilizando la version modificada de los criterios del RIFLE
pediatrico (p RIFLE) y sugieren que mas del 10% de to-
dos los nifios ingresados en Terapia Intensiva Pediatrica
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Introduction

There is a vast body of literature that strongly supports the
paradigm that early initiation of therapy in the intensive
care unit (ICU) setting, regardless of the clinical condi-
tion, is associated with significantly improved outcomes.
Indeed, the so-called “golden hour” for resuscitation and
Stabilization of trauma patients has been applied to a
number of clinical conditions, including acute coronary
syndromes, stroke, and severe sepsis/septic shock (Ta-
ble 1). Early treatment, however, is predicated upon the
early recognition of a constellation of clinical signs and
symptoms, laboratory biomarkers, and ancillary tests,
which hopefully leads to early diagnosis by the clinician
at the bedside.

Acute kidney injury (AKI), formerly known as acute re-
nal failure, continues to account for significant morbid-
ity and mortality in critically ill children. Most contem-
porary studies now use a standard definition for AKI
using the modified version of the pediatric RIFLE (pRI-
FLE) criteria and suggest that up to 10% of all children
admitted to the Pediatric Intensive Care Unit (PICU)
suffer from some degree of kidney injury. AKl is asso-
ciated with increased overall mortality, independent of
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padecen algun grado de injuria Renal. La IRA se asocia a
aumento de la mortalidad global independientemente de
la severidad de la enfermedad de base. Algunos trabajos
reportan una tasa de mortalidad tan alta como 43% en
aquellos nifios que requieren diélisis[1-3]. El reemplazo de
la funcioén renal es la Unica terapéutica probada para nifios
gravemente enfermos con IRA.Una pregunta importante
que permanece sin respuesta es si el momento de inicio
de la terapia de reemplazo renal tiene algun impacto sobre
el resultado de los pacientes. En otras palabras,si existe
una “hora de oro”para la IRA en la cual “el incio precoz”(
contrariamente a la terapéutica “tardia”) conduciria a me-
jores resultados.

¢ Existe una hora de oro para el inico de una Terapia

de Reemplazo de la Funcién Renal?

Losmodelos animales han demostrado que existe unaes-
trecha “ventana de oportunidad”para iniciar el tratamien-
to de IRA luego del insulto inicial,Desafortunadamente
la falta de biomarcadores de IRA, tales como la tropo-
nina o la creatin fosfokinasa para el sindrome coronario
agudo representa una gran limitacion en nuestra abili-
dad para iniciar potenciales terapéuticas que podrian
salvar vidas,tales como la Terapia de Reemplazo de
la Funcion Renal de manera oportuna. Nosotros he-
mos recientemente propuesto el concepto de estratifi-
cacion de riesgo de “angina renal’para lograr prede-
cir la IRA severa.El Indice de Angina Renal (l.A.R), un
compuesto numerico de factores de riesgo y signos
clinicos tempranos de injuria renal, se utiliza para para
identificar angina renal en los pacientes e identificando
aquellos en los cuales el screening de un biomarcador
como prueba confirmatoria deberia ser lo optimo[4]. El
RAI,que incluye sobrecarga de volumen,como uno de
sus componentes, recientemente ha demostrado ser un
eficaz marcador de la presencia,severidad y progresion
de la IRA en nifios criticamente enfermos(reviewed in
1-4]. Tal como se establecid previamente el tratamiento
precoz depende de un rapido reconocimiento y diag-
nostico temprano. Conceptualmente nosotros creemos
que el reconocimiento de la angina renal conducira a un
rapido diagnostico de IRA y pronto inicio de la Terapia
de Reemplazo de la Funcién Renal u otros tratamientos.
Existen relativamente pocos estudios que comparen re-
sultados en pacientes criticos tratados con terapéutica
de reemplazo de la funcién renal precoz versus tardia
(Tabla 2). Estos estudios adolecen de habituales proble-
mas de heterogeneidad y son de calidad muy variable,
por lo tanto no se puede efectuar una recomendacion
definitiva en ausencia de otros estudios mas confirma-
torios. Es muy importante resaltar que la definicién de
“inicio precoz” en estos estudios nunca fue estandar-
dizada ni se basé en un entendimiento conceptual de
injuria renal.Como ejemplo: definiciones basadas sobre
cambios en los valores de creatinina plasmatica estan
limitadas por el hecho que la creatinina es un marca-
dor tardio de falla renal[1-4]. La sobrecarga de volumen
,especialmente utilizada en conjuncién con otros signos
clincos y biomarcadores que evidencian injuria renal
(descriptos en el I.A.R) pueden ser un mejor disparador
para implementar tratamiento precoz de reemplazo de
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disease severity, with some studies reporting mortality
rates as high as 43% in those children requiring dial-
ysis [1-3]. Renal replacement therapy (RRT) remains
the only proven therapy for critically ill children with
AKI. An important question that remains unanswered
is whether the timing of initiation of RRT impacts clinical
outcomes. In other words, is there an analogous “gold-
en hour” of AKI in which “early” initiation of RRT (as
opposed to “late” initiation of RRT) leads to improved
outcomes.

Is there a“golden hour”for RRT initiation?

Animal models have shown that there is an extremely
narrow “window of opportunity” to initiate treatment for
AKI after the initiating insult. Unfortunately, the lack of
early biomarkers of AKI, akin to troponins or creatine
kinase in the acute coronary syndrome, has heretofore
been an important limitation in our ability to initiate po-
tentially lifesaving therapies, such as RRT, in a timely
manner. We have recently proposed the risk stratifica-
tion concept of “renal angina” to enhance the prediction
of severe AKI. The renal angina index (RAIl), a numeric
composite of risk factors and early clinical signs of kid-
ney injury, is used to identify renal angina in patients,
identifying those in whom the testing of a confirmatory
biomarker test would be most optimal [4]. For exam-
ple, several observational studies have shown that fluid
overload in critically ill children in the PICU is strongly
associated with poor outcomes [reviewed in 1-4]. The
RAI, which includes fluid overload as a component, has
recently been shown to accurately the presence, se-
verity, and progression of AKI in critically ill children [5,
6]. As stated previously, early treatment depends upon
early recognition and diagnosis. From a conceptual
standpoint, we believe that recognition of renal angina
will lead to earlier diagnosis of AKI and earlier initiation
of RRT or other treatments.

There are relatively few studies comparing outcomes
in critically ill patients with AKI following early or late
initiation of RRT (Table 2). These studies suffer from the
usual problems of heterogeneity and variable quality,
such that a definitive recommendation cannot be made
in the absence of additional data. Importantly, the defi-
nition of “early” initiation in these studies was neither
standardized nor based upon a conceptual under-
standing of renal injury. For example, definitions based
upon changes in serum creatinine are limited by the
fact that creatinine is a fairly late sign of renal injury [1-
4]. Fluid overload, especially used in conjunction with
other clinical signs and biomarker evidence of renal in-
jury (as in the RAIl described above) may be a better
trigger for “early” RRT than creatinine. However, this is
a rapidly evolving field, and we continue to strongly be-
lieve in the concept that early treatment of AKI, similar
to other common conditions in the ICU such as acute
coronary syndrome, sepsis, stroke, and trauma, will be
associated with improved outcomes.
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la funcion renal que la creatinina. De todos modos ,este
€S un campo en continuo desarrollo,y nosotros creemos
profundamente en el concepto que el tratamiento pre-
coz en la IRA, igual que otras condiciones similares en
la Terapia Intensiva ,tales como el sindrome coronario
agudo,la sepsis el stroke y el trauma podré asociarse

con mejor resultado.

TaBLA / TABLE 1

“Mas precoz es mejor”. Estudios clinicos que avalan el concepto que un precoz inicio de
la terapéutica esta asociado con mejores resultados in tres situaciones frecuentes en UTI
Sepsis Severa/Shock Séptico, Sindrome Coronario agudo, ACV. /

“Early is better.” Clinical studies supporting the concept that earlier initiation of therapy is
associated with improved clinical outcomes in three common conditions in the ICU — severe
sepsis/septic shock, acute coronary syndrome, and stroke. Full citations are available

upon request.

Condicioén Clinica / Clinical Condition

Modalidad Terapeutica /
Treatment Modality

Cita Bibliografica / Study Citation

Sindrome Coronario Agudo /
Acute Coronary Syndrome

Sepsis Several/Shock séptico
Severe Sepsis/Septic Shock

ACV / Stroke

Trombolisis / Early thrombolysis

Tratamiento Antibiotico Precoz /
Early antibiotic therapy

Pronta Reversion del shock
(“Terapeutica dirigida) /
Early reversal of shock
(“Goal-directed therapy”)

Trombolisis / Early thrombolysis

GISSI (1986)

GUSTO (1993)

FTT Collaborative Group (1994)
White (1998)

Bang (1999)*
Bang (2005)*
Kumar (2006)
Bagshaw (2009)
Kumar (2009)
Gaieski (2010)
Levy (2010)
Larsen (2011)*

Pollard (1999)*
Rivers (2001)

Han (2003)*

de Qliveira (2008)*
Carcillo (2009)*
Levy (2010)

NINDS rt-PA SSG (1995)
Hacke (1995)

Hacke (2004)

Wahlgren (2007)
Wahlgren (2008)

* Denotes pediatric study.
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TaBLA / TABLE 2

Tratamiento precoz vs tardio de Reemplazo de la function Renal en Pacientes Criticamente enfermos.
Early versus late initiation of RRT in critically ill patients. Full citations are available upon request.

Estudio / Disefio / Poblacién / Precoz = jmejores

Study Citation Study Design Study Population resultados? /
Early = Improved
Outcomes?

Gettings (1999) R Trauma, Adulto / Trauma, Adult Si/ Yes

Bouman (2002) P, RCT Mixta, Adulto / Mixed, Adult No

Sugahara (2004) PO Cardiaca, Adulto / Cardiac, Adult Si/ Yes

Elahi (2004) R Cardiaca, Adulto / Cardiac, Adult Si/ Yes

Demirkilic (2004) R Cardiaca, Adulto / Cardiac, Adult Si/ Yes

Liu (2006) P, O Mixta, Adulta / Mixed, Adult Si/ Yes

Andrade (2007) R Leptospirosis, Adulta / Leptospirosis, Adult Si/ Yes

Wu (2007) R Falla hepatica, Adulta / Liver Failure, Adult Si/ Yes

Manche (2008) R Cardiaca, Adulta / Cardiac, Adult Si/ Yes

Shiao (2009) R Cirugia, Adulta / Surgery, Adult Si/ Yes

Bagshaw (2009) P, O Mixta, Adulta / Mixed, Adult Si/ Yes

lyem (2009) R Cardiaca, Adulta / Cardiac, Adult No

Carl (2010) R Médica, Adulta / Medical, Adult Si/ Yes

Chou (2011) R Sepsis, Adulta / Sepsis, Adult No

Bagshaw (2012) P O Mixta, Adulta / Mixed, Adult Si/ Yes

Shiao (2012) R Mixta, Adulta / Mixed, Adult No

Wolf (2013) R Cardiaca, Pediatrica / Cardiac, Pediatric No

Jun (2014) PO Mixta, Adulta / Mixed, Adult No

Modem (2014) R Mixta, Pediatrica / Mixed, Pediatric Si/ Yes

R=retrospectivo, P=prospectivo; O=observacional, RCT.estudio controlado randomizado. Los estudios pediatricos

estan representados en negrita.
R=retrospective, P=prospective; O=observational, RCT=randomized, controlled trial. Pediatric studies are

depicted in bold font.
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REHABILITACION

La vida después de la UCI:
Una aproximacion a largo plazo

Life after ICU: A long-term

approach

THEODORE J lwasHYNA, MD, PHD

University of Michigan, Ann Arbor, Michigan, United States of America

tiwashyn@umich.edu

En el 2004, se le pregunté al distinguido profesor y cienti-
fico especializado en Sepsis Gordon Bernard “existe se-
cuela en los sobrevivientes de la sepsis que han tenido
falla o disfuncion multiorganica?” reflexionando acerca
del state of de art de aquellos tiempos el Dr Bernard
contestd: - “la mayoria de las personas regresan a su vida
normal o casi normal aun si han tenido falla de érganos
severa ....los problemas raramente son permanentes. La
mayoria de los sobrevivientes vuelven a ser normales”.
Mientras que esto refleja el estado de conocimiento de
apenas una decada atras,nosotros ahora sabemos que
desde hace tiempo esto no es verdad.La enfermedad
critica no siempre conlleva compromiso de vida pero
fundamentalmente si altera la vida. El campo de la medi-
cina critica esta apenas comenzando a aprender como
manejar tales implicancias.

Los Datos

En el afio 2003 Margaret Herridge publicod su estudio
“Resultados a un arfio en sobrevivientes de Sindrome de
Distress Respiratorio” en el New England Journal of me-
dicine. En este estudio de cohorte,ella meticulosamente
siguié un grupo de 109 pacientes que habian sobrevivido
al Sindrome de Distress Respiratorio del Adulto (SDRA)
durante el primer afio luego de haber sido dados de alta.
Algunos de los datos hallados fueron sorprendentes.Pri-
mero, la Dra Herridge y sus colaboradores evaluaron las
pruebas de Funcion pulmonar de los pacientes luego del
Distress. Uno pensaria que los problemas de estos pa-
cientes, deberfan haber estado relacionados al desarro-
llo de una falla respiratoria. En esta cohorte, en cambio,
los pacientes habian normalizado su funcién respiratoria,
ninguno requeria oxigeno suplemtario a los 12 meses del
alta.Sin embargo los sobrevivientes de SDRA informaron
cierta incapacidad permanente y persistente.La cami-
nata de seis minutos se habia reducido significativamen-
te y solo el 49 % de los pacientes habia regresado al
trabajo luego de 12 meses. Ellos informaron una evo-
lucién pobre de la salud tanto fisica como mental. Estos
hallazgos de incapacidad permanente y problemas en-
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In 2004, the distinguished sepsis scientist Profes-
sor Gordon Bernard was asked “Is there a residue in
sepsis survivors who have had multi-organ failures or
dysfunctions?” Reflecting the well-informed state-of-
the art at that time, Dr. Bernard replied that “Most peo-
ple return to normal or near-normal lives, even if they
have had severe organ failures. ... [Persistent prob-
lems are] rare. Most surviving patients come back to
being normal.”

While this reflected the state of knowledge a mere de-
cade ago, we know it to no longer to be true. We know
that critical illness is often not just acutely life-threaten-
ing, but fundamentally life-altering. The field of critical
care medicine is just beginning to learn how handle
such implications.

The Data

In 2003, Margaret Herridge published her landmark
study “One-Year outcomes in Survivors of the Acute
Respiratory Distress Syndrome” in the New England
Journal of Medicine. In this cohort study, she meticu-
lously followed a group of 109 survivors of the acute
respiratory distress syndrome (ARDS) in the year after
they were discharged alive; she had nearly no loss to
follow-up. Several surprises emerged. First, Dr. Her-
ridge and her collaborators looked at the pulmonary
function tests (PFTs) of patients after ARDS. One might
have predicted that if these ARDS survivors were to
have problems, those problems would be rooted in on-
going pulmonary dysfunction. Instead, in this cohort,
patients had largely normalized their PFTs; none were
on supplemental oxygen at 12 months.

Instead, however, ARDS survivors reported persistent
and enduring other problems of disability. There six
minute walk times were significantly reduced. Only 49%
had returned to work within 12 months. They reported
ongoing poor physical and mental health. These find-
ings of enduring disability and problems among sur-
vivors of the ICU are ubiquitous and have since been
widely replicated.
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tre los sobrevivientes de la UCI son ubicuos y han sido
ampliamente reproducidos. No obstante, persiste una
considerable preocupacion y no es unicamente metodo-
l6gica. La misma es que los pacientes que desarrollaron
SDRA no eran en general las personas mas saludables
previo al evento agudo. Con frecuencia el SDRA fue la
secuela de otras enfermedades. La préxima gran pre-
gunta seria como definir cuales de los problemas de los
sobrevivientes de una enfermedad critica son adjudica-
bles a la misma y cuales son preexistentes y de aque-
llos preexistentes a la enfermedad critica cuales eran ya
conocidos y cuales habian sido previamente subdiag-
nosticados. Esto es critico para los médicos al pie de la
cama del paciente porque es obviamente futil para los
intensivistas intentar prevenir el desarrollo de problemas
en sus pacientes si tales problemas existian antes que el
paciente fuera internado en la UCI. Para intentar resolver
este enigma mi grupo consider6 la ventaja de un recur-
so raramente utilizado en estudios de cuidados criticos.
Nosotros encontramos un estudio longitudinal en curso
cuyo obijetivo fue el seguimiento clinico de americanos
afosos por una década, controlandolos cada dos afios.
Ese estudio es llamado “La salud y la Jubilacion”. En
este trabajo de mas de 25000 respondedores nosotros
encontramos mas de 1100 pacientes que habian tenido
sepsis severa y de esos, 623 habian sido controlados an-
tes y después de la sepsis severa. Estos datos demues-
tran que, de los pacientes que llegarian a desarrollar
sepsis severa alrededor del 6.1% tenian algun deterioro
cognitivo moderado a severo durante el afio anterior. En
€sos mismos pacientes el 16,7% tuvo empeoramiento
del deterioro cognitivo posteriormente al cuadro de sep-
sis severa. Los nuevos déficits neurologicos persistieron
por afos. En una regresion longitudinal la sepsis severa
fue asociada con una probabilidad tres veces mayor de
desarrollar deterioro cognitivo.

Igualmente nosotros nos fijamos en la cantidad de dis-
capacidad que tenian. La misma fue medida con una
escala de 11 puntos del asi llamado “actividades de la
vida diaria” (ADL=Activities of Daily Living) y “activida-
des mas complejas de la vida diaria” (IADL=Instrumental
Activities of Daily Living) en las que un paciente necesitd
ayuda. Los que habian tenido zero de incapacidad an-
tes de la sepsis, desarrollaron un promedio de 1,6 nue-
vas incapacidades mientras que los que tenian de 1 a
3 incapacidades previas desarrollaron un promedio de
1.50 incapacidades nuevas. Estos resultados proveye-
ron una fuerte evidencia que la sepsis severa no estaba
asociada a nuevos eventos de deterioro cognitivo e in-
capacidad pero que la hospitalizacion por sepsis severa
realmente provocaba estos problemas. Sin embargo, los
resultados también demostraron que el marco previo de
incapacidad tambien importa. Entre los pacientes que tu-
vieron sepsis el que peor estaba previamente a la misma
mucho peor estaria despues.

Haber padecido una enfermedad critica no es el fin de
una historia ni tampoco el reinicio de todas las cosas.
La enfermedad critica detona una patologia preexistente
y la empeora. No obstante, nuestros resultados también
demostraron que la sepsis severa no condend a todos
automaticamente a una vida de dependencia y discapa-
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Yet, a major concern persisted, and it was not simply
methodological. That concern was that patients who
develop ARDS were not, in general, the healthiest peo-
ple beforehand. Often ARDS is the sequelae of other
illnesses. The next major question became: how do we
define which of the problems of survivors of critical ill-
ness are caused by critical illness, and which pre-exist-
ed critical illness? Of those that pre-exist critical illness,
which were known about, and which were previously
undiagnosed? This is critical for bedside clinicians, be-
cause it is obviously futile for ICU clinicians to attempt
to prevent the development of problems in their pa-
tients if such problems existed before the patient even
came to the ICU.

In order to address this problem, my group took advan-
tage of a resource rarely examined in critical care stud-
ies. We found a large, ongoing longitudinal study that
followed older Americans for a decade, surveying them
every two years. That study is called the “Health and
Retirement Study”. In this study of over 25,000 respon-
dents, we found over 1,100 who experienced severe
sepsis, and indeed 623 patients who were surveyed
both before and after their severe sepsis.

This data showed that, of patients who would go on to
develop severe sepsis, about 6.1% had moderate to
severe cognitive impairment in the year beforehand.
In those exact same patients, 16.7% had such cogni-
tive impairment in the year after severe sepsis. Those
new deficits persisted for years. In a longitudinal re-
gression, severe sepsis was associated with a more
than tripling of the odds of developing new cognitive
impairment.

Similarly, we looked at the amount of disability patients
had. Disability was measured as an 11 point scale, in
terms of the so-called “Activities of Daily Living” and
“Instrumental Activities of Daily Living” on which a pa-
tient needed help. Among those who had had zero dis-
ability before sepsis, they developed an average of 1.6
new disabilities afterwards, and those disabilities per-
sisted for years afterwards. Similarly, among patients
who had 1 to 3 disabilities beforehand, they developed
an average of 1.50 new disabilities.

These results provide strong evidence that severe sep-
sis is not just associated with new cognitive impairment
and disability, but that the hospitalization for sever sep-
sis actually causes those problems.

However, the results also show that pre-existing dis-
ability matters. Among patients who had sepsis, the
worse one was before sepsis, the worse one would be
afterwards. A single episode of critical illness does not
obliterate history, nor is it an all-purpose “reset”. In-
stead, it often take what was problematic beforehand,
and makes it worse.

Yet our results also showed that severe sepsis did not
automatically condemn everyone to a life of depen-
dence and impairment. 60% of patients had new or
worsened cognitive impairment or disability. Yet this
also means that 40% did not. Many patients recover,
many do not. This presents a tremendous opportunity
for us to improve the care of a population of patients
largely overlooked in the past.
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cidad. 60% de los pacientes tenian nuevos o peores de-
terioros cognitivos e incapacidad.No obstante esto tam-
bién significa que el 40% no. Muchos pacientes se re-
cuperaron otros no. Esto presenta una gran oportunidad
para nosotros para mejorar el cuidado de la poblacion de
pacientes ampliamente pasados por alto en el pasado.

Un acercamiento pragmatico a su cuidado
Los pacientes luego de la enfermedad critica tienen una
gran carga de problemas,algunos nuevos,algunos viejos
y descompensados,algunos viejos pero nunca estimados
previamente. No existen terapias probadas que resuelvan
los problemas luego de la UCI. Existen unas pocas cosas
en UCI que parecen ser prometedoras para prevenir al-
gunos de estos problemas. Mi aproximacion pragmatica,
hablando aqui como clinico,involucra 6 pasos basados en
el trabajo de Margie Lachman en diferentes escenarios:

1.  PREVENIR: Nosotros tenemos pocos y frustrantes da-
tos que prueben que la excelencia en UCI podria pre-
venir problemas post UCI. No obstante yo encuentro
una justificacion fisiolégica altamente convincente que
minimizaria la extencién de la enfermedad critica y se-
ria un paso esencial para mejorar la vida de pacientes
que sobreviven a la UCI. En mi propia practica clinica
yo particularmente enfatizo la deteccion agresiva de la
sepsis y la resuscitacion,la ventilacion a bajo volumen
corriente la minima sedacion y répida movilizacion de
los pacientes en asistencia respiratoria mecanica.

2. PROTECCION: Nosotros sabemos que los paciente
de UCI frecuentemente experimentan discontinui-
dad de su cuidado al alta de UCI. Las medicacio-
nes esenciales nunca son reiniciadas en el domicilio.
A los pacientes se les suspenden los antipsicoticos
considerando que deben ser administrados por corto
tiempo solo durante el manejo del Delirium. Nuevos
hallazgos radiograficos no son retransmitidos y con-
trolados. Existen multiples procesos en el esfuerzo
de los cuidados para prevenir tales discontinuidades
que para mi son esenciales

3. TRATAR: Es una realidad que en UCI nosotros fre-
cuentemente descubrimos problemas que no han
sido previamente diagnosticados. Pensar por ejem-
plo en el paciente cuya diabetes primero se presenta
como cetoacidosis diabética, en estos casos muchos
de nosotros tenemos bien establecidos los procedi-
mientos no simplemente para corregir su acidosis
sino tambien para asegurarles continuidad en el tra-
tamiento a través del contacto con los educadores en
DBT (Diabetes) y cuidados primarios con el objetivo
de garantizar un adecuado seguimiento de estos pro-
blemas. Otras condiciones como depresion y proble-
mas de salud mental con frecuencia se niegan. Un
acercamiento equilibrado para mejorar la vida des-
pués de la Terapia deberia poder asegurar un ade-
cuado seguimiento para todos los nuevos problemas
diagnosticados o exacerbados en UCI. Existen muy
pocos y buenos modelos especificamente para esto
luego de la UCI pero los cuidados en geriatria po-
drian aportar modelos prometedores.

4. REMEDIAR: La evidencia creciente sugiere que la in-
capacidad luego de la enfermedad critica esta muy
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A Pragmatic Approach to Their Care
Patients after critical illness labor under a complex
burden of problems, some new, some old and decom-
pensated, some old but never previously appreciated.
There are no proven therapies specifically remediat-
ing long-term problems after the ICU. There are a few
things in the ICU that seem particularly promising to
prevent some of these problems. My pragmatic ap-
proach, speaking here as a clinician, involves 6 steps,
based on the work of Margie Lachman in a different
setting.

1. PREVENT: We have frustratingly little data to prove
that excellent in-ICU care prevents post-ICU prob-
lems. Yet | find the physiologic rationale highly com-
pelling that minimizing the extent of critical illness is
an essential step to improving the lives of patients
who survive the ICU. In my own clinical practice, |
particularly emphasize aggressive sepsis detection
and resuscitation, low tidal volume ventilation, se-
dation minimization, and early mobilization of me-
chanically ventilated patients.

2. PROTECT: We know that ICU patients frequently
experience discontinuities of care coming out of
the ICU. Essential home medications are never
restarted. Patients are discharged long-term on
antipsychotics intended only for short-term deliri-
um management. New radiographic findings are
not relayed and followed up on. There are multiple
process of care efforts to prevent such discontinu-
ities, and they seem essential to me.

3. TREAT: It is a reality that in the ICU we frequently
discover problems that had previously never been
diagnosed. In some cases — think of the patient
whose diabetes first presents as diabetic ketoac-
idosis — many of us have well-established proce-
dures to not merely correct their acidosis, but to
insure that they are connected to diabetes educa-
tors and primary care to insure ongoing follow-up
of this problem. Yet other conditions, particularly
depression and mental health issues, are often
neglected. A balanced approach to improving life
after the ICU must insure appropriate follow-up for
all new problems diagnosed or likely to be exac-
erbated in the ICU. There are few good models
for this after the ICU specifically, but work on tran-
sitions of care for geriatric patients may provide
promising models.

4. REMEDIATE: Increasingly, the evidence suggests
that disability after critical illness is rooted in muscle
weakness, cognitive impairment, and social sup-
port problems. | now strongly recommend early and
ongoing physiotherapy for all patients in the ICU,
with follow-up as an outpatient where appropriate.
This approach to physiotherapy needs to change
from a mentality of “fixing those who have gotten
weak” to “preventing any loss of functioning while in
the ICU”. Moreover, work by Mona Hopkins and oth-
ers has shown that physical therapy in the ICU may
have important cognitive benefits as well. The sec-
ond resource often needlessly squandered in the
ICU is patient's family support. Giora Netzer, in a
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arraigada a la debilidad muscular ,el deterioro cognitivo
y los problemas de sostén social.Yo ahora recomiendo
fisioterapia temprana y continua para todos los pacien-
tes de la UCI con seguimiento durante la internacion
cuando fuera apropiado. Este enfoque de la fisiote-
rapia necesita afianzarse sobre un cambio de mentali-
dad, dejando atrés el concepto de que lo que esta dé-
bil debe permanecer inmovilizado, hacia una conducta
activa dirigida a prevenir cualquier perdida de la funcién
durante el periodo de internacion en UCI. Por otra parte
el trabajo de Mona Hopkins y otros ha demostrado que
la fisioterapia en UCI podria tener un beneficio impor-
tante en el aspecto cognitivo. El otro recurso disponible
en UCI es el sostén familiar. Giora Netzer en un impor-
tante ensayo ha denominado esto ultimo como “Sin-
drome de la familia en UCI”. Su trabajo junto con otros
demuestra el increible impacto que la terapia ejerce en
la familia.No obstante, cuando los pacientes son dados
de alta a su domicilio, creo que existe un periodo critico
de vulnerabilidad que determinara la tendencia hacia la
recuperacion o el deterioro. La familia puede ser una
herramienta esencial subutilizada.

5. COMPENSAR: También con el mejor cuidado médico
y terapia fisica algunos pacientes desarrollaran nue-
vos problemas después de la UCI. Nosotros estamos
luchando para encontrar un acercamiento sistematico
para la evaluacion de estas necesidades. El modelo
de una Evaluacion Geriatrica Interdisciplinaria (Com-
prehensive Geriatrics Assessment) es una gran pro-
mesa.Yo creo,pero, que necesita ser personalizado
para la UCI.Aun asi el tipo de ayuda pragmatica que
los geriatras rutinariamente proveen a los pacientes
mas afosos y debilitados para permitirles permanecer
en su hogar -barras de apoyo, sanitarios elevados y
duchas funcionales- podrian ser de gran utilidad en los
pacientes de UCI para su recuperacion.

6. MEJORAR: La proxima frontera de recuperacion de
pacientes criticamente enfermos es encontrar diferen-
tes maneras para que los sobrevivientes de la enfer-
medad critica puedan lograr un modelo de apoyo en-
tre pares. Tales modelos permiten a los pacientes con-
vertirse en nuestros comparieros en descubrir nuevas
estrategias para facilitar la recuperacion. Tales grupos
han fundamentalmente transformado la recuperacion
del cancer, y la enfermedad de Alzheimer solo para
nombrar algunas. No obstante esta potente herramien-
ta no ha sido bien organizada luego de la UCI.

Conclusién

Muchos, pero no todos,los pacientes sufren de nuevos y
serios problemas luego de la UCI, esto es una realidad,
pero no una razon para el nihilismo vy la frustracion por
nuestra profesion elegida. Esto representa una tremenda
opotunidad para derribar problemas que han sido apenas
descriptos hace una decada. Existen pasos factibles y
pragmaticos que pueden ser ahora utilizados y grandes
oportunidades de innovacion. Tales innovaciones se cons-
truirdn sobre nuestras nuevas capacidades encontradas
para salvar vidas permitiendonos promover la completa
recuperacion y regreso a sus vidas anteriores.
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very important recent essay, has termed this “Fam-
ily ICU Syndrome”. His work, and others, shows the
incredible toll that ICUs take on families. Yet when
patients are discharged home, it is my belief that
there is a critical vulnerable period that determines
whether they develop a trajectory of recovery or a
trajectory of disability. Families may be the essential
underutilized tool.

5. COMPENSATE: Even with the best medical care
and physical therapy, some patients will develop
new problems after the ICU. We are struggling
to find a systematic approach to evaluating their
needs. The model of a Comprehensive Geriatrics
Assessment has great promise, | believe, but needs
to be customized to the Intensive Care Unit. Yet the
sort of pragmatic helps that geriatricians routinely
provide to allow weak older patients to stay in their
home — grab bars and raised toilet seats and show-
er accommodations — may be of great value to ICU
patients in their recovery.

6. ENHANCE: The next frontier of recovery of critical
illness is finding ways to empower survivors of criti-
cal illness to help each other in innovative peer sup-
port models. Such models allow patients to become
our partners in discovering new approaches to fa-
cilitate recovery. Such groups have fundamentally
transformed recovery from cancer, stroke, and Alz-
heimer’s Disease, to name just a few. Yet this pow-
erful tool has not yet been well-organized after the
ICU.

Conclusion

Many, but not all, patients suffer from new and endur-
ing problems after the ICU. This is a reality, but not a
reason for nihilism or frustration with our chosen profes-
sion. Instead, it represents a tremendous new opportu-
nity to tackle problems that had barely been described
a decade ago. There are feasible pragmatic steps that
can be taken now, and tremendous opportunities for in-
novations. Such innovations will build on our new found
capacities to save lives, allowing us to promote the full
recovery and return of those lives.
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Auto PEEP. Un concepto
fisiopatolégico ain dificil de

entender

DamiAN Viou
Médico especialista en Terapia Intensiva y Neumonologia

La ventilacion mecanica ha sido una de los pilares en
el apoyo a los pacientes con obstruccion grave del flujo
aéreo durante mas de 40 afos. El asma y la enfermedad
pulmonar obstructiva crénica (EPOC) han sido las enfer-
medades prevalentes asociadas con obstruccion del flu-
jo aéreo aguda o cronica

En los ataques de asma agudos, los cambios en la me-
canica pulmonar debido al broncoespasmo severo son
similares a las exacerbaciones de la EPOC. Sin embargo,
la fisiopatologia del asma difiere en algunos puntos a la
EPOC. Una caracteristica principal de la EPOC severa es
el aumento del colapso de las vias respiratorias debido a
la destruccion del parénquima pulmonar y la pérdida del
retroceso elastico de pulmoén, mientras que las principa-
les caracteristicas del asma, es el incremento del espe-
sor de las paredes de las vias respiratorias (debido a la
inflamacion).

Cabe destacar es que es raro encontrar en estado puro
alasmay la EPOC, se entremezclan con enfisema, bron-
quitis cronica y asma en los adultos.

Definicion

Durante la espiracion pasiva las fuerzas elésticas del
sistema respiratorio son las dominantes y estan relacio-
nadas por el volumen pulmonar y la presion de retroce-
so elastico del pulmén. A menores fuerzas eldsticas, o
a mayores fuerzas de resistencia, mayor sera el tiempo
necesario para espirar completamente el volumen ins-
pirado. Si la espiracion es interrumpida antes de su final
natural, el volumen de final de espiracién sera mayor
que el volumen de relajaciéon del sistema respiratorio,
denominado capacidad residual funcional (CRF).

Este volumen de aire atrapado por encima CRF denomi-
nado hiperinsuflacion dinamica (HD) mantiene una pre-
sion positiva en los alveolos y vias aérea de calibre pe-
quefio al final de la espiracion, por encima de los valores
definidos en apertura de la via aérea, denominado PEEP
intrinseca o AUTOPEEP.

Existe una confusién con términos de “AUTOPEEP” y
“PEEP intrinseca”. La PEEP es la presion aplicada a la via
aérea por el clinico, esta ha sido denominada “PEEP ex-
trinseca” por algunos autores. La presion medira cuando
se detiene el flujo aéreo es equivalente a la presion alveo-
lar promedio y se denomina “PEEP total”. La AUTOPEEP
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(hiperinflacién dinamica) es la diferencia entre la PEEP
total y la PEEP.

Diferentes autores usan el término PEEP intrinseca como
sinénimo de PEEP total, y otros como de AUTOPEEP.
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Mecanismos
Se denomina heterogeneidad o atrapamiento del aire
regional, a las diferentes constantes de tiempo de lle-
nado y vaciado alveolar, por lo tanto la AUTOPEEP
varia ampliamente en el pulmén. Como la presion
pleural es proporcional al gradiente gravitacional, en
las regiones mas declive, la presion transpulmonar
y las dimensiones alveolares son minimas y la ten-
dencia a la oclusién de la via aérea es maxima. Por
consiguiente, aunque las constantes de tiempo fue-
ran uniformes en todo el pulmén, habria tendencia a
mayor atrapamiento en las unidades ubicadas en las
zonas de declive.
Los mecanismos que existen para generar AUTOPEEP
son:
e Relacionado al paciente

- Resistencia espiratoria

- Compliance

- Esfuerzo activo
e Patrén ventilatorio

- Volumen corriente

- Tiempo espiratorio
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Medicion o deteccion de AUTOPEEP

Se debe sospechar AUTOPEEP o atrapamiento aéreo
en un paciente bajo ventilacion mecanica, cuando existe
persistencia del flujo aéreo detectable al final de la espi-
racion.

Audible con el estetoscopio (auscultacion)

Mala interaccion paciente respirador, presiones me-
setas elevadas.

Fluctuaciones en la oximetria de pulso, pulso paradé-
jico.

Visualizacion en la grafica de la curva de flujo/tiempo
la persistencia de flujo espiratorio al inicio del ciclo
siguiente.
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Durante la respiracion espontanea, la AUTOPEEP varia
de ciclo en ciclo, por lo tanto no puede medirse en forma
precisa, a menos que se realice una espiracion pasiva,
profunda y equivalente (al ciclo previo).
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Los métodos utilizados para tomar mediciones son apro-
ximaciones y todos proporcionan valores inferiores a los
reales (ver heterogeneidad).

Medicion “estatica” de la auto-PEEP en forma pasiva en
pacientes ventilados

Estatica-Espiratoria: Oclusion de la via aérea al final
de la espiracion. En forma manual (en los viejos res-
piradores) o en forma automatica en los nuevos equi-
pos. Para que la medicion sea lo mas precisa posible
debe realizarse inmediatamente antes de la préoxima
respiracion. Debe durar entre 1.5y 2 segundo.
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Estatica-inspiratoria: Medicion directa del cambio
en la presion meseta al final de la inspiracién, con
un volumen corriente y tiempo inspiratorio constan-
te, previa y posteriormente a una pausa espiratorio
prolongada o una desconexién. Debido a las dife-
rentes constante de tiempo de vaciado de las dife-
rentes unidades alveolares, puede aislarse algunas
con cierre (colapso) precoz. La presién meseta es
la suma de la PEEP, AUTOPEEP y el cociente vo-
lumen corriente/componente eldstico. Por lo tanto
cuando se mantiene constante el volumen corriente
y la PEEP, la presion meseta refleja el grado de hipe-
rinsuflacion mas fiel que la medicion de AUTOPEEP
espiratoria.
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Medicion “dinamica” de la auto-PEEP en pacientes
ventilados.
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En pacientes con respiracion espontanea, la auto-
PEEP se determina mediante el registro de forma
simultéanea presion esoféagica y trazados de flujo de
aire. La medicion se realiza al final de la espiracion,
y el valor se define como la deflexion negativa de la
presion esofagica hasta el punto de flujo cero en la
curva flujo /tiempo simultanea. La principal conse-
cuencia de la HD durante la ventilacion espontanea y
asistida es el esfuerzo y el trabajo respiratorio aumen-
tado.El AUTOPEEP externo reduce el trabajo respira-
torio, pero no minimiza la HD.
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| |autoPEEP = 6.3 cm H20

Pes (cm H20)

Consecuencias del AUTOPEEP
e Sistema respiratorio
- Mecanica respiratoria (barotrauma)
- Deterioro de la eliminacion de la CO,
- Alteraciéon del trabajo respiratorio (mala interac-

cion del paciente respirador)

e Sistema Cardiovascular
- Disminucion del retorno venoso
- Postcarga ventricular
- Deterioro de la perfusion de otros érganos
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Estrategias en las maniobras
de Reclutamiento Pulmonar:
Quién, Como y Cuando
Lung Recruitment Maneuver
Strategies: Who, How and

When

Ray Rtz BA RRT FAARC

Respiratory Therapist. Beth Israel Deaconess Medical Center

Las estrategias de ventilacion pulmonar protectiva han sido
sido disefiadas para evitar la hipeinsuflacion pulmonar,
prevenir el colapso espiratorio repetitivo y la reapertura, y
limitar el stress generado por el volumen corriente duran-
te la ventilacion mecanica. La aproximacion convencional
aportada por el ARDSNetwork que ha demostrado reducir
la mortalidad en pacientes con Sindrome de Distress Res-
piratorio del Adulto(SDRA) incluye: 1) Limitar la presion Pla-
teau (Pplat) a 30 cmH20 o menos, 2) La aplicaciéon de una
adecuada Presion Positiva al final de la Espiracion (PEEP)
para evitar el colapso espiratorio y 3) limitar el volumen ti-
dal en un rango de 4 a 8 mikg(1). El pulmén agudamen-
te injuriado pierde la homogeneidad de sus propiedades
mecanicas y se encuentra constituido por unidades abier-
tas y bien aireadas,unidades consolidadas que no estan
colapsadas pero llenas de fluidos y desechos celulares y
unidades colapsadas que pueden ser reclutadas. La estra-
tegia de ARDSNet por si misma podria no siempre lograr un
adecuado reclutamiento pulmonar. Un dado nivel de PEEP
puede mantener un volumen alveolar adecuado en algunas
unidades pulmonares pero no aplicara una fuerza suficiente
para abrir o reclutar otras unidades colapsadas. El volumen
corriente puede transitoriamente abrir algunas unidades ce-
rradas pero si la PEEP esta establecida por debajo de la
presion critica requerida para mantenerlos abiertos,durante
la fase espiratoria habra repetidos colapsos alveolares. En
el pulmén sano,el nivel maximo de insuflacion segura se
logra con una presion transpulmonar de aproximadamente
30 cmH20 (por lo tanto ARDSnet lo limita a la Pplat). El
pulmén agudamente injuriado podria requerir tanto como
el doble de esa presion(2) pero aplicando 60 crmH20 al
entero pulmén puede haber riesgo de sobre distension y
dafar las unidades sanas. Adicionalmente mantener altas
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Protective lung ventilation strategies are designed to
avoid lung over-inflation, prevent repetitive expiratory
collapse and re-opening, and limit tidal stress during
mechanical ventilation. The conventional approach ad-
vocated by the ARDSNetwork which has demonstrated
reduced mortality in patients with Acute Respiratory
Distress Syndrome (ARDS) includes 1) limiting the pla-
teau pressure (P,,) to 30 cmH,0 or less, 2) the ap-
plication of adequate Positive End Expiratory Pressure
(PEEP) to avoid expiratory collapse and 3) limiting the
tidal volume to a range of 4 to 8 mi/kg’.

The acutely injured lung lacks homogeneous mechani-
cal properties and is comprised of open and well aerat-
ed units, consolidated units that are not collapsed but
filled with fluid and cellular debris, and collapsed units
that can be recruited. The ARDSNet strategy alone
may not always accomplish adequate lung recruitment.
A given PEEP level may maintain adequate alveolar
volume in some lung units but will not apply sufficient
force to open or recruit other collapsed units. Tidal
breaths may transiently open some closed units but
if the PEEP is set below the critical pressure required
to maintain them, repeated collapse occurs during the
expiratory phase.

In a healthy lung, maximum safe inflation is achieved
at a transpulmonary pressure of approximately 30 cm
H,O (hence the ARDSnet limit on P,,). The acutely
injured lung may require as much as twice that pres-
sure? but applying 60 cm H,O to the entire lung may
risk over-distension injury to healthy units. Additionally,
sustained high pressure RM'’s have been reported to
have created hemodynamic compromise in some pa-
tients.
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presiones durante las maniobras de reclutamiento podria
generar compromiso hemodinamica en algunos pacientes.

Quien se beneficiaria de Maniobras de Reclutamiento?

Las maniobras de Reclutamiento han demostrado mejorar
la oxigenacion y el volumen de gas alveolar predominante-
mente en pacientes con colapso alveolar secundario a in-
activacion del surfactante o compresion pulmonar debida a
una elevada presion pleural. De hecho, en estos pacientes
puede ser reclutable tanto como el 50% de los pulmones.
Estas mejorias son de corta duracion luego de las manio-
bras de reclutamiento a menos que la PEEP aplicada se
incremente lo suficiente como para mantener la permea-
bilidad alveolar. En pacientes con Neumonia u otras cau-
sas de SDRA primario podria haber Unicamente un 5% o
10% de pulmodn recrutable ya que gran parte del pulmén
afectado esté consolidado y no atelectasiado y demuestran
una respuesta significativamente reducida. a las maniobras
de reclutamiento. Tambien se ha podido constatar que los
pacientes que reciben altos niveles de PEEP son menos
respondedores probablemente porque tienen menos uni-
dades pulmonares atelectasiadas. La hipoxemia relaciona-
da a la aspiracion de la via aérea 0 a desconexiones del
circuito respiratorio pueden también ser revertidas a través
de maniobras de reclutamiento.Si se planea desconectar el
circuito respiratorio,el dereclutamiento por pérdida de PEEP
puede ser evitado clampeando el tubo endotraqueal con
pinzas antes de la desconexion.

Métodos de Reclutamiento pulmonar

Han sido descriptos una amplia variedad de métodos de
reclutamiento pulmonar en la literatura. El mas comunmente
utilizado consiste en cierta elevacion sostenida de la pre-
sion de la via aérea por determinado periodo de tiempo.
La duracion de las maniobras de reclutamiento es critica
para el éxito de la misma ya que se ha demostrado que el
pulmon recrutable se abre secuencialmente,a medida que
una unidad pulmonar se abre tracciona y abre una unidad
adyacente y asi sucesivamente. Esta avalancha ha sido
elegantemente capturada en un video remarcando la im-
portancia de sostener la presion por un adecuado periodo
de tiempo.(3)

Preparacion de los pacientes

Si bien la relajacion no es especificamente necesaria para
efectuar una maniobra de reclutamiento se debe utilizar
una sedacion adecuada por multiples razones.La activi-
dad muscular de los pacientes puede limitar la efectividad
de la maniobra evitando un completo reclutamiento.Una
exhalacion activa puede agotar los volimenes pulmona-
res y hacer que la maniobra sea completamente inefecti-
va.Los esfuerzos inspiratorios efectuados por el paciente
pueden resultar en una significativa sobre distension de
alveolos mas distensibles.Si el respirador se mantiene con
una presion continua de la via aérea de 35 cmH20 vy el
paciente contrae su diafragma vigorosamente y genera una
reduccion de la presion pleural de -20cm H20,el gradiente
a través del paréngquima pulmonar(presion transpulmonar)
serd de 55cmH20.El monitoreo hemodindmico estrecho
debe ser una préactica de rutina.Generalmente la presion
sistolica deberfa ser mantenida en 90 mmHg si bien este
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Who should receive RM’s

Recruitment maneuvers have been shown to improve
oxygenation and alveolar gas volumes in patients with
predominately alveolar collapse secondary to surfac-
tant deactivation or lung compression due to an elevat-
ed pleural pressure. In fact, in these patients, as much
as 50% of the lung may be recruitable. These improve-
ments are short lived after the RM unless the applied
PEEP is increased sufficiently to maintain the alveolar
patency. In patients with pneumonia or other “primary”
ARDS, there may be only 5% to 10% of recruitable lung
since much of the affected lung is consolidated and not
atelectactic and they demonstrate a markedly reduced
response to a RM. It has also been noted that patients
receiving high levels of PEEP are less responsive —
likely because they have fewer atelectactic lung units.
Hypoxemia related to airway suctioning and breathing
circuit disconnects can also be reversed by RMs. If
a breathing circuit disconnect is planned, de-recruit-
ment from loss of PEEP can be avoided by clamping
the endotracheal tube with forceps prior to preforming
the disconnect.

Lung Recruitment Methods

A wide variation in methods of RM's has been de-
scribed in the literature. Most commonly they utilize
some an elevation in airway pressure for a sustained
period of time. The duration of the RM is critical to
the success since recruitable lung has been shown
to open sequentially as one open lung unit tractions
open an adjacent unit and so on. This “avalanche” has
been elegantly captured on video highlighting the im-
portance of sustaining the pressure for an adequate
period of time3.

Patient Preparation: While paralysis is not specifically
required to perform a RM, adequate sedation is com-
monly utilized for several reasons. Patient muscle ac-
tivity can limit the effectiveness by preventing complete
recruitment. Active exhalation can deplete the lung
volumes and render the maneuver completely ineffec-
tive. Active inspiratory efforts by the patient can result
in significant over-distension of the more compliant
alveoli. If the ventilator is sustaining a continuous air-
way pressure of 35 cm H,O and the patient vigorously
contracts their diaphragm and generates -20 cm H,O
reduction in pleural pressure, the gradient across the
lung parenchyma (transpulmonary pressure) will be 55
cm H,0.

Close hemodynamic monitoring is routine. Generally,
the systolic pressure should be maintained at 90 mm
Hg although this limit may be modified for specific clin-
ical conditions. The SpO, commonly declines during
the RM but generally quickly returns to either its original
level (a RM failure) or an improved level if recruitment
occurs. In patients whose hypotension is less effec-
tively controlled, it may be prudent to test the patient’s
tolerance by first preforming a more conservative RM
at a lower pressure for a shorter period of time. Some
mechanical ventilators allow the application of an in-
spiratory hold for as much as 20 sec. and this can help
reveal the patient's hemodynamic tolerance to a RM.
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limite podria ser modificado por condiciones clinicas espe-
cificas.La SpO2 comunmente declina durante las manio-
bras de reclutamiento pero generalmente vuelve ya sea a
su nivel original(MR fallida)o a un mejor nivel si realmente
hubo reclutamiento.En pacientes cuya hipotension es me-
nos efectivamente controlada podria ser prudente testear la
tolerancia del paciente efectuando una MR mas conserva-
dora a niveles mas bajos de presion y por un periodo mas
breve de tiempo.Algunos Respiradores permiten la aplica-
cion de una pausa inspiratoria de tanto como 20 segundos
y esto puede ayudar a revelar la tolerancia hemodinamica
del paciente a la MR.

MR’s no Apneicas: Algunas MR’s han sido realizadas ya
sea en ventilacion controlada por volumen o por presion y
acompafiada por la entrega de volumen corriente. En algu-
nos casos esto devino en presiones de la via aérea de 40 a
60 cm H20. Mientras que presiones de este nivel pueden
ser necesarias en algunos pacientes, sin una presion pleural
protectiva que las contrabalancee,estas presiones de
la via aérea podrian faciimente sobredistender unidades
pulmonares distensibles.La duracién de estas maniobras
ha oscilado de 30 a 120 segundos-Otros investigadores han
utilizado un aumento secuencial en la PEEP hasta que la
presion de la via aérea o la PPlat alcance 30 o0 45 cm H20.
MR’s Apneicas: Numerosas MR apneicas han sido re-
portadas utilizando Presién positiva continua en la via
aérea (CPAP) con niveles de presion dirigidos a alcanzar
la capacidad pulmonar total. Presiones de 30 o 45 cm de
H20 han sido aplicadas por 30 o 60 segundos mejorando
la oxigenacion. Esta puede ser la forma mas comun de MR
utilizadas clinicamente hoy en dia.

Suspiros intermitentes: Hace alrededor de 50 afios atras
fue reconocido que amplios volumenes corriente duran-
te la anestesia prevenian atelectasias por absorcion. En
SDRA,suspiros periédicos que produzcan tanto como
45cm H20 de presién plateau han sido estudiados y se
encontré que mejoran la oxigenacién y reducen la ate-
lectasia en el Distress temprano. Diversos respiradores
producen suspiros en diferentes modalidades. Muchos
aumentan en forma periddica el volumen corriente entre-
gado a un volumen preestablecido por el operador.La
frecuencia puede ser tanto preestablecida (1a 3 suspiros
¢/3 minutos) o seleccionada por el operador.El otro mé-
todo es aumentar la PEEP periédicamente a un valor se-
leccionado por el operador permaneciendo inalterado el
volumen corriente. El aspecto clinico que preocupa es que
dependiendo de cada mecanismo pulmonar individual, si
el desreclutamiento ocurre entre los suspiros y los suspiros
re-reclutan en el proximo ciclo, la estrategia podria causar
injuria pulmonar inducida por la ventilacién mecanica. Si
se aplica una PEEP adecuada el beneficio de los suspiros
seria irrelevante ya que el pulmoén permaneceria abierto.
Oscilacién de Alta Frecuencia (O.A.F): OAF es una mo-
dalidad conceptualmente atractiva para el reclutamiento
pulmonar vy la ventilaciéon pulmonar protectiva desde que
utiliza altas presiones medias de la via aérea y volumen co-
rriente ultra bajos. OAF deberia evitar el uso de presiones
altas potencialmente injuriosas que podrian sobredistender
unidades pulmonares mas distensibles.Dado que los volu-
menes entregados al paciente no pueden ser monitoriza-
dos no hay una retroalimentacion continua en cuanto a
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Non-Apneic RMs: Some RM’s have been performed
in either Volume Control or Pressure Control ventilation
and accompanied by the delivery of tidal breaths. In
some cases this resulted in airway pressures of 40 to
60 cm H,O. While pressures of this level may be need-
ed in some patients, without a protective counter-bal-
ancing pleural pressure, these airway pressures could
easily over-distend compliant lung units. The durations
of these maneuvers have ranged from 30 to 120 sec-
onds. Other investigators have utilized a sequential in-
crease in PEEP until the airway pressure or P, reaches
30 to 45 cm H,0.

Apneic RMs: Numerous apneic RM’s have been report-
ed using Constant Positive Airway Pressure (CPAP) at
pressures intended on achieving total lung capacity.
Pressures of 30 to 45 cm H,O have been applied for 30
fo 60 seconds and successfully improved oxygenation.
This may be the most common form of RM utilized clin-
ically today.

Intermittent Sighs: Over 50 years ago it was recog-
nized that periodic large tidal volumes during anesthe-
sia prevented absorption atelectasis. In ARDS, period-
ic sighs that produce as much as 45 cm H,O of plateau
pressure have been studied and found to improve ox-
ygenation and reduce atelectasis in early ARDS. Dif-
ferent ventilators produce sighs in different fashions.
Many periodically increase the delivered tidal volume
to an operator set volume. The frequency is either pre-
set (1 to 3 sighs every 3 minutes) or operator selected.
The other method is to periodically increase the PEEP
by an operator selected amount and the tidal volume
remains unchanged. The clinical concern is that de-
pending on the individual lung mechanics if de-recruit-
ment occurs between sighs and the sighs re-recruit
on the next cycle, the strategy may cause additional
ventilator induced lung injury. If adequate PEEP is ap-
plied, the benefit of sighs may be negated since the
lung remains open.

High Frequency Oscillation (HFO): HFO is a concep-
tually attractive approach to lung recruitment and pro-
tective lung ventilation since it utilizes high mean air-
way pressures (PEEP) and ultra-low tidal volumes. HFO
should avoid the use of potentially injurious high pres-
sures that may over-distend more compliant lung units.
Because the volumes delivered to the patient cannot
be monitored there is no continuous feedback as to
the adequacy of the delivered minute ventilation. Re-
cently, one well powered randomized control trial with
adults with ARDS was stopped early when an interim
analysis found HFOV strategy with high mean airway
pressures had higher mortality than a conventional me-
chanical-ventilation strategy that used relatively high
PEEP levels®.

Airway Pressure Release Ventilation (APRV): APRV
has a similar characteristic to HFO in that it provides
a significantly elevated mean airway pressure. A high
airway pressure (P,,,) is applied for a specific period
of time (Tyg,) and then the airway pressure is released
to a lower pressure (P,,) for another specific period
of time (T,,). Advocates generally suggest setting the
Tyon @s long as possible and the T,,, as short as possi-
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cuan adecuada sea la ventilacion minuto. Recientemente
un trabajo controlado aleatorizado con adultos con SDRA
fue interrumpido precozmente cuando un andlisis previsio-
nal encontré que la estrategia de ventilacion con oscilacion
de alta frecuencia tenia mayor mortalidad que la estrategia
de ventilacion convencional que utilizd niveles de PEEP re-
lativamente altos.(4)

Ventilacion con liberacion de presion en la via aérea
(VLPVA): VLPVA tiene caracteristicas similares a la OAF
en tanto que provee una elevada presion media en la via
aérea. Una alta presion en la via aérea (Palta) se aplica
por un especifico periodo de tiempo (Talto) y entonces la
presion de la via aérea es liberada a presiones mas bajas
(Pbajas) durante otro especifico periodo de tiempo (Tbajo).
Generalmente se sugiere establecer el Talto tanto tiempo
como sea posible y el Thajo el menor tiempo posible(0.5
seg 0 menos). Durante el Thajo la PCO2 sera removida de
los pulmones pero el intervalo sera tan corto para permitir
el colapso alveolar. El seteo de la Pbaja no representa la
presion real de fin de espiracion puesto que el aire atrapado
generara una PEEP intrinseca significativa. Al utilizar VLPVA
como MR, existe con frecuencia una mejoria gradual de la
oxigenacion 'y una eliminacion de CO2 durante un periodo
de tiempo de varias horas.

Posicién Prono: La posicién Prono aumenta el volumen
de gas pulmonar no por aplicacion de presion en via aérea
pero a través de la eliminacion de la compresion pulmonar
causada por el peso del corazédn y el contenido del medias-
tino. Un estudio multicentrico,reciente ,prospectivo, aleato-
rizado, controlado utilizé prono vs supino en 466 pacientes
con Distress grave y demostré una marcada mejoria en la
sobrevida con la aplicacion de posicion prono precoz.

Monitoreo del reclutamiento pulmonar

En los ultimos afios se evidenciaron varias y nuevas formas
que han sido utilizadas para monitorear y evaluar el reclu-
tamiento pulmonar.Las herramientas descriptas a continua-
cion estan actualmente disponibles como accesorios de
varios respiradores.

Tomografia por Impedancia Eléctrica (TIE ): La tecnologia
utiliza las diferencias en la impedancia eléctrica del pulmén
para crear un corte del pulmén similar al aportado por la To-
mografia Computada.Las éreas con alta impedancia tienen
mayor volumen de gas y la mas baja impedancia correla-
ciona con volumenes de gas menores.

Monitoreo de la Presion Pleural (Figura 1): Utilizando la
presidn esofagica (curva central = Pes) como subrogante
de la presion pleural,puede efectuarse una estimacion ra-
zonable de la presion transpulmonar (curva inferior=Ptp).
Como se ilustra en la Figura 1 aumentado la PEEP pro-
gramada (curva superior = Paw) hasta que la presion es-
piratoria final Ptp este cercana a cero pareceria garantizar
una PEEP adecuada para prevenir colapsos repetitivos.
Manteniendo la presion inspiratoria final Ptp <20 cmH20 se
reduce el riesgo de sobre distension.

Stress Index (SI): A través de un anélisis matematico de la
forma de onda de la presion de la via aérea cuando el flujo
de aire es entregado utilizando una constante de flujo fija
pueden ser detectadas sutiles alteraciones en la pendiente
de la onda. Estas alteraciones estan relacionadas a cam-
bios en la elastancia del pulmon concomitantemente con
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ble (0.5 sec. or less). During T,,, CO, will be cleared
from the lungs but the interval will be too short to allow
alveolar collapse. The Plow setting does not represent
the actual end expiratory pressure since air trapping
will create significant intrinsic PEEP. When using APRV
as a recruitment approach, there is often a gradual im-
provement of oxygenation and CO, elimination over a
several hour period.

Prone Positioning: Prone positioning increases lung
gas volume not by applying increased airway pressure
but by eliminating the lung compression caused by the
weight of the heart and mediastinal contents. A recent
multicenter, prospective, randomized, controlled trial
using prone verses supine positioning in 466 patients
with severe ARDS showed a marked improvement in
survival with the early application of prolonged prone
position®.

Monitoring Lung Recruitment

In the past few years, there have been several novel
approaches that have been used to monitor and as-
sess lung recruitment. The tools below are currently
commercially available as accessories to various me-
chanical ventilators.

Electrical Impedance Tomography (EIT): The technol-
ogy utilizes the differences in electrical impedance of
the lung to create a graphic “slice” of the lung similar
to a CT slice. Areas with higher impedance have high-
er gas volumes and lower impedance correlates lower
gas volumes.

Pleural Pressure Monitoring: By using the esophageal
pressure (center scalar - Pgg) as a surrogate for pleural
pressure, a reasonable estimation of transpulmonary
pressure (bottom scalar - P;,) can be made. As de-
picted in Figura 1, increasing the set PEEP (top scalar
- Py) until the end expiratory Py is near zero appears
to insure adequate PEEP to prevent repetitive collapse.
Maintaining the end inspiratory P, at less than <20 cm
H,O reduces the risk of over-distension.

Stress index (Sl): By mathematically analyzing the
airway pressure waveform when tidal breaths are de-
livered using a fixed constant flow, subtle alterations
in the slope of the scalar can be detected. These al-
terations are related to changes in lung elastance as
the lung volume increases. While this information is not
directly related to the adequacy of recruitment, it is pro-
posed that this offers some insight as to whether the
PEEP is set correctly.

Slow Flow PV loops: The slow inflation and deflation
pressure-volume loop reveals the differences in me-
chanical properties of the respiratory system that are
caused by surfactant alterations, adhesive forces and
alveolar gas volumes. Evaluating area of hysteresis
can provide some insight to recruitability of the lung. In
the top panels of Figura 2, the left panel has a smaller
area of hysteresis compared to the loop on the right.
The lower panels show the approximate gas volume
change during a RM for each patient. Note the larger
alveolar volume change in the patient on the right®.
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los aumentos de volumen pulmonar. Mientras que esta infor-
macion no esté directamente relacionada a la adecuacion
del reclutamiento se propone que la misma ofrece alguna
comprension de hasta donde la PEEP ha sido correcta-
mente programada.

Curvas de PV flujo lento: La lenta insuflacion y deflacion de
la curva de presion volumen revela las diferencias en las pro-
piedades mecanicas del sistema respiratorio que son causa-
das por alteraciones del surfactante, fuerzas de adhesion y
volumen de gas alveolar. La evaluacion del érea de histéresis
puede proveer alguna comprension del reclutamiento del
pulmon. En los paneles superiores de la Figura 2 el panel
de la izquierda tiene un area de menor Histéresis comparada
con la curva de la derecha. Los paneles inferiores demues-
tran el cambio de volumen aproximado durante la MR para
cada paciente. Note el mayor cambio de volumen en el pa-
ciente de la derecha.(6)
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RESPIRATORIO

La definiciéon de Berlin del
SDRA, ;ha llegado para

quedarse?

CARLOS APEZTEGUIA

Consultor en Medicina Intensiva Respiratoria. Terapia Intensiva de Adultos. Hospital Prof. A. Posadas

En ausencia de un gold standard el sindrome de difi-
cultad respiratoria aguda (SDRA, ARDS por sus siglas
en inglés) fue definido en 1994 por la Conferencia de
Consenso Americana-Europea (AECC), definicion que
ha recibido cuestionamientos en relacion a varios as-
pectos: insuficiente validez y fiabilidad, falta de claridad
de los criterios diagnoésticos y de identificacion de sub-
grupos fenotipicamente homogéneos dentro de la defi-
nicion.

Por iniciativa de la European Society of Intensive Care
Medicine, con el aval de la American Thoracic Society
y la Society of Critical Care Medicine, en 2011 fue con-
vocado un panel de 17 reconocidos expertos presidido
por Marco Ranieri, Gordon Rubenfeld y Taylor Thompson,
que desarrollé la definicion de Berlin mediante un proce-
so de consenso. Se baso en el principio de que las defi-
niciones del sindrome debian cumplir los criterios de fac-
tibilidad, fiabilidad (buen acuerdo entre observadores),
validez aparente (es decir, cémo los médicos reconocen
el SDRA) y validez predictiva (capacidad de predecir la
respuesta al tratamiento y los resultados). Mantuvo com-
patibilidad con la definicion anterior para permitir la com-
paracion de evidencias obtenidas por viejas y nuevas
investigaciones. También incluyé un proceso de evalua-
cién objetiva de su rendimiento, aplicandola a grandes
cohortes de pacientes con SDRA.

Acerca del modelo conceptual, el panel acordd que el
SDRA requiere de un factor predisponente, desarrolla
una lesion pulmonar inflamatoria difusa aguda, que da
lugar a un aumento de la permeabilidad vascular pul-
monar, aumento de peso del pulmoén y pérdida de tejido
pulmonar aireado; las caracteristicas clinicas distintivas
son la hipoxemia y opacidades radiogréficas bilaterales,
asociadas a aumento del shunt, incremento del espacio
muerto fisiolégico, y disminucion de la distensibilidad
pulmonar; el sello morfolégico distintivo de la fase aguda
es el dafio alveolar difuso.

Un borrador de definicion basado en el grado de hi-
poxemia propuso 3 categorias de SDRA de acuerdo a
determinados margenes de PaO,/FiO, y ciertas varia-
bles auxiliares para SDRA grave (gravedad radiolégica,
distensibilidad del sistema respiratorio, PEEP y volumen
espirado por minuto corregido). El borrador de definicion
fue evaluado empiricamente en bases de datos con mas
de 4.000 enfermos con SDRA. Las variables auxiliares
mencionadas no contribuyeron a la validez predictiva de
SDRA grave para la mortalidad y fueron eliminados de la
definicion. Otros criterios considerados no fueron inclui-
dos por haber resultado poco factibles, poco confiables,
no relevantes, carentes de validez predictiva, etc.

La definicion final del SDRA quedd conformada como
sigue:

Criterio de tiempo
(timing)

Imagenes toracicas

(radiografia o TC) 0 nédulos.

Origen del edema

Presentacion dentro de 1 semana de una agresion clinica conocida, 0 nuevos sintomas
respiratorios, 0 empeoramiento de 10s mismos.

Opacidades bilaterales — no completamente explicadas por derrames, colapso lobar/pulmonar

Insuficiencia respiratoria no totalmente explicada por insuficiencia cardiaca o sobrecarga de

liquidos. Si no hay algun factor de riesgo para SDRA presente, es necesaria una evaluacion
objetiva para excluir edema hidrostéatico (por €j., ecocardiografia).

Oxigenacion PaO,/FiO, requiere conversion para altitud > 1.000 m: [PaO./FiO,(P. Barométrica/760)].

- SDRA leve PaO,/FiO, entre 200 y 300 mm Hg con PEEP o CPAP (puede ser no invasiva) > 5 cm H,0.
- SDRA moderado PaO,/FiO, entre 100 y 200 mm Hg con PEEP > 5 cm H,0.

- SDRA grave PaO,/FiO, < 100 mm Hg con PEEP > 5 cm H,0.
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Factores de riesgo (“agresion clinica”) mas comunes:
e Neumonia
e Sepsis no pulmonar
e Aspiracion de contenido gastrico
e Trauma mayor
e Contusion pulmonar
e Pancreatitis
Lesion por inhalacion
e Quemaduras graves
e Shock no cardiogénico
e Sobredosis de drogas
e Multiples transfusiones o lesion pulmonar aguda aso-
ciada a transfusion (TRALI)
e Vasculitis pulmonar
e Ahogamiento
Respecto a la definicion de la AECC, fueron introducidas
varias modificaciones. Entre ellas: desaparece la cate-
goria de lesion pulmonar aguda (AL, acute lung injury),
que podia resultar conceptualmente equivoca; requiere
que el PaO,/FiO, sea medido en presencia de PEEP; de-
fine de manera mas logica y clara la exclusion del edema
hidrostatico; elimina el criterio de la presion de enclava-
miento de arteria pulmonar, debido a la declinacion del
uso de catéteres en arteria pulmonar y a la posibilidad de
coexistencia de edema hidrostatico con SDRA.
Utilizando la definicion de Berlin final, 22% de los pacien-
tes reunio criterios para ser clasificado como SDRA leve,
50% como moderado, y el 28% restante como grave. En
ese mismo orden, la estratificacion se asoci6 con incre-
mento progresivo de las tasas de mortalidad en la base
de datos clinica: SDRA leve 27% (24-30%); moderado
32% (29-34%); y grave 45% (42-48%), respectivamente;
P<0,001). Las categorias respectivas también registraron
un aumento significativo de la duracion media de la ven-
tilacién mecanica en los supervivientes. En comparacion
con la definicién de la AECC, la definicion de Berlin final
tuvo mejor validez predictiva para la mortalidad, aunque
con valores que contindan siendo pobres: area bajo la
curva ROC de 0,577.
En un analisis post hoc de los pacientes con SDRA gra-
ve, se identificd un subgrupo con mayor mortalidad en
quienes presentaban una distensibilidad del sistema
respiratorio < 20 mL/cm H,O, o bien un volumen minuto
espirado corregido (a PaCO, 40) > 13 L/min, respecto
al SDRA grave que no reunia estos criterios (mortalidad
52% vs. 37%).
De acuerdo a sus autores, esta definicion actualizada y
revisada abordd algunas de las limitaciones de la defini-
cion de la AECC. Las estimaciones de la prevalencia y
los desenlaces clinicos del SDRA leve, moderado y gra-
ve se pueden evaluar a partir de esta informacién con
utilidad para la practica clinica (técnicas de tratamiento,
valoracion del prondstico), para la investigacion (mejor
estratificacion, facilitacion del enrolamiento, posibilidad
de comparacion entre estudios) y para la planificacion
de los servicios de salud (asignacion de recursos). La
atraccion principal de la propuesta, sobre la base de los
resultados de grandes ensayos clinicos, es la de facilitar
el reconocimiento de casos y mejorar la seleccion de op-
ciones de tratamiento de acuerdo con la gravedad, tanto
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en los estudios de investigacion como en el cuidado dia-
rio de los pacientes (ver figura).
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Figura. Alineacion de las opciones terapéuticas con la definicion
de Berlin (modificado de Ferguson ND, Fan E, Camporota L, et
al. The Berlin definition of ARDS: an expanded rationale, justifi-
cation, and supplementary material. Intensive Care Med 2012;
38:1573-1582).

Pacientes con SDRA leve pudieran ser manejados con
ventilaciéon no invasiva. En tanto que ciertas técnicas
debieran estar reservadas a las formas mas graves de
SDRA, como la ventilacion en decubito prono, la utiliza-
cion de bloqueantes neuromusculares y las técnicas de
depuracion extracorporea.

Haremos referencia a algunas publicaciones y estudios
relacionados con la nueva definicion. En varios anélisis
criticos de la definicion se afirma que algunos de sus
principales inconvenientes siguen siendo su dependen-
cia del nivel de PEEP aplicado, y no postergar la estrati-
ficacion hasta la estabilizacion inicial; asi lo han referido
diferentes expertos.

Villar y Kacmarek sostienen esa posicion y han cues-
tionado la evaluaciéon empirica de su rendimiento sin
una corte de validacién prospectiva, y otros aspectos
metodolégicos. Simultaneamente con el desarrollo de
la conferencia de Berlin culminaba un estudio de es-
tos autores, que enrolé 452 pacientes con SDRA de
acuerdo a la definicion de la AECC. En una cohorte
de derivacion estudié el comportamiento del PaO,/
FiO, bajo distintas combinaciones de FiO, y PEEP en
el momento del diagndstico y a las 24 horas. De acuer-
do a la respuesta a las 24 horas, los pacientes fueron
reclasificados en iguales estadios a los utilizados en
la definicion de Berlin. La combinacién con la mayor
significacion estadistica para mortalidad de las 3 ca-
tegorias de PaO,/FiO, resulté ser: PEEP > 10 cmH,O
y FiO, > 0.5 a las 24 horas del comienzo del SDRA. El
resultado fue confirmado en una cohorte de validacion.
Los presidentes de la conferencia de Berlin, autores
del editorial del articulo, admiten el valor de evaluar el
PaQ,/FiO, medido en condiciones standard de FiO, y
PEEP, pero manifiestan que es mejor identificar a los
pacientes lo antes posible. Expresan que las definicio-
nes del sindrome deben estar en un constante estado
de evolucion y debate hasta disponer del biomarcador
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ideal para la lesion pulmonar; y alientan a los investi-
gadores a aplicar mejoras a la definicién de Berlin para
estudios especificos.

Costa y Amato han publicado un articulo en el que afir-
man que la definicién de Berlin ha mejorado y simplificado
decisivamente las definiciones anteriores, aunque propo-
nen mejoras. Muestran un meta-analisis de seis ensayos
que reunen mas de 1700 pacientes, evidenciando que
los datos a las 24 horas clasifican mejor para mortalidad,
y que una compliance por debajo de 0.4 ml/cmH,O/kg
del peso ideal (correspondiente a 28 ml/cmH20 para un
paciente de 70 Kg) incrementa la mortalidad para cada
estadio de PaO,/FiO,. Proponen, entonces, la clasifica-
cion realizada luego de la estabilizacion en las primeras
24 horas, y la inclusion de la compliance para estratificar
cada categoria de oxigenacion.

Kangelaris y otros autores, entre ellos Michael Matthay
(co-autor de la descripcion original del score de Murray o
Lung Injury Score, LIS) compararon morbilidad y mortali-
dad del LIS en 550 pacientes con SDRA Berlin-definidos.
Las etapas de gravedad de Berlin mostraron alta corre-
lacion con el score de Murray, mientras que la validez
predictiva del LIS para mortalidad fue similar y no agregé
valor alguno sobre el enfoque Berlin. Los autores afirman
que el LIS es una medida util de la gravedad de la lesion
pulmonar inicial, pero reconocen que su papel en la ca-
racterizacion de gravedad de la lesion pulmonar en la era
de la definicion Berlin resulta limitado.

Thille y cols. estudiaron los hallazgos de autopsia en 356
pacientes que reunieron criterios clinicos de SDRA acor-
de a la definicion de Berlin. Casi todos los pacientes con
dafio alveolar difuso en la autopsia reunieron los criterios
de Berlin, pero ese patrén morfolégico sélo estuvo pre-
sente en menos de la mitad de los que cumplian los crite-
rios clinicos de SDRA. Utilizando el dafio alveolar difuso
como standard de referencia, la definicién se comportd
con alta sensibilidad (89%) y baja especificidad (63%)
para el diagnostico. La especificidad aumenté en las for-
mas graves y cuando los criterios clinicos habian estado
presentes durante 72 horas o mas. Para los autores, las
insuficiencias de la definicion reflejan en gran medida las
limitaciones del fenotipo clinico para identificar eventos
patolégicos agudos especificos en el pulmén, aunque su
enfoque de clasificacion por gravedad de la hipoxemia
resulta razonable.

En un intento por validar la definicién, Hernu y cols. ana-
lizaron prospectivamente 240 pacientes. No obstante ad-
mitir muchas limitaciones, los autores concluyen que su
estudio no valida la definicion, ya que ni la estratificacion
por la gravedad ni la PaO,/FiO, al ingreso al estudio se
asocio de forma independiente con la mortalidad.
Recientemente, Gattinoni y cols. han publicado un in-
teresante ejercicio de manejo del SDRA en el siguiente
escenario: en la noche de un viernes, un paciente es re-
cibido por un joven médico de guardia de un hospital
con limitada tecnologia. Se discuten las alternativas de
tratamiento de acuerdo a los conocimientos actuales, in-
tegrados en la definicion de Berlin. Los autores enfatizan
que la misma no solo clasifica pragmaticamente el nivel
de gravedad del sindrome sino que, mas importante, su-

Inicio

giere posibles tratamientos en relacion a la escala de la
gravedad.

Para concluir, podemos afirmar que si bien el impacto
preciso de la definicién de Berlin sobre la incidencia, es-
tratificacion del tratamiento y tasa de mortalidad estan
aun por ser determinadas, Berlin ha llegado para que-
darse... al menos durante algun tiempo. Si bien tal vez
no satisfaga plenamente a todos los involucrados en el
tema, hay acuerdo en que constituye un instrumento su-
perador de definiciones previas. Inclusive, los investiga-
dores que la cuestionan lo hacen desde su aceptacion
general, haciendo propuestas para agregar mejoras. Un
valor adicional que verosimilmente ha contribuido a su
aprobacién es que ha sido elaborada por un calificado
grupo de referentes, con el respaldo de las principales
sociedades con incumbencia en el SDRA.

Es muy probable que la investigacion futura identifique
otros criterios diagndsticos y prondsticos mas precisos,
que conduzcan a la revisién de esta definicion. Entre
tanto, la definicion de Berlin mejora la definicion de la
AECC porque resulta mas clara en el modelo conceptual
y en los criterios diagndsticos, estratifica los niveles de
gravedad orientando los tratamientos a aplicar, aunque
no aporta una mejora mas que marginal a la capacidad
pronostica.
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SCORES

Cuales son los caminos a tener
en cuenta para construir un

Score

Dr. Ramiro EUGENIO GILARDINO
Comité de Gestién, Control de Calidad y Scores
Sociedad Argentina de Terapia Intensiva

La necesidad de predecir un hecho, tal como puede ser
el clima, no es ajena para los cuidados de salud, en la
actualidad los proveedores del cuidado desean saber
de antemano que probabilidades de éxito tendra un de-
terminado tratamiento, los pagadores conocer cuando
abonaran por el mismo, la industria si un farmaco eficaz
seré efectivo cuando sea utilizado en el mundo real y por
ultimo pero no menos importante los pacientes conocer
sus opciones y resultados de las diferentes alternativas
terapéuticas.

La medicina critica gira en un marco de alto nivel de in-
certidumbre, y los actores involucrados no estan exentos
de querer saber de antemano que podria llegar a suce-
der con un paciente admitido en UCI, médicos y familia
quisieran un parametro objetivo para dilucidar si este pa-
ciente lograré sobrevivir o fallecera indefectiblemente a
pesar de la utilizacion de los recursos adecuados.

Para conjugar esas probabilidades y minimizar el efecto al
azar existen elementos llamados “modelos matematicos”,
los “Scores” son un claro ejemplo de estos modelos.

Que es un Score y como es aplicado en Medicina Critica
Como hemos dicho estos modelos o “escalas” miden el
riesgoy nos ayudan a determinar la probabilidad de ocu-
rrencia de un determinado evento.

Este evento o fendbmeno que se quiere investigar, por
ejemplo la sobrevida al alta hospitalaria, representa el
“Outcome” y constituye una Variable Dependiente, ya
que este es un evento multifactorial y muchas veces no
solo de la atencién percibida. Estos factores reciben el
nombre de Variables Independientes y son los que in-
fluiran en el resultado de acuerdo al tipo de paciente y
ambito en que se presenta.

Para graficar este concepto piense usted en dos pa-
cientes que ingresan a UCI con el mismo diagndstico,
ambos reciben el mismo tratamiento pero uno de ellos
muere. Todos los factores que intervinieron en este re-
sultado representan las Variables Independientes.

Que caracteristicas debe tener el Score ideal
El Score que deseemos utilizar debe ofrecernos sencillez
en su uso, facil de obtener y debe poder aplicarse a una
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gran variedad de pacientes. Otra caracteristica es que
debe tener capacidad para discriminar entre superviven-
cia / muerte, esto se llama sensibilidad y especificidad.
Debe medir parametros fisioldgicos (muchas de ellas
constituyen las variables) y en los modelos mas recien-
tes, se incorporé como resultado a la longitud de estadia
en UCI y hospitalaria que permiten estimar efectividad
terapéutica y costos hospitalarios.

En nuestra préactica cotidiana podemos emplear una gran
cantidad de Scores para categorizar y predecir resulta-
dos, tal como lo hacen varios profesionales que brindan
cuidados criticos alrededor del mundo, ahora pensemos
un poco como surgen estos Scores.

Para ello vamos a hipotetizar que deseamos crear un
Score “propio” para ser empleado en nuestra unidad de
cuidados intensivos, deberemos seguir una serie de pa-
SOS para asegurarnos que el mismo tenga la aplicabili-
dad que deseamos.

En primer lugar deberemos seleccionar el resultado
(outcome) que nos interesa medir, esto no es menor, ya
que a partir de este “resultado” nos permitira definir a
quien aplicar el mismo, por ejemplo si el “outcome” que
deseamos predecir es la “mortalidad”, seguramente este
modelo tendréd una serie de variables que pueden ser
aplicables a varias poblaciones de pacientes, por lo que
este Score serd “Inespecifico o General’. Los Scores
de la familia APACHE y SAPS corresponden a este tipo,
y son llamados “Fisioldgicos” porque estiman una proba-
bilidad a partir de una serie de variables que tienen des-
viaciones de signos vitales y parametros de laboratorio.
Una vez que tengamos el “outcome” que deseamos pre-
decir, debemos definir la “poblacién” blanco, esta puede
estar comprendida por el universo de los pacientes o
para algun tipo de paciente o “patologia” que represente
una poblacion especifica, supongamos que somos una
unidad especializada que atiende solamente pacientes
quemados, nuestro Score podra ser aplicado en ellos. A
este tipo de Scores se los denomina “Especificos” y su
utilidad radica en comparar resultados entre centros que
atienden la misma patologia.

Sabemos que muchos de los Scores Fisiolégicos, tienen
algun tipo de limitacion en determinadas poblaciones, un
claro ejemplo son los Scores fisiologicos en las pacientes
obstétricas criticas, las cuales por tener adaptaciones
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fisiolégicas per se, hacen que los ellos sobreestimen la
mortalidad de las mismas independiente del modelo que
se elija. Un grupo de trabajo Argentino presento la vali-
dacién de un score que permite estimar la mortalidad en
pacientes HIV admitidos a UCI, este también representa
un ejemplo de un Score especifico, y también tomo en
cuenta variables fisioldgicas junto con estados de salud
del paciente.

El objetivo de esta revision escapa a la descripcion deta-
llada de cada tipo de Score, el cual se puede encontrar
en literatura especializada del tema.

Modelo Proposito
APACHE  Prediccion de:
Mortalidad en UCl y hospitalaria
Tiempo de estadia en UCl y hospitalaria
Duracion de VM
Riesgo de necesidad de tratamiento activo
SAPS Prediccion de mortalidad hospitalaria
MPM Prediccion de mortalidad hospitalaria
SOFA Evaluacion de disfunsion organica
MODS Evaluacion de disfunsion organica

A continuacion se deben seleccionar las “variables”, las
cuales deben tener la capacidad suficiente de predecir
respecto al objetivo seleccionado. Existen dos formas
para realizar este proceso, un Método Subjetivo en el
cual un Comité de expertos define variables a utilizar y
las dividen en intervalos si son numéricos y le asignan
puntajes por consenso, la desventaja de este proceso es
que esta sujeto a errores de apreciacion. La forma mas
estandarizada es mediante la creacion de Comités de
expertos los cuales eligen un numero amplio pero racio-
nal de factores posibles y luego los estadistas aplican di-
ferentes andlisis matematicos que los reducen a aquellos
que se relacionan con el resultado significativamente, a
este proceso se lo denomina Método Obijetivo. Un claro
ejemplo de ello fue el disefio del Score de SOFA, desarro-
llado inicialmente como Score predictor de fallas organi-
cas en pacientes con Sepsis Severa y Shock séptico que
posteriormente a la validacion tuvo aplicacion a la po-
blacion general de pacientes admitidos como predictor
de mortalidad de acuerdo al nimero de fallas organicas.
Ahora llega el turno de los modelos mateméaticos, para
ello primero se deben recoger los datos de todas las va-
riables designadas, ello permitira establecer la medida
en la cual cada una contribuye al prondstico elegido, to-
memaos por ejemplo un parametro bioquimico que pueda
ser indicador de alteracion organica y que segun valor
nos oriente cuanto mas o menos comprometido esta ese
organo, estos datos preferentemente deben ser conti-
nuas (numeéricas) y tener alto grado de consenso entre
grupos de profesionales. Con ello se desarrolla el modelo
predictivo, por lo que la base de datos debe dividirse en
dos grupos, el primero desarrolla el modelo predictivo y
el método estadistico, por ejemplo los sistemas APACHE
y SAPS utilizan métodos de regresion logistica incorpo-
rando los resultados de todas las variables analizadas,
otro resultado puede ser la suma de todas las variables,
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el Revised Trauma Score (RTS), el Injury Severity Score
(ISS) o el Score de Glasgow son ejemplos de este ultimo
caso. Con respecto al segundo grupo nos sirve para de-
mostrar si las predicciones son adecuadas a la realidad
de nuestros pacientes con los cuales desarrollamos el
modelo, esto se denomina Validacion interna.

La Validacion externa verifica si este modelo puede uti-
lizarse fuera de la muestra de la cual se ha desarrollado.
- Validez estadistica

- Validez clinica

- Tamano de la muestra suficiente

Existen dos elementos a tener en cuenta en la validacion
externa de un modelo, el primero es la Calibracion del
modelo, es decir la correlacion existente entre el Outco-
me “observado” y el “pronosticado”, el objetivo clave de
los investigadores es hallar el modelo que mejor corres-
pondencia tenga entre lo predicho y lo observado con
respecto al outcome. El segundo elemento corresponde
a la discriminacion permite detectar si el modelo es ca-
paz de discernir entre pacientes que sobreviviran y los
que no en una poblacién con caracteristicas comunes
pero diferente a la original. Paraambas se utilizan méto-
dos estadisticos construyendo tablas de Homster y Le-
meshow para el Goodness of Fit (GOF) para calibrar y la
construccion de curvas ROC donde se colocan Sensibi-
lidad y Especificidad del modelo que permite discriminar
el mismo, estas curvas nos informan cuan preciso es el
modelo para que la sensibilidad y especificidad sean lo
mas alta posible (Valor de 1 significa que el modelo es
perfecto y cuanto mas cercano a 0.5 la prediccion es
mas aleatoria).

El Ultimo paso es la aplicabilidad clinica, en una situa-
cion ideal a todos nos interesaria saber nuestros resul-
tados de antemano, los Scores combinan este arte de
predecir con el juicio clinico y las conductas terapéuticas
que tomamos, pero también son una herramienta valiosa
que nos permite compararnos, es decir lo que estamos
haciendo nosotros y nuestros resultados con lo que ha-
cen otros centros y lo que se encuentra aceptado por
consenso, este proceso de “Benchmarking” es utilizado
cada vez como una estrategia del control de la calidad
asistencial y para optimizar nuestros procesos, por esto
decimos que bien utilizados los Scores son herramientas
que nos ayudaran en la gestiéon de nuestra unidad, nos
permiten replantearnos opciones terapéuticas y hablar
de futilidad, evitar el encarnizamiento terapéutico y ser
un punto de discusion con el equipo de trabajo y la fami-
lia del paciente cuando los resultados no son los espera-
dos y las opciones se han agotado.

Hasta acé llego la visién general de los Scores de utilidad
en la unidad de cuidados intensivos, la mayoria de los
modelos estan creados y en esta era de la conectivi-
dad en donde conviven aplicativos “on line” y versiones
adaptables al pie de la cama, solamente debemos saber
que queremos medir y encontrar el Score que se adapte
a nuestras necesidades. Este es el puntapié inicial y nos
abre las puertas a seguir investigando y poder armar un
modelo a nuestra medida si lo deseamos. Lo importante
es utilizarlos e interpretar el valor que nos estan brindan-
do estas herramientas en nuestra actividad cotidiana.

Indice



Volumen 31 - N° 3 - 2014 » SYLLABUS

<<107>>

Bibl

iografia

Knaus WA, Draper EA, Wagner DP, Zimmerman JE. APACHE
II: a severity of disease classification system. Crit Care Med
1985; 13:818-828

Knaus WA, Wagner DP, Draper EA, et al. The APACHE III
prognostic system. Risk prediction of hospital mortality for
critically ill hospitalized adults. Chest 1991; 100:1619-1638
Vincent JL et al. The SOFA (Sepsis-related Organ Failure
Assessment) score to describe organ dysfunction / failure.
Intensive Care Med. 1996;22:707-710

Garcia de Lorenzos A; Scores pronosticos y criterios diag-
nosticos en el paciente critico 2° edicion; Ed. Argon, Madrid
2006

Zimmerman JE, Kramer AA, McNair DS, et al. Intensive care
unit length of stay: benchmarking based on Acute Physiol-
ogy and Chronic Health Evaluation. (APACHE) IV. Crit Care
Med 2006; 34:2517-2529

Afessa B, Gajic O, Keegan M; Severity of lliness and Organ
Failure Assessment in Adult Intensive Care Units; Crit Care
Clin 23 (2007) 639-658

Cueto G, Torres Boden M; Scores utilizados en Terapia In-
tensiva; Terapia Intensiva 4° Edicion, Ed. Panamericana, Bs.
As, 2007.

Inicio

Selton B, Admission Criteria and Prognostication in Patients
with Cancer Admitted to the Intensive Care Unit; Crit Care
Clin 26 (2010) 1-20.

Mann SL, Marshall MR, Woodford BJ, Holt A, Williams AB;
Predictive performance of Acute Physiological and Chron-
ic Health Evaluation releases Il to IV: a single New Zea-
land centre experience; Anaesth Intensive Care. 2012
May;40(3):479-89

Saul P, Cunto E, Villar O, Chediack V, et. Al. Utilidad de un
score predictivo de mortalidad en paciente con VIH/sida
en terapia intensiva; actualizaciones EN SIDA E INFECTO-
LOGIA Bs As, 2013 Dic; 21(82):107-113

Osborn TM, Phillips G, Lemeshow S, Townsend S, Schorr
CA, Levy MM, Dellinger RP; Sepsis Severity Score: An Inter-
nationally Derived Scoring System From the Surviving Sepsis
Campaign Database; Crit Care Med. 2014

Rojas-Suarez J1, Paternina-Caicedo AJ, Miranda J, Mendo-
za R, Duefias-Castel C, Bourjeily G.; Comparison of severi-
ty-of-illness scores in critically ill obstetric patients: a 6-year
retrospective cohort; Crit Care Med. 2014 May;42(5):1047-54.

Indice


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Rojas-Suarez J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24394629
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Paternina-Caicedo AJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24394629
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Miranda J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24394629
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Mendoza R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24394629
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Mendoza R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24394629
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Due�as-Castel C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24394629
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Bourjeily G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24394629
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24394629

Volumen 31 - N° 3 - 2014 « SYLLABUS

<<108>>

SEDACION Y DELIRIUM

Actualizacion en el uso de
opioides en Terapia Intensiva

DR PABLO GASTALDI

Médico especialista en Terapia Intensiva. Servicio de Toxicologia. Hospital Nacional Prof. Alejandro Posadas

Los opiodes son un grupo de sustancias que actuan so-
bre los receptores opiaceos, siendo los tres subtipos mas
importantes: Y, 8 y L. Segun su origen se pueden clasificar
en naturales, semisintéticos o sintéticos. Se obtienen
a partir de la planta del opio (papaver somniferum) o
plantas de la misma familia.

Dentro de ellos, en el uso hospitalario, podemos en-
contrar:

e  Morfina

e (Codeina

e Fentanilo

e Remifentanilo
e  Tramadol

* Meperidina

Los opiaceos exdégenos utilizados como analgésicos,
como la codeina o la morfina, o los empleados como dro-
gas de abuso, como la heroina, actian principalmente
sobre el receptor tipo y, produciendo sus efectos princi-
pales en el SNC vy el intestino actuando como agonistas
de estos receptores, 10 que provocara analgesia, somno-
lencia, modificaciones del estado de animo, depresion
respiratoria, disminucién de la motilidad intestinal, nau-
seas, vomitos y alteraciones del sistema nervioso aut6-
nomo y endocrino.

Mecanismo de accion

e Accion analgésica, supresion del dolor, abolicion de
las sensaciones desagradables (angustia, ansiedad)
efecto sedante, efecto hipndtico, bienestar y euforia,
si aumentamos la dosis se produce suefio profundo
pudiendo llegar al coma.

e La administracion en sujetos sin dolor previo genera
disforia, malestar, nauseas y vomitos.

e Laaccion analgésica es central, es decir, actia sobre
el encéfalo y la médula, los receptores m se encuen-
tran en las astas dorsales de la médula espinal, al
interactuar la morfina con estos se impide que la in-
formacion del dolor llegue a la corteza cerebral, con
lo cual se impide que la sensacion de dolor se haga
consciente.

e Otra de las acciones de la morfina es la depresion
respiratoria, por lo que una sobredosis puede llevar
a una paro cardiorrespiratorio; la unién de la morfina
a los receptores my d va ha disminuir la sensibilidad
de la neuronas bulbo protuberanciales al CO2 y a la
hipoxia.

e Hipotermia de origen hipotalamico.

Inicio

e Miosis, los pacientes dependientes de morfina tie-
nen miosis porque se afecta el nlcleo oculomotor. En
situaciones de hipoxia grave por sobredosis puede
aparecer lo contrario (midriasis paralitica)

e NAauseas y vomitos por la activacion de la zona qui-
miorreceptora.

e Ademas de esto hay efectos gastrointestinales, como
el retraso del vaciamiento gastrico y disminucién de
la motilidad intestinal, lo que producira estrefiimiento,
para evitarlo se dan laxantes

® Retencion urinaria.

Uso de los opiodes

Las principales indicaciones de los opiodes son:

e Dolor postoperatorio.

e Cualquier tipo de dolor intenso, como el dolor trau-
matico, el dolor neuritico, ante el cdlico biliar y renal.
Cefaleas intensas, refractarias y otros tratamientos.

e Dolor obstétrico, para quitar el dolor de la embaraza-
da, se le administra meperidina, ya que tiene el efecto
de disminuir la depresion respiratoria en el feto.

e |Infarto de miocardio, para disminuir el intenso dolor,
para reducir la ansiedad y el estrés emocional.

e Disnea, son Utiles para mejorar la hemodinamia, ante
insuficiencia cardiaca y ante edema agudo de pul-
mon, ademas disminuye la ansiedad producida por
la falta de aire.

e Tratamiento del dolor, de la sensibilidad dolorosa, tra-
tamiento sintomatico.

e También para tratamiento croénicos, hay que valorar
siempre la posibilidad de la tolerancia y la dependen-
cia, tener en cuenta que con el tiempo se debera au-
mentar la dosis, por lo que se recomienda empezar
con AINE como primera opcién antes de comenzar
con los opiaceos.

Preparacion habitual de opioides de uso en Terapia
Intensiva

Morfina

e Preparacion en UTIA: 4 amp en 200 ml. Dx 5%.

e Rescates: 1 amp (10 mg) + 9 ml SF (pasar de a 3ml.)
e Precauciones: lleo, liberacion histaminergica (no

e Hipotensos ni asmaticos), bradicardizante.

Fentanilo
e Preparacion en UTIA: 4 amp en 200 ml. Dx 5%.
e Rescates: 1 amp (150 pg) + 5 ml SF (pasar de a 3ml.)
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e Precauciones: lleo, ++bradicardizante, taquifilaxia
precoz.

Remifentanilo

e Preparacion en UTIA: 2 amp (5mg cu) en 200 ml. Dx
5%.

e Dosis infusion: 0.6 a 15 pg/kg/h. (1 a 25 mi7h aprox.)

e Rescates: NUNCA DAR RESCATES!!!

e Precauciones: ++++bradicardizante, siempre cam-
biar guia de infusion al suspender.

Sindrome de Abstinencia a Opiodes

Todas las drogas que actuan sobre receptores opiaceos,
ocasionan un sindrome de abstinencia a opiaceos. La
aparicion en tiempo de los sintomas, depende de la can-
tidad, frecuencia y vida media de la droga utilizada.
Vida media corta: morfina, codeina, heroina, nalbufina,
fentanilo, meperidina (aparece a partir de las 6 hs)

Vida media Larga: propoxifeno, metadona (aparece a
partir de 30 a 72 hs)

Signos y sintomas de abstinencia a opiodes

e Ansiedad, nerviosismo, irritabilidad, temblor, midriasis.
Hipertension Arterial, taquicardia.

Nauseas, vomitos, diarrea.

Hiperventilacion, taquipnea.

Bostezos, lagrimeo, rinorrea, piloereccion, diaforesis,
hipertermia.

El tratamiento de los signo-sintomas producidos por
abstinencia de opiaceos, debe ser encarado recordan-
do que el paciente se encuentra sin opidides (3 endor-
finas) ni opiaceos, con lo cual, entre otras cosas, posee
un descenso marcado del umbral del dolor, por lo que
debe ser tratado con AINEs. Tener presente que las en-
dorfinas son las responsables de modular la liberacién
de Norarenalina a nivel del Locus Coerelus y que al faltar
las mismas, se produce una gran liberacion de NA y por
lo tanto un cuadro de excitacion. Por tal motivo, se puede
administrar clonidina (Catapresan ®), que estimulando al
receptor alfa pre-sinaptico central, inhibe la liberacion de
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NA. La clonidina debe administrarse (previo control de la
Tension Arterial y 30 minutos después de la administra-
cioén), en dosis diarias crecientes de 1 comprimido el pri-
mer dia, 2 el segundo, 3 el tercero, 4 el cuarto, 4 el quinto,
y luego descender en la misma forma (1 comprimido por
dia). En el caso en que se produzca una hipotensién mar-
cada, deberéa suspenderse la administracion y reducir la
dosis desde el momento en que se produce. Esto quie-
re decir que, si por ejemplo, se produjo al tercer dia, el
cuarto deberd repetir 3, el quinto 2 y asi sucesivamente.
Otra opcién viable, es el uso de Dexmedetomidina (Pre-
cedex) , con igual efecto y con la ventaja de poder utili-
zarse de forma endovenosa y de ser una droga titulable.
Todavia no hay trabajos con experiencia suficiente sobre
las dosis y el tiempo de administracion de esta droga.
Por ultimo, la utilizacion de metadona es una alternativa
para la deshabituacion del uso de opioides en Terapia
Intensiva. La dosis incial es habitualmente de 10 a 30 mg/
dia via oral, la dosis puede aumentarse a 40 a 60 mg/
dia. Se suspende de manera gradual disminuyendo 5 a
10 mg/dia

Equivalencia: 1 mg de metadona es equivalente a 3 mg
de Morfina, 25 mg de Codeina, 50 mg de Propoxifeno,
0,06 mg de Buprenorfina.
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SEDACION Y DELIRIUM

Manejo del Delirium en UTI:
Tratamiento no farmacolégico

y farmacolégico

DrA. Lucia Lizaso, DrA. ALICIA LISCHINSKY
INECO Instituto de Neurociencias Fundacion Favaloro

A nivel mundial, se estima que la prevalencia de delirium
en la poblacién general es del 0,4%, incrementandose a
un 1% en mayores de 55 afios. En el hospital, el delirium
es mas frecuente y ocurre en hasta el 22% de los pacien-
tes que acuden a atencion médica, de un 11 aun 35% en
los pacientes de los servicios quirdrgicos y en hasta el
80% de los que se encuentran en unidades de cuidados
intensivos (UCI). La incidencia de delirium en pacientes
con asistencia respiratoria mecanica fue de alrededor
del 60-80%, se asocia con una peor evolucion, incluyen-
do estadias mas prolongadas en el hospital, incremento
del riesgo de complicaciones, mayor mortalidad, y esta
relacionado con el desarrollo de deterioro cognitivo post-
UCI.

El delirium es un sindrome caracterizado por una disfun-
cién cerebral de inicio agudo de curso fluctuante que
cursa con alteracion del estado de conciencia, disminu-
cién de la capacidad para centrar, mantener o dirigir la
atencion, alteraciones en la cognicion (déficit de memo-
ria, desorientacion, alteracion del lenguaje), y/o el desa-
rrollo de una perturbacion perceptiva que no se explica
por la existencia de una demencia previa o en desarrollo.
Se debe demostrar a través de la historia clinica, de la
exploracion fisica y de las pruebas de laboratorio que la
alteracion es un efecto fisioldgico directo de una enfer-
medad médica. Otros sintomas cominmente asociados
con el delirium incluyen trastornos del suefio, alteracion
psicomotora y perturbaciones emocionales como sensa-
cion de miedo, ansiedad, ira, depresion, apatia, euforia.
Los pacientes pueden tener un delirium hiperactivo, aso-
ciado con agitacion, alucinaciones y delirios; o delirium
hipoactivo asociado a sedacion o letargo; o puede fluc-
tuar entre los dos subtipos.

Debido a la alta incidencia y a la evoluciéon desfavorable
relacionada con el delirium ha surgido la necesidad de
la creacion de instrumentos vélidos y confiables para su
diagndstico, ademés de la historia clinica completa, exa-
men fisico y evaluacion de los parametros de laboratorio.
Las herramientas de de deteccion del delirium en adultos
mas validas y confiables son la “ConfusionAssessment
Method for the Intensive Care Unit’ (CAM-UCI) y la “Inten-
sive Care Delirium Screening Checklist’ (ICDSC).

El CAM-ICU ha demostrado una alta sensibilidad (80-
100%), especificidad (90-100%), y confiabilidad inter-
media. EI CAM-ICU evalla cuatro caracteristicas: 1) inicio
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agudo o curso fluctuante; 2) falta de atencion; 3) pensa-
miento desorganizado; y 4) alteracién del nivel de con-
ciencia. Si 1) y 2) estan presentes y uno de los puntos
3) 0 4) esta presente, el CAM-ICU es positivo para el
delirium.

ElI ICDSC es facilmente aplicable incluso para los pacien-
tes con la comunicacién comprometida. Esta evalta ocho
caracteristicas: 1) nivel de alteracién de la conciencia; 2)
la falta de atencién; 3) desorientacion; 4) alucinaciones,
delirios; 5) agitacién o retardo psicomotor; 6) discurso o
estado de animo inapropiado; 7) la perturbacion del ciclo
suefo /vigilia; y 8) la fluctuaciéon de los sintomas en las
24 hs. Cada item se puntia como 0 (ausente) o 1 (pre-
sente). Una puntuacion > 4 es positivo para el delirium.
En comparacion con la ICDSC, la CAM-UCI tiene un ma-
yor riesgo de falso positivo cuando el paciente tiene alto
compromiso del nivel de conciencia porque el CAM-ICU
requiere respuestas a algunas preguntas sobre la falta de
atencion y el pensamiento desorganizado.

Previamente los factores de riesgo se dividian en facto-
res predisponentes y factores precipitantes, siendo éstos
relevantes para la préactica clinica. Los factores predis-
ponentes son dificilmente modificables y se relacionan
con las caracteristicas del paciente, incluyen: edad >
65 anos, sexo masculino, demencia, deterioro cognitivo,
historia del delirium, depresion, inmovilidad, discapaci-
dad sensorial, deshidratacion, desnutricion, anteceden-
tes de hipertension arterial o alcoholismo, el tratamiento
con drogas psicoactivas y anticolinérgicas y condiciones
médicas coexistentes. Los factores precipitantes actdan
como factores de activacion para el delirium, algunos de
los cuales pueden ser modificados con medidas preven-
tivas. Ellos incluyen: tratamientos con hipnéticos sedan-
tes, narcéticos, farmacos anticolinérgicos, polifarmacia,
abstinencia de alcohol o drogas, enfermedades neurol6-
gicas, enfermedades intercurrentes (por ejemplo, infec-
ciones, hipoxia, shock, y trastorno metabdlico), tipo de ci-
rugia (por ejemplo, cirugia ortopédica y cirugia cardiaca),
ingreso a la UCI, inmovilizacion, sonda vesical, multiples
procedimientos invasivos, el dolor, el estrés emocional,
y prolongada deprivacion de suefio. Una persona con
muchos factores predisponentes necesitaria escasos
factores precipitantes para desarrollar delirium, como
podria ser una infeccion urinaria en un paciente de edad
avanzada con diagnéstico previo de demencia.
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El coma es un factor de riesgo independiente para el
delirium en la UCI, principalmente el aquel inducido por
sedantes y el multicausal, pero no asi el coma de causa
médica.

También se considera que el uso de benzodiazepinas
puede ser un factor de riesgo de delirium, mientras que
los datos son contradictorios acerca del uso de los opia-
Ceos.

Los métodos para la prevencion del delirium se clasifi-
can en intervenciones no farmacolégicas de los factores
de riesgo modificables e intervenciones farmacolégicas.
Pocos ensayos clinicos han investigado prevencion del
deliium mediante intervenciones no farmacolégico en
pacientes de UCI, aunque existen algunos datos favo-
rables para pacientes no ingresados en la UCI. Con la
intervencion no farmacolégica se han logrado reduccio-
nes significativas en la incidencia y la duracién, pero no
la gravedad del delirium.

La estrategia no farmacoldgica consiste en el manejo
de seis factores de riesgo: 1) Protocolo movilizacion pre-
coz para inmovilidad; 2) Protocolo de mejora del suefio
y protocolo no farmacolégico del suefio; 3) Protocolo de
orientacion y actividades de estimulacion cognitiva para
el deterioro cognitivo; 4) ayudas visuales para la disca-
pacidad visual; 5) audifonos para déficits auditivos; y 6)
Protocolo de hidratacion para la deshidratacion. Respec-
to a la prevencion en la UCI, se reportd que las estrate-
gias de reorientacion ambiental, acustica, estimulacion
visual, y la movilizacién temprana redujo la aparicion de
delirium.

Las guias 2013 SCCM PAD recomiendan temprana mo-
vilizacién, pero no la prevencion farmacoldgica o proto-
colos de prevencion combinados farmacoldgicos y no
farmacoldgicos para reducir la incidencia y la duracion
del delirium. Las guias también recomiendan la optimiza-
cion de los ambientes para favorecer el suefio median-
te el uso de estrategias para controlar la luz y el ruido,
agrupando las actividades de atencion al paciente, y la
disminucion de estimulos en nocturnos.

Las guias no sugieren la utilizacion de haloperidol o anti-
psicoticos atipicos para prevenir el delirium en estos pa-
cientes, aunque algunos informes han demostrado que
la administracion de haloperidol IV en forma profilactica
después de una cirugia no cardiaca, y la risperidona des-
pués de la cirugia cardiaca con bypass cardiopulmonar
redujo el incidencia de delirio postoperatorio en la UCI.
El tratamiento del delirium en primer lugar consiste en la
correccion de factores causales subyacentes del delirim.
Existe evidencia sobre la utilidad del tratamiento no far-
macoldgico para prevencion y tratamiento del delirium.
Las intervenciones deben estar focalizadas en multiples
dominios, como por ejemplo orientacion, deprivacion
sensorial, ritmo circadiano, activacion, movilizacion, hi-
dratacion nutricion y uso de medicamentos. Maximizar
la seguridad del medio ambiente y la prestacion de apo-
yo psicosocial son también importantes en los pacientes
con delirum.

La evidencia para la eficacia del tratamiento con antip-
sicoticos es limitada y deben utilizarse en la dosis mas
baja y por el menor tiempo posible. La utilizacion de ha-
loperidol, antipsicotico de primera generacion, ha sido el
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tratamiento de eleccion para los sintomas de delirium en
la UCI permitiendo inhibir alucinaciones, delirios y pensa-
mientos desorganizados mostrando un efecto sedativo.
Puede producir sintomas extrapiramidales por su accion
blogueante de receptores dopaminérgicos y supone un
riesgo para pacientes delirantes con la enfermedad de
Parkinson. La guia PAD ACCM del 2013 afirma que no
hay evidencia publicada que el tratamiento con halope-
ridol reduzca la duracion del delirium en pacientes adul-
tos. Agrega ademas que los antipsicéticos atipicos o de
segunda generacion como la risperidona, olanzapinay la
quetiapina podrian reducir la duracion del deliruim y tie-
nen menos efectos secundarios que el haloperidol, pero
presentan nivel C de recomendacion. Otros estudios
concluyen que existe evidencia limitada que demuestra
que la quetiapina acorta la duracién de los episodios de
delirium en curso, mientras que otros antipsicéticos de
segunda generacion (olanzapina y risperidona) utiliza-
dos en estudios preventivos no tenian tal efecto sobre la
duracion o la gravedad del delirium.

No se recomienda la administracion de rivastigmina para
reducir la duracion del delirium en los pacientes de la
UCI.

Las “Torsades de pointes” es una complicacion fatal aso-
ciada con el uso de haloperidol y antipsicéticos atipicos.
Las guias 2013 SCCM PAD desaconsejan el uso de estos
medicamentos en pacientes con prolongacién de inter-
valo QT de base, que reciben medicamentos concomi-
tantes que prolonguen el intervalo QT, o que presentan
antecedentes de esta arritmia.

Se sugiere que en pacientes de UCI adultos ventilados
mecanicamente con delirium no relacionado con la absti-
nencia de alcohol o de benzodiacepinas, administracion
de dexmedetomidina para lograr la sedacién en lugar de
de benzodiazepinas para reducir la duraciéon del deli-
rium en estos pacientes.
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SHOCK'Y SEPSIS

Qué no podemos dejar
de saber sobre el valor de
la Cortisolemia en pacientes

criticos

BerNARDO CESAR MASKIN

Ex Jefe Departamento de Cuidados Intensivos. Hospital Posadas. Buenos Aires
Magister en Biologia Molecular Médica. Facultad de Ciencias Exactas (UBA)

La importancia del eje hipotalamo-pituitario-adrenal (HPA)
en la fisiologia fue descrita por Hans Selie en 1936 como
Sindrome General de Adaptaciéon. Los estudios poste-
riores demostraron que la funcion de este eje esta estre-
chamente ligada a la respuesta fisioldégica desarrollada
para mantener y restaurar la homeostasis del organismo
frente a situaciones de estrés. Esta respuesta involucra
una estrecha interrelacion entre  componentes del siste-
ma endocrino, el inmune y el Sistema Nervioso Central.
Como componentes esenciales de esta respuesta los glu-
cocorticoides modulan la respuesta inmune del huésped,
el metabolismo intermedio, y el sistema cardiovascular. El
cortisol es el corticoide fundamental en los humanos.

Fisiologia normal del eje HPA

Ante una situacion de estrés, por ejemplo una infeccion
aguda, sefiales endocrinas, nerviosas e inmunes conver-
gen sobre el nucleo paraventricular (NPV) del hipotala-
mo. Células neuroendocrinas de este nucleo secretan
la hormona liberadora de corticotropina (corticotropin
releasing hormone ¢ CRH), que regula la secreciéon de
la hormona adrenocorticotrofina (ACTH) por la hipdfisis
anterior. Ademas, las células neuroendocrinas secretan
arginina-vasopresina (hormona antidiurética, HAD) que
también puede estimular la secrecion de ACTH.

La hormona ACTH, se une en la corteza adrenal a un
receptor de ACTH y estimula la secrecion de cortisol. El
efecto agudo de la estimulacion con ACTH puede ade-
mas inducir liberacién de aldosterona, aunque la secre-
cién de aldosterona esta fundamentalmente regulada
por la concentracion de potasio y el sistema renina-an-
giotensina. El cortisol circulante ejerce un efecto nega-
tivo (feed-back negativo) sobre la secrecién de CRH y
ACTH. En los individuos normales la secrecion de cortisol
es pulsatil, con variacion diurna (ritmo circadiano). Los
niveles mas elevados se aprecian en las primeras horas
de la mafiana, previo al despertar.

Metabolismo del cortisol

Aproximadamente 80% del cortisol circulante esta uni-
do a una globulina de transporte (CBG, corticosteroid-
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binding globulin). Una pequefia porcién circula unida
a albumina. Menos del 10% del cortisol plasmatico se
encuentra libre o no unido. Esta es la forma activa de la
hormona y la que penetra a las células blanco. En el si-
tio de inflamacién por efecto de una elastasa se libera el
cortisol de su globulina de transporte, lo que incrementa
la concentracion de cortisol libre o activo.

La concentracion normal de cortisol en plasma es de 5-15
mcg/ml. La unién de cortisol a la globulina se satura a ni-
veles de 22-25 mcg/ml, por lo que el porcentaje de corti-
sol libre aumenta a concentraciones altas de la hormona.
En los tejidos el sistema enzimatico 11B-hidroxiesteroide
dehidrogenasa regula la concentracién de cortisol por
medio de la reaccion: cortisol << cortisona. La cortisona
es inactiva.

Transduccion de la sefal de cortisol

La sefial de cortisol se produce fundamentalmente por
efecto gendmico (por medio de expresion de genes) me-
diada por el receptor glucocorticoide (GR). Este receptor
es un factor de transcripcion dependiente de un ligando
(en este caso el cortisol). El receptor esté en el citoplas-
ma (es intracelular) en forma inactiva. Cuando se une al
cortisol el complejo receptor-corticoide transloca rapida-
mente al nlcleo y se une a secuencias especificas de
DNA que activan o deprimen la transcripcion de DNA en
sus genes blanco. El efecto gendmico no es inmediato
puede tardar varias horas.

El efecto no gendmico del cortisol es inmediato, ocurre
minutos después de la exposicion y se produce por inte-
raccion con receptores de membrana. No implica union
a DNA.

Eje HPA y estrés

Un estrés fisioldgico agudo, por ejemplo la sepsis grave,
activa el eje HPA y produce un incremento de la secre-
cion de ACTH vy cortisol. Las citocinas proinflamatorias,
como las interleukinas (IL-6 e IL-1) y el factor de necrosis
tumoral alfa (TNF-a) y otros mediadores inflamatorios mo-
dulan el incremento de la actividad de eje HPA.
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La accion de los glucocorticoides es fundamentalmente
antiinflamatoria, inhibiendo la sintesis de citocinas proin-
flamatorias y estimulando la secrecién de citocinas anti-
inflamatorias como IL-10, IL-4. Disminuye la sintesis de
prostaglandinas y bloquea el efecto del factor nuclear
kapa B (NF-xB), que es un factor de transcipcion fun-
damental en la génesis de la respuesta proinflamatoria.
Inhiben ademas la expresion de moléculas de adhesion
y regulan la funcién de los linfocitos T.

El control de la inflamacién por el huésped involucra una
compleja interaccion entre el sistema neuroendocrino y el
sistema inmune. A nivel celular dos sistema bioactivos in-
teractian estrechamente para mantener la homeostasis:
el factor nuclear kapa B (NF-xB) que promueve la libe-
racion de mediadores proinflamatorios, y el sistema del
receptor glucocorticoideo (GR) que inhibe la inflamacion.

Efectos del cortisol sobre el sistema cardiovascular

Los mecanismos que regulan el efecto cardiovascular de
los corticoides no son bien conocidos. El cortisol induce
retencion de sodio por efecto mineralocorticoideo y del
receptor glucocorticoideo. De esta manera contribuye a
corregir la hipovolemia que caracteriza la fase temprana
de la sepsis. Ademas al inducir la acumulacion de agua
y sodio en la pared de los vasos, pueden favorecer al in-
cremento de la resistencia vascular. Por un efecto no ge-
némico, en minutos u horas, restablecen la sensibilidad
de los vasos a los alfa agonistas con incremento de la
presion arterial media y la resistencia vascular periférica.
El aumento de la respuesta a las catecolaminas se man-
tiene por varios dias por la transrepresion mediada por
corticoides de los genes que codifican iINOS (sintasa de
oxido nitrico inducida) y ciclooxigenasa. De acuerdo a
estos conceptos, la iniciacion de la terapéutica con cor-
ticoides acorta la duracion de la dependencia de cate-
colaminas en los pacientes con shock séptico, e incre-
menta la posibilidad de suspender la terapia con cateco-
laminas en un 35 %. Esto acorta la duracion del shock,
pero no se ha podido probar que este efecto disminuya
la mortalidad.

Concepto de disfuncion suprarrenal en los pacientes
criticos. Valor del nivel de cortisol

Después de haberse demostrado, hace varias décadas,
el desarrollo de inflamacion sistémica en los pacien-
tes con infecciones graves y shock séptico y el efec-
to antinflamatorio de los corticoides, se los comenzé a
utilizar para el tratamiento de estos procesos agudos.
Las dosis utilizadas eran muy elevadas y dos estudios
realizados en 1987 demostraron que la utilizaciéon de
estas dosis de corticoides era deletérea y aumentaba la
mortalidad. A consecuencia de ello se dejaron de utili-
zar corticoides en el tratamiento del shock séptico. Se
utilizaban solamente en los pacientes con insuficiencia
suprarrenal comprobada, con dafio estructural del eje
HPA y valores muy bajos de cortisol, de menos de 3
mcg/ml (valor normal de 5-15 mcg/ml).

En la década de 1990 se comienza a elaborar otro con-
cepto de disfuncién suprarrenal en los pacientes criticos.
Es el de insuficiencia suprarrenal relativa, en el cual a
pesar de una actividad suprarrenal habitualmente incre-
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mentada, la secrecién de cortisol serfa insuficiente frente
al estrés severo al que son sometidos los pacientes con
sepsis severa y shock séptico. Estos pacientes, que no
tienen lesion anatdémica evidente en el eje HPA, se po-
drian beneficiar con la administraciéon de dosis bajas de
corticoides (hidrocortisona de 200 a 300 mg/dia).

El primer problema que se plantea frente al diagndstico
probable de este sindrome es su diagnoéstico de certeza.
Que niveles de cortisol plasméatico de deben considerar
para el diagndstico, sobre todo teniendo en cuenta que
los valores de cortisolemia aumentan en situaciones de
estrés. En nuestro laboratorio comenzamos a analizar
este problema efectuando determinaciones de los nive-
les de cortisol total en pacientes con shock séptico y en
controles sanos.

CORTISOL
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En la figura se aprecia un incremento notable de los ni-
veles de cortisol total en los pacientes con shock séptico
(mediana a niveles de 50 mcg/ml), en cambio en los con-
troles normales los valores plasmaéaticos estan por debajo
de 15 mcg/ml, que es el limite superior normal. Cuél es
el valor normal de cortisol plasmatico en estos pacientes
con una grave situacion de estrés? A que niveles debe-
mos diagnosticar disfuncién suprarrenal e indicar corti-
coides por via EV?

Como los valores de la globulina transportadora de cor-
tisol y la albumina estan muy disminuidas en los pacien-
tes con sepsis, por lo que el cortisol libre se incrementa,
determinamos los niveles de cortisol libre en otro grupo
de pacientes con shock séptico. Los resultados fueron
similares a los obtenidos con cortisol total. Significativo
aumento de los niveles en los pacientes sépticos en re-
lacion con los controles normales. El Consenso sobre In-
suficiencia Suprarrenal en Cuidados Criticos organizado
por el ACCCM (Colegio Americano de Cuidados Criticos)
en 2008, recomienda no utilizar los niveles plasmaticos
de cortisol libre porque su determinacion es dificultosa y
no se conocen con claridad los valores normales.

En base a estas aseveraciones y a resultados similares
obtenidos por otros autores no se puede recomendar el
uso del nivel de cortisol plasmatico para el diagnéstico
de disfuncién suprarrenal en shock séptico.
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En un intento de alcanzar un diagndstico correcto de dis-
funcion suprarrenal en los pacientes criticos y sobre todo
en el shock séptico se comenzo a utilizar el test rapido de
estimulacion con ACTH. Este test consiste en determinar
un valor basal de cortisol total y a posteriori inyectar una
dosis de 250 mg de Cosyntropin EV (Synacthen®, Novar-
tis). A posteriori se determinan los niveles plasmaticos de
cortisol a los 30 y 60 minutos. Por consenso se determind
gue un incremento de cortisol de 9 mcg/ml o mas por
encima del nivel basal significaba que el paciente tenia
una adecuada reserva suprarrenal (respondedor). Un
aumento del cortisol plasmatico de menos de 9 mcg/ml,
no respondedor, significaba que el paciente presentaba
disfuncion suprarrenal y se podia beneficiar con la admi-
nistracion de corticoides EV a las dosis recomendadas.
El método es dificil y caro y no dio los resultados espe-
rados, tanto que en el Consenso citado anteriormente
se recomendd que el test de estimulacion con ACTH no
debe ser utilizado para identificar aquellos pacientes con
shock séptico que van a recibir corticoides.

El diagndstico de la insuficiencia suprarrenal relativa, hoy
denominada CIRCI (Critical lliness-Related Corticosteroid
Insufficiency), sigue en discusion y escapa a la extension
de este capitulo discutir las indicaciones y los distintos
estudios publicados en los ultimos afios sobre el tema.
Solo podemos decir que si se decide utilizar corticoides
en el shock séptico, la indicacion se basa habitualmente
en datos clinicos y sobre todo en la necesidad de utilizar
dosis muy elevadas de catecolaminas.

En relacion con los niveles de cortisolemia, hoy se po-
dria afirmar con bastante certeza que en los pacientes
criticos y sobre todo en los pacientes con shock séptico
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su determinacion no parece ser de gran utilidad en la
practica clinica habitual. Esto se basa fundamentalmen-
te en el hecho de que no conocemos con exactitud qué
valores de cortisol plasmatico debemos considerar como
normales en los pacientes expuestos a una situacion de
estrés grave.
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SHOCK'Y SEPSIS

Uso actual del monitoreo

hemodinamico

FERNANDO SUPARREGUI Dias

Linha de Cuidados Intensivos, Hospital Pompéia, Caxias do Sul, Brasil

O conhecimento da condig¢do circulatéria é fundamental
para a identificacao, estratificacéo, orientacéo terapéuti-
ca e estabelecer o prognéstico do paciente critico. Des-
de a introdug&o da monitorizagdo hemodinamica invasi-
va com o cateter de artéria pulmonar (CAP), esse tema
tem sido discutido exaustivamente. Entre as variaveis uti-
lizadas para a monitorizagdo hemodinamica, estéo o flu-
X0 sistémico, pré-carga, trabalho ventricular, resisténcias
vasculares, metabolismo global do oxigénio, e, recente-
mente, tem sido utilizados indices de fluidorresponsivi-

dade, volume diastolico global (VDG) e agua pulmonar
extra-vascular (APEV)'.

Além do CAP, vérias ferramentas podem ser utilizadas
para avaliar a condicdo hemodinamica, como a deter-
minacdo do DC através da termodiluigdo transpulmonar,
analise de contorno de pulso, ecocardiograma e Doppler,
avaliagdo da fluidorresponsividade com a variagdo da
presséo de pulso (VPP) ou da pressao sistdlica (VPS) ou
do volume sistdlico (VVS)'.Os determinantes para uma
monitorizagdo hemodinémica efetiva estéo na tabela.

Monitorizacdo hemodinamica

Variavel

Racional

Indicagéo

Identificar o paciente e o momento certo para

monitorizar

Escolha da ferramenta
Conhecimento técnico

Avaliar os riscos e beneficios de cada dispositivo

A equipe deve ter dominio da técnica empregada

para monitorizar

Interpretacéo dos dados aferidos

O médico deve ter pleno conhecimento do

significado dos achados hemodinamicos

Terapia baseada nas informacdes obtidas

Considerar as informag@es derivadas da avaliacdo

hemodinadmica na terapia empregada

Indicagbes para monitorizagao hemodinamica
Idealmente, a monitorizagao deve ser instituida precoce-
mente na crise hemodindmica, antes da ocorréncia de
disfungéo organica. Um tempo de insergdo do CAP maior
do que 16 horas da admissdo na UTl mostrou tendéncia
a piores desfechos, sem haver relagcdo com o grau de
disfuncéo organica indicado pelo escore SOFA em uma
andlise post-hoc do estudo PAC-MAN. A utilizacdo da
monitorizagdo hemodinémica depois de estabelecida a
hipoxia tecidual e o consequente déficit metabdlico celu-
lar, n&o produz efeito benéfico no doente critico?.

A escolha da ferramenta de monitorizagéo

A escolha da ferramenta de monitorizacdo deve conside-
rar a gravidade da condicao circulatdria, quais variaveis
serdo importantes para a abordagem cardiovascular e
que instrumento pode fornecer as informacdes neces-
sérias. Em pacientes de baixo risco, pode-se prescindir
de ferramentas de monitorizagao sofisticadas, sendo su-
ficiente um cateter venoso central (CVC) para orientar a
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reposicdo de fluidos através de pressdo venosa central
(PVC). Nos casos de risco intermediario, como pds-ope-
ratério de cirurgia eletiva em pacientes com comorbida-
des, além do CVC, que permite a coleta de amostra de
sangue para determinagéo da saturacao venosa central
de oxigénio (ScvO,), uma linha arterial para controle da
presséo arterial ou monitorizagao do DC através da onda
de contorno de pulso podem ser indicados. Nesses ca-
sos, também pode-se empregar a termodiluicdo trans-
pulmonar (TDP) para determinacéo do DC. Nos casos de
maior gravidade, como choque circulatério, SARA, poli-
trauma grave, a monitorizagdo com CAP esta indicada.

Conhecimento técnico da ferramenta

Para que a monitorizagdo hemodindmica seja realizada
com segurancga e atenda as necessidades do paciente,
é fundamental o conhecimento técnico do instrumen-
tal utilizado. O uso de métodos nado invasivos, como a
ecocardiografia requer um conhecimento minimo para o
diagndstico das alteracGes circulatérias, visto que esta
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técnica é extremamente dependente do operador. As
técnicas invasivas como a TDP ou o CAP, demandam um
profundo conhecimento do acesso vascular e manuseio
de cateteres, transdutores e monitores.

Intepretagéo dos dados

Esta € uma etapa crucial para o sucesso da monitori-
zacdo hemodinamica, independente da técnica utilizada.
O desconhecimento do significado dos valores obtidos
com a monitorizagdo, implicam em uma terapia inade-
quada, e, consequentemente, em iatrogenia e riscos ao
paciente. Em estudo que avaliou as condutas com base
em informacgdes obtidas com o CAP, houve uma impor-
tante variabilidade entre intensivistas brasileiros®.

Terapia orientada pela monitorizagao hemodinamica

A terapia guiada pela monitorizagdo hemodinamica €
efetiva quando fundamenta-se em metas terapéuticas
e instituida precocemente. O grupo de pacientes que
maior beneficio tem apresentado com esta estratégia,
s&0 os cirdrgicos de alto risco e as metas terapéuticas
utilizadas com maior frequéncia nesses pacientes sdo o
DC, aD0O, e a VO,
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Conclusoes

A monitorizagdo hemodindmica desempenha um im-
portante papel na abordagem do paciente critico, em
particular nos estados de choque circulatério. O méto-
do escolhido deve ser indicado antes da ocorréncia de
disfuncéo orgénica, a equipe assistencial deve ter pleno
dominio da técnica e do significado das variaveis afe-
ridas, devendo a terapia considerar os achados desta
avaliacéo.
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TRAUMA

Quemados

LEANDRO AGUSTIN AGUILAR

Especialista en Terapia Intensiva. Hospital Nacional Prof. A.Posadas

Las quemaduras pueden producirse por contacto con
liquidos calientes, soélidos calientes, fuego directo, elec-
tricidad, exposicion solar, quimicos o por abrasion.

Estratificacion de gravedad

Cuando recibimos en una guardia a un paciente quema-
do, debemos determinar la gravedad del mismo, y para
evaluarlo deberemos cuantificar la extension de la que-
madura y su profundidad.

La extension se puede evaluar con la regla de la palma
de la mano, que equivaldra al 1% de la superficie corpo-
ral. O utilizando la regla de los 9 o de Pulansky y Tenin-
son, donde se asigna el 9% o multiplos de nueve para
determinar la extension de la quemadura.

A la cabezay cara corresponde el 9%, al dorso y térax
36%,a los miembros superiores 9% vy a los inferiores 18%
y al periné 1%.

Hay reglas mas especificas con mayor sectorizacion,
pero seria demasiado extenso de detallar.

La profundidad de las quemaduras se divide en primer
grado o tipo A que afectan solo la epidermis, se observa
eritema vy flictenas, con hiperalgesia y que se restituye
ad-integrum en 10 dias.

Las de segundo grado o tipo AB que afecta hasta la der-
mis, sin afectar foliculos pilosos ni glandulas sebéaceas,
presentando flictenas y escaras intermedias, de color
rojo blanquecino y con zona central de hipoalgesia, que
cura ad- integrum en 21 dias.

Y las de tercer grado o tipo B, que afecta todas las capas
de la piel, exponiendo tejidos profundos, presentando
escara profunda, acartonada, de color blanco nacarado
con centro oscuro, con total analgesia y que no se resti-
tuye y siempre requerira injerto de piel.

Cuéando debemos plantearnos la internaciéon de un pa-
ciente quemado?

Siempre se deben internar aquellos con superficie cor-
poral quemada mayor al 15% de tipo AB, las quemadu-
ras de zonas especiales como cara, cuellos, pliegues,
manos y genitales; quemaduras eléctricas o quimicas y
quemaduras circunferenciales que podrian llegar a re-
querir en algun momento escarectomias o fasciotomias
para descompresion.

Factores prondsticos

Gravedad de la quemadura.

Presencia de lesion por inhalacion.

Edad: nifios y personas mayores presentan peor pro-
nostico.

Enfermedades preexistentes.

Lesiones asociadas (fracturas, lesiones por explosion,
inhalacion, etc.).
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Insuficiencia aguda de érganos o sistemas
Localizacion y profundidad de la quemadura
Tiempo transcurrido desde el accidente

Criterios de gravedad

Quemaduras tipo AB > 10% de SCQ en menores de 10
afios 0 mayores de 50 afios.

Quemaduras tipoAB > 20% de SCQ en cualquier edad.
Quemaduras tipo B en cara, manos, genitales, pies, pe-
riné o articulaciones.

Quemaduras tipo B en mas del 5% en cualquier grupo
etario.

Lesion pulmonar por inhalacién de humo y/o sustancias
toxicas.

Quemaduras eléctricas.

Quemaduras quimicas.

Evaluacion inicial del paciente quemado

En todo paciente quemado debera realizarse el ABC ini-

cial segun protocolo ATLS

a. Evaluacion de la via aérea: es importante determinar
las circunstancias del hecho, ya que si la persona
quedd atrapada en un lugar en llamas, respirando
aire caliente, tiene altas chances de sufrir lesion por
inhalacion; no asi los que presenten quemaduras fa-
ciales, ya que la llama directa es muy dificil que haya
quemado la via aérea. Si queda alguna duda con la
llama directa se inspecciona la boca. Si esta no esta
quemada, la via aérea tampoco. Aunque las quema-
duras de vello facial pueden sugerir quemadura de
la via aérea, es muy raro que la llama directa llegue a
glotis y traquea con indemnidad de la boca.

La presencia de esputo carbonaceo también nos
debe alertar sobre la lesion por inhalacion y estos
pacientes presentan indicacién de intubacién orotra-
queal, ya que una vez que se empiece con la rea-
nimacion esa zona quemada se edematizard y sera
imposible realizar la maniobra, pudiéndole costar la
vida al paciente.

Otra indicacion de intubacion programada son las
quemaduras circulares de cuello, por lo antes ex-
puesto. Asi como también lo son las quemaduras
graves en rostro.

b. Se debe chequear la respiracion del paciente, aus-
culttarlo e inspeccionar el térax para descartar lesio-
nes traumaticas asociadas y tratarlas segun protoco-
lo ATLS. Y obtener saturometria de pulso.

c. Este es el momento de colocar accesos venosos,
preferentemente cortos y gruesos, sobre piel sana.
De no ser esto posible se colocara sobre piel quema-
day luego se cambiaran las vias en forma estéril.

Indice



Volumen 31 - N° 3 - 2014 » SYLLABUS

<<118>>

También se tomarda muestra para laboratorio, inclu-
yendo sangre arterial para evaluar cooximetria para
determinar una posible intoxicacion por mondxido de
carbono.
Con respecto a la reanimacion inicial del paciente, este
es el momento de determinar la superficie corporal que-
mada Yy si esta supera el 15% con una profundidad AB,
se iniciara la infusion de soluciones cristaloides.
Los objetivos de la reanimacion son restituir el liquido y
sodio que pierde el tejido quemado, y optimizar el volu-
men intravascular en el escenario de shock distributivo
por el SIRS iniciado por la quemadura.
El volumen a infundir se calcula habitualmente con la for-
mula de Parkland, que indica 4 ml por Kilo de peso por Su-
perficie corporal qguemada en las primeras 24 hs. El 50%
en las primeras 8 horas y el resto en las siguientes 16 hs.
Aunque recientemente varios estudios recientes mues-
tran que ninguna de las férmulas que se postulan cumple
con los criterios cientificos basados en la evidencia para
estandarizar su uso.
Lo importante de la reanimacion inicial es mantener un
adecuado volumen intravascular, con monitorizacion del
ritmo urinario, que debe mantenerse en 0,5 — 1 ml/Kg/hora,
la evaluacion constante del clearence de ac. Lactico, los
parametros vitales y demas parédmetros de reanimacion
utilizados en el monitoreo del shock de cualquier origen.

Tratamiento inicial de la quemadura

Se debe detener el proceso de combustion quitando las
ropas quemadas del paciente y aplicando compresas
frias.

Se efectuara un barrido sobre las lesiones con solucio-
nes coloides estériles y frias, siempre previniendo la hi-
potermia

Si el paciente sera derivado a un centro especializado,
se deberan cubrir las lesiones con compresas y sabanas
Estériles.
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Si se retrasa la derivacion se debera realizar la prime-
ra higiene, en quiréfano, bajo anestesia, retirando restos
celulares, con curas oclusivas en tronco y miembros y
curas expuestas en cara, genitales, gluteos y perine pre-
ferentemente, cubriéndola con cremas con sulfadiazina
de plata u otras.

Las escarotomias raramente son necesarias en las pri-
meras horas, pero de serlo, éstas deberan ser realizadas
por un cirujano experimentado.

Por ultimo, pero no por eso menos importante, se debera
brindar al paciente una adecuada analgesia, con AINES
u opoides y ajustandolo segun los requerimientos espe-
cificos de cada caso.
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TRAUMA

Trauma de torax

LEANDRO AGUSTIN AGUILAR

Especialista en Terapia Intensiva. Hospital Nacional Prof. A.Posadas

Generalidades

El traumatismo de térax es la segunda causa de muerte
de la enfermedad traumatica, después del trauma cra-
neo encefalico. Es el 25% de la totalidad de los traumas
y el 70% son contusos.

El traumatismo de térax se incluye en la evaluacion ini-
cial, ya que presenta patologias rapidamente soluciona-
bles, que si no son detectadas al inicio de la reanimacion
pueden producir la muerte en minutos.

Lesiones Letales Evaluadas en el ABC inicial

Si bien en la bibliografia clasica, las patologias que cau-

saran la muerte en minutos son a) neumotérax a tension,

b) neumotérax abierto, c) taponamiento cardiaco, d)

hemotdérax masivo y e) térax inestable, dejaremos esta

Ultima para una revision posterior ya que salvo que el pa-

ciente requiera ventilacion mecanica por la inestabilidad

del torax, el dolor y la insuficiencia ventilatoria, el trata-
miento definitivo no sera realizado durante esta inicial
evaluacion.

a. El neumotérax a tension se produce por la entrada
de aire al espacio pleural, por alguna lesiéon del pa-
rénguima pulmonar. La entrada de aire producira una
presion positiva intratoracica, que causard, si el otro
pulmoén funciona adecuadamente, no una insuficien-
Cia respiratoria, sino un colapso circulatorio por com-
presiéon mecanica de los grandes vasos del térax, sin
permitir el retorno venoso y provocando o acentuan-
do un shock hipovolémico con caida del volumen
minuto cardiaco. Incluso puede llegar a comprimir y
desplazar el corazén y empeorar ain mas shock.

La presentacion clinica de esta entidad constard de

shock, hipoventilacion del hemitérax afectado, y la ingur-

gitacion yugular.

Nuestro primer objetivo es normalizar las presiones den-

tro del térax, y no necesariamente drenar el neumotorax.

Con la colocacién de un catéter grueso en el segundo

espacio intercostal en la linea medio clavicular, logra-

remos drenar el aire que producia la presion positiva e

igualarla con la presion atmosférica, evitando asi las ca-

racteristicas hipertensivas del neumotoérax.

El neumotérax sigue presente, y debera ser drenado,

ya sea con la colocacion de un tubo de térax, o incluso,

como la bibliografia actual recomienda, la colocacion de
un catéter tipo multipropdésito bajo aspiracion.

b. El neumotdrax abierto se produce por una herida pe-
netrante, que puede ser de arma blanca o de fuego.
En las heridas penetrantes del térax, el aire con el
que se llena la pleura es del exterior y o de la lesion
pulmonar, y eso dependera de la magnitud del orifico
de entrada.
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Este paciente entrara en insuficiencia ventilatoria si la le-
sion de entrada es mayor que el diametro de la traquea,
ya que el aire entrara por alli impidiendo la adecuada
ventilacion. La simple obstruccion de la herida puede
provocar que este neumotdrax abierto se transforme en
un neumotoérax hipertensivo, por lo que se debera inicial-
mente colocar un dispositivo fijado por 3 de los 4 extre-
mos, y que debera ser impermeable, para que cuando
se produce presion negativa en el térax no permita la
entrada de aire, pero si la salida.

Despues, para lograr la expansion pulmonar deberé co-

locarse un dispositivo para drenar el aire pleural y por

ultimo cerrar el orificio provocado por la agresion.

Si el paciente necesitase apoyo ventilatorio por cualquier

motivo, se debera colocar un drenaje pleural de todas

maneras, para evitar que se transforme en un neumoto-
rax hipertensivo por la presion positiva intratoracica que
produce la ventilaciéon mecanica.

c. En el hemotérax, que anteriormente se consideraba
masivo y requeria toracotomia de urgencia de acuer-
do al volumen drenado, actualmente, estos criterios
se estan dejando de lado y se toma en cuenta el es-
tado hemodinamico del paciente y la presencia o no
de sangre en la pleura.

Esto quiere decir que si el paciente se encuentra en

shock, y por el drenaje pleural viene sangre en forma

abundante o continua, se debera abordar el térax de for-
ma quirdrgica de urgencia, si esperar que cumpla ningun
tipo de criterios con respecto al volumen drenado.

El shock se produce por la hipovolemia y la pérdida de

sangre al espacio pleural.

La presentacion clinica serd shock, hipoventilacion del

hemitérax afectado y el colapso yugular.

Obviamente, si el paciente se encuentra hemodinamica-

mente estable, y el volumen de sangre en la pleura es

escaso, el drenaje se colocara durante la evaluacion se-
cundaria, luego de los exdmenes complementarios.

d. Eltaponamiento cardiaco es una entidad que puede
observarse en los traumas de térax abiertos o cerra-
dos pero es mucho mas frecuentes en los primeros.
La aparicion de sangre en forma brusca en el peri-
cardio produce la compresion mecanica del miocar-
dio, con el consecuente shock obstructivo, por la im-
posibilidad mecanica del corazén de llenarse en la
diastole. Con solo 150 ml de sangre en forma aguda
alcanzaré para producir esta entidad.

La presentacion clinica constara del shock, con ingurgi-

tacion yugular y ventilacion apropiada en ambos hemi-

térax, hipofonia de los ruidos cardiacos o incluso la au-
sencia del mismo con registro en el monitor de actividad
eléctrica sin pulso.El tratamiento inicial apuntara a des-

Indice



Volumen 31 - N° 3 - 2014 « SYLLABUS

<<120>>

comprimir el saco pericardico, y para esto seré necesa-

ria una pericardiocentesis, que se realiza con una aguja

gruesa, punzando debajo del apéndice xifoides, a 45°
con direccién hacia el hombro izquierdo.

El diagndstico se realiza por sonografia para observar el

pericardio, durante el examen FAST.

Este paciente, una vez drenado por lo menos 50 ml de

sangre del pericardio, deberéa ser sometido a una toraco-

tomia para examinar si la lesion se produjo por lesion de
los vasos del pericardio, o la lesion es cardiaca y requiere
una reparacion de la pared del ventriculo.

e. Se llama térax inestable a la entidad que se produce
cuando hay mas de tres fracturas costales consecuti-
vas en mas de una porcion de las mismas.

Personalmente yo incluiria en esta entidad a cualquier
trauma toracico con multiples fracturas costales, produ-
ciendo estas, por el dolor y el movimiento inadecuado
una respiracion rapida y superficial, con la consiguiente
insuficiencia ventilatoria, mas que nada porque el acer-
camiento al tratamiento es el mismo.
Como decia antes, las fracturas costales y el movimiento
paradojal toracico produce mucho dolor, lo que lleva al
paciente a tener una respiracion muy rapida y superficial,
llevandolo indefectiblemente al agotamiento, atelectasias
y la consiguiente ventilacion mecanica.
Los ultimos estudios concuerdan que la analgesia local,
ya sea con bloqueos intercostales o espinales, es la me-
jor manera de manejar esta entidad, teniendo iguales re-
sultados los dos métodos.
Como dije anteriormente, las fracturas costales siempre
vienen acompafiadas de contusiones pulmonares aso-
ciadas.
Estos pacientes se veran beneficiados si son estudiados
con una TC de térax, para poder diagnosticar la totalidad
de las fracturas costales (un 50% no se diagnostican por
la RX de frente), cuantificar el parénquima pulmonar da-
flado con contusiones, y la posible existencia de un neu-
motdérax, que debera ser drenado si el paciente requiere
apoyo ventilatorio.

Ademas hay varios estudios que muestran que la TC de

térax puede usarse para predecir que pacientes presen-

taran insuficiencia respiratoria, en relacion al volumen de
pulmoén ocupado por las contusiones.

En estos pacientes el apoyo ventilatorio mecanico no in-

vasivo es ideal, teniendo en cuenta que las contusiones

tienen posibilidades de sobreinfectarse, disminuyendo

Inicio

asi la incidencia de neumonia asociada a la VM, y, dismi-
nuyendo la morbi-mortalidad de estos pacientes.

Otra estrategia es la de ser un poco mas restrictivos
con la reanimacién con fluidos, de ser esto posible, ya
que hay varios articulos que hablan de peor evolucion
de estos pacientes con balances positivos acumulativos
abundantes

Conclusiones

Los traumatismos toracicos penetrantes, con compromi-
so pulmonar deben ser internados en su totalidad.

Entre traumas contusos, lo que no tienen patologia que
los ponga en riesgo o lesiones minimas como una frac-
tura costal aislada o contusiones pulmonares minimas,
pueden ser dados de alta, pero luego de por lo menos
12 horas de observacion, ya que no hay investigaciones
que reporten cuéles son los criterios de baja gravedad
del trauma de torax.

Los factores de riesgo mas importantes en la mortalidad
del trauma de térax son:

Que el trauma sea contuso de alta cinética, ISS > 22, es-
cala de coma de Glasgow <13y TRISS <85%.

La presencia de alguno de estos factores debera poner
al paciente en un grupo de alto riesgo y métodos agresi-
vos de diagndstico y tratamiento deberan ser aplicados.
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