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ACLS

Reanimacion cardiopulmonar

en la Patagonia

Situaciones especiales

Juan J. SAN EMETERIO
Comité ACLS -SATI

Las caracteristicas geograficas y poblacionales de la re-
gion patagonica, determinan particularidades en el ma-
nejo de la reanimacion cardiopulmonar (RCP).

La exposicion al frio, tanto en la meseta como en la alta
montafia, situaciones de casi ahogamiento en el litoral
maritimo mas extenso del pais, la posibilidad de intoxica-
ciones relacionadas a la industria petrolera en un medio
ambiente donde las distancias y las condiciones climé-
ticas ejercen un efecto adverso, determinan considera-
ciones particulares en el manejo de la RCP, tanto para el
paciente como para los reanimadores.

Si bien etiologia cardiovascular, sigue siendo por lejos
la mas frecuente en el paro cardiorrespiratorio (PCR)
exrahospitalario, debemos recordar que en la region pa-
tagonica, pueden concurrir otras etiologias a considerar
como a hipotermia y la hipoxia.

Las guias de RCP de 2010, hacen hincapié en el re-
conocimiento rapido de situaciones de emergencia que
pueden llevar al PCR y proponen un algoritmo universal
de manejo de RCP donde se prioriza el masaje cardiaco
externo y la desfibrilaciéon precoz sobre la ventilacion, tal
como se muestra en la llamada cadena de sobrevida y el
algoritmo universal de RCP. (Figuras 1y 2)

Figura 1. Cadena de Sobrevida

Llamada de awxilio / activacion del sistema de
respuesta de emergencias

Iniciar la RGP

= Adrninistrar oxigenc:
» Canacter &l manios

Restaurasian da la
sirculacién espontanen

2 minutos

Tratamianto farmacolégica
‘Via da aecasa WG

Epinafring cada 3-5 minutos

Amindarora para PV y TV refractaria

avanzado para la via sérea
FRagistro cuantitative o8 1 anda da capnogratia

‘ Tratar lan cousas reversibles *
o, — o
ortzar la catigat 9\

Conaidarar posibilidad de dispositive. )

Figura 2. Algoritmo Universal de RCP
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Si bien la ventilaciéon parece jugar un papel secundario
a la luz de las ultimas guias, no debemos olvidar que su
aplicacion sigue siendo de vital importancia para el pa-
ciente las situaciones que analizaremos a continuacion.

Situaciones especiales

Hipotermia

La hipotermia se define como la disminucion de la tem-
peratura corporal de acuerdo a la siguiente clasificacion
e |eve35-32°C

e Moderada 32-28° C

e Grave <28°C

La misma puede ser primaria, originada por condiciones
climaticas, influenciada por el viento, condiciones de hu-
medad y altura, o bien secundaria, determinada por fallo
en la termorregulacion del paciente .

Es importante considerar que la evaluacion de los signos
vitales puede ser dificultosa en pacientes hipotérmicos.
No deben abandonarse esfuerzos de reanimacion hasta
que se haya logrado la normotermia. Las compresiones
torécicas pueden ser dificultosas, debido a la rigidez del
térax. El corazén hipotérmico puede volverse refractario
a las desfibrilaciones. Se recomienda no continuar mas
alla de tres intentos con maximo nivel de energia, hasta
lograr mejorar la temperatura del paciente a 30*. No hay
contraindicaciones para el uso del desfibrilador externo
automatico (DEA).

Al'igual que con la terapia eléctrica, el efecto de la adre-
nalina puede ser muy pobre o estar ausente. En este
caso también es recomendable demorar su uso hasta
lograr mejorar la temperatura.

El recalentamiento con sus diferentes técnicas, juega un
papel tan importante como la RCP en estos casos. Su
implementacion debe ser inmediata con los medios que
estén al alcance de los reanimadores

En la medida que la temperatura sube, la presencia de
arritmias tiende a disminuir, siendo la bradicardia, uno de
los ritmos mas frecuentes en el retorno a la circulacion
Hay que recordar que el uso de marcapasos en casos
de bradicardia con hipotension severa, no es prioritario
hasta lograr normotermia

El manejo de los liquidos requiere cuidado, ya que duran-
te el recalentamiento pueden ser necesarios volimenes
mayores debidos a la vasodilatacion presente.
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Es importante la infusién de liquidos templados y el mo-
nitoreo hemodinamico al recuperar circulacion esponta-
nea. Si la RCP es exitosa, las recomendaciones de cuida-
dos post RCP son las generales, incluida hipotermia leve.

Intoxicaciones

Derivados del petroleo

Los procesos de industrializacion del petréleo determi-
nan la produccion de gases toxicos para el ser humano.
El sulfuro de hidrogeno, componente que acompafia al
petréleo crudo, el nitrégeno, el mondxido de carbono,
anhidrido sulfuroso, y los hidrocarburos aromaticos, de-
terminan en general lesiones por contacto en los ojos y la
piel, provocando irritacion, sin consecuencias que pon-
gan en riesgo la vida. La exposicion de la via respiratoria
a estos gases que compiten con el oxigeno, provocan
diferentes grados de intoxicacion, que van desde una
simple tos con irritacion de la via aérea, hasta deterio-
ro de la conciencia y paro respiratorio, dependiendo de
la concentracion de los mismos en el aire ambiente y el
tiempo de exposicion.

No es poco habitual en estos casos encontrar a pacien-
tes intoxicados, en shock, hipotérmicos y con dificultades
respiratorias de distinto grado, pero con ritmo cardiaco. .
Es fundamental en estos casos considerar algunas medi-
das que pueden evitar el paro cardiaco como permeabi-
lizar y asegurar la via aérea, administrar oxigeno al 100%,
liquidos via endovenosa para corregir shock y farmacos
en forma precoz para resolver arritmias de acuerdo a las
recomendaciones de las guias 2010 para el manejo de
las mismas.

La seguridad de los reanimadores es prioritaria en estos
casos. No deben sumarse victimas por falta de protec-
cién a gases toxicos.

El manejo de la RCP no difiere del algoritmo general, .En
caso de retorno a la circulacion espontanea, recordar la
prioridad de la ventilacion con 02 al 100% vy tener pre-
sente que pueden sumarse alteraciones de medio in-
terno que pueden influir en el manejo y pronostico del
paciente.

Casi ahogamiento

Podemos considerar que en el PCR en estas circunstan-
cias tiene su origen en la mayoria de casos en una cau-
sa respiratoria. En algunas ocasiones la caida al agua
de una persona determina laringoespasmo (10% de los
casos), con PCR por asfixia. En otras ocasiones, la hi-
poxia cerebral ocasionada por el esfuerzo de no respirar
bajo el agua, determina deterioro de la conciencia, paro
respiratorioy ahogamiento por entrada pasiva de agua a
la via aérea (90% de los casos). También en no pocas
ocasiones, los pacientes rescatados del agua desarro-
llan insuficiencia respiratoria aguda grave en las 6 a 24
horas posteriores

Otros factores como un trauma de craneo con pérdida
de conocimiento, el consumo de alcohol, la epilepsia, la
hipoglucemia en diabéticos y el antecedente de cardio-
patia, concurren al momento de una caida accidental
al agua, determinando una evolucion desfavorable .Esta
descripto el PCR de los buceadores expertos, que dismi-

Inicio

nuyen su CO2 hiperventilando, y alcanzan un nivel critico
de hipoxia, con deterioro de la conciencia antes de nece-
sitar respirar voluntariamente.

Reconocemos en todas estas situaciones a la hipoxia
como causa fundamental del PCR. La hipotermia se aso-
cia frecuentemente a esta situacion. .Es de vital impor-
tancia considerar el tiempo de hipoxia al que estuvo ex-
puesto el paciente., siendo este el factor mas importante
a la hora de determinar el prondstico de sobrevida.
Podemos distinguir dos tipos de pacientes: El ahogado,
que se presenta sin actividad respiratoria, palido, con
pulso débil, cianosis, comatoso e hipotérmico y el casi
ahogado, con actividad respiratoria aunque sea minima,
estridor laringeo, con pulso conservado y diferente nive-
les de conciencia.

Las guias 2010 de RCP recomiendan en estos casos,
modificar la secuencia C-A-B por A-B-C.

Como se puede apreciar a diferencia de las situaciones
convencionales de RCP, es vital priorizar la permeabili-
dad y manejo de la via aérea, considerando la necesidad
de una via aérea alternativa en caso de laringoespasmo.
Hay que tener en cuenta la presencia de hipotermia y
considerar sus implicancias en el manejo del paciente.
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BIOETICA

Bioética en Terapia Intensiva
Un replanteo epistemolégico

Martias GERMAN CORNU
Médico de Servicio de Terapia Intensiva de Cemic, Neugquén

En los inicios del siglo XXI la medicina critica recibié con
sorpresa esperanzadora multiples trabajos que parecian
dar respuesta a la problematica habitual a la cual se en-
frentan muchos de los paciente de cuidados intensivos.
Desde SDRA con los resultados de Amato et al (NEJM,
1998), del ARDS net (NEJM, 2000); como en sepsis,
pasando por la resucitacion en el shock (Rivers, NEJM
2001), uso de corticoides (Annane, JAMA 2000) y trata-
miento antiinflamatorio (PROWESS, NEJM 2001) como
por el control estricto de glucemia (Van der Berger, NEJM
2001). La evidencia cientifica se imponia.

Pero este conjunto de saberes tan ambiciosos que sus-
tentaban la practica médica en el campo cientifico de la
medicina critica; de a poco, se fue desmoronando. Estos
trabajos fueron de a poco reemplazados por nuevos que
al menos cuestionaban sus conclusiones.

Creo que el mismo recorrido realiza la bioética. Una
disciplina que basa su practica en los principios de Au-
tonomia, Justicia, Beneficencia y no maleficencia (Beau-
champ y Childress, 1979)) como guia frente a la proble-
matica compleja de los pacientes criticamente enfermos.
También poco a poco frente a los casos individuales y
su complejidad estos fundamentos son al menos insu-
ficientes.

Tal vez sea el momento de realizar un replanteo episte-
mologico de la medicina como ciencia y de la bioética
como disciplina dentro de este campo cientifico.

La tradiciéon medica basa su conocimiento en el pensa-
miento cartesiano de la distincion entre lo objetivo y o
subjetivo que funda la ciencia moderna y alimenta la ilu-
sion de una practica neutral y objetiva; dando una mira-
da reveladora sobre lo real sin interposiciones de ningun
tipo, decontaminada de toda subjetividad individual o
cultural (1). Esta vision de la realidad no da cuenta de la
inabordable complejidad de lo real a lo que nos enfrenta-
mos a diario en las salas de terapia intensiva.

“La ciencia desarrollo leyes y ecuaciones deterministas
y exactas e hizo creer que la totalidad de los fenémenos
naturales podian ser descriptos por ecuaciones lineales.
El reduccionismo llevo a pensar que era posible la com-
prension de la complejidad total del organismo humano
a nivel celular y molecular, en términos de la fisica y la
quimica clasica, pero las propiedades esenciales de un
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sistema viviente son las del todo, que ninguna de sus
partes individuales posee (2).

Tal vez deberiamos volver al concepto de bios de Aristo-
teles que concibe la vida no como algo que acaece alos
vivientes, sino, es el resultado del hecho mismo de aque-
llos individuos de haber tomado su propia vida en sus
propias manos. Nacen asf el sentido de: responsabilidad,
autonomia, libertad, autodeterminacion, etc. A esta clase
de vida se denomina bios. (3)

En este contexto la ética no puede ser entendida como
control, normatividad o positividad. Mas bien ética en re-
lacion al bios, a la autodeterminacion.

¢No seré acaso el momento de replantearse la distincion
entra corporalidad (el cuerpo vivo) y subjetividad o cuer-
po vivido?

Esta complejidad entendida como la comprension del
mundo como entidad donde todo se encuentra entrelaza-
do, como un tejido de finos hilos, en fin como complexus :
lo que esta tejido junto. En palabras de Edgar Morin: “Se
trata de enfrentar la dificultad de pensar y vivir.” (4)

Es cierto que estas concepciones plantean muchas mas
incertidumbres que certezas. Pero tal vez nos encontra-
mos en un camino donde se exige preguntas, contrastes,
cuestionamientos y criticas, matices y diversidades.
Dice Ortega u Gasset “La medicina no es ciencia. Es pre-
cisamente una profesiéon, una actividad practica. Como
tal, significa un punto de vista diferente de la ciencia. Se
propone curar o mantener la salud en la especie huma-
na. A este fin hecha mano de cuanto parezca a propoési-
to: entra en la ciencia y toma de sus resultados cuanto
considera eficaz, pero deja el resto; esta ahi para apron-
tar soluciones, si son cientificas mejor.”
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Autonomia y muerte digna
TENGO QUE PARTIR: La vida como castigo

Victor Huco BorraJO

Médico Intensivista - Ex jefe de servicio de Clinica CMIC - Neuquén

Maria CELESTE ACCASTELLO
MaARIANA A. GONZALEZ

Parafraseando a la Dra. Claudia Cesaroni quien con el
libro que lleva el titulo del presente, analiza en su obra
el problema de la edad de punibilidad penal, los adoles-
centes y las politicas de seguridad, analizaremos como
se encuentran imbricados reciprocamente los conceptos
de muerte digna y autonomia.

Los autores del presente articulo, médicos y abogada res-
pectivamente e integrantes de un Comité de Bioética de
la ciudad de Neuquén, tuvimos oportunidad de opinar y
participar como “amicus curiae” (http://fueradelexpediente.
com.ar/2012/10/02/amicus-curiae-para-pedir-muerte-
digna-para-el-neuquino-marcelo-diez/) o amigos del Tri-
bunal, en una de las causas judiciales mas largas desa-
rrolladas en la historia judicial de nuestro pals, relativa
al pedido de abstencion de soporte vital de un paciente
en estado vegetativo permanente. En causa, referida al
paciente Marcelo Diez y que aun espera sentencia de la
Corte Suprema de Justicia, pudimos ofrecer algunos de
los argumentos que aqui vamos a sostener, referidos a la
posibilidad que tenemos los ciudadanos de elegir como
vivir y cémo morir. De determinar nuestro propio plan y
proyecto de vida.

Conceptos tan sencillos pero que recién en los Ultimos
afos han tenido recepcion legal que permita su ejercicio
y respeto por el sistema sanitario y efectores de salud. En
efecto, las leyes 26529, 26742 y decreto reglamentario
1089/2012 recepcionan el derecho a aceptar o rechazar
terapias y procedimientos médicos o bioldgicos, con o
sin expresion de causa.

&Y por que decimos que la vida puede ser vista como un
castigo? ;En todo caso un castigo de quién y por qué?
Y aqui comienzan a surgir dilemas y cuestionamientos
morales, éticos, religiosos, individuales y colectivos que
nos permitan pensar alternativas o posibles respuestas a
las preguntas que nos formulamos.

Si tan solo comenzaramos relavando lo importante de
una historia clinica, nos darfamos cuenta que el relato
biogréfico del paciente y la familia es orientador diag-
nostico, de tratamiento y pronostico, y que la escucha
abierta y dispuesta habilita con disponibilidad el princi-
pio basico de no dafiar.

Las terapia intensivas salvan muchas vidas de pacien-
tes con patologia critica, pero... ;,qué ocurre con los
pacientes agonizantes, terminales o sin esperanza de
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vida? Aquellos que carecen de cualquier posibilidad
de recuperacién y cuyos corazones mantenemos la-
tiendo y ventilados sus pulmones, reconociendo estos
actos como futiles, que soélo logran dilatar la muerte
inevitable.

Sin dudas el dilema ético mas complejo, es aquel refe-
rido a la posibilidad de elegir como morir, y que contie-
ne innumerables aristas que enmarcan la posibilidad o
imposibilidad que esa eleccion encierra: la habilitacion
que otorgue el sistema juridico, la aceptacion social, la
cuestion del buen vivir y del buen morir, las cuestiones
teolégicas, religiosas, filosoficas, éticas y médicas que
involucran la decision en definitiva.

Cuando se analizan estos temas, existen habitualmente
dos concepciones en pugna y que parecen irreconcilia-
bles: la que contempla la santidad de la vida o intangibi-
lidad de la vida con sustento religioso o teoldgico; y por
otro lado la que se asienta en el principio de dignidad o
calidad de vida y muerte que brinda la posibilidad de
tomar decisiones cuando esos principios y derechos
humanos ya no se encuentren presentes. Sin embargo,
preferimos pensar que aun cuando creamos que la vida
humana tiene una dimension trascendental, podemos
decir que cuando se verifiquen determinadas circunstan-
cias, padecimientos, situaciones de indignidad, de dolo-
res insoportables en cuadros de irreversibilidad, aquélla
no tiene por qué ser mantenida, pues son esas mismas
circunstancias la que otorgan justificacion ética y moral
para permitirle el fin.

Algo que se cuestiona es que al prevalecer los actos de
lucha contra la muerte, se pierda la vision de la dignidad
de la vida, paraddjicamente vivir nuestra propia muerte.
El doble estandar moral que sostenemos los occidenta-
les, quizas provocado por tantas décadas de dominio
moral religioso, por la enorme influencia del paternalis-
mo médico, y el sello indiscutido del biopoder al que
hace referencia Michel Foucault, nos ha empujado a
una pendiente resbaladiza que parece no tener fin, y
que nos condujo a la sacralizacion de la “vida” a cual-
quier precio.

Resulta muy ilustrativo para reflexionar sobre en la morali-
dad de una muerte digna o una buena muerte, el articulo
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de Eduardo Rivera Lépez' cuando expresa que “Tomada
aisladamente, la muerte es un dario. Que no lo sea en
una determinada situacion, depende de la ponderacion
en la que se compara el dafio intrinseco que significa
morir, con otros beneficios (por ejemplo, dejar de sufrir
fisica y psiquicamente)”. Aqui la muerte aparece como
liberadora de dolor y padecimiento, redignificando al pa-
ciente que sufre y padece su vida como insoportable,
como se interpreta en el “Laberinto de Teseo y el Mino-
tauro” de Jorge.L.Borges.

Ronald Dworkin? también brinda herramientas para po-
der analizar la moralidad la muerte digna: “La dignidad
del individuo parece conectada en algun aspecto central
con su capacidad de respetarse a si mismo”.

La autonomia asi entendida, estimula y protege la ca-
pacidad de las personas competentes de dirigir su pro-
pia vida de conformidad con un esquema de valor que
cada uno reconocié por si mismo, aunque no siempre
las elecciones resulten consistentes. Si aceptamos esta
concepcion centrada en la integridad de la autonomia, el
juicio sobre si determinado paciente tiene derecho a ella,
girara en torno del grado de capacidad de ese paciente
para dirigir su vida de acuerdo con un esquema de valor
reconocido y coherente, es decir, su propia capacidad
para la integridad y la autenticidad.

Finalmente, el Dr. Carlos R. Gherardi® explicita los de-
nominados Estados criticos irreversibles e irrecupera-
bles, que son aquellas situaciones que agrupa en las
siguientes categorias: “(i) cuando no existan evidencias
de haber obtenido la efectividad buscada (ausencia de
respuesta en la sustitucion del érgano o la funcion); (i)
cuando el sufrimiento sea inevitable y desproporcionado
en relacion con el beneficio médico esperado; (i) cuan-
do, en el caso de una enfermedad cronica preexistente,
se conozca fehacientemente el pensamiento del pacien-
te sobre la eventualidad de una circunstancia como la
actual (informe personal, del médico de cabecera, si
existiere, o del familiar); y (iv) cuando la presencia de
irreversibilidad manifiesta del cuadro clinico, por la suce-
siva claudicacion de érganos vitales (disfuncion organica
mudltiple), induzca a estimar que la utilizacion de mas y
mayores procedimientos no atenderan a los mejores inte-
reses del paciente”.

Gherardi entiende que las decisiones que deben asumir-
se en casos como los que sefiala precedentemente, no
son siempre absolutas ni indiscutibles y deben ser toma-
das conforme las pautas que el mismo menciona de los
mejores intereses del paciente; es decir, jerarquiza el de-
recho a la autonomia y autodeterminacion. Parafrasean-
do a Camus: “Ni la vana ciencia de los hombres podra
ayudarlos a evitarla”.

Debemos evitar que el paciente quede encarcelado en
el avance tecno cientifico, comprender que la distanasia

1 Eduardo Rivera Lopez: Aspectos éticos de la eutanasia.
Andlisis Filosdfico, Vol. 17, N° 2, 1997 (189-208).

2 Ronalkd Dworkin: La autonomia y el yo demente. Analisis
Filoséfico, vol XVII, N 2, Nov. 1997, pp. 145-156.

3 Carlos R. Gherardi: La muerte intervenida: Una vision com-
prensiva desde la accion sobre el soporte vital. Publicado en
Perspectivas Bioéticas 2006, Afio 11, Nro. 20:102-121.
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impide que reconozcamos, naturalicemos y construya-
mos con dignidad nuestra propia muerte. La Dra. lona
Heath afirma que “El tiempo no es una cuestion de exten-
sion, sino de profundidad”. La comprension del universo
ontolégico, nos permitira ubicar a las personas no sélo
desde un punto de vista bioldgico, si no en perspectiva
real sobre sus propios y Unicos valores, derechos y bio-
grafia.

Desde una optica personal, compartimos que la autono-
mia, entendida como decision de una persona adulta y
competente que ha recibido toda la informacién veraz,
completa y oportuna, que no admite grados ni injerencia
de ningun tipo, y que debe ser respetada, aun si enten-
demos que no es la mejor decision que hubiéramos to-
mado para nosotros mismos. La frase que mejor define
nuestra posicion es la mencionada por Gherardi en el
articulo ya citado y que pertenece a Diego Gracia: “Es el
hombre el que dice qué es la vida y qué es la muerte. Y
puede ir cambiando su definicion de estos términos con
el transcurso del tiempo. Lo unico que puede exigirse-
nos es que demos razones de las opciones que acep-
femos, que actuemos con suma prudencia. Los criterios
de muerte pueden, deben y tienen que ser racionales y
prudentes, pero no pueden aspirar nunca a ser ciertos.
Posiblemente nos falte mucho camino por recorrer en
tanto seres sociales que comenzamos a andar un camino
de reconocimiento de derechos y garantias individuales
y sociales y, posiblemente también desarroparnos de al-
gunos dogmas que nos invaden el cuerpo y dominan
nuestro dia a dia, y poner maxima energia en evitar las
muertes y las indignidades involuntarias de terceros mas
que convertirnos en representantes de las decisiones de
quienes no viven la vida como vida sino mas bien como
la muerte.

Aprender a asumir la muerte como parte del fin de nuestra
vida, es consecuencia categorica y necesaria; debemos
realizar el esfuerzo de colocarnos empaticamente en el lu-
gar del otro, rescatando lo humano, escuchando los gritos
y el silencio, observar sus cuerpos postrados, sus gestos,
mientras brindamos soportes vitales, y preguntarnos siem-
pre sobre la utilidad o futilidad de los mismos.

Ya con otros tiempos, menos perentorios de los que mar-
ca la terminalidad inmediata, se propone y recomienda
la identificacion de valores y preferencias del paciente en
la planificacion de sus decisiones anticipadas junto a su
familia y su médico confianza.

La lista de prioridades comienza donde su intereses
necesiten ayuda y acompafiamiento, posicionandonos
como receptores comprometidos y solidarios de esa
busqueda.
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Resumen

La alimentacién enteral precoz (AE) se recomienda como
terapia de nutricion de primera linea en pacientes en es-
tado critico, ya que mejora los resultados, proporcionan-
do los beneficios nutricionales y ademas se considera
que ayuda a mantener la estructura y la integridad fun-
cional intestinal (1). Sin embargo, los pacientes critica-
mente enfermos que reciben ventilacion mecéanica estan
€en riesgo para la regurgitacion, la aspiracion pulmonar y
la neumonia asociada a la ventilacion mecanica (VAP).
La AE puede aumentar estos riesgos cuando se presenta
disfuncion gastrointestinal (Gl). La medicion del volumen
del residuo gastrico (VRG) se considera un pardmetro
sustituto para la evaluacién de la disfuncién Gl durante la
progresion de la alimentacion enteral, en la fase tempra-
na de la enfermedad del paciente critico. El control del
VRG, se ha utilizado para detectar precozmente pacien-
tes con retraso del vaciamiento gastrico e intervenir con
estrategias que podrian minimizar o evitar la VAP como
uno de los principales riesgos de la AE. La cuantifica-
cion del VRG con mediciones periddicas con respecto
a la reduccion del riesgo de incidencia de VAP ha sido
cuestionada en los Ultimos afios, y se asocia claramente
a una disminucion del aporte calérico durante la interna-
cion. (2)

Palabras clave: Residuo gastrico, neumonia asociada a
la ventilaciéon mecanica, disfuncion gastrointestinal

Desarrollo

La medicion del volumen de alimento contenido en el es-
témago mientras el paciente recibe alimentacion enteral
en goteo continuo ha sido cuestionada desde la publica-
cion de las guias de alimentacion europeas (3) y ameri-
canas (4) ambas publicadas en 2009 y las canadienses
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en 2013 (5) hasta la actualidad ya que los beneficios
propuestos no son demostrables al analizar la evidencia
disponible.

La medicion rutinaria esta destinada a prevenir la ma-
croaspiracion, los vomitos, diagnosticar gastroparesia,
adecuar el tratamiento procinético y evaluar la toleran-
cia a la administracion de la alimentacion enteral en el
estbmago. Sin embargo varios trabajos han demostrado
que el monitoreo del VRG no es una medida eficaz para
evaluar con precision el contenido gastrico ni tampoco
para disminuir la incidencia de neumonia VAP (2, 6, 7, 8, 9)
ya que el mecanismo por el que ésta se produce es mas
probablemente la microaspiracion. El hecho de destinar
material y tiempo de enfermeria a una practica no validada
por la literatura y el riesgo de contaminacion del alimen-
to reintroducido han desalentado su utilizaciéon como una
practica corriente. Su principal consecuencia deletérea es
la desnutricion, ya que un VRG elevado genera interrup-
ciones en la administracién de la alimentacion enteral, que
seran probablemente reiteradas en aquellos pacientes
con retardo de la evacuacion gastrica, hecho frecuente en
los pacientes criticos. La desnutricion en si misma se aso-
cia a un aumento de la tasa de infecciones (2).

Sumado a lo anteriormente citado se presenta la dificul-
tad para encontrar un punto de corte unanime a partir
del cual se debe suspender o disminuir la velocidad de
infusién del alimento, dado que no hay consenso sobre
el mismo. Las guias canadienses toman como aceptable
para continuar con la alimentacion en estémago un VRG
de entre 250 y 500 ml. Este grupo concluye que esos
valores de VRG no afectan la mortalidad, la tasa de infec-
ciones o dias de internacion, tampoco tendria impacto
negativo no controlar el VRG comparado con un umbral
de suspension superior a 250 ml. En ambos escenarios el
valor de calorias administradas es mayor para los grupos
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donde se aceptan altos umbrales o donde no se mide
el residuo. Sin embargo consideran que la evidencia es
insuficiente para recomendar no medir el VRG, a pesar
del estudio multicéntrico de Reignier publicado en 2013
(9) en el que no medir el RG solo se asocié a un aumento
de la tasa de vémitos (aunque sin diferencias en los re-
sultados) y el trabajo multicéntrico en una poblaciéon de
pacientes médicos del grupo espafiol de Montejo (6) que
no encontré aumento de las complicaciones clinicas en
su estudio al aumentar considerablemente el umbral de
corte del VRG de 200 a 500 ml.

En el afio 2013 se publicé una revision sistematica (10)
que analizd seis trabajos prospectivos, aleatorios, con-
trolados y seis estudios observacionales prospectivos
realizados en pacientes con ventilacion mecanica hallan-
dose una gran heterogeneidad entre los procedimientos
aleatorios implementados, los materiales utilizados, las
poblaciones participantes y la medicién de los resultados
en los pacientes, lo que impidio realizar un meta-analisis
adecuado. Sin embargo los datos permiten concluir que
la medicion del residuo géastrico parece ser un procedi-
miento no util en los pacientes bajo ventilacion mecanica,
lo que también es apoyado por la revision realizada por
Preiser en 2015 (11).

Conclusiones

De acuerdo con la evidencia actual no se puede avalar
ni desaconsejar la medicion sistematica del VRG como
estrategia para prevenir las complicaciones asociadas
con la AE.

En caso de utilizar la medicién del VRG se propone que
el valor umbral para suspender o discontinuar la AE sea
de 500 ml para asegurar que se alcancen los objetivos
nutricionales.

En relacion a la VAP se aconseja realizar el paquete de
medidas recomendadas para disminuir su incidencia
que incluyen el adecuado lavado de manos, la elevacion
de la cabecera entre 30-45°, la utilizacion de canulas con
aspiracion subgldtica, la limpieza bucal y el soporte nu-
tricional adecuado.
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CODEACOM

Disfuncién gastrointestinal
en pacientes criticos

Juan Craubio VIvErO
UTI Hospital Area Programa General Roca. Rio Negro

MaRriA CRisTINA ORLANDI
UTI Hospital Area Programa General Roca. Rio Negro

Nos referiremos a las complicaciones asociadas a la nu-
tricion enteral (NE) y al Sindrome de Ogilvie.

La NE precoz es un estandar de cuidado de los pacien-
tes criticos. Sélo en el 50% de ellos se alcanza el objetivo
nutricional debido a la frecuente disminucion del ritmo
de infusién o cese de la misma. En un 50% de los pacien-
tes con NE surgen complicaciones que, si son correcta-
mente abordadas, obligan a la suspension definitiva de
la misma soélo en el 15% de los casos. El fracaso de la NE
se asocia a mayor estadia hospitalaria y aumento de la
morbi-mortalidad.

Las complicaciones asociadas a la NE son: regurgitacion
de la dieta, vomitos, retardo en el vaciamiento gastrico
por gastroparesia, constipacion, distension abdominal y
diarrea.

REGURGITACION DE LA DIETA (incidencia 5,5 a 13,2%)
VOMITOS (incidencia 12,2 a 21%)

Estan asociados a gastroparesia y disfuncion del esfinter
esofagico inferior. Otros factores relacionados a su apa-
ricion son la localizacién supradiafragmatica de la sonda
nasogastrica (SNG) (se valora con la radiografia (Rx) de
térax), el decubito supino, las SNG de grueso calibre y la
constipacion. Nos obliga a suspender transitoriamente la
NE para evitar la broncoaspiraciéon. Se debe corregir los
factores mencionados: verificar la correcta ubicacion de
la SNG, mantener la cabecera a 45°, utilizar SNG de < de
8 F y tratar la constipacion. En caso de no encontrarse un
factor corregible se debe realizar tratamiento con proci-
néticos. De no solucionarse recurrir a la nutricion trans-
pilérica, de preferencia con una sonda de doble lumen
(con un lumen gastrico y otro intestinal).

GASTROPARESIA (GP) (incidencia 40-70%)

Es una alteracion de la motilidad géstrica con retardo
del vaciamiento, en ausencia de obstruccion mecénica.
El 50% de los pacientes criticos en Ventilacion Mecani-
ca (VM) la presentan. Se produce por la alteracion de
la motilidad, tanto en ayunas como durante la fase de
alimentacion, del fundus y de la regiéon antro-pildrica,
con conservacion de la motilidad duodenal. Lleva al
fracaso de la NE precoz, al no cumplimiento de los ob-
jetivos nutricionales, a alteraciones hidroelectroliticas y
del estado acido base (en caso de altos volumenes de
residuo gastrico (VRG)), al sobrecrecimiento bacteria-

Inicio

no, al reflujo gastroesofagico y duodenogastrico, con el

riesgo de neumonia aspirativa.

Aunque controvertido, la manera habitual de evidenciarla

es con la medicion del VRG.

Los factores asociados a la gastroparesia son:

e (Causadeingreso: grandes quemados-injuria cerebral-
sepsis-politraumatismos-pancreatitis-cirugia mayor-
traumatismo medular

e Enfermedades preexistentes: diabetes mellitus-vago-
tomia-miopatias.

e Edad avanzada.

e (Catecolaminas enddgenes y exégenas. Uso de
opiaceos. Antiacidos.

e Hiperglucemia. Hipopotasemia.

e Ventilacién mecanica.

e Decubito supino.

Una recomendacion de monitoreo de la tolerancia a la

NE con SNG es la siguiente:

1. Medir el VRG cada 4-6 horas.

2. VRG <200 ml =>tolerancia adecuada. El VRG se rein-
funde.

3. Suspender la nutricidn si se presenta aspiracion/re-
gurgitacion o si el VRG es >500 ml. Volver a medir en
dos horas.

4. Iniciar medidas farmacolégicas con VRG 200-500 ml
y frente a VRG > 500 ml:

- Metoclopramida 10 mgr 3 o0 4 veces por dia, es
util como profilaxis de GP pero aparece rapida-
mente taquifilaxia. Desaconsejada en paciente
con lesion neurolégica y con riesgo de aumento
de la PIC:

- Eritromicina 70-250 mgr EV 2 a 4 veces por dia.
Riesgo de resistencia bacteriana. También apare-
ce taquifilaxia. Indicado en GP diabética.

- El uso conjunto de eritromicina y metoclopramida
da mejores resultados y disminuye la taquifilaxia.

- Naloxona por via enteral (8 mgr cada 6 horas) en
pacientes con analgésicos opidceos (riesgo de
reversion de efecto analgésico).

- Nuevas drogas que requieren estudios en pacien-
tes criticos: Alvimopan y Ghrelin.

5. De persistir el VRG entre 200-500 ml disminuir la ve-
locidad de infusion en 25 ml/h o a un nivel basal de
25 ml/h.
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En caso de GP persistente esta indicada la nutricion
pospilérica sélo o combinada con nutricion parenteral
(NP) (para conseguir los objetivos caldricos) o NP de no
ser posible la nutricion con sonda transpildrica.

CONSTIPACION (incidencia 16-38%)

Ausencia de deposiciones durante 3 dias luego de ini-

ciada la NE.

Entidad mas frecuente que la diarrea y poco tenida en

cuenta. Ocasiona serios trastornos en el aporte nutricio-

nal y presenta como efectos colaterales:

e Mecanicos: distension abdominal y aumento de la
presién intraabdominal, perforacién intestinal, dificul-
tades en la ventilacion mecanica

e Nutricionales: no se alcanzan los obijetivos caldricos.
e Infecciosos: translocacion bacteriana.
Causas predisponentes:
e Alteraciones en la motilidad intestinal secundarias al
proceso patoldgico.
Farmacos: analgosedacion.
Aporte bajo de liquidos.
Poca fibra.
Bolo fecal impactado.
El diagndstico se hace a través del examen del abdo-
men, tacto rectal (TR) (tener en cuenta que en los pa-
cientes criticos suele haber acumulacion en colon ascen-
dente y transverso que no se evidencia con el TR), Rx
de abdomen que muestra materia fecal en colon. Puede
ser enmascarado por la diarrea acuosa que provoca la
impactacion fecal.

La prevencion y el tratamiento se realizan con la utiliza-

cion de fibras insolubles y laxantes.

Tratamientos disponibles:

e | axantes: Psyllium, Picosulfato de Na*, lactulosa, sor-
bitol, sales de Mg**y P.

e Supositorios de glicerina, enemas de fosfato o glicerina.

e Metilnaltrexona (nuevo, no revierte efecto de analgé-
sicos opiaceos) via SC.

e Alvimopan: efectos adversos cardiovasculares: ries-
go de infarto de miocardio.

¢ Naloxona revierte efectos de opiaceos, pasa la barre-
ra hematoencefalica.

e Tegaserod.

DISTENSION ABDOMINAL (incidencia 3-13%)

Se evidencia por timpanismo y/o ausencia de ruidos hi-
droaereos (RHA). En la Rx o TAC de abdomen: aumento del
didmetro de intestino delgado >3 cm, colon >6 cmy ciego
>9 cm. Puede ser un mecanismo de defensa ante el uso de
NE en situaciones de perfusion intestinal limite o disminuida.
Es un signo de alarma que obliga a la suspension de
la NE. Se debe evaluar la situacion global del paciente
y la abdominal. Se debe descartar la temida isquemia
intestinal no oclusiva, trastorno de baja incidencia (0,15
a 3,4%) pero con alta mortalidad (60 a 100%). Debemos
corregir trastornos hidroelectroliticos y favorecer la des-
compresion con SNG. No se ha demostrado la utilidad
del tratamiento farmacolégico.

DIARREA (incidencia 10 a 15%)
Se define como 4 o mas deposiciones en 24 horas o
heces liquidas con un volumen superior a 300 ml para
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algunos autores, 0 mas de 2 deposiciones con un vo-
lumen mayor a 1000 ml/24 horas para otros. La NE es
responsable sélo en el 20-25% de los casos. Las causas
asociadas a ella son dietas inadecuadas, hiperosmola-
res, sin fibras solubles, administraciéon rapida, contami-
nacion bacteriana, bajas temperaturas o administracion
en bolos.

Otras causas de diarrea no relacionadas a la NE son: ma-
labsorcion por atrofia del tracto gastrointestinal, transito
intestinal acelerado por reflejos vagales o farmacos, sus-
tancias hiperosmolares, diarrea infecciosa, impactacion
fecal, diarrea por Clostridium difficile y uso de antibiéticos
con disbacteriosis.

Debe utilizarse un algoritmo diagndéstico para determinar
la causa y dirigir el tratamiento.

SINDROME DE OGILVIE (Pseudoobstruccion Colénica
Aguda)

Esta rara entidad es un trastorno de la motilidad intesti-
nal en ausencia de obstruccion mecéanica, que compro-
mete al colon, en especial al colon derecho.

Se diferencia del fleo, en el que hay ausencia de moti-
lidad, ya que existe falta de coordinacion de las con-
tracciones intestinales. Se postula un disbalance en la
inervacion autondmica del musculo liso intestinal, con
predominio del simpético sobre el parasimpético.
Ocurre en pacientes hospitalizados con enfermedades
graves, metabdlicas (diabetes, hipotiroidismo, alteracio-
nes hidroelectroliticas), renales, respiratorias, cardiovas-
culares, oncoldgicas, en postoperatorios (ortopédicos-
traumatologicos y otros), en pacientes gineco-obstétri-
cas, por el uso de farmacos e intoxicaciones.

Puede presentarse en forma progresiva o subita.

Cursa con distension abdominal, dolor tipo célico en hi-
pogastrio, falta de eliminacion de gases y deposiciones,
nauseas y vomitos. En raros casos puede haber diarrea.
Al examen abdominal hay distension, timpanismo, ruidos
hidroaéreos disminuidos o ausentes.

En la Rx de abdomen se observa distension severa del
colon derecho (en general hasta el angulo esplénico) y
moderada del delgado, sin niveles ni edema de la pa-
red intestinal. Se debe medir el diametro cecal /colénico
y descartar neumoperitoneo. La TAC descarta obstruc-
cion. La colonoscopfa con insuflacion de CO, evalta el
estado de la mucosa, descarta perforacion, obstruccion
y tiene fines terapéuticos.

Inicialmente se puede intentar un tratamiento conserva-
dor, en las primeras 24-48 horas, con ayuno, cambios de
decubito, laxantes, SNG y rectal, procinéticos de accion
coldnica y/o neostigmina IV. La colonoscopia descom-
presiva con colocacion de drenaje en ciego 0 angulo es-
plénico tiene buenos resultados.

Frente al fracaso de este tratamiento, a un diametro cecal
mayor de 12 cm o a la presencia de perforacion, esta
indicada la cecostomia por via percutanea o laparosco-
pica. Cuando hay signos de isquemia/necrosis de la mu-
cosa o perforacién se debe realizar una laparotomia con
colectomia segmentaria o completa, con o sin colosto-
mia, 0 anastomosis ileorectal o ileoanal. En este contexto
la morbimortalidad es del 20 al 57%.
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Experto en Soporte Nutricional

Coordinador Curso Superior de Terapia Intensiva para el Interior

Medico de la Divisién Terapia Intensiva, Hospital “Juan A. Fernandez”, CABA

La Sociedad Argentina de Terapia Intensiva se encuentra
dictando el Curso Superior de Terapia Intensiva desde
hace varias décadas de manera presencial en la sede
societaria. También se ha dictado con una modalidad
similar fuera del area de CABA.

Sin embargo desde hace unos afios y con el adveni-
miento de la plataforma Adobe Connect o “Breeze”, los
mismos han sido reemplazados por el dictado del mismo
contenido presencial por medio de videoconferencia en
tiempo real.

Desde el afo 2010 ha habido un incremento en la matri-
cula de alumnos tanto del area CABA como del interior,
particularmente en este ambito.

En el mismo la modalidad de dictado es por videocon-
ferencia.

Desde ese afo y hasta el actual se han inscripto 325
alumnos para la modalidad presencia 'y 351 para la de vi-
deoconferencia. En la Tabla | se pueden ver estos datos,
donde los alumnos se encuentran divididos en cohortes
hasta el afio 2012.

TaBLA |
N° inscriptos N° inscriptos
presencial videoconferencia
51 66
69 18
58 89
178 173

Las clases presenciales, que son trasmitidas al interior
sSon a su vez grabadas para que el alumno pueda tener
de manera off line acceso a aquellas en cualquier mo-
mento en el Campus de la Sociedad que se basa en la
plataforma Moodle.

En el mismo se coloca ademas del cronograma de cla-
ses, divididas en médulos por sub-especiliadd, la biblio-
grafia que los alumnos deben leer como material com-
plementario.
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Asimismo existe un foro de consulta abierto permanen-
temente, el cual todavia, no es explotado teniendo en
cuenta su potencialidad.

Respecto a las evaluaciones, se ha optado hasta ahora
por el sistema de opciones multiples.

Cada area tematica finaliza generalmente con un taller y
luego, se evalua con un parcial, de manera presencial y
con un tiempo méaximo de 60 minutos para completarlo 'y,
en el caso de los alumnos que cursan por videoconferen-
cia, el mismo es subido al campus.

El sistema Moodle permite que cada alumno pueda com-
pletar el mismo desde su casa ( existe un chequeo de las
direcciones IP para verificar que sean todas diferentes),
teniendo el mismo plazo y dos “opciones” para revisarlo
y enviarlo de manera definitiva. En la plataforma central
(SATI) se encuentran las respuestas, por lo que el alumno
tiene el resultado de manera inmediata.

En el caso de los alumnos presenciales, la correccion
es manual luego de finalizado el examen, por lo que los
alumnos pueden saber el resultado rgpidamente.

Al finalizar cada afio lectivo se realizar un taller integrador
de los mdédulos dictados, y luego un final de afio.

Los alumnos que no aprueban los moédulos, recuperan
al final de cada afio hasta tres de ellos (si desaprobaron
mas, quedan libres) con igual modalidad.

Luego de este proceso y hasta el afio 2013, han accedi-
do a la especialidad 79 alumnos en la modalidad presen-
cia y 41 en la de videoconferencia.

Esto se puede observar en la Tabla Il

TasLA I
Titulados Titulados
presencial videoconferencia
2010 20 17
2011 32 4
2012 27 20
Total 79 41
Indice
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Este proceso tedrico se encuentra complementado por la
supervision de los alumnos por parte de coordinadores
locales en CABA 'y los coordinadores locales en el inte-
rior, a fin de que cumplimenten las habilidades que la
especialidad requiere.
Es llamativo, y tema de debate futuro, la discordancia
entre el nUmero de matriculados y el de titulados, como
asi también la diferencia entre el nUmero de titulados en
CABA y en el interior.
Esto lleva a un desafio que es la implementacion de la
ensefianza en base a competencias esto es el conjunto
de saberes, cualidades y comportamientos puestos en
juego para resolver situaciones concretas de trabajo y
una evaluacion en base a habilidades (simuladores, etc.).
Respecto a lo anterior ser competente o mostrar compe-
tencia en algo implica una convergencia de los saberes
(declarativo, procedimental y estratégico o contextual),
las habilidades, los valores y no la suma de éstos.
Habilidad es la destreza para hacer algo y deberia tener
los siguientes atributos:
e Las habilidades se componen de un conjunto de ac-
ciones relacionadas.
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¢ No se desarrollan aisladamente, se asocian a los co-
nocimientos y a los valores, y unos a los otros se re-
fuerzan.

e Existe una secuencia qué cumplir, las habilidades ba-
sicas es necesario que se incrementen antes que las
avanzadas.

e Las habilidades deben orientarse para alcanzar una
meta especifica.

De todos modos lo ultimo no solamente es material para

desarrollar de manera mas amplia sino que da lugar a

un cambio del paradigma de ensefianza con el que con-

tamos en la actualidad.

Bibliografia

- Epstein RM, Hundert EM. Defining and assessing professio-
nal competence. JAMA 2002; 287: 226-35.

- Miller GE. The assessment of clinical skills/competence/per-
formance. Acad Med 1990; 65: 563-67.

- Nogueira SM, Rivera MN, Blanco HF. Desarrollo de compe-
tencias para la gestion docente en la educacion médica su-
perior. Educ Med Super 2003; 17 (3): 1-4.

Indice



Volumen 32 - N° 3 - 2015 ¢ SYLLABUS

<< 14 >>

ECC

Uso de las Nuevas Tecnologias
en la Formacién de Postgrado
en Enfermeria Intensiva: la
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de Enfermeria Critica y
Cuidados Intensivos (CSECCI)
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Directora CSECCI/SATI. Enfermera Hospital Municipal “Dr Emilio Ferreyra”, Necochea
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Introduccion

Segun el informe “Formacion y Especialidades de En-
fermeria” publicado en Junio de 2015 por el Ministerio
de Salud de la Nacion, a través de la Direccion Nacional
de Capital Humano y Salud Ocupacional, en el afio 2012
solamente 196 enfermeros se encontraban haciendo al-
guna carrera de especializacion', siendo a la fecha re-
conocidas solo 2 carreras universitarias de especialistas
en Enfermeria Critica, ambas de modalidad presencial y
estructura tradicional.

Debido a la fuerte y urgente demanda por parte de los
centros especializados y de los propios colegas y con el
objetivo de formar Profesionales Enfermeros entrenados
en el area de Cuidados Criticos, con espiritu cientifico y
humanista, capaces de establecer con claridad su cam-
po de accion y desempefiarse en él demostrando exce-
lencia en su quehacer profesional, comenzd en Agosto
del 2013, el Curso Superior de Enfermeria Critica y Cui-
dados Intensivos de la Sociedad Argentina de Terapia
Intensiva (SATI).

Con formato bianual, clases presenciales por videocon-
ferencia en vivo, material bibliografico actualizado, pro-
fesores de prestigio a nivel mundial y soporte por aula
virtual, el Capitulo de Enfermeria Critica junto al Depar-
tamento de Docencia e Investigacion de la SATI ofrecen
una alternativa Unica en formacion de superior en Enfer-
meria. Aqui responderemos la primera pregunta: ¢ Puede
ser virtual y presencial al mismo tiempo? Si, cada Unidad
de Terapia Intensiva, es a la vez aula y terreno de préac-
tica; los docentes no estan fisicamente adelante en el
aula, sino que interactian con todos los alumnos a través
del sistema.
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Al dia de hoy, contamos con 94 Unidades Docentes acre-
ditadas en todo el pais que nuclean a casi 1500 colegas,
formandose en la interdisciplina y bajo el nuevo para-
digma mundial de los cuidados criticos: el abordaje del
paciente critico bajo la éptica de “equipos tratantes”, y
a través de un enfoque pedagdgico sumamente innova-
dor: la formacién basada en competencias.?

Nos creemos exagerar cuando afirmamos que conta-
mos con los mejores docentes especialistas del mundo
de habla hispana, quienes cada 15 dias nos ensefian,
responden nuestras inquietudes, intercambian opiniones
con nosotros, estemos donde estemos, alli donde la ofer-
ta universitaria no llega.

El alcance y el enfoque innovador de nuestro curso hacen
que comencemos a sofiar con llevarlo desde Argentina a
toda América Latina: estamos produciendo conocimien-
to, entrenamiento, investigacion y expertos. No fuimos a
pedirlo afuera: lo hicimos nosotros primero y desde afue-
ra somos solicitados.

Con la Certificacién de Especialidad por pares extendido
por SATI, se valida el conocimiento y la experiencia en el
cuidado del paciente en estado critico adulto, pediatrico
y neonato; a la vez que se promueve el estudio continuo
para poder estar actualizado y ofrecer una atencion de
enfermeria segura y de 6ptima calidad.

Abordaje Metodolégico: ¢, Por qué e-learning?

Se considera e-learning, o educacién online, al uso de
tecnologias asociadas a Internet para potenciar el proce-
so de aprendizaje. Estas tecnologias permiten al usuario
tener mayor control sobre el contenido, administrar sus
propios tiempos y ajustar el proceso a sus propias nece-
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sidades de formacion. Esto a su vez, facilita la construc-
cion de aprendizaje significativo®.

Por otro lado, en el contexto del cambio hacia la ense-
fAanza basada en competencias, el modelo tradicional
de ensefianza centrado en el instructor esta lentamente
virando hacia uno centrado en el alumno*.

En este contexto, la educacion médica online puede ser
un recurso valiosisimo para aquellos profesionales que,
por cuestiones de tiempo, costos o distancias, ven que
sus posibilidades de capacitacion continua se vuelven
de dificil o imposible acceso.

La exponencial proliferacion de redes de banda ancha
en todo el territorio nacional, sumada a la diseminacion
de tecnologias multimediales nativas en los sistemas
de computacién a los que accede el usuario promedio,
propiciaron un terreno fértil para la oferta de dispositivos
educativos basados en la dindmica online, en la cual se
pueden combinar diversas formas de contenido, supe-
rando el formato papel o la tradicional dinamica aulica
presencial.

En el caso particular de la enfermeria en cuidados criti-
cos, a lo antes mencionado se le suma la de por si esca-
sa oferta de programas de capacitacion de posgrado de
calidad, no sélo en modalidad online sino incluso en la
modalidad presencial.

En este sentido, el Curso Superior de Enfermeria en Criti-
cay Cuidados Intensivos, vino a ocupar un espacio histé-
ricamente demandado por el sector, agregando ademas
un componente innovador desde el punto de vista de la
metodologia utilizada, alcanzando niveles de adhesion
histéricos, con mas de 94 unidades docentes y 1500 pro-
fesionales de todo el pais inscriptos, arribando ya al final
de la primera cohorte con mas de 400 egresados.
Algunas de las principales ventajas del e-learning son:
la posibilidad de distribuir contenido sin limitacion de es-
pacio geografico (learning delivery), la facilidad a la hora
de revisar y reeditar el material educativo, la posibilidad
de entregar contenido a numerosos usuarios en forma
simultanea sin la limitacion de la capacidad fisica y hu-
mana existente en la modalidad presencial, la posibilidad
de contar con docentes ubicados en distintas regiones,
aun en el extranjero practicamente sin restricciones en la
interaccion. Por otra parte, el e-learning permite estanda-
rizar contenidos asi como también automatizar y monito-
rizar ciertas tareas y actividades.

El e-learning también ofrece la posibilidad de integrar
nuevos e innovadores paradigmas sobre la teoria de
educacion en el adulto, la cual afirma que el individuo
aprende al poder relacionar el nuevo aprendizaje con
experiencias pasadas, con necesidades especificas o
aplicandolo en la practica diaria®.

Aun asi, el efecto que la modalidad online tiene sobre
la formacion de competencias en los profesionales de
la salud, ha sido largamente debatido, y muchas veces
desestimado. No obstante, en un metaanalisis realizado
por Cook et al, se aportd evidencia respecto del equiva-
lente impacto que la educacion médica online tiene res-
pecto de la educacion tradicional

Los dos grandes interrogantes que emergen a la hora de
evaluar al e-learning como metodologia de aprendizaje
son conocer cudl es su efecto diferencial comparado con
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el aprendizaje tradicional y cuél su efectividad en térmi-
nos de la maximizacioén de costo-efectividad.

Educacioén Online: ¢, Qué funciona y qué no?

Adaptando la Teoria de la Difusion de la Tecnologia de
Rogers al ambito de la educacion online, son 7 los com-
ponentes que influyen en la aceptacion de esta modali-
dad por parte de los usuarios: 1) acceso al aprendizaje,
2) acceso a contenido de calidad, 3) vinculacion efectiva
entre la modalidad y la metodologia de evaluacion, 4) con-
veniencia del formato, 5) ahorro de costos, 6) interactivi-
dad, y 7) ahorro de tiempo.

Wong et al, realizé una revision sistematica sobre edu-
cacion médica online que incluyd a mas de 44 mil alum-
nos, para determinar qué aspectos son los que pueden
garantizar o no buenos resultados en cursos bajo esta
modalidad.”

Uno de los hallazgos méas importantes se relacionaba
con el hecho de que, cuanto mayor era la utilidad y facili-
dad de uso percibidas por el alumno, mejores fueron los
resultados finales del curso. En este sentido, la utilidad
estaba representada por un mayor acceso al aprendizaje
o el ahorro de tiempo.

Esto quiere decir que el nivel de compromiso de los
alumnos con esta modalidad es directamente proporcio-
nal a la utilidad que perciben del curso a futuro y en la
facilidad en la utilizacion de la plataforma.

La interaccion

La educacion online debe ser considerada una interven-

cién compleja, cuyas interacciones no son lineales y por

el contrario, son altamente dependientes del contexto en

el que se desarrollan.

De esta manera, es posible multiplicar el nimero de inte-

racciones dentro del espacio de ensefianza-aprendizaje.

Asi, las interacciones posibles en un ambiente de educa-

cion online son:

e alumno - tutor

e alumno - alumno

e alumno - contenido

e alumno - software

La interaccion humana (alumno-tutor, alumno-alumno)

puede tomar diversas formas:

1. Seminarios virtuales estructurados

2. Foros de novedades y de intercambio

3. Conversaciones en tiempo real

4. Material multimedial: video, audio, videoconferencia,
etc.

5. Evaluaciones de performance

La interaccion técnica-humana, por el contrario, pueden

darse las siguientes:

1. Preguntas con retroalimentacion automatica

2. Simulaciones

3. Casos clinicos

4. Resolucion de problemas de la practica diaria.

Con este abordaje, los alumnos han demostrado mante-

ner discusiones ricas con los tutores y pares, y obtener

retroalimentacion progresiva sobre su desempenio.

Al poder dimensionar escalarmente la participacion de

alumnos en plataformas de educacion online, es posible

obtener informacion detallada sobre como los individuos
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aprenden y como personalizar las clases para cada ne-
cesidad individual.

Ajustes y Perspectivas

El Curso Superior de Enfermeria Critica y Cuidados Inten-
sivos cuenta con una carga de 3140 horas totales (200
horas tedricas y 2940 horas préacticas) y busca reconocer
el bagaje de conocimientos que porta cada profesional
del &rea de los cuidados intensivos desde el inicio.
Compartir inquietudes, discutir casos clinicos, interac-
tuar y comunicar a lo largo y ancho del pals, se convirtio
en una experiencia altamente satisfactoria y estimulante,
reflejado esto por la altisima participacion en los foros,
el tréfico de informacion en nuestra aula y la desercion
menor a la basal esperada.

Los enfermeros, conscientes de la necesidad de for-
macion especializada y ante la ausencia de propuestas
inclusivas y de proyeccion territorial se volcaron masiva-
mente, haciendo del CSECCI un caso sin precedentes
que busca extenderse a América Latina.

Un parrafo que debe destacarse es el de los docentes.
En la educacion tradicional, debemos contentarnos con
los docentes a los que se tenga acceso por cuestiones
de distancia y costos. En nuestro caso, gracias a la tec-
nologia de las comunicaciones, hemos contado con la
valiosisima presencia de colegas enfermeros, médicos,
bioguimicos, nutricionistas, pediatras, neonatélogos por
citar solo algunas disciplinas, de enorme prestigio nacio-
nal e internacional y con una profunda y muy rica interac-
cion con los distintos Comités de Expertos de SATI.

Esto suma no sélo en calidad, sino también desde la in-
terdisciplina y la universalidad de los conocimientos. Sélo
por citar algunos profesionales expertos internacionales
que nos han distinguido con sus aportes, nombraremos
a: Guillermo Parra, Alejandro Rodriguez, Rosa Diez Gar-
cfa, Francisco Clemente, Alberto Medina Villanueva, el
panel de expertos de GNEAUPP, todos ellos de Espafia;
Ariel Garnero (USA), Noé Sanchez Cisneros (México),
Glenn Hernandez, Mario Canitrot y Daniel Sepulveda
(Chile), Eduardo Cervantes Jimenez (Costa Rica), Wi-
lliam Manzanares (Uruguay). Destacamos la presencia
de profesionales nacionales invitados, expertos en su
disciplina: Maria Rosa Lépez, Elena Andién, Graciela Ju-
nas, Nancy Medina, Ramiro Gilardino, José Magarifios,
Silvia llari, Gustavo Pifiero, José Luis Golubicki, José Luis
do Pico, Jorge Neira, Richard Montano, Sergio Giannasi,
Clara Cullén, Mariela Quintana Honores, Cayetano Ga-
lletti, Horacio Abbona, Laura De Rosa de Vidal y muchos
otros colegas especialistas que de no haber sido por la
enorme potencialidad de este sistema, hubiera sido im-
posible reunirlos en un aula frente a alumnos de todas las
regiones geograficas de la Argentina.

Conclusioén
Para ser parte de esta propuesta, SATI acredita en las
distintas terapias intensivas, Unidades Docentes que se-
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ran aula y campo de préactica de sus propios enfermeros
futuros especialistas.

El egresado podra ejercer en el ambito de las areas de
Cuidados Intensivos en cualquier region del pais, desde
sus habilidades tanto para en la atencion directa de pa-
cientes criticamente enfermos; en la gestion y liderazgo
de las Unidades de Cuidados Intensivos; como en el di-
sefio y ejecucion de trabajos de investigacion.

El CSECCI esta dirigido a: Licenciados en Enfermeria,
ya sea del ambito nacional como internacional quienes
pueden aspirar a la Certificacion de Especialidad, o En-
fermeros Universitarios nacionales o extranjeros.
Autoridades del CSECCI: Directores: Lic. Mariana Torre
y Lic. José Lozano. Coordinadores Regionales: Lic. Ana
Marfa Bejarano, Lic. Marcelo Morales, Lic. Cecilia San-
tos Popper y Lic. Fabiana Ciccioli. Secretario: Sr Ezequiel
Nalda Campos; Informatica: Sr Ariel Barros.

La Sociedad Argentina de Terapia Intensiva los invita a
formar parte de este evento académico-cientifico sin pre-
cedentes y a sumarse a los mas de 1500 alumnos que ya
se estan formando. Contamos con los recursos, estructu-
ra y conocimientos para hacerlo.

Los invitamos a formar parte de la vanguardia de la En-
fermeria Critica.
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ECOGRAFIA EN EL PACIENTE CRITICO

Evaluacion Ultrasonografica
de la Arteria Oftalmica en la
paciente con preeclampsia

Jose Do Pico
Jefe UTI Hospital de Necochea

La vision es frecuentemente afectada en los desérdenes
hipertensivos, incluyendo la preeclampsia y eclampsia.
La utilizacion de la ultrasonografia valorando la velocidad
del flujo de los vasos sanguineos es una técnica no in-
vasiva, reproducible y Util para valorar los vasos sangui-
neos extraoculares. (Figura 1)

La circulacion orbitaria durante el embarazo con y sin
preeclampsia ha sido evaluada a través de varios indices
valorados por Doppler pulsado de la arteria oftédlmica, ar-
teria central de la retina y arterias ciliares posteriores.
Las pacientes con preeclampsia, especialmente aque-
llas con fotofobia tienen vasodilatacién vascular orbitaria,
hiperperfusion o ambos.(1,2)

La preeclampsia severa puede presentarse evolutiva-
mente desde un elevado gasto cardiaco con baja re-

o— Arteria angular

sistencia vascular periférica a un bajo gasto cardiaco y
elevada resistencia vascular.

El edema retiniano causado por estos cambios e incre-
mento de la permeabilidad de los vasos retinianos pue-
den estar involucrados en los disturbios visuales en la
mujer con preeclampsia. (3)

La reduccion de la resistencia vascular acompafiada de
hipoperfusiéon del sistema vascular orbitario puede refle-
jar una alteracion en la autorregulacion de la hemodina-
mia cerebral. (4)

Las arterias oftdlmicas son examinadas en decubito su-
pino evaluando la velocidad pico sistdlica, velocidad al
final de la diastole, velocidad media, indice de pulsatili-
dad y el indice de resistencia utilizando Doppler color y
Doppler pulsado. (4,5)

o— Arteria palpebral externa

Ramas cigomaticas

Arterias ciliares cortas

Arterias ciliares largas

Arteria central de la retina
Tronco externo de
las artenas musculares

Arteria lagrimal
Anteria oftdlmica

Ramas colaterales del nervio Gptico

Figura 1. Esquema anatémico de la arteria oftdlmica y sus

diferentes ramas.
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Las mujeres con preeclampsia presentan elevacion de
las velocidades sistélica y diastélica de la arteria oftalmi-
ca. El indice de pulsatilidad e indice de resistencia de la
arteria oftdlmica en la mujer con preeclampsia son signi-
ficativamente mas bajos en relacién a mujeres embara-
zadas sanas.

El indice de pulsatilidad tiene una significativa correla-
cién negativa con la edad gestacional, lo cual puede ser
causado por una reduccion en la resistencia vascular du-
rante el embarazo. (5)

Nakatsuka y colaboradores han utilizado la relacion entre
la velocidad sistolica del segundo pico y la velocidad sis-
télica inicial para cuantificar los cambios caracteristicos
en la velocidad del flujo de la arteria oftalmica en la pree-
clampsia. Se aconseja medir el valor promedio de cada
indice de ambas arterias oftdlmicas. (4)

El promedio de los indices en ambas arterias oftdlmicas
fue hallado significativamente mayor en la preeclampsia
en relacion a la mujer que cursa un embarazo normal
Los cambios fisiolégicos se observan también en la arte-
ria uterina. En la preeclampsia sin embargo, la resisten-
cia vascular en la arteria uterina esta elevada mientras
que en la arteria oftalmica esta reducida.

La velocidad del flujo de la arteria oftdlmica puede verse
afectado por el flujo sanguineo de la arteria carétida in-
terna y vasos cerebrales, semejante a lo que sucede en
el feto frente a la hipoxia. El feto bajo condiciones de hi-
poxia tienen elevada resistencia en los vasos sanguineos
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Figura 2: Registro espectral de la arteria oftalmica en con

periféricos asociado con baja resistencia en la arteria
cerebral media.

Se desconoce si la reduccioén de la resistencia vascular
acompafada por hiperperfusiéon del sistema vascular or-
bitario pudiera representar un reflejo protectivo o altera-
cién en la hemodinamia cerebral.

El estudio ultrasonografico de la arteria oftdlmica debe
hacerse con un transductor de alta frecuencia, insonan-
do a una profundidad a 5 cm, a 1,5 a 2 cm del globo
ocular en el borde nasal orbitario. Siempre debe hacerse
bilateralmente, utilizando una escala color de 20 cm/s,
con un angulo de insonacion a 45° y cajon Doppler de
0.18.

La arteria oftalmica (AQ) tiene un pico sistélico marcado,
con una depresion dicrota y reducida velocidad diastoli-
ca, es decir tiene un patron de alta resistencia,

La arteria central de la retina es “inseparable” de la vena
central de la retina.

Normalmente la AO tiene una Velocidad media de 19+/-6
cm/seg; una velocidad sistélica (VS) de 38 +/-10 cm/seg;
una velocidad diastdlica (VD): 10 +/-4 cm/seg; indice de
Pulsatilidad (IP): 1,41 +/- 0.26 y un Indice de Resistencia
(IR): 0,66. La relacion de ambos picos sistélicos es de
0,434 +/- 0.08. (Figura 2)

Un segundo pico de velocidad sistélica con forma de jo-
roba en la onda de velocidad del flujo sanguineo de la
arteria oftdlmica pudiera ser caracteristico en las pacien-
tes con preeclampsia. (Figura 3) La relacion entre ambos
picos de velocidad sistélica probablemente representa
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EsaQuema

1

Valores de referencia en el Doppler pulsado de la arteria oftalmica

Normal Embarazo Preeclampsia
P 2.33+0.44 1.67 £ 0.47 .
IR 0.836 + 0.051 0.741 £ 0.062
VPS 43.3 +9.250 9+7.7.049
VFD 104 +20 14.1 + 1.9.0025
VMedia 20.3+ 3.6 241 + 3.6 .026
Pico Radio 0.434 +0.08 0.834 + 0.09
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Figura 3: Registro espectral de la arteria oftalmica en paciente de 16 afos de edad
primigesta que cursando la 34° semanas de gestacion presenta convulsiones ténica
clénicas e hipertension arterial. Obsérvese la distancia entre el primer y segundo pico de
velocidad sistélica (acortada) y el incremento en la velocidad diastélica.

el tono vascular orbitario y su hemodinamia. Aunque los
mecanismos de elevacion de la relacion entre ambos 1.

picos de velocidad sistélica en la preeclampsia no esta
clarificado, la relacién pudiera ser un indicador sensible

de alteracion en la circulacién orbitaria con desérdenes

hipertensivos, incluyendo la preeclampsia. La valoracion

de esta relacion entre ambos picos sistdlicos pudiera 3

predecir el comienzo y progreso de la preeclampsia, asi
como la respuesta al tratamiento indicado (Sulfato de

Magnesio, Labetalol). Mayores investigaciones deben 4.

ser hechas al respecto.
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GESTION, CONTROL DE CALIDAD Y ESCORES

Indicadores de Calidad en UTI

JORGELINA GUYON
Fundacion Médica de Rio Negro y Neuguén

Los pacientes internados en las unidades de terapia in-
tensiva (UTI) representan una poblaciéon de gran vulne-
rabilidad debido a la severidad de su condicion clinica.
“The Critical Care Safety Study” (1), demostré que el 20%
de los pacientes admitidos en UTI y Unidad Coronaria
experimentan eventos adversos, entendidos estos como
dafos ocasionados al paciente debido al tratamiento mé-
dico y no a la enfermedad subyacente. Cerca de la mitad
de estos eventos (45%) eran evitables y mas del 90% de
los incidentes ocurrieron durante la atencion rutinaria del
paciente.

En este contexto, la calidad asistencial y dentro de ella, la

seguridad del paciente, han tenido un creciente protago-

nismo en la evaluacion de los servicios de salud.

La calidad asistencial podria definirse como “el grado en

que los servicios de salud para los individuos y las po-

blaciones aumentan la probabilidad de los resultados de
salud deseados y son consistentes con los conocimien-

tos profesionales actuales” (2).

De acuerdo con lo expuesto por Avedis Donabedian (3)

la calidad en la asistencia sanitaria puede evaluarse a

través de indicadores que contemplen estructura, proce-

s0s y resultados.

Tomando este concepto, la Resolucion del Ministerio de

Salud de nuestro palis para habilitacion de unidades de

cuidados intensivos pediatricas y de adultos (4,5), tiene

en cuenta estos aspectos y es sin duda un material a

consultar.

Los indicadores son variables que intentan medir u obje-

tivar en forma cuantitativa o cualitativa, sucesos y pue-

den ser clasificados segun midan:

e Estructura: incluyen aspectos relacionados con el di-
sefio edilicio, los recursos tecnoldgicos, humanos u
organizativos necesarios para la practica asistencial,
asi como la disponibilidad de protocolos.

e Proceso: modo en que se desarrolla la practica asis-
tencial, realizada con los recursos disponibles, los
protocolos implementados y la evidencia cientifica.

e Resultado: consecuencias del proceso asistencial,
en términos de complicaciones, mortalidad, oportuni-
dades perdidas, fallos de circuitos, calidad de vida al
alta, etc.
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Los indicadores de resultado pueden ser menos sensi-
bles a la hora de evaluar la calidad que los de proceso,
pero pueden ser Utiles para compararla, especialmente
en el tiempo, en determinados procesos y en una deter-
minada institucion. (6)

Para la construccion de indicadores la Joint Commission
on Accreditation of Healthcare Organizations (JCAHO)
propone una guia metodolégica que puede ser consulta-
da en la bibliografia.

En el ambito del enfermo critico, diferentes sociedades
cientificas han desarrollado indicadores de calidad espe-
cificos. En el afio 2011, la Sociedad Espafiola de Medici-
na Intensiva, Critica y Unidades Coronarias (SEMICYUC)
actualizaron la evidencia y validez de 120 indicadores de
areas criticas (7). Otras entidades internacionales tam-
bién cuentan con indicadores similares y se encuentran
disponibles para consulta en las paginas web.

En nuestro pais el programa SATI Q desarrollado por la
Sociedad Argentina de Terapia Intensiva ha permitido la
comparacion de resultados entre unidades que se en-
cuentran adheridas, con la media de los datos obtenidos
a partir de ese mismo conjunto de unidades.

En la Tabla se exponen los 20 indicadores considerados
como relevantes para la SEMYCIUC al 2011. En el ma-
nual se pueden consultar los restantes indicadores y el
desarrollo de cada uno de ellos (7).

Dado que no existe un nimero ideal de indicadores, cada
organizacion debe seleccionar, desarrollar y/o adaptar in-
dicadores representativos del servicio, siendo requisitos
indispensables su validez, sensibilidad y especificidad a
la luz de la evidencia cientifica disponible (8).

El monitoreo sistematico permite compararnos con no-
sotros mismos a lo largo del tiempo y con otros centros,
monitorizar el impacto de cambios implementados, me-
jorar la calidad asistencial y en definitiva, la seguridad de
los pacientes.

Otro aspecto a tener en cuenta, es el costo de la no cali-
dad como un elemento de valor comercial o econémico,
ya que siempre es mas barato hacer las cosas bien des-
de la primera vez, y como un concepto integrante de la
equidad.

En definitiva, es necesario contemplar a la calidad como
una nueva filosofia de gestion basada en otros valores.
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TaBLA
Nombre del Indicador Dimension Tipo Estandar
1 Hipotermia terapéutica en el PCR Efectividad y Proceso 90%
seguridad
2 Posicion semisentada en pacientes con ARM Seguridad y Proceso 97%
efectividad
3 Prevencion de la enfermedad tromboembdlica Seguridad Proceso 90%
4 Instauracion precoz de VNI en EPOC Efectividad y Proceso 95%
reagudizado eficiencia
5 Ventilacion pulmonar protectora en la lesion Seguridad Proceso 95%
pulmonar aguda/SDRA
6 Bacteriemia relacionada con catéter venoso Seguridad y Resultado 4 episodios por
central efectividad 1.000 dias de CVC
7 Neumonia asociada a ventilacion mecanica Seguridad y Resultado 12 episodios por
efectividad 1000 dias de VM
8 Inicio precoz de antibioterapia en la sepsis Efectividad y Proceso 100%
grave seguridad
9 Nutricion enteral precoz Efectividad y Proceso 100%
Seguridad
10 Profilaxis de la hemorragia gastrointestinal en Seguridad y Proceso 95%
enfermos con ARM efectividad
11 Sedacion adecuada Seguridad y Resultado 85%
efectividad
12 Manejo de la analgesia en el enfermo no sedado Efectividad y Proceso 100%
seguridad
13 Transfusién inadecuada de concentrado de Efectividad y Proceso 3%
hematies seguridad
14 Donantes reales Efectividad. Resultado 60%
15 Cumplimentacion del protocolo de lavado de Seguridad y Proceso 90%
manos efectividad
16 Informacion a los familiares de pacientes Satisfaccion Proceso 100%
17 Limitacion del tratamiento de soporte vital Adecuacion y Proceso 100%
satisfaccion.
18 Encuesta de calidad percibida al alta de UTI Satisfaccion Proceso 50%
19 Presencia de intensivista en el servicio de Adecuacion, Estructura 100%
medicina intensiva las 24 hs del dia seguridad y
eficiencia.
20 Registro de eventos adversos Seguridad Estructura 100%
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Resumen

Se efectla una revisién del tema haciendo hincapié en
los siguientes topicos: antecedentes, epidemiologia, vi-
rologia, clinica, evolucion, exdmenes complementarios,
anatomia patoldgica, fisiopatologia, diagnéstico, diag-
noésticos diferenciales, prondstico, tratamiento, medidas
de control y se elabora un algoritmo para la toma de de-
cisiones.

Summary

A review of the subject is made with emphasis on the
following topics: history, epidemiology, virology, clini-
cal, evolution, complementary tests, pathology, patho-
physiology, diagnosis, differential diagnosis, prognosis,
treatment, control measures and an algorithm is develo-
ped for the decision making.

El sindrome pulmonar por Hantavirus (SPH) es una enfer-
medad febril aguda, reconocida en 1993 en el suroeste
de EEUU, y en 1995 en Argentina, caracterizada por un
prédromo de fiebre, mialgias y cefaleas, con o sin sinto-
mas gastrointestinales asociados, que evoluciona en los
casos mas graves a un rapido deterioro, con SDRA gra-
ve, asociado a severa depresion miocardica con colapso
circulatorio y muerte.

La todavia alta mortalidad de las formas graves y el
hecho de presentarse en forma endémica por brotes,
afectando personas jovenes previamente sanas, tiene
un gran impacto para las comunidades afectadas en tér-
minos pérdidas de vidas y recursos necesarios para su
control y tratamiento; asi como también en términos de
impacto social, econémico y turistico.

Su agente etioldgico en nuestra zona es el Virus Andes,
un virus ARN de cadena simple y envoltura lipidica perte-
neciente al grupo de los Hantavirus, la familia Bunyauviri-
dae, agentes causantes de dos tipos de enfermedades:
HPS en el nuevo mundo (Hemisferio oeste) y una fiebre
hemorragica con compromiso renal (FHSR) en el viejo
mundo (hemisferio este).

En nuestra zona el vector y reservorio del virus en la na-
turaleza, es el raton de cola larga o colilargo (Oligory-
zomis Longicaudatus), un roedor silvestre habitante de
zonas agricolas y boscosas que adquiere la enfermedad
en forma crénica y asintomatica y la transmite al hom-
bre cuando éste entra en contacto con sus excretas (he-
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ces, orina, saliva) generalmente a través de aerosoles
de las mismas, que son inhalados cuando se realizan
actividades de riesgo, tales como limpieza en galpones
u otras viviendas temporalmente cerradas o deshabita-
das, ocupadas por roedores; 0 en viviendas hogarefias
infestadas por los mismos, asi como durante otras tareas
que impliguen una importante perturbacion al habitat de
los roedores. Factores climaticos y ambientales también
han sido involucrados. Asi, inviernos benévolos y prima-
veras lluviosas producirian aumentos de la vegetacion y
con ellos de las semillas y los insectos, alimentos prefe-
ridos de los roedores. Dicha abundancia favoreceria el
aumento de la poblacion de los mismos. La posibilidad
de contagio interhumano ha sido establecida en ciertos
clusters.

El tropismo del virus tiene una especial predileccion por
el endotelio, especialmente a nivel de la microcirculacion
(capilares y pequefios vasos arteriales) siendo su érga-
no blanco el endotelio pulmonar, pero también afecta a
otros 6érganos como corazoén, bazo y nddulos linfaticos.
En el pulmén se aprecia una neumonitis intersticial con
infiltrados mononucleares con apariencia de inmunoci-
tos, la contribucion neutrofilica es minima. A pesar de la
alta carga viral endoteliar el aspecto morfoldgico de las
celulas endoteliares es normal, sin efecto citopatico, sal-
VO un leve edema, siendo el dafio mas de tipo funcional
que estructural. El epitelio alveolar esta conservado sin
hiperplasia de neumonocitos Il. Existe importante edema
alveolar y membranas hialinas focales. La fisiopatologia
de la enfermedad estd mas relacionada a fendmenos
inmunolégicos y activacion de mediadores inflamatorios
(citokinas, interleuquinas, FNTa, etc.) que a un dafio di-
recto del virus sobre las celulas endoteliares. La pérdida
de control de estos mecanismos de la cascada inflama-
toria serian los responsables de los 3 aspectos mas sig-
nificativos del cuadro y directamente relacionados con
su curso clinico y pronéstico: un dramatico aumento de
la permeabilidad capilar con edema pulmonar no cardio-
génico, una severa deplecion del volumen vascular y una
profunda depresion miocardica con colapso cardiovas-
cular (con una patente hemodinamica de bajo volumen
minuto con altas resistencias periféricas).

La enfermedad se presenta en 3 etapas o estadios. Lue-
go de un periodo de incubacion de + 14 dias comien-
za la etapa prodrémica caracterizada por un sindrome
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pseudogripal con fiebre alta, mialgias intensas, cefalea
y escalofrios, con o sin sintomas gastrointestinales (nau-
seas, vomitos, diarrea y dolor abdominal) En esta etapa
el diagnostico diferencial con otras afecciones virales
agudas es muy dificil y un alto indice de sospecha junto
con los antecedentes epidemiolégicos de exposicion a
una fuente de contagio debe ser usados para el mismo.
El examen fisico es normal y aunque la Rx Tx y el labo-
ratorio pueden ser normales, al final de la etapa pueden
observarse infiltrados intersticiales bilaterales y trombo-
citopenia. La presencia de tos, coriza, conjuntivitis puru-
lenta, otalgia, odinofagia y adenopatias cervicales no son
frecuentes y sugieren otros diagndésticos.

Posteriormente comienza la fase cardiopulmonar con
persistencia de la fiebre y mialgias y la aparicion rapida
y progresiva de taquicardia, taquipnea, disnea e hipoten-
sion. La hipoxemia se acentla progresivamente a pesar
de los incrementos de la FiO,. La Rx Tx muestra infiltra-
dos intersticiales bilaterales que rapidamente progresan
a edema alveolar confluente bilateral. El laboratorio aun-
que no patognomoénico es caracteristico en el contexto
antes mencionado y la presencia de 4 de los 5 siguientes
elementos en el hemograma (trombocitopenia, hemo-
concentracion, leucocitosis con desviacion izquierda,
linfocitos atipicos >10%, ausencia de granulaciones toxi-
cas) tiene una sensibilidad 96% y una especificidad del
99% para identificar pacientes con HPS. Otros hallazgos
frecuentes son prolongacion del t' protombina, y KPTT,
elevacion de LDH, TGO, TGP, descenso de la natremia.

En esta fase la enfermedad puede tener 3 formas de evo-
lucion: Leve: con hipoxemia moderada y requerimientos
de oxigeno pero sin necesidad de ARM y con estabilidad
hemodinamica (sin hipotensién o con una minima hipo-
tensién sin necesidad de inotrépicos ni vasopresores
(100% de sobrevida). Moderada: severa hipoxemia re-
quiriendo ARM y PEEP alta e inestabilidad hemodinamica
que responde al uso de drogas inotrépicas y vasopreso-
ras (100% de sobrevida luego de 48hs de ARM). Severa:
SDRA requiriendo ARM con PEEP alta, con severa depre-
sién miocardica y colapso circulatorio, con shock refrac-
tario al uso de drogas inotropicas y vasopresoras (100%
de mortalidad antes 48 hs ARM). Si el paciente no fallece
en la etapa cardiorrespiratoria y logra estabilizarse, tan
rapidamente como comenzé su profundo deterioro co-
mienza la fase de recuperacion o convalecencia signada
por la rapida mejoria clinica, radiolégica y de laboratorio
pudiendo ser destetado de los inotropicos y la ventilacion
mecanica en el lapso promedio de 5 dias.

No existe un tratamiento especifico para el HPS y el mis-
mo consiste en medidas de soporte vital. Oxigenotera-
pia, asistencia ventilatoria mecéanica con estrategia de
proteccion pulmonar, analgesia, sedacion y relajacion
muscular, sostén de la funcion cardiovascular, mediante
el cuidadoso aporte de fluidos para optimizar la precarga
(intentando evitar el aumento del edema pulmonar) y el
empleo de drogas inotrépicas y vasopresoras. Antibioti-
coterapia de amplio espectro para tratamiento empirico
de neumonias graves de la comunidad hasta tanto halla

Buscar oiro
diagnastico

Observar
Repetir en
1224 hs

Fase cardiopulmonar

Saturacion
laboratorio

Grafico. Algoritmo simplificado para el diagnostico y toma de desiciones en pacientes con sospecha de HPS.
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confirmacion seroldgica de HPS. El uso de corticoides
es controversial y rivabirina no demostro eficacia para el
tratamiento del HPS. El diagnostico se efectta por sero-
logia demostrando la presencia de Ac Ig M y Ig G contra
el virus. También estan disponibles técnicas de PCR e
IHC. Durante la asistencia de estos pacientes, su trasla-
doy el envid y procesamiento de las muestras, se deben
guardar estrictas normas de proteccion universal. Es re-
comendable el aislamiento respiratorio.

Desde el punto de vista del control de la enfermedad,
dado que aun no hay vacuna disponible (aunque ésta es
factible) y no es posible ni deseable erradicar la pobla-
cién de roedores, las principales medidas deben ir diri-
gidas a disminuir el riesgo de exposicion a los roedores
y SuUs excretas.
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La debilidad adquirida del paciente critico o de las unida-
des de cuidados intensivos (segun definicion de distintos
autores) es una entidad clinica bajo la cual subyacen en-
tidades de diagndstico mas complejo que comenzaron a
ser descritas entre inicios y mediados de la década del
'80. Bolton y Zochodne son los primeros en describir es-
tos sindromes que los podemos resumir en Polineuropa-
tia del paciente critico (CIP), Miopatia del paciente critico
(CIM) y Neuromiopatia del paciente critico (CINM).

Todas estas entidades que tienen su diagndstico en for-
ma invasiva (biopsia, electromiograma) dentro de los
procedimientos estandares, tienen su correlato clinico en
la Debilidad adquirida del paciente en las Unidades de
Cuidados Intensivos (ICUAW), descrita como paresis y
estudiada detalladamente por De Jonghe. Siendo eva-
luada por métodos simples que si bien tienen sus incon-
venientes son accesibles para el uso bedside, como el
Medical Research Council Score (MRCS) o el Handgrip.

¢, Por qué importa conocer sobre debilidad adquirida?

La respuesta esta en tres puntos significativos:

1. La prevalencia de esta entidad

2. Las causas

3. Muestras de que intervenciones acertadas como
programas tempranos de rehabilitacion junto a otros
protocolos, pueden no solo mejorar el impacto inme-
diato si no a largo plazo.

1. Con respecto a este punto podemos decir lo siguiente:
La debilidad muscular ocurre entre un 25% al 60%
Pacientes que recobran su conciencia luego de una
semana de ventilaciéon mecanica (VM). Los rangos
van de la tetraparesia moderada a la tetraparesia se-
vera. Prolonga los dias de VM y de destete.

En pacientes que recobraron su conciencia, la morta-
lidad es mayor con ICUAW que sin ella.

2. Ya es conocido que dentro de las causas que se re-
lacionan con la ICUAW estan el uso de corticoides,
los blogueantes neuromusculares y la hiperglucemia
sostenida, como asf también esta comprobado que el
fallo multiorganico (FMO) es un factor independiente
y tan fuerte es la relacion entre FMO y CINM, que la
presencia de CINM es sefialada como un fuerte mar-
cador de FMO.
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Pero es de nuestro especial interés remarcar el papel
que juega la inmovilidad muscular y el impacto que
puede tener su reversion en la ventilacion mecanica,
tema que ha sido estudiado con mayor énfasis en los
ultimos anos.

Que el reposo en cama y la inmovilidad afectan el
metabolismo muscular y éseo no es nuevo. Ya se co-
nocen los resultados de estudios en voluntarios sanos
y el punto sobresaliente es que con cada semana de
reposo se pierde entre 4% y 5% de fuerza muscular.
Tanto en la poblacion anciana como en los pacientes
criticamente enfermos hay un hipermetabolismo y un
incremento de la degradacion de proteinas (hiperca-
tabolismo), lo cual contribuye a la pérdida muscular.
En “Muscle in defense” Lightfoot y col. ponen de ma-
nifiesto otra perspectiva sobre lo que la pérdida de
masa muscular puede generar en la economia de un
paciente, mas alla de la pérdida de fuerza y sus alte-
raciones mecanicas. Este articulo resalta la importan-
cia del sistema muscular como una pieza esencial en
el equilibrio del metabolismo proteico y de la glucosa
tanto como un modulador en el equilibrio de la res-
puesta inflamatoria.

De Jonghe y col, en uno de sus tantos trabajos rela-
cionados con la debilidad adquirida, mostraron como
el fracaso de pacientes en proceso de destete de la
VM se relacionaba con una caida proporcional de va-
riables que tenian relacion con musculos respiratorios
tanto con una variable (MRCS) que representaba la
fuerza de la musculatura esquelética, comparados
con aquellos que tenian éxito.

La mayor pérdida en el tejido magro ocurre en el
musculo esquelético. Trabajos realizados en pacien-
tes criticos muestran que el area de fibra de muscu-
lo esquelético disminuye de 2% a 4% diarios lo que
significa que la atrofia esta ocurriendo dentro de los
primeros dias del comienzo de la enfermedad critica.
Es creciente la evidencia que la movilizacion tempra-
nay el ejercicio en el paciente con VM contribuyen a
revertir los procesos recientemente explicados. Hay
datos suficientes para pensar que se puede realizar
un programa eficaz y seguro. Ya tenemos el porqué,
en el tercer punto desarrollaremos las bases del
cémo realizar un programa de rehabilitacion dentro
de un area critica.
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3. Las recomendaciones bésicas de la declaracion de
la ESICM comprende los siguientes puntos:

e Evaluacion diaria de las condiciones respiratorias,
cardiovasculares y metabdlicas del paciente en
UTI.

e Movilizacion activa — pasiva y entrenamiento mus-
cular debe instaurarse precozmente.

e Colocar férulas, posicionar, movilidad pasiva y
elongaciones musculares en pacientes que no
logran contraccion muscular espontanea.

e Utilizar electro estimulacion neuromuscular (EENM)
en pacientes que no logran movimientos volunta-
rios y tienen alto riesgo de desarrollar disfuncion
musculo-esquelética.

Ahora bien, enfaticamente, hay que dejar claro que todos
estos programas, se realicen de la forma que se realicen,

con las variaciones que cada equipo de kinesidlogos
y/o fisioterapeutas quiera crear deben estar asociados a
otros protocolos basicos como el de vacacion de seda-
cion, eleccion de drogas sedantes y analgésicas, valora-
cién del delirio y destete de la VM.

Para ello tan solo tener en cuenta el ABCDE approach
de W. Ely donde los resultados: mejorar la liberacion de
la VM, altas mas tempranas de la UCl y el hospital, mejor
retorno de la funcién cerebral normal, mejorar la indepen-
dencia funcional y aumentar la sobrevida, estan asocia-
dos a esta cadena de protocolos y no a uno solo de ellos.
El programa ABCDE responde a las siglas en ingles de lo
que en espafiol serfa: coordinacion en el despertar- res-
piracion espontanea, monitoreo del delirio y ejercitacion
—movilizacion precoz. Esta propuesta puede resumirse
en el siguiente gréfico:

Protocolo ABCDE como estrategia de disminucion del delirio y debilidad muscular

Ejercitacidény

Evaluacién Evaluacidn Prueba de Considerar Extubar
diaria de oK iaria del OK entilacion| gk xtubacién| gk jercitar
sedacion despertar espontanea Monitorear
delirioy
sedacidn
FRACASO

movilizacion diaria

Reducir sedacion a la mitad.
Titular segln necesidad.
Continuar monitoreo

Conclusiones

La debilidad adquirida del paciente critico es una entidad
de proporciones epidémicas que deberia ser vista como
potencialmente prevenible. Protocolos combinados que
involucren el monitoreo diario de analgesia/sedacion,
delirio, fuerza muscular y ejercitacion, son intervencio-
nes de moderada complejidad y multidisciplinarias, que
deberian comprometer a todo el equipo de salud. Estas
evaluaciones constantes permitiran descubrir las falen-
cias en las intervenciones, corregirlas, trabajar intensa-
mente en la liberacion de la ventilacion mecanica, y dis-
minuir las secuelas motoras y cognitivas de los pacientes
en cuidados criticos: en realidad la sobrevida y calidad
de vida a largo plazo de esta poblacion de pacientes
depende de ello.
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NEFROLOGIA Y MEDIO INTERNO

Terapia de Reemplazo Renal
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Ante la necesidad de una Unica definicion clasificacion
de falla renal aguda, el grupo de expertos ADQUI (Acute
Dialysis Quality Initiative) ha desarrollado en consenso
criterios para definir y clasificar a la injuria renal aguda
(IRA). Estos criterios clasifican a la disfuncion renal de
acuerdo al grado de dafio existente formando el acréni-
mo RIFLE: riesgo (R), injuria (1), falla (F), perdida soste-
nida (L; del inglés: loss), enfermedad renal terminal (E;
del inglés: end-stage kidney disease); y AKIN (Acute
Kidney Injury Network), clasificacion basada a partir de
RIFLE con modificaciones destinadas a incrementar su
sensibilidad y especificidad. A partir de este concepto,
se plantea un amplio espectro de grados de disfuncion
renal, desde situaciones de riesgo precoz hasta una in-
suficiencia persistente.

La IRA es una de las numerosas condiciones que pue-
den afectar estructural y funcionalmente al rifién. Se defi-
ne como un deterioro subito en la funcién renal que inclu-
ye a la insuficiencia renal pero no se limita solamente a
esta Ultima situacion. Es un amplio sindrome que abarca
desde la injuria directa hasta la insuficiencia renal esta-
blecida; incluyendo distintas etiologias como patologias

renales especificas (ej nefritis intersticial aguda, glomeru-
lopatias agudas, vasculitis), condiciones no especificas
(isquemia, injuria tdxica), patologia extrarenal (azoemia
prerenal, nefropatia obstructiva). Es comun que en un
paciente puedan coexistir distintas causas, presentando
manifestaciones clinicas y consecuencias similares, in-
dependientemente de las mismas.
La IRA es una situacion perjudicial, frecuente y potencial-
mente reversible; pero aun siendo leve y/o reversible en-
sombrece el prondstico clinico e incrementa los riesgos
de muerte, de requerir terapia de reemplazo renal (TRR),
y de enfermedad cardiovascular e insuficiencia renal cré-
nica (IRC) a largo plazo.
Se define por al menos una de las siguientes altera-
ciones:
e Incremento de la creatinina sérica (CrS) >= 0.3 mg/dL
dentro de las 48 hs; o
e Incremento de la CrS >= a 1.5 veces respecto al ba-
sal que se presume a ocurrido en los ultimos 7 dias; o
e Diuresis < 0.5 ml/kg/hora por 6 hs a 12 hs.
La estratificacion de riesgo se realizara de acuerdo a los
criterios AKIN o RIFLE (Tabla):

Estadio Creatinina Sérica (CrS) Diuresis (DU)

1 Incremento 1.5 - 1.9 veces del basal; o < 0.5 ml/kg/hora por 6 hs a 12 hs
>= 0.3 mg/dL

2 2 — 2.9 veces del basal < 0.5 ml/kg/hora por >= 12 hs

3 3 veces el basal; o Anuria por >= 12 hs

Incremento de CrS >= 4

mg/dL; o

Inicio de terapia de reemplazo renal

TFG/CrS Diuresis (DU)

R (Risk - Riesgo) CrSincremento x 1.5 DU < 0.5 mi/kg/hora por 6 hs
o]
TFG disminucion > 25%

| (Injury — Injuria) CrS incremento x 2 DU < 0.5 mi/kg/hora por 12 hs
o]
TFG disminucion > 50%

F (Failure — Falla) CrSincremento x 3 DU < 0.3 mi/kg/hora por 24 hs

o
TFG disminucion > 75%
o)

o}
Anuria por 12 hs

CrS >= 4 mg/dL en contexto de un
incremento agudo >= 0.5 mg/dL

L (Loss — Pérdida) IRA persistente = pérdida completa de la funcién renal por > 4 semanas

E (End Stage - Estadio Terminal) ~ Enfermedad renal estadio terminal (> 3 meses)
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La insuficiencia renal aguda afecta entre el 1 al 25 % de
los pacientes en cuidados intensivos, presentando una
tasa de mortalidad entre un 15y 60 %; de aqui el hecho
por el cual se considera a la IRA uno de los mayores sin-
dromes que se observan en el area de terapia intensiva,
en conjunto a la sepsis y al sindrome de distrés respira-
torio agudo (SDRA). Reconocer a los pacientes en riesgo

de desarrollar IRA, su deteccion precoz y tratamiento me-

jora el prondstico. Por ende se recomienda:

e Evaluar al paciente rapidamente y determinar la cau-
sa, fundamentalmente aquellas que son reversibles.

e Realizar determinaciones de CrS y monitorear diure-
sis con el objetivo de estratificar la severidad.

* Manejar al paciente con IRA segun la causa y el estadio.

ALTO RIESGO 1

Discontinuar todos los agerjtes nefrotoxicos siempre que sea posible

Asegurar adecuada presio’r? de perfusion y volumen circulante efectivo

Considerar monitoreo hemadinamico funcional
Monitorear creatinina séricag y diuresis

Evitar hiperglucemia

Considerar alternativas a prbcedimientos con contraste

:Metodos de diagndstico no invasivo

: Considerar métodos de diagriéstico invasivo

:Chequear cambios en dosis de drogas
Considerar TRR

EConsiderar ingreso a UTI

:Evitar catéteres subclavios

e Realizar evaluacion clinica, historia de drogas (hier-
bas, ilicitas, farmacos).
e Contemplar aspectos epidemiolégicos (roedores,
viajes).
En el examen fisico evaluar estado de hidratacion, sig-
nos de insuficiencia cardiaca aguda o crénica, infec-
cion, sepsis. Se debe solicitar estudios de laboratorio:
CrS, urea, electritos, hemograma, EAB, orina completa
y sedimento; y todas aquellas determinaciones que se
consideren Utiles para investigar la causa de la IRA (la-
boratorio inmunolégico, serologias virales, etc). Solicitar
ecografia renal vesical.
Segun contexto clinico utilizar métodos de monitoreo in-
vasivo para medir gasto cardiaco, precarga, poscarga,
variacion de la presion de pulso (delta PP), presién intra-
abdominal.
Se debe evitar el uso drogas nefrotdxicas (responsables
de IRA en 20 - 30 % de los pacientes), particularmen-
te antimicrobianos (ej: aminoglucésidos, anfotericina) y
radiocontraste en pacientes con alto riesgo de IRA (ej:
paciente critico, inestable con sepsis). Evaluar riesgos —
beneficios en caso de considerar su exposicion, siendo
prudente que la misma sea lo mas limitada posible.
Adecuar el volumen circulante arterial efectivo y la perfu-
sion renal. Para esto es necesaria la obtencion de varia-
bles hemodinamicas. Las variables estaticas (ej: PVC) no
son tan fidedignas ni Utiles como las variables dinamicas,
siendo estas Ultimas las recomendadas para la evalua-
cion y guia del tratamiento (ej: delta P-P, llenado de VCI
por ecografia, ecocardiograma).
Se sugiere iniciar la TRR en forma precoz de exisitir tras-
tornos graves, potencialmente fatales (alteraciones seve-
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ras del estado acido base, electroliticos y/o sobrecarga
de volumen).

Si hay situaciones modificables, sospecha de recupera-
cion espontanea o con tratamiento medico, alto riesgo de
complicaciones relacionadas a la TRR (hipotension, arrit-
mias, membranas bioincompatibles), al acceso vascular
y/o a la anticoagulacion se sugiere diferir su indicacion.
En el momento de indicar la TRR considerar: el contexto
clinico, la presencia de condiciones que pueden ser mo-
dificadas con la didlisis, y la tendencia de los analisis de
laboratorio, mas a alla de la creatinina y la urea.

El inicio tardio se considera como un predictor indepen-
diente de mortalidad, se asociaria con una mayor du-
racion de la TRR, mayor tiempo de internacion y mayor
riesgo de requerir hemodialisis cronica.

Se debe considerar a la didlisis como una terapia de so-
porte y no de reemplazo.

Las indicaciones tradicionales de la didlisis (ej. pericardi-
tis urémica, encefalopatia) se debieran considerar como
complicaciones de la IRA mas que como indicaciones
de TRR.

El inicio precoz de la TRR es plausible, una vez corregi-
dos y/o modificados todos los factores que desencade-
nan o participan en el desarrollo de la IRA, y contribuiria
a mejorar la evolucion y la sobrevida. Debemos siempre
considerar que no se puede separar la dosis de la opor-
tunidad de Ia iniciacion del tratamiento ya que, como
con otras terapias (gj. antibidticos), el momento de la apli-
cacion es fundamental. El concepto de timing u “opor-
tunidad” es justamente encontrar la ventana de tiempo
justa, si es demasiado precoz corremos el riesgo de apli-
car el procedimiento innecesariamente a pacientes que
hubieran mejorado solos y agregarles el riesgo del mis-
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mo. Por el contrario, el comienzo demorado puede hacer

que el proceso evolucione a un punto de irreversibilidad,

donde no tiene sentido aplicarlo. Como la informacion
que disponemos hasta la actualidad no es concluyente,
debemos elegir arbitrariamente entre ambas opciones.

Podemos tener una aproximacion sobre este punto a par-

tir del estudio del grupo BEST Kidney que evalu¢ la opor-

tunidad de inicio por tres variables: pico de urea plasma-
tica, creatininemia o tiempo de admision a UTI. Se realizd

un estudio observacional, prospectivo, multinacional y

multicéntrico en pacientes criticos con IRA severa, enro-

landose 1238 pacientes. La oportunidad estratificada en

TEMPRANA y TARDIA por:

e Urea: < 67.2 vs > 67.2 mg/dl. No hubo diferencias
significativas en la mortalidad cruda ni ajustada. El
inicio tardio de la TRR se asocié con una mayor dura-
cién de la misma (P .004). También se asocié con una
mayor tasa de dependencia de la TRR al alta y mayor
estadia hospitalaria.

e Creatinina: > 3.49 vs < 3.49 mg/dl al inicio de TRR.
TRR tardia: > 3.49 mg/dl: menor mortalidad (53.4%
vs 71.4%) (P < .0001). También se asocidé a mayor
dependencia de TRR al alta.

Probablemente una explicacion de la menor mortalidad

en los pacientes con mayor creatinina al inicio de la tera-

pia, es que los pacientes mas graves llevan mas tiempo

en la UTI, presentando mayor grado de desnutricion y

generalmente tienen mayor balance hidrico positivo, o

cual se acompafia de niveles de creatinina sensiblemen-

te menores. Por lo que podriamos asumir que el factor
de mejor prondstico fue la creatinina elevada y no el co-
mienzo “tardio” medido por ese criterio.

Esto seria consistente con el ultimo hallazgo del estudio

respecto a la definicion de temprano o tardio por tiempo:

e Tiempo de la admision UTI: Temprana < 2 dias, de-
morada 2-5 dias, tardia > 5 dias. TRR tardia: mayor
mortalidad 72.8% vs 62.3% vs 59% (P < .001). TRR
tardia: mayor duracion de TRR, mayor estadia hospi-
talaria y mayor dependencia de didlisis.

El hallazgo quizd més importante del estudio es que, la
influencia que ejerce el “timing” en la evolucién clinica
depende de cémo este se defina. Especificamente, hay
una disociacion cuando se usan biomarcadores séricos,
dependientes de mudltiples variables, comparados con
definiciones temporales.
No hay una TRR ideal para todos los pacientes con IRA.
Los médicos debemos ser conscientes de los pro y con-
tra de las diferentes TRR y adecuarlas en base a las ne-
cesidades potencialmente cambiantes individuales de
los pacientes. Ademas de las caracteristicas individuales
del paciente, la disponibilidad de experiencia y recursos
puede también ser un determinante importante de la
eleccion final.
El andlisis de la literatura actual no permite guias basa-
das en la evidencia para la seleccion de la modalidad
de TRR para el tratamiento de la IRA. Aunque es am-
pliamente percibido que la TRRC es superior a la HDI en
pacientes criticamente enfermos hemodinamicamente
inestables, distintos estudios prospectivos randomizados
controlados han fallado en confirmar esta suposicion.
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En presencia de inestabilidad hemodindmica en pacien-
tes con IRA la TRRC es preferible a la HDI. SLED es una
variante hibrida que surge como una alternativa bien to-
lerada cuando otras formas de TRRC no estén disponi-
bles. Una vez alcanzada la estabilidad hemodinamica,
se puede cambiar a HDI. La modalidad de TRR deba ser
guiada por el estado clinico del paciente individualmen-
te, la experiencia del personal médico y de enfermeria y
la disponibilidad de la modalidad. Es preferible optar por
terapias continuas o al menos lentas (hibridas). De ser
intermitentes, aplicarlas diariamente. Teniendo en cuenta
la experiencia y medios del equipo terapéutico.
Los métodos comunmente utilizados para cuantificar
la dosis y la eficacia de la técnica, en la hemodidlisis,
se basan en el modelo cinético de la urea, utilizando al
clearance de esta molécula como representacion de las
toxinas urémicas de bajo peso molecular. Tanto la tasa
de reduccion de la urea (TRU) como el Kt/V han sido va-
lidados en la hemodidlisis de pacientes con enfermedad
renal cronica en estadio terminal (ERCT), sin embargo en
el marco de la IRA surgen muchas limitaciones y contro-
versias. En la practica se deberian seguir los siguientes
lineamientos:

e |adosis debe ser indicada a partir de una evaluacion
global del paciente, in the bedside, antes de iniciar
cada sesion de TRR. Debe ser reevaluada periddica-
mente con el objetivo de adecuar la prescripcion.

e Brindar la TRR necesaria para optimizar y corregir
trastornos en el equilibrio hidroelectrolitico, en el es-
tado acido base y de solutos, a partir de los requeri-
mientos del paciente.

e Parael célculo de la dosis recomendamos determinar
el peso del paciente en el dia de la TRR. De no ser
posible, basarse en el peso estimado, contemplando
el peso de ingreso y siguiendo una apreciacion uni-
forme.

e De utilizar una TRR intermitente 0 extendida para el
tratamiento de la IRA recomendamos indicar una do-
sis para lograr un Kt/V de 3.9 semanal.

e En el caso de utilizar TRRC para el tratamiento de la
IRA se recomienda una dosis de 20 — 25 ml/kg/hora
de volumen de ultrafiltracion.

e Respetar las dosis recomendadas como “piso”, cal-
culando un 20 a 30% mas para asegurarnos que lo
suministrado se aproxime a lo prescripto.

e Enlos grupos con experiencia en el uso de las TRR,
siguiendo protocolos pre-establecidos; se podria en
ciertos pacientes, modificar la prescripcion de la téc-
nica fuera de los limites habituales.
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Titulacion de presion positiva
a fin de espiracion (PEEP)
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Desde su descripcion hacia fines de 1960 (1), el ARDS
se ha caracterizado por constituirse en un desafio para
los médicos tratantes debido a su alta mortalidad y a la
complejidad de su fisiopatologia. Ademas, la eleccion
del nivel adecuado de PEEP, una de las estrategias des-
criptas para su tratamiento, siempre ha sido motivo de
discusion y controversia.

Habida cuenta de la heterogeneidad de la fisiopatologia
del ARDS, no resulta facil establecer una recomendacion
general aceptable que sea Util para identificar el nivel
de PEEP adecuado para el paciente individual. Entre las
caracteristicas fisiopatolégicas del ARDS, se destaca la
inundacion alveolar difusa, producto de un incremento
de la permeabilidad capilar por injuria inflamatoria, o que
determina una drastica reduccion de la compliance pul-
monar y grave deterioro de la oxigenacion de la sangre
arterial. Este proceso no afecta en forma homogénea al
parénguima pulmonar, sino que existe un area funcional-
mente respetada, variable en su extension, que coexiste
con el area injuriada configurando una estructura fisiopa-
tolégica pulmonar particularmente heterogénea (2).

De este modo, los objetivos de la ventilacion mecanica
(VM) en el ARDS consisten en mejorar la oxigenacion ar-
terial, intentando la apertura de las areas alveolares co-
lapsadas por la injuria, manteniéndolas asimismo abier-
tas en todo el ciclo respiratorio, evitando el colapso espi-
ratorio y la sobredistension inspiratoria y por sobre todo
ejercer un efecto protectivo de la ventilacion de aquellas
unidades relativamente sanas, para que no se sumen al
area injuriada, por efecto de una inadecuada estrategia
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ventilatoria. Para lograr ambos objetivos deberan conju-
garse el uso de volumenes corrientes relativamente bajos
(6 ml/kg de peso tedrico) y PEEP necesaria para lograr la
apertura de las unidades colapsadas, mantenerlas abier-
tas en el ciclo espiratorio y evitar la sobredistension de
las mismas en inspiracion(3).

La PEEP en los pacientes con ARDS, ha demostrado
beneficios: Incrementa la capacidad residual funcional
(CRF), a través del reclutamiento (apertura) de unidades
alveolares previamente colapsadas y de la redistribucion
del agua extravascular pulmonar. Ello redunda en una
mejoria de la relacion V/Q, de la atenuacion del shunt y
mejoria de la compliance pulmonar, con la consecuente
atenuacion de la hipoxemia. Presenta efectos adversos:
Puede incrementar el espacio muerto (VD/VT), produ-
cir un efecto variable sobre el gasto cardiaco, dificil de
predecir y dependiente del nivel de PEEP aplicado, del
estado de la volemia del paciente y de su perfomance
cardiovascular. Si con la aplicaciéon de PEEP se redujera
la perfusion tisular, ello puede predisponer a la transloca-
cion bacteriana. Por ultimo la PEEP, puede incrementar el
riesgo de barotrauma (4).

Con el avance de las investigaciones sobre la fisiopato-
logia del ARDS, se observo que los pacientes ventilados
por esta causa, padecian un proceso de injuria pulmonar
(VILI), en el que estaba implicada la forma de ventilar.
Este proceso consiste resumidamente en dos tipos de
injuria: la sobredistension de determinadas areas pulmo-
nares, en el que adquiere trascendencia el VT utilizado
y se denomina volutrauma (5) y la apertura y cierre cicli-
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cos de las unidades alveolares durante el proceso de VM
denominado atelectrauma (6) y a la consecuencia infla-
matoria de esos procesos, biotrauma (7). Varios estudios
de base experimental, demostraron que ambos procesos
resultaban atenuados, con el uso de PEEP (8). De este
modo, la VM en el ARDS, se caracterizé por la persecu-
cion de una nueva estrategia, ya no sélo consistente en
revertir la hipoxemia grave que la enfermedad generaba,
sino de impedir la induccion de VILI. La utilizacion de VT
adecuados al nivel de la reduccion del area pulmonar
funcionalmente apta (6 ml/kg de peso tedrico) y el uso
de PEEP, demostraron su eficacia para combatir la VILI.
Si decidir cudl era el nivel de PEEP 6ptimo para alcanzar
objetivos de oxigenacion, era de por si complejo, el nue-
vo paradigma de su uso como estrategia de ventilacion
protectiva pulmonar en el contexto de ARDS, contribuy6
a complejizar aln mas la tarea del médico tratante a la
hora de decidir como titular PEEP, ya que los niveles de
PEEP necesarios para lograr ambos objetivos, no nece-
sariamente pueden ser los mismos, para determinado
paciente.

Desde la década de 1970 hasta la fecha se han descripto
varias estrategias para la titulacion de PEEP en el ARDS.
Ninguna es infalible y las que parecen mas adecuadas,
basadas en objetivos mecéanicos o gasométricos, pue-
den resultar impracticas, por su complejidad, a la hora
de ser aplicadas en el paciente individual. De todos, mo-
dos haremos un breve repaso de las mas utilizadas. Una
combinacién medida de todas ellas, probablemente nos
acerquen a la adecuada eleccion de PEEP para determi-
nado paciente:

En 1975 Suter y colaboradores (9) acufiaron el término
de PEEP ¢éptima. Basandose en el concepto de que la
misma deberfa ser aquella que lograra la mejor disponi-
bilidad de oxigeno tisular (DO2= Ca02 x gasto cardiaco).
De este modo, se intentaba lograr la mejoria de la PaO2
(Ca02), sin deterioro significativo del gasto cardiaco. Si
PEEP no lograba la apertura de unidades colapsadas,
provocaba sobredistension alveolar, con el consiguiente
deterioro del gasto cardiaco, por lo que el objetivo no se
cumplia, a la inversa si el reclutamiento prevalecia sobre
la sobredistension, la PaO2 mejoraria sin el consecuente
deterioro hemodinamico. Este método requiere de moni-
toreo hemodinamico invasivo, para determinar DO2, lo
que lo hace impractico.

Lemaire en 1981 (10) establecié que en el analisis de una
curva de presion/volumen en su rama inspiratoria, podian
identificarse dos puntos, que dividian la curva sigmoidea
en tres porciones y permitir asi, establecer las condicio-
nes mecanicas del aparato respiratorio. Estos puntos se
denominaron puntos de inflexion inferior (PIl) y superior
(PIS). La primera porcién de la curva caracterizada por
escaso volumen y altas presiones, definia una region pul-
monar de baja compliance (colapso). Una segunda por-
cion con gran incremento de volumen sin elevada pre-
sion que definia una area de compliance méas adecuada
y una tercera porcion, en la que la compliance volvia a
descender, definiendo un area de alto volumen y muy
elevada presion (sobredistension). La PEEP adecuada
de acuerdo a este criterio se establecia 2 cmH20 por
encima de la localizacién del Pll. Para que estas curvas
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resultasen confiables se requeria su evaluacion en con-
diciones estaticas (eligiendo volumenes aleatorios que
se entregaran al sistema, midiendo presiones que los
mismos generaban, a flujo cero) o cuasi-estaticas (con
bajo flujo inspiratorio: 3 I/min, en ciertos ventiladores que
pueden ofrecer este flujo reducido).

En el afio 2000 el grupo de investigadores del ARDS Net-
work (11), establecieron un modo de titular la PEEP de
acuerdo a una tabla en la que se establecia un nivel pro-
puesto de PEEP, para cada nivel de FIO2 para lograr un
nivel de PaO2 entre 55 y 80 mmHg:

FI02{0.3/0.4{0.4]0.5|0.5{0.6(0.7|0.7{0.7{0.80.9]0.9/0.9{0.9 1 | 1| 1
PEEP| 5|5 |8 |8 |10(10|10|12|14|14|14|16(18(18|20|22 |24

Esta estrategia constituye un mecanismo muy simple y
accesible de titulacion de PEEP. Su limitante estriba en
que el objetivo de este método es sdlo la oxigenacion,
no la mecanica pulmonar. No obstante, si se repara en el
grupo tratamiento (bajo VT) del trabajo original que pro-
pone el uso de esta tabla, la recomendacion es no supe-
rar una presion de meseta de 30 cmH20, lo que constitu-
ye un reparo mecanico Util para evitar la sobredistension.
Talmor y colaboradores (12), sugirieron titular el nivel de
PEEP estimando la presion transpulmonar (PTP) (la di-
ferencia entre la presion entre la via aérea y la presion
pleural). De este modo en situaciones en las que la
compliance téraco - abdominal pudiese verse reducida
(derrame pleural, ascitis, obesidad,etc.), la PEEP puede
optimizar el reclutamiento alveolar, evitando la hipoxemia
que pudiese resultar de una subestimacion de la PTP.
En aquellos pacientes en los que tal compliance fuese
normal, con la estimacion de la PTP, se evitaria la sobre-
distension. Es una teoria atractiva, porque sin estimar la
presion pleural en los pacientes, es imposible predecir el
valor de PTP, que puede generar un determinado valor
de PEEP en el paciente individual. Para que esta técnica
pueda llevarse a cabo debe colocarse un balén esofagi-
Co para estimar la presion pleural. La técnica para su co-
locacion correcta y las mediciones de la presion pleural
a través del baldn, son esenciales para la confiabilidad
del método.

Los trabajos cientificos que han intentado demostrar que
altos niveles de PEEP, son recomendables con respecto
a los niveles de PEEP inferiores, han fracasado en su ob-
jetivo (13). Si es posible presumir a través de sus resul-
tados que los ARDS mas graves se benefician con PEEP
elevada (mayor grado de reclutabilidad), nivel que a su
vez puede ser deletérea en pacientes con ARDS leve
(menor reclutabilidad).

Conclusioén

La PEEP ideal no existe. El ARDS puede requerir un nivel
ideal de PEEP para optimizar la oxigenacion tisular y otro
nivel si se la considera como herramienta de proteccion
pulmonar. Si nos atenemos a objetivos mecéanicos, sera
aquella que logre la mejor compliance pulmonar. Si lo
planteamos en términos de oxigenacion pulmonar, sera
la que logre la mejor PaO2, con el menor deterioro he-
modinamico, el menor espacio muerto y un pH arterial
seguro. Como se ve, demasiados objetivos y alcanzarlos
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a todos, resulta mas una quimera que una realidad. Sin
dejar de tener en cuenta estas limitaciones, intentaremos
otorgar algunas recomendaciones préacticas que puedan
dar al médico que debe tratar un paciente con ARDS, un
marco referencial para la eleccion de la PEEP adecuada.
Estas recomendaciones deben estar al alcance de todos
y si bien con monitoreo mecanico sofisticado, es posible
que logremos acercarnos a la PEEP ideal desde el punto
de vista mecanico, es posible también que tal aproxima-
Cion no resulte préctica en todos los escenarios y en la
cabecera del paciente. Por lo tanto, intentando cumplir
con un concepto de practicidad, podriamos recomendar
ventilar con un VT de 6 ml/kg de peso tedrico, colocar
PEEP de modo tal que la presién de meseta no supe-
re los 28 - 30 cmH20, con un objetivo de oxigenacion
arterial (PaO2) de 55-60 mmHg y sin que el pH arterial
descienda por debajo de 7.30 a consecuencia de la hi-
percapnia que puede generar la estrategia ventilatoria
(hipercapnia permisiva). En el proceso de VM en ARDS,
deben evaluarse con frecuencia: el estado hemodinami-
co (diuresis, perfusion tisular, TAM, etc.) y la mecéanica
estatica del sistema respiratorio, pardmetros que pueden
variar en forma dinamica en el curso de la evolucion del
paciente. Se deberan considerar como alternativas de
tratamiento, la aplicacion de posicion prono y el uso de
maniobras de reclutamiento, como adyuvantes del logro
de las metas de oxigenacion.

Si bien no hay apoyo cientifico para tal recomendacion y
ajustandose a una sugerencia de expertos recientemen-
te publicada, podemos recomendar que en el ARDS leve
(PaO2/FIO2 entre 300 y 200) podria sugerirse un nivel
de PEEP entre 5y 10 cm H20; para el ARDS moderado
(PaO2/FIO2 entre 200 y 100) un nivel de PEEP entre 10
y 15 cmH20 y para el ARDS grave (PaO2/FIO2 < 100)
un nivel de PEEP superior a 15 cmH20. Esta recomen-
dacion es sélo una aproximacion y se debera evaluar en
cada paciente, el impacto que estos niveles iniciales de
PEEP, producen sobre la mecénica, la gasometria y so-
bre la clinica. (14)
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¢VILI a mitad del camino?
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A mas de 20 afios de la introduccion por Gatinoni del
concepto de pulmoén pequefio (Baby Lung) se han logra-
do avances significativos en la comprension de la fisio-
patologia y la mecénica vinculada a la injuria pulmonar
asociada a la Ventilacion (VILI). La comprension de la
mecénica ventilatoria y la morfologia dinamica del parén-
quima pulmonar permite en alguna medida comprender
los mecanismos involucrados en la génesis de la lesion
inducida por la ventilacion mecanica.

Los estudios de Amato y el NIH ventilando pacientes con
6 ml/kg de peso predicho que evidenciaron una significa-
tiva disminucion de la mortalidad, fueron sin duda hitos
en el tratamiento. Sin embargo continuaba la incertidum-
bre acerca del rol de la PEEP en los resultados. El estudio
ALVEOLLI, disefiado con este fin, compard los efectos del
uso de dos tablas de PEEP/FIO2 diferentes para yugular
la hipoxemia (alta PEEP Vs. Baja PEEP) no pudo mos-
trar diferencias significativas en la mortalidad. Estudios
posteriores con diferentes disefios (LOVIES y EXPRESS)
también fueron negativos.

Gattinoni y col. Demostraron, usando tomografia compu-
tada que los pacientes con SDRA diferian en su potenciall
de reclutamiento y propusieron que debia ser este para-
metro el que condicionara la estrategia de seleccion de
PEEP. Sin embargo, pese al sustento fisiolégico evidente
y el entusiasmo con el que la idea fue acogida, a una
década de haberse propuesto, su utilidad clinica sigue
siendo incierta.

Méas recientemente Guérin y col. demostraron por prime-
ra vez que mas alld de su capacidad de mejorar la hi-
poxemia, el uso de Decubito Prono en las primeras horas
de ventilacion mecénica en pacientes con Pa/FiO2 me-
nor de 150, producia una disminuciéon en la mortalidad
de los pacientes con SDRA. Esto ha llevado a especular
con que la mejor distribucion de las fuerzas tensionales
en el parénquima pulmonar y los menores gradientes de
presion pleural que se producen en Prono pudieran redu-
cir la incidencia de VILI.

A principio del 2015 Amato y col. analizan una extensa
base de datos correspondientes a nueve ensayos clini-
cos controlados previos en los que habian disponibles
datos de ventilacion mecanica y mortalidad, mediante un
analisis estadistico complejo, establecen que las Unicas
variables que determinan un cambio en la mortalidad,
son el APACHE Il al ingreso y la diferencia de presion
entre inspiracion y espiracion establecida (Driving Pres-
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sure: DP). Los autores encuentran que la DP que separa
a los pacientes con una mortalidad menor que la media
de aquellos con una mortalidad mayor la media es de
16 cmH20. En su discusion, los autores plantean la in-
teresante idea de que indexar el soporte ventilatorio al
peso ideal, puede ser inadecuado porque no considera
la cantidad de tejido pulmonar aireado disponible para
recibir el VT. El uso de la DP en cambio, indexa el soporte
a la distensibilidad del parénquima (como demostraran
oportunamente Gattinoni y col. un sucedaneo del tejido
pulmonar aireado remanente, el Baby Lung).

Sin duda se ha recorrido un largo camino, pero aun hay
trayecto por recorrer. Deben determinarse todavia la im-
portancia de algunos elementos como el rol de la hiper-
capnia (se ha postulado algun efecto sobre la inhibicion
de la activacion del NFkR) o la utilidad de la oxigenacion
extracorpérea para dejar el parénquima en reposo.
Mientras tanto, parece prudente utilizar DP en forma tem-
prana en pacientes con Pa/FiO2 <150, utilizar la PEEP
que sea necesaria para lograr una oxigenacion adecua-
da con una FiO2 segura y un VT de 6mi/kg de peso ideal,
toda vez que para esto no haga falta emplear una DP
>16 cmH20. Si esto ocurre, tal vez deberia reducirse el
VT todo lo necesario para que DP no supere este limite.
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Introduccion

La disincronia paciente ventilador es un problema pre-
valente en todo tipo de pacientes (1-3) y en todos los
modos ventilatorios (4). Recientemente, usando un
software dedicado sobre casi 9 millones de respiracio-
nes, demostramos que ocurren en un 3,41% de todas
las respiraciones que un paciente tendra durante su
periodo de ventilaciéon mecanica, a toda hora, incluso
en ventilaciones disparadas por la maquina y se asocian
con un aumento de la mortalidad (5).

Mecanismo de las Disincronias

Para analizar la interaccion Paciente-Ventilador usare-
mos un modelo bicompartimental del sistema respiratorio
representado en la Figura 1 (6). Los dos compartimentos
estan dispuestos en serie y separados por la resistencia
de la via aérea. El compartimento central (CC) representa
la via aérea y el Compartimento Periférico (CP) representa
alos alvéolos. La Presion en el CC (P¢c) puede calcularse
como el producto del volumen en el CC (V) vy la Elas-
tancia del CC (E.c) mientras que la presion en el CP (Pgp)
puede calcularse como el producto del volumen en el
CP (V¢p) Y la Elastancia del CP (Egp). Mientras que la Pgp
puede modificarse mediante un cambio de Vg 0 de Egp,
la presion en el CC solo depende de V.. En otras pala-
bras, Poc muestra los cambios en V.. toda vez que V¢
suba, subiréd P y toda vez que V. baje se reduciré P.
Durante la inspiracion, P es mayor que Pge y el flujo se
dirige del CC al CP de acuerdo a la ecuacion:

AP
R

Donde F es flujo, R resistenciay representa la diferencia
de presion entre los compartimentos. Durante la espira-
cion, el cese de la actividad de los musculos inspiratorios
determina que el retroceso elastico del sistema incre-
mente Pgp, invirtiendo el gradiente de presion y, conse-
cuentemente, el flujo (también explicado por la ecuacion
previa).

En este modelo, todas las presiones son elasticas (aun
cuando la resistencia pueda explicar diferencias de
presion entre los compartimentos en presencia de flujo).

F

Disparo del Ventilador y esfuerzos inspiratorios
inefectivos (Ell)

El disparo del ventilador ocurre cuando P cae una can-
tidad determinada o se produce una determinada diver-
sién del flujo de base (sensibilidad de disparo). Como
el paciente no puede modificar el comportamiento del

Inicio

CC, este cambio en P (0 en el flujo) debe producirse
mediante un cambio en el CP. Al final de una ventilacion
tranquila, el sistema respiratorio alcanza su capacidad
residual funcional (CRF) y las presiones son las mismas
en todo el sistema. La contraccion de los musculos inspi-
ratorios aumentan el tamafo del CP (reducen E;) y pro-
ducen una caida de P, y un gradiente de presion con
el CC. Este gradiente de presion moviliza gas del CC al
CP. La disminucién de V. produce una caida de Py y
dispara el ventilador. Si el esfuerzo inspiratorio comienza
cuando no se ha alcanzado la CRF (AutoPEEP), la prime-
ra parte del esfuerzo inspiratorio tiene que ecualizar las
presiones incrementando la carga elastica a vencer. Mas
aun, si el esfuerzo no es suficiente para vencer la Auto-
PEEP (y la sensibilidad de disparo) se produce un Ell.
La Figura 2 muestra los trazados de F arriba, P (negro)
y Pec (gris) en el medio y presion esofégica (Peso, abajo
durante un Ell. La activacion de los musculos inspirato-
rios reduce Peqo Y Ppc pero no es suficiente para invertir el
gradiente de presion entre ambos compartimentos, redu-
cirPqc y disparar el ventilador. Sin embargo, la reduccion
en el gradiente de presion entre los compartimentos pro-
duce una reduccion subita del flujo espiratorio (Flecha)
desviando el trazado del esperado (linea punteada). Los
Ell son un problema principal en disincronia pero en la
medida que acumulan dos espiraciones sin una inspi-
racion en el medio constituyen también una medida de
reajuste del volumen de fin de espiracion a un nivel mas
bajo limitando la AutoPEEP.

Figura 1.
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Disincronia de fase

La disincronia de fase ocurre cuando no coinciden los
tiempos inspiratorios del Paciente (Tl,) y del Ventilador
(Tl). La Figura 3 muestra el escenario en el que Tl<Tl,.
En la medida que el paciente intenta a exhalar cuando
la via aérea aun se encuentra presurizada, activa sus
musculos espiratorios y P muestra un incremento su-
bito (flecha). La Figura 4, por otro lado, representa la
situacion en la que Tl,>Tl,. Como los musculos inspi-
ratorios del paciente estan todavia activos al comien-
z0 de la espiracion, impiden que el retroceso elastico
incremente Pqs y el pico de flujo espiratorio se aborta
(izquierda). Si el esfuerzo es lo suficientemente intenso
para invertir el gradiente de presion entre los compar-
timentos, puede producir una caida de P y ocurre un
doble disparo (dos inspiraciones sin una espiraciéon en
el medio) (derecha). En VCV y PCV donde el Tl es fijo,
esto duplica el TI. En VCV, ademas, duplica el VT. En
PCV, sin embargo, cuando se relajan los musculos ins-
piratorios, PCP aumenta y el flujo cesa con lo que el VT
es usualmente menos del doble.
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Disparo Invertido

Descripto originalmente hace mas de 30 afios (7,8) el
disparo invertido (DI) es una forma frecuentemente no re-
conocida de disincronia paciente ventilador en la que el
centro respiratorio del paciente es activado en respues-
ta a una insuflacion pasiva de los pulmones (9). Duran-
te el DI, el esfuerzo inspiratorio del paciente comienza
después del inicio de Tl, y usualmente se prolonga mas
alla de su final llevando a la amputacion del pico de flujo
espiratorio o al doble disparo (Vea Disincronia de Fase).

Disincronia de flujo

Para reducir la carga ventilatoria, los ventiladores deben
proveer una presion positiva durante la inspiracion. Para
ello, deben aumentar V.. generando un flujo que debe
ser mayor que el flujo inspiratorio del paciente. En VCV,
donde el flujo es fijo, si el flujo inspiratorio del paciente es
muy alto puede impedir la presurizacion de la via aérea
o incluso permitir una caida de P.. La Figura 5 muestra
trazados correspondientes a VCV durante la ventilacion
controlada (izquierda) y asistida (derecha). El esfuerzo
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inspiratorio modifica la P.. con respecto a la correspon-
diente al trazado pasivo (linea punteada). Entre ambos
trazados pueden definirse varias superficies que corre-
lacionan con el trabajo respiratorio: a. en gris claro, el
trabajo soportado por el ventilador, b. en gris medio, el
trabajo realizado por el paciente, c. en gris oscuro un tra-
bajo realizado también por el paciente pero que como
puede verse no existe en el trazado original en la medida
que es generado por el ventilador. En aquellos modos en
los que el flujo no esta limitado la disincronia de flujo no
es posible.

Conclusiones

La disincronia paciente ventilador es un problema fre-
cuente con consecuencias potencialmente graves. Una
cuidadosa inspeccion de los trazados de presion y de
flujo disponibles en todos los respiradores modernos
permite identificar los mecanismos de disincronia. Su
comprension desde la mecénica ventilatoria facilita su
solucion.

Referencias

1. Tassaux D, Gainnier M, Battisti A, Jolliet P. Impact of expi-
ratory trigger setting on delayed cycling and inspiratory
muscle workload. Am J Respir Crit Care Med. 2005 Nov
15;172(10):1283-9.

Inicio

de Wit M, Miller KB, Green DA, Ostman HE, Gennings C,
Epstein SK. Ineffective triggering predicts increased du-
ration of mechanical ventilation. Crit Care Med. 2009
Oct;37(10):2740-5.

Thille AW, Rodriguez P, Cabello B, Lellouche F, Brochard L.
Patient-ventilator asynchrony during assisted mechanical
ventilation. Intensive Care Med. 2006 Oct;32(10):1515-22.
Mellott KG, Grap MJ, Munro CL, Sessler CN, Wetzel PA, Nil-
sestuen JO, et al. Patient ventilator asynchrony in critically ill
adults: frequency and types. Heart Lung J Crit Care. 2014
Jun;43(3):231-43.

Blanch L, Villagra A, Sales B, Montanya J, Lucangelo U, Lu-
jan M, et al. Asynchronies during mechanical ventilation are
associated with mortality. Intensive Care Med. 2015 Feb 19;
Murias G, Villagra A, Blanch L. Patient-ventilator dyssyn-
chrony during assisted invasive mechanical ventilation. Mi-
nerva Anestesiol. 2013 Apr;79(4):434-44.

Petrillo GA, Glass L, Trippenbach T. Phase locking of the
respiratory rhythm in cats to a mechanical ventilator. Can J
Physiol Pharmacol. 1983 Jun;61(6):599-607.

Graves C, Glass L, Laporta D, Meloche R, Grassino A.
Respiratory phase locking during mechanical ventilation in
anesthetized human subjects. Am J Physiol. 1986 May;250(5
Pt 2):R902-9.

Akoumianaki E, Lyazidi A, Rey N, Matamis D, Perez-Martinez
N, Giraud R, et al. Mechanical ventilation-induced reverse-
triggered breaths: a frequently unrecognized form of neuro-
mechanical coupling. Chest. 2013 Apr;143(4):927-38.

Indice



Volumen 32 - N° 3 - 2015 ¢ SYLLABUS

<< 40 >>

NEUMONOLOGIA CRITICA
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Introduccion

Las exacerbaciones agudas de asma son frecuentes en
los pacientes adultos. Si bien la mayoria de las consultas
se resuelven en el &mbito ambulatorio o en la sala de
de emergencia, un 25% requiere hospitalizacion, un 5%
intubacion y VM. Los pacientes que requieren cuidados
intensivos (UCI) deben ser tratados con pautas claras y
por un equipo de profesionales entrenados, con un pro-
fundo conocimiento de la fisiopatologia del asma y de
la mecanica pulmonar, ya que si bien la mortalidad es
rara deberia ser excepcional. En EEUU ocurren alrede-
dor de 3000 muertes anuales por episodios agudos de
asma, aunque la mayoria de los pacientes nunca llega
al hospital.

Definicion

Recientemente Nicolas Kenyon y col. propusieron el tér-
mino de Sindrome de Asma Critico (SAC) para definir los
episodios criticos de asma y que, a modo de paraguas,
abarca varios de los cuadros asmaticos descompen-
sados Ver Figura 1. El SAC es un término general, que
define a un deterioro grave y repentino del asma, que si
bien necesita de un tratamiento agresivo y urgente para
tratar la insuficiencia respiratoria aun no progreso a la hi-
poxemia irreversible y al paro cardiorespiratorio. Incluye
a todos los cuadros asmaticos subagudos y agudos des-
compensados, donde predominan, pero no en forma ex-
cluyente, la dificultad para respirar, fatiga muscular res-
piratoria progresiva y el aturdimiento. EI SAC no sinébnimo
de asma grave. El primero es un sindrome clinico agudo
conceptualmente similar a un ACV o sindrome corona-
rio agudo, mientras que el segundo describe un fenotipo
especifico de asma crénica destacado por la mala evolu-
cion crénica a pesar del uso de multiples medicamentos.
Presenta un alto riesgo de SAC, sin embargo las formas
leves también pueden presentar eventos de SAC. Otros
términos histéricos se han utilizado para enmarcar el es-
pectro del asma critico, fueron, el estado de mal asméati-
co, asma fragil, asma refractaria y asma casi fatal.

Clinica

Son pacientes requieren una estrecha vigilancia de los
signos vitales y de la respuesta al tratamiento. En todos
los casos, los SAC comienzan con lo que parece ser una
exacerbacion del asma ordinaria. Las formas de presen-
tacion son: la de instalacion lenta y progresiva o la ra-
pida. En la forma lenta el paciente lleva varios dias de
tratamiento antes de ser asistido en la UCI, predomina la
inflamacion de la via aérea con hipertrofia y edema de la
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mucosa Yy los tapones de moco espeso. Si bien da mas
tiempo para esperar la respuesta al tratamiento, si el pa-
ciente fue tratado previamente con corticoides y se pre-
senta con fatiga muscular es poco probable que revierta
y en general requiere intubacion y VM. Una vez ventilado
en general requiere mas de tres o cuatro de dias de tra-
tamiento antes de comenzar el destete. La forma rapi-
da, en cambio, en donde predomina la hiperreactividad
bronquial, se instala muy réapidamente en hora o un dia,
puede revertir con el tratamiento médico, pero se debe
estar muy alerta frente a los signos de fatiga muscular
por el riesgo de paro cardiorespiratorio. Cuando requiere
intubacioén y ventilacion mecanica en general el atrapa-
miento aéreo revierte rapido y el paciente puede ser ex-
tubado mas rapidamente. Ver Figura 2.

Los allegados de los pacientes y los médicos deben
saber que no todos los pacientes asmaticos tienen los
mismos sintomas y que la precepcion de la disnea agu-
da es muy variable entre pacientes. En todos los casos
el silencio auscultatorio, la fatiga muscular respiratoria,
la diaforesis, el embotamiento y la hipoxemia son signos
inminentes de muerte. Es recomendable realizar (sin de-
morar el tratamiento) PEF o FEV1 antes de iniciar el trata-

Sindrome de Asma Critico

(kenyon y col. Univ California)

* Asma casi fatal
* Asma fragil

Asma agudo severo
* Asmarefractario

* Estado de mal
asmatico

Clinic Rev Allerg Immunol (2015) 48:1-6

Figura 1. Diferentes términos que han sido usados para definir
los episodios de exacerbaciones graves del asma que hoy
podrian ser cubiertos por la definicién de SAC. El asma severo,
fragil y refractario no son sinénimos de SAC sino que tienen
mas riesgo de presentarlo. Las formas mas leves de asma
también pueden evolucionar a SAC.
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miento, y a intervalos regulares segun la clinica. La SPO2
< 90% sefalan indica estado gravisimo. La gasometria
arterial hay que considerarla en pacientes con un PEF o
FEV1 <50% del previsto, o para aquellos que no respon-
den al tratamiento inicial 0 con deterioro progresivo

Factores de Riesgo SAC

El principal de los factores de riesgo de muerte es la
falta de control del cuadro crénico (tres o0 mas visitas a
emergencias en el ultimo afio, una hospitalizacion o visi-
ta emergencia en el Ultimo mes, historia de intubaccion
o internacion en UCI, uso excesivo de beta 2 agonistas
accion corta), Otros indicadores son dificultad para per-
cibir los sintomas del asma, falta de un plan de accién de
tratamiento escrito por el médico que lo sigue en forma
cronica, el bajo estado socioecondémico, mujeres, raza
no blanca, fumador actual, o grandes problemas psico-
sociales, y la presencia de otras condiciones médicas
tales como enfermedades del corazon.

Recomendaciones generales y farmacoldgicas segun la

Iniciativa global para el asma: (ver Figura 3)

e En pacientes sin soporte ventilatorio mantener oxi-
metria de pulso entre 93 y 95% con canula nasal o
mascara.

e Siempre usar B2 agonistas de accion ultracorta. La
forma mas costoefectiva es mediante inhaladores
de cartuchos presurizados. En pacientes que no se

adapten, usar nebulizaciones. En pacientes hospita-
lizados el uso de tratamiento intermitente frecuente y
bajo demanda es mas efectivo que a intervalos regu-
lares de 4 hs. No se deben usar los B2 agonistas en
forma intravenosa.

La administracion de adrenalina intramuscular solo
esta indicada en los casos de asma aguda asociada
con anafilaxia y angioedema.

Los corticoides sistémicos ya se administrados en
forma oral o intravenosa tienen evidencia tipo A1
de efectividad. Siempre que sea posible administrar
dentro de la primer hora de inicio de los sintomas. La
dosis diaria equivalentes a 50 mg de prednisolona, ya
sea en dosis Unica por la mafiana, o 200 mg de hi-
drocortisona en dosis divididas, son adecuados para
la mayoria de los pacientes. Usar entre 5y 7 dias.

La asociacion de Ipratropio a los B2 agonistas se
asocia con una mejoria del PEF y FEV1.

Por el bajos perfil terapéutico no usar aminofilina o
teofilina

La administracion de Sulfato de Magnesio en forma
de una sola infusion de 2 g durante 20 minutos, re-
duce los ingresos hospitalarios, especialmente entre
adultos con FEV1 <25 a 30% del valor tedrico y que
no responden al tratamiento inicial y tienen hipoxemia
persistente. En general se usa al ingreso del paciente
a la emergencia.

[ Exacerbaciones agudas de asma ]
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Figura 2. Progresion en el tiempo y evolucion de la exacerbacion aguda del asma hacia el SAC.

Se esqguematiza la evolucién de los pacientes con exacerbaciones del asma dependiendo de la
velocidad de instalacion del cuadro y de la respuesta al tratamiento. Tanto las formas leves como
graves pueden evolucionar a SAC , en cuyo caso el tratamiento siempre debe ser agresivo y precoz
para evitar la mala evolucion. El antecedente de una SAC siempre conlleva peor evolucién a futuro.
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| Crisis grave

1 dosis de 2-4 pulsaciones
de salbutamol con camara

6-8 pulsaciones de salbutamol
con camara cada 20 min

0, hasta SpO, > 94%
+

4 hasta 3 dosis

Nebulizacion 0,15 mg x kg salbutamol
(méx, 5 mg) + 250-500 mg de bromuro

l Reevaluar en 15 min ]

0,15 mg x kg salbutamol nebulizado
(max, mg) cada 20 min hasta 3 dosis

de ipratropio cada 20
min hasta 3 dosis

v

[ Reevaluar en 15 min tras la ultima dosis l

10 pulsaciones de salbutamol + 2=4
pulsaciones de bromuro de ipratropio
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Figura 3. Recomendaciones de tratamiento segun la gravedad del cuadro inicial.

e Helio no hay en la Argentina y es extremadamente
caro.

e No estan indicados los inhibidores de los leucotrienos
en la emergencia ni los corticoides inhalados. Estos
ultimos se comienzan a administrar antes de externar
para que el paciente se habitle a su uso.

Indicaciones de intubacién y ventilacion mecanica

Actuar precozmente evitando llegar al deterioro de con-
ciencia y al PCR. Intubar frente a la falta de respues-
ta rapida al tratamiento y/o la presencia de signos de
alarma como la bradicardia, alteracion hemodinamica,
alteracion del estado mental (confusién, somnolencia),
signos de agotamiento diafragmatico (respiracion para-
dojal), térax silente o alteracion gasométrica severa (hi-
poxemia refractaria, acidosis MTB). La intubacién debe
ser realizada por un profesional entrenado a fin de evi-
tar el laringoespasmo, la inestabilidad hemoidinamica y
el neumotorax. Usar técnica de secuencia rapida. Los
objetivos de la VM son asegurar la correcta ventilacion
y oxigenacion evitando el VILI. Usar ventilacion protec-
tiva con Vt entre 5y 7 mi/kg de peso peso tedrico, con
Pplateau: < 30 cm H,0O, la relacion |:E que permita la
mayor deflacion). Siempre medir autoPEEP como guia
de la respuesta al tratamiento, Asegurar una adecuada
entrega de aerosoles y el reposo muscular respiratorio.
Iniciar la desconexion cuando el atrapamiento aéreo
sea minimo.

Puntos Clave

e Emergencia médica que amenaza la vida.

e Requiere de un manejo integral y musltidisciplinario
del paciente.

e Requiere de un entorno seguro para su manejo (Cen-
tral de emergencia o unidad de cuidados criticos).

Inicio

e | a evaluacion inicial debe incluir la identificacion de
signos de mala evolucion, antecedentes de crisis
graves.

e Usar medidas objetivas de evaluacion si el tiempo lo
permite.

e Las conductas terapéuticas dependen del resultado
de la respuesta al tratamiento, evaluacion dinamica

e |a droga broncodilatadora de primera linea son los
B2 agonistas inhalados.

e Crisis moderadas a graves usar precozmente corti-
coides sistémicos y O2 para mantener Sa02 > 90%

e Laintubacion es un desafio.

e | a estrategia ventilatoria debe estar destinada a dis-
minuir el atrapamiento aéreo y en segundo lugar el
reposo muscular.

e El seguimiento adecuado y la educacion al alta, son
fundamentales para evitar recaidas.
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Resumen

Los intensivistas se encuentran a diario con situaciones
de depresion del sensorio que pueden ser de causa to-
xica: intoxicaciones con psicofarmacos, sustancias de
abuso, 0 exposiciones incidentales a toxicos.

Por otro lado, la causa toxica, farmacoldgica y no farma-
colégica no descartan la asociacion con causas de ori-
gen estructural o metabolicos El reconocimiento de los
toxidromes ayuda a la sospecha diagnostica y al trata-
miento. (Tabla 1)

Summary

Intensivists are confronted daily situations of decreased
awareness and can produce toxic coma cause: overdose
of psychotropic drugs, illegal drugs , suicide attempts ,
accidental exposure to toxicants.

Furthermore, toxic coma, pharmacological and non-
pharmacological does not discard the not cause toxic
(organic - metabolic disorders), and in some cases may
coexist. The recognition of toxidromes helps diagnose
suspected and treat. (Table 1).

Cualquier toxico que produzca alteraciéon importante en
la oxigenacion, en el estado metabdlico o en la perfusion
tisular puede ocasionar coma y requiere de una rapida
intervencion.

El 1% de las admisiones al departamento de emergen-
cia son debidas a coma.El coma de origen no traumati-
co puede ser expresion de diferentes condiciones. Si
no se tratan o detectan pueden tener un resultado fa-
tal. Las manifestaciones clinicas son muy varibles. Las
drogas, ademas de su efecto téxico directo, presentan
complicaciones indirectas como Insuficiencia renal,
trast.hidroelectroliticos, vasculitis- que deben diagnos-
ticarse y tratarse.

El GCS a la admisién y sus componentes son una herra-
mienta de valor prondstico en pacientes con intoxicacion
con multiples drogas. El paciente en coma por intoxi-
cacion tiene 8 veces mas probabilidad de despertarse
cuando se compara con otras etiologfas. GCS de 3-5 tie-
nen mayor mortalidad que con GCS 6-8. El manejo inicial
es independiente de su causa. El CBA, circulaciéon ven-
tilacion asegurando la via aérea del paciente, es priorita-
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rio. El examen neurolégico es importante para identificar
si tiene foco motor o disfuncion del tronco cerebral.Po-
demos utilizar el GCS o la escala de FOUR La escala de
Glasgow ha sido adoptada de forma generalizada, a pe-
sar de presentar importantes limitaciones, entre las que
destacan la imposibilidad de valorar la respuesta verbal
en pacientes intubados o afasicos, y la no valoracion de
los reflejos del tronco encefalico, que aportan importante
informacién prondstica. Debido a las limitaciones, se ha
disefiado la escala FOUR para el coma, que incluye cua-
tro componentes: respuesta ocular, respuesta motora,
reflejos de tronco y respiraciéon, cada uno de los cuales
puntta de 0 a 4 .Debemos tener en cuenta que cualquier
téxico que produzca alteracion importante en la oxige-
nacion, en el estado metabdlico o en la perfusion tisular
pueden ocasionar coma.

Independientemente de la etiologia de la alteracion del
estado neuroldgico se deberd proceder como se men-
ciond anteriormente  mantener una via aérea permea-
ble, asegurar la ventilacion, oxigenacion y la circulacion.
Tener en cuenta que los pacientes inconcientes pueden
tener una lesion cervical por tal motivo se deben tomar
todos los recaudos hasta que se descarte.

Manejo del paciente en coma intoxicado
1. Comprobar la ausencia de focalidad neurolégica,
caracteristica principal y casi excluyente del coma
téxico exdgeno.
2. Hacer el diagnostico diferencial con otros comas sin
focalidad:
- El coma neuroldgico (hemorragia subaracnoidea,
sindrome meningeo).
- El coma metabdlico (hipoglucémico, cetoacidoti-
co € hiperosmolar).
3. De forma simultanea se establecera el grado-severi-
dad del coma a través GCS -FOUR
4. Evaluar también (y anotar), otros signos de gravedad
del intoxicado:
- Funcion respiratoria (frecuencia, ventilacion, cia-
nosis).
- Estado hemodinamico (tension arterial, perfusion
tisular).
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5. Debe valorarse el intervalo transcurrido desde la ex-

posicion téxica, para prever que la obnubilacion o el

coma actual pueda acentuarse si el toxico no se ha

absorbido completamente

Exploracion de los signos clinicos acompariantes.

7. Paralelamente, realizar maniobras de soporte vital,
incluyendo antidotos “reanimadores”.

o

Fases del tratamiento

Las fases en que debe basarse el tratamiento de las in-
toxicaciones son cinco:

1. Medidas de diagnéstico y soporte vital:

e Informacion toxicolégica clinica.

e Exploracion fisica y enfoque toxidrémico.

e Maniobras RCP-avanzada.

e Uso de antidotos reanimadores.(Atropina, Fluma-
zenil, Naloxona,Tiamina,glucosa,

2. Disminucion de la absorcion del toxico:

e Medidas de descontaminacion digestiva.

3. Aumento de su eliminacion.

e Descontaminacion digestiva.
e Depuracion renal.
e Depuracion extrarrenal.

4. Blogueo de la accion sobre el 6rgano diana (uso de
antidotos).

5. Medidas postintoxicacion: valoracion psiquidtrica,
parte judicial, educacion sanitaria, prevencion labo-
ral, etc.

Los antidotos se encuentran en 4to lugar pero estan pre-

sentes en todos los pasos debido a que son sustancias

capaces de neutralizar, revertir el efecto toxico incluye

a a quellas sustancias o farmacos que disminuyen la

adsorcion o incrementen la eliminacion.El cocktail coma

(Dx25%-Tiamima-Naloxona) consiste en la administra-

cion de 25-50 g de dextrosa en el adulto + Naloxona

Esquema de uso :Dosis de 0.2-0.4 mgl-V o endotraqueal,

con incrementos de 1-2mg, cada 2 a 3 minutos hasta 10

mg —dosis altas pueden ser necesarias en intoxicacion

por propoxifeno, metadona, difenoxilato, pentazocina.

Si se requieren mas de 10 mg generalmente excluye la

intoxicacion con opiaceos O Si existe una respuesta

parcial se debe sospechar la coexistencia de otro toxico.,
como la cocaina . El potencial efecto adverso es el sin-
drome de abstinencia.

Se debe administrar Tiamina 100 mg para tratar y o evi-

tar el Sindrome de Wernicke-Korsakoff . La utilizacion de

Flumazenil (Atg competitivo de BZD) es controvertida,

con excepcion de la intoxicacion aguda por benzodiace-

pinas. DOSIS 0.2 mg para revertir la sedacion, dosis de

0.3a0.5mg hasta un méximo de 3 mg .

Esté& contraindicado en :

e Coingesta de antidepresivos triciclicos, sospechada
por historia clinica o ECG.

e Presencia de sustancias proconvulsivantes(cocaina,
litio, IMAO, isoniacida,etc.).

e Coingesta de teofilina, carbamacepina, cloroquina.

e Historia de convulsiones o paciente con convulsio-
nes.

e Uso crénico de benzodiacepinas.

e Adiccioén a drogas.

Pacientes agitados.
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e Hiperexcitabilidad cardiaca (QRS o QT aumentado,
onda R en AVR > 40 msegQ)

Recordar que luego de la reversion de su efecto los

pacientes pueden presentar resedacion.

La Hidroxicobalamina En megadosis es el antidoto de

eleccion en la intoxicacion por cianuro, principal com-

puesto toxico del humo de los incendios junto con el mo-

néxido de carbono.

Actua mediante su unién al cianuro que bloguea la cito-

cromo oxidasa 3* mitocondrial, produciendo cianocoba-

lamina, la cual es excretada via urinaria.

Permite asi que vuelva a estar activa la via aerobia de la

respiracion mitocondrial.

Como efectos secundarios principales estan la colora-

cién rojiza de la orina (muy frecuente), la rubicundez fa-

cial y el rash cutaneo.

Indicaciones administracion megadosis

hidroxocobalamina en victimas de incendios

e Los criterios de utilizacién megadosis de hidroxoco-
balamina en victimas de incendios pueden ser clini-
cos y/o de laboratorio.

e |La dosis a administrar es de 5 g en 30 minutos en
adultos, o 75 mg/kg en nifios.

Presencia de hollin en fosas nasales (o victima rescatada
del interior de un incendio)

Criterios clinicos Criterios analiticos

1. Acidosis metabdlica con
anion gap elevado

2. Lactato > 7,5-10 mmol/L
(> 40 pmol/L CNH)

3. COHb > 40-50%

1. Paro C.R./respiratoria
o bradipnea

2. Alt.neuroldgicas

3. Inestabilidad
hemodinamica:
hipotension, shock, etc.

Cuando recibimos un paciente en la unidad de emer-
gencia con trastornos del estado de conciencia, debe-
mos descartar si la causa es traumatica o no traumatica.
Toxica y no téxica como, stroke, infecciones del SNC,
trastorno hidroelectrolitico, hipotermia ,hipoxia o la coe-
xistencia de ambas situaciones a la vez .Descartar lesio-
nes estructurales por medio de la TC y tener en cuenta
las lesiones asociadas.

Mientras investigamos la causa inicial de la depresion
del sensorio, debemos tener en cuenta y reconocer l0s
sindromes toxicolégicos o toxidromes (Tabla 1) Son un
conjunto de signos y sintomas que, conociendo o no el
téxico desencadenante, nos orientan hacia el origen t6-
xico del cuadro, o hacia el grupo toxicolégico implicado
Aungue no son patognomonicos, nos indican las pautas
diagndsticas a seguir y el tratamiento inicial a efectuar
Si estos no son evidentes sospecharemos en base a los
signos vitales, tamario pupilar, estado neurolégico, tono
muscular el tipo de toxico. Las drogas de club de sust
heterogéneas sicoactivas que son utilizadas por adoles-
centes y jévenes en fiestas rave y de trance (GHB ,Keta-
mina y Rohipnol) también componen este grupo el éxta-
sis y la metanfetamina. GHB metabolito del GABA actua
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en los rp A-B del GAB provocando sedacion al coma
con subito despertar y amnesia anterégrada el cual no
puede dosarse de rutina, simulando un stroke.
Es muy importante el interrogatorio ,examen fisico,
examenes complementarios, Rx, Tc, Puncion Lumbar,
EEG,ECG .,Screening toxicolégico de drogas abuso en
orina (Anfetaminas, cocaina, BT, canabinoide, opiaceos,
Fenciclidina y benzodiacepinas) y el dosaje de drogas
0 téxicos segun sospecha (CO, paracetamol, alcohol,
AAS,cianuro, etc), Rx térax (aspiracion, neumonitis, per-
foracion, etc.), Rx abdomen (ingesta neurolépticos, body
hackers, TAC cerebro). La concentracién de un farmaco
es consecuencia de 5 procesos: Liberacion de la forma
faumaceutica, absorcion, distribuciéon, metabolismo y la
excrecion.
La descontaminacion digestiva comprende el conjunto
de técnicas que usamos para evitar o disminuir la absor-
cién de un téxico cuando ha sido ingerido. Las diferentes
técnicas son:
e Emeéticos; No recomendado
e Aspiracion-lavado gastrico No recomendado
e Adsorbentes:
e (Catarticos/Laxantes: Se indican cuando se dan dosis
repetidas de carbodn activado.
El beneficio de la administracion de carbdn activado,
para disminuir la absorciéon o aumentar la eliminacion,
es dentro de los 60 minutos la dosis es de 25a50 g en
casos graves diluidos ,en 250-300 ml de agua, debe ad-
ministrarse en 2-3 minutos.. La indicacion luego de este
tiempo es para aquellas drogas que presentan circuito
enterohepético.Su capacidad adsortiva hace innecesaria
la induccion del vomito y el lavado gastrico. Con respec-
to a dosis multiples de este Ultimo no es recomendado
con excepcioén de sobredosis por carbamacepinas vy fe-
nobarbital dentro de las drogas depresoras. Si se imple-
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menta este procedimiento en pacientes con depresion
del estado de conciencia se debra realizarlo con sonda
nasogastrica y valorar la necesidad de intubacion oro-
traqueal. No olvidar que se pueden broncoaspirar con
carbon activado. Existen ciertas drogas que inicialmen-
te producen excitacion y convulsiones vy la depresion
del sensorio es una consecuencia indirecta del estado
posictal como sucede con los simpaticomiméticos . In-
clusive pueden potenciar los efectos serotoninérgicos.
Recordar la ingesta de polisustancias en el paciente con
depresion del estado de conciencia.
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La hiponatremia es la anormalidad electrolitica méas co-
mun en los pacientes luego de una hemorragia subarac-
noidea (HSA). En los distintos estudios se observa una
frecuencia entre un 30% -56%.

La hiponatremia puede ser causa de herniacion, edema
cerebral y puede asociarse a una deplecién de volumen
llevando a una isquemia cerebral y si su correccion es
répida, podria producir una desmielinizacion osmdética.
En un estudio retrospectivo de 134 pacientes con HSA
de causa aneurismatica, 44 de ellos desarrollaron hipo-
natremia entre el 2° y el 10° dia pos-HSA. 25 de estos
pacientes cumplian criterios del sindrome de secrecion
inadecuada de hormona antidiurética (SIADH). 27 de
los 44 pacientes con hiponatremia desarrollaron infartos
cerebrales y solo 19 de los 90 pacientes con normona-
tremia, con una diferencia estadisticamente significativa
(P < 0.001).

El tratamiento adecuado podria reducir la duracion en
la internacion hospitalaria, la morbilidad y la mortalidad
asociadas.

La hiponatremia en la HSA puede definirse como leve
(130-135 meq/l), moderada y grave (< 125 meg/l), tem-
prana (dentro de los 3 dias) o tardia ( > 7 dias) , mode-
rada o grave de acuerdo a las manifestaciones clinicas.
Dentro de las posibles causas se encuentran 4 grandes
grupos:

e SIADH: La cual se caracteriza por un aumento de la
secrecion de dicha hormona, por estimulacion del hipo-
tédlamo por varios factores (isquémicos o traumaticos),
generando una reabsorcion de agua en el tdbulo distal,
con retencion de agua e hiponatremia dilucional. Seria la
causa mas frecuente de hiponatremia en la HSA.

¢ Sindrome perdedor de sal: La secrecion de hormona
antidiurética es normal , se produce un aumento de la
excrecion urinaria de sodio, con disminuciéon del fluido
extracelular y circulacion sanguinea, debido a la secre-
cién de factores natriuréticos, como el péptido natriuré-
tico atrial (ANP) y el pétido natriurético cerebral (BNP) .
Parece ser una causa poco frecuente de hiponatremia
en la HSA.

e Deficiencia de Glucocorticoides: Entre el 7 y el 12%
de los pacientes con HSA presentan un déficit de cor-
tisol que podria dar como resultado un cuadro de hipo-
natremia.
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e latrogénica: Una causa frecuente de hiponatremia en
la HSA es la administracion inadecuada de liquidos, con
balances positivos de agua libre y la consecuente hipo-
natremia.
La separacion entre SIADH y sindrome perdedor de sal
puede no ser clara y la deficiencia de cortisol habitual-
mente no es investigada.
Algunos estudios demostraron que la hiponatremia de
pacientes con HSA de mal grado y de inicio tardio se
asociaban a un aumento del riesgo de vasoespasmo e
infarto cerebral. De hecho, se observd una frecuencia
elevada de hiponatremia en pacientes de mal grado,
hasta en el 62.9% de los pacientes en un estudio.
Para establecer una diferencia diagnéstica se deben
medir varios parametros como Na plasmatico, el cual
estara disminuido, volumen urinario, natriuresis (siendo
el volumen urinario bajo en el SIADH y alto en el perde-
dor de sal). Generalmente el SIADH cursa con balances
positivos.
Se cree que la localizaciéon del aneurisma, podria jugar
un rol importante, ya que se observé que la ruptura de
aneurismas localizados a nivel de la arteria comunican-
te anterior generan hiponatremia en un 52% , debido a
la cercanias con el hipotalamo, el cual se irriga en gran
parte por los vasos perforantes originados en la arteria
comunicante anterior, con el riesgo de vasoespasmo o
isquemia ante la ruptura de un aneurisma en dicha locali-
zacion, llevando a un aumento de la secrecion de hormo-
nas y generando hiponatremia.
Con respecto al tratamiento empleado (Clipado, coils,
craniectomia descompresiva) no se observan diferencias
significativas en la frecuencia de hiponatremia.
La hiponatremia generada luego de una HSA presenta
un riesgo independiente de peor prondstico.
Hiponatremia + vasoespasmo sintomatico + restriccion
de fluidos aumenta el riesgo de déficit isquémico tardio.
Con respecto el tratamiento tener en cuenta que el che-
queo diario de electrélitos debe ser rutinario. Ante un
cambio en el estado mental o poliuria deberéa valorase la
natremia de manera urgente.
e | a correccion rapida de la hiponatremia nos puede
llevar a una mileinolisis pontina.
e La insuficiente correccion generaria edema cerebral,
convulsiones y muerte.
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Pese a que la causa mas frecuente de hiponatremia en
la HSA es el SIADH, la restriccion de fluidos en el perio-
do agudo de la HSA ha llevado a una frecuencia alta de
infartos cerebrales, por lo tanto no se recomienda esta
estrategia para la correccion de la natremia, que podria
aumentar el riesgo de isquemia en caso de desarrollarse
vasoespasmo cerebral.

Las alternativas de tratamiento son el uso de soluciones
hipertdnicas de sodio, usualmente al 3%, para mantener
al paciente normohidratado y euvolémico, considerando
la situacion hemodinamica del paciente y el balance acu-
mulado hasta ese momento.

Otro tratamiento coadyuvante es la administraciéon del mi-
neralocorticoide fludrocortisona para aumentar la reabsor-
cion de agua y sodio por el rifion. Se utiliza por via oral o
sonda nasogastrica en una dosis de 0.2 a 0.4 mg/dia.

El uso de un antagonista del receptor de vasopresina
como el conivaptan, es atractivo, aunque aun se dispone
de poca experiencia con el mismo y no esta actualmente
disponible para la venta en nuestro pals.

La deficiencia de cortisol se resuelve con la adminis-
tracion parenteral de hidrocortisona, en una dosis de
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200-300 mg/dia, mientras dure la situacion de stress
para el paciente y después una reduccion paulatina de
la dosis.
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Introduccion

El resultado de pacientes que sufren eventos neurolégi-
cos catastroficos com trauma enccefalo craneano grave
(TECQ), hemorragia subaracnoidea (HSA), hemorragia
intracerebral espontanea (HIC) o accidente cerebral is-
quemico (ACVi) esta influenciado por dos tipos de meca-
nismos fisiopatologicos: la lesiéon primaria sostenida en
el momento de ocurrido y el secundario dafio causado
por una cascada de insultos isquémicos, iénicos y neu-
roguimicos que evolucionan con el tiempo después de
la lesion primaria. Dado que las lesiones primarias son
irreversibles, el principal foco de atencion neurocritico es
detectar y prevenir la lesion cerebral secundaria. Por lo
tanto, una serie de diferentes técnicas de monitoreo para
la evaluacion de la presion intracraneal (PIC), el estado
de oxigenacion, y el metabolismo se ha desarrollado
para poner en evidencia, visualizar, alteraciones locales
y sistémicas ocultas del cerebro.

Dado que el tratamiento causal es deficiente hasta el
momento, el objetivo principal de la atencién neuroin-
tensivismo es proporcionar un entorno fisiolégico celular
6ptima y para evitar la lesién secundaria y para facilitar
la regeneracion enddgena del cerebro lesionado. Para
lograr esta mision, una serie de dispositivos de monito-
rizacion técnicamente sofisticados de medicion PIC, la
oxigenacion cerebral, el metabolismo del flujo sanguineo
cerebral, y la actividad electroencefalografica (EEG) se
han desarrollado recientemente. La interpretacion de es-
tos conjuntos de datos multimodal, hasta hoy esta ba-
sado en la experiencia y la intuicion adecuada del neu-
rointensivista, que pueden estar enfrentando mas de 200
variables por paciente .

Escala de Coma de Glasgow (GCS)

La escala del coma de Glasgow objetiva el nivel de con-
ciencia. Mide el estado neurolégico sin la influencia de
variables sistémicas. Permite categorizar la gravedad
del paciente. Debe medirse luego de la reanimacion cli-
nica y/o clinica/quirdrgica. Es simple y reproducible y es
Util para establecer prondstico, es mas sensible en los
extremos. La realizacion permite evaluar la evolucion y
respuesta al tratamiento. El 89% del valor predictivo de
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la escala recae sobre la respuesta motora. Se destaca
la asociacion entre GCS y el estado de las pupilas. Un
paciente con ambas pupilas dilatadas vy fijas tendra un
probabilidad nula de supervivencia mientras que un GCS
= 3y una Unica pupila dilatada tiene més probabilidades
de sobrevivir. El estudio IMPACT evidencia la consisten-
cia entre la asociacion del GCS y el diametro pupilar en
relacion al prondstico a largo plazo.

Tamanho y reactividad pupilar

La diferencia entre ambas pupilas, >1 mm, se conside-
rada anormal, asi como cualquier alteracion en la veloci-
dad del reflejo foto motor. Se considera dilatacion pupilar
>4 mm. El shock es causa de hipo flujo a nivel del tronco,
con ausencia de reflejo foto motor. Una pupila dilatada
predice la presencia de una masa intracraneana. En 2/3
veces la lesion encefalica es homolateral a la pupila da-
fAada. Una pupila dilatada sefiala un pronostico peor y
la asociacion con el tiempo que se demore en revertirla,
y en algunos casos el tipo de lesion. En el IMPACT se
muestra una fuerte asociacion entre el valor de una pu-
pila dilatada y el prondéstico a 6 meses determinados por
el GOS.

Presién Intracraneana (PIC)

La elevacion de la PIC en los pacientes con patologia
neurocritica es un fenémeno frecuente: TEC severo:
50%-75%, hemorragia intracraneana: 60%-66% de los
casos. Es una causa frecuente de mortalidad o determi-
nante de secuelas en los supervivientes. La elevacion de
la PIC ejerce un efecto deletéreo por el descenso de la
presion de perfusion cerebral (PPC), consecuentemen-
te, descenso del flujo sanguineo cerebral con isquemia
cerebral secundaria. Y por el efecto de masa focal con
desplazamientos entre compartimentos intracraneanos y
generacion de hernias cerebrales. El tiempo necesario
y la magnitud de la elevacion de la PIC, en respuesta a
los cambios de volumen, dependeran de la capacidad
de desplazamiento de los componentes buffers del volu-
men (LCR y volumen sanguineo cerebral venoso) y de la
distensibilidad intracraneana. En un paciente con com-
partimentos intracraneanos con baja distensibilidad, un
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aumento de volumen pequefio tendra un impacto impor-
tante sobre la estos cambios de presion.

El umbral de la PIC para iniciar un tratamiento parece ser
de 20 mmHG y la PPC debe mantenerse alrededor de
60 mmHg para asegurar un adecuado FSC. En pacientes
con patologia intracraneana se aceptan 20 mmHg duran-
te 5 minutos 0 mas como el umbral para definir HEC, con-
dicionando el inicio de medidas terapéuticas. Un valor
afiadido de la medicion de la PIC es el calculo de la PPC.
Aunque los estudios en individuos sanos han demostra-
do que valores entre 40-50 mmHg permiten mantener un
adecuado FSC, los pacientes con patologia neurolégi-
ca aguda, mucho mas sensibles a la isquemia, suelen
encontrarse en riesgo de isquemia cerebral (valorada
mediante otros sistemas de estimacion de flujo como el
DTC, saturacion yugular de oxigeno (SjO») o presion tisu-
lar de oxigeno (PtiOo) ain con PPC = 60 mmHg.

En el andlisis del registro de la PIC debe tenerse en cuen-
ta: (1) El valor absoluto de PIC, y de la PPC, (2) El registro
continuo de la PIC, estudiando la presencia de ondas pa-
tolégicas, (3) El estudio de la onda de pulso intracraneal.
La onda de PIC (registro de papel a 25 mm/seg) tiene
un aspecto similar a la onda de presion arterial. La cur-
va de la PIC tiene tres componentes bien diferenciados.
Cuando la distensibilidad cerebral disminuye, los com-
ponentes P-2 y P-3 se destacan en la onda, por sobre
todo el P-2. El aumento de amplitud de la onda de pulso
intracraneana se observa en situaciones de incremento
de la PIC y disminucioén de la distensibilidad.

La decision de monitorizar la PIC se basa en evaluar las
probabilidades de que el paciente en algun momento
evolutivo pudiera presentar HEC, determinada por la
evolucion del dafo inicial o por otras lesiones cerebrales
0 extracerebrales. La evaluacion del riesgo de padecer
HEC se puede basar en una combinacion de caracte-
risticas clinicas (coma, TEC severo) y de hallazgos en la
TAC inicial (desvio de la linea media, lesién ocupante de
espacio > 25 cm®, compresion o ausencia de la cister-
nas perimesencefalicas, signos compatibles con hidro-
cefalia, otros).

Los eventos no ciclicos son elevaciones transitorias de la
PIC y tienen su origen en estimulos externos y se relacio-
nan con muchas de las maniobras habituales en la UCI:
aspiracion de secreciones traqueobronquiales, insercion
de un fibrobroncoscopio, desadaptacién al respirador,
colocacion de una sonda nasogastrica, cambio de de-
cubito, intubacion, etc. La duracion de la elevacion de
la PIC es breve, con o sin hipertension arterial y general-
mente no necesita tratamiento alguno. Es necesario me-
jorar la técnica de realizacion de las tareas mencionadas.
En el estudio de Chesnut y cols. (2012), que compard
dos modalidades de tratamiento en el TEC severo, guia-
do por PIC versus guiado por Clinica y TAC, no demostré
diferencias significativas en términos de mortalidad y re-
sultados funcionales a 6 meses en ambos grupos, aun-
que hay una tendencia a mejores resultados en subgru-
pos a favor del tratamiento guiado por PIC. En los resul-
tados secundarios mostré menor estadia en UCI y menor
cantidad de dias ventilacién mecanica, a favor del grupo
guiado por PIC. Este estudio demuestra que la PIC sola-
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mente, y tal cual la entendemos en estos dias, y los tra-
tamientos de los cuéles disponemos no son suficientes.

Neuroimagenes

Tomografia computarizada (TAC). La realizacion frecuen-
te de la misma la acerca a un método de monitorizacion.
Representa un momento, un punto de la evolucion de
la lesion. La informacién obtenida de la primera lectura
y sucesivas nos permitira entender la razén anatdomica
del cuadro y la dindmica. Dependiendo de la enferme-
dad se deben realizar nuevos estudios para conocer la
evolucion de una contusion en el TEC, o reconocer los
avances de una lesion hemorrdgica localizada en el té-
lamo o la busqueda del “spot sign” que permite inferir la
evolutividad del sangrado primario.

Resonancia magnética (RM). La valoracion estructural
del encéfalo mediante RM en la etapa aguda tiene des-
ventajas respecto a la TAC..Las secuencias T2 y FLAIR
tienen mayor sensibilidad que la TAC para la deteccion
de contusiones, lesion axonal difusa, edema y permite
diferenciar lesiones hemorragicas agudas de otras suba-
gudas y crdnicas. La secuencia denominada GRE o gra-
diente eco es la que muestra mayor sensibilidad para la
deteccion de hemosiderina, lo que permite detectar acu-
mulo de este material en lesiones hemorragicas antiguas,
pequefas burbujas llamadas microbleeds. La secuencia
llamada difusién (DWI) muestra con claridad el territorio
de isquemia en el paciente con accidente cerebro vascu-
lar, con lo que se puede hacer diagndstico de certeza del
ACV isquémico y definir el area llamada CORE o nucleo
isquémico.

Doppler Transcraneano (DTC). Es fundamental conocer
qué sucede con el flujo sanguineo cerebral (FSC). Este
parametro es importante, porque puede suceder que la
medicion de presiones se encuentre en rango normal,
pero el cerebro se encuentre en una situacion de déficit
de flujo, o por el contrario, que el FSC sea inadecuada-
mente alto para una situacion de HEC. De la relacién en-
tre velocidad, situacion anatémica, profundidad y patro-
nes sonograficos se puede establecer qué arteria se esta
insonando y como se comporta con respecto a la hemo-
dinamica sistémica y cerebral. Se puede hacer diagnds-
tico de situaciones de alto flujo llamadas “hiperemia” y
otras de bajo flujo llamadas de “oligoemia”. De esas si-
tuaciones podran establecerse, en relacion al momento
evolutivo, lo que se entiende de lo que esta sucediendo
y establecer conductas terapéuticas si correspondie-
ra. Por ejemplo, en un paciente en el que se sospecha
HEC, la presencia de un patrén de bajo flujo, es decir,
velocidades medias bajas, asociado con un indice de
pulsatilidad (IP) alto, llevaran a valorar la presencia de
elementos nuevos dentro de la cavidad craneana, como
una contusion en crecimiento o edema. Por el contrario,
en un paciente con velocidades medias altas bilaterales
e HIC se podré pensar en un patrén de flujo elevado,
con lo cual se estableceran las intervenciones dirigidas
a limitarla (barbitudricos, hiperventilacion, propofol, indo-
metacina). En la hemorragia subaracnoidea (HSA) como
su utilizacion al lado de la cama, de manera repetida y
seriada colabora para el diagnostico y seguimiento del
vasoespasmo (VE). El aumento de velocidades, general-
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mente unilateral, asociado a IP bajo habla de este fens-
meno. En la muerte cerebral también se han encontrado
patrones caracteristicos (espiga sistoélica, reverberancia,
ausencia de diastole) que pone en evidencia el cese
del flujo circulatorio cerebral, patrones asociados con la
muerte encefélica.

Presion Tisular de Oxigeno (PtiO,)

La medicién continua de la oxigenacién cerebral con
un sensor de PtiO5 es un técnica segura y clinicamente
aplicable. Se mide la concentracién de oxigeno en un
area del cerebro. Permite obtener informacion global
en relacion al equilibrio entre la oferta y la demanda del
O, en el tejido neural y se deberia colocar en las zonas
cercanas a la lesion intracraneal o del territorio vascu-
lar que queremos medir. No se debe insertar el catéter
en un area elocuente. Se deberia corroborar la posicion
del catéter a través de una TAC. Asimismo, se recomien-
dan pruebas de aumento de la FiO5 para comprobar su
adecuado funcionamiento. Los niveles minimos de PtiOo
a mantener deberian ser >20 mmHg para asegurar una
adecuada oxigenacion.

Electroencefalografia continua (EEGc)

El uso de EEGc en la UCI tiene como objetivo detectar
eventos neurofisioldgicos productores de dafio encefa-
lico (lesion secundaria) y sobre los cuales se puede ac-
tuar precozmente. En la UCI se pueden observar crisis
convulsivas clinicas, estado epiléptico (EE) primaria o
secundariamente generalizado, crisis convulsivas subcli-
nicas o sutiles, a veces sin ninguna manifestacion clinica
obvia a excepcion de compromiso de conciencia y el EE
no convulsivo. El EEGc es el Unico método que permite
un diagndstico precoz de las crisis y EE no convulsivo en
la UCI. La mayoria de las crisis epilépticas en una UCI
son subclinicas. La incidencia de convulsiones en los pa-
cientes neurocriticos es variable del 2% al 28% de acuer-
do a las distintas patologias y a las distintas definiciones
utilizadas en los trabajos. El EEG continuo es esencial
para determinar si el tratamiento fue adecuado. El para-
digma es la titulacion de los farmacos anticonvulsivantes
para obtener un patrén de descarga supresion en el EEG
de pacientes con EE refractario.

Micro didlisis (MD)

La MD permite monitorizar neurotransmisores como el
glutamato, sustratos metabdlicos como la glucosa, me-
tabolitos como lactato y piruvato y otros como glicerol,
acetilcolina y colina. Las mediciones pueden hacerse al
lado de la cama. Moléculas de 10.000- 20.000 daltons
difunden desde el espacio extracelular en el liquido de
perfusion que se analiza. La difusion es cercana al 70%,
caudal de 0,3 ml/m y se analiza por métodos enzimati-
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cos, espectrofotometria o cromatografia. La MD tiene el
potencial es la posibilidad de individualizar terapéuticas
y adaptarlas a los cambios neuroquimicos. Esta técnica
permanece, mayormente, dentro del campo de la inves-
tigacion.

Conclusiones

Monitorizar la PIC sigue siendo la modalidad neurologica
mas frecuente y més importante de monitorizacion ce-
rebral. Sin embargo, hay pruebas de contrastan sobre
la asociacion de control de la PIC a un mejor resultado.
Nadie puede esperar el resultado deba mejorar mediante
la supervision de un unico parametro. La PtiO,, aparte del
entusiasmo inicial, depende de la zona donde se coloca
el cateter. La PPC optima parece ser una idea importan-
te y prometedora, pero aun no se ha confirmado por un
ECA. La “terapeutica dirigida” puede entenderse como
un consenso entre la terapia orientada al CPP, donde se
debe mantener el PPC alta, y el concepto de Lund, don-
de la PPC se puede mantener baja con el fin de reducir
la fuga de transcapilar agua, menor edema y PIC. “PPC
Optima” significa: no demasiado baja, no muy alta, justo,
para mantener las necesidades del individuales.
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Reactividad Cerebral
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El aporte de oxigeno y nutrientes al cerebro depende
de la regulacion del flujo sanguineo cerebral (FSC). Este
esta controlado estrechamente por diferentes mecanis-
mos regulatorios, entre ellos la autorregulacion cerebral,
0 regulacion presora de la circulacion cerebral.

Un concepto mas amplio es el de reactividad cerebro-
vascular: se define como la capacidad del lecho arte-
riolar cerebral de responder a distintos estimulos con
cambios en las resistencias cerebrovasculares. Segun
cuél sea dicho estimulo, la reactividad cerebrovascular
se puede clasificar en:

e reactividad al CO2,

e reactividad metabdlica,

e reactividad a farmacos,

e autorregulacion cerebral.

La autorregulacion cerebral mantiene constante la
perfusion en un rango amplio de valores de presion ar-
terial. Los limites superior € inferior de este amplio rango
de presiones son los llamados umbrales autorregulato-
rios minimo y maximo.

A diferencia del mecanismo autorregulatorio, existen
otros mecanismos de reactividad cerebrovascular ce-
rebral que también regulan la perfusion cerebral, funda-
mentalmente la reactividad al CO2 y la reactividad meta-
bolica cerebral, que modifican la perfusion cuando el
estimulo cambia (pCO2, actividad neuronal).

Bases fisiopatoldogicas de la reactividad cerebrovas-
cular. El flujo sanguineo cerebral (FSC), al atravesar el
lecho circulatorio cerebral, encuentra diferentes resis-
tencias. En condiciones normales la resistencia al FSC
a nivel de los vasos de conductancia (arterias grandes
y sus ramas principales) y en el sector venoso es baja.
El principal sector generador de resistencia al flujo es el
lecho arteriolar (arteriolas leptomeningeas y esfinteres
precapilares). Este sector tiene la capacidad de poder
variar la resistencia (al flujo) por contraccién o dilatacion
de los pequefios vasos que lo integran, regulando asi el
FSC segun el estimulo al que respondan. Debido a esta
peculiar capacidad vasomotora microvascular este sec-
tor es el principal determinante de las “resistencias cere-
brovasculares”. En condiciones normales se genera alli
una caida de la presion del 80%".

En los tres primeros casos, los cambios de las resisten-
cias cerebrovasculares llevan a modificaciones en mas o
en menos del flujo, ya sea regional o global, de acuerdo
a cudl sea y donde actue el estimulo. Por el contrario, en
el caso de la autorregulacion cerebral, el cambio de las
resistencias tiende a mantener constante el FSC cuan-
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do el estimulo (presién arterial o presion de perfusion) se
modifica.

Esta reactividad de los pequefios vasos representa la
base fisioldgica que nos permite regular el volumen san-
guineo cerebral (VSC) y consecuentemente la presion in-
tracraneana (PIC), a través de diferentes estimulos, que
actuan por lo tanto como medidas terapéuticas. Por lo
tanto la evaluacion de la reactividad es (til para te-
ner una idea de como responderan estas variables a
distintas maniobras terapéuticas o farmacos. Ademas
tiene implicancia pronéstica, ya que cuanto mas grave
esta el paciente, menor capacidad reactiva (vasodila-
tadora y vasoconstrictora) tiene la microvasculatura.

Estudio de la Autorregulacion Cerebral
Para valorar la ARC es necesario contar con un método
que evalle cambios en la PPC, (o solamente en la PAM
de no contar el paciente con monitoreo de PIC), y con
otro que evalue los cambios en el FSC. En este sentido se
utiliza fundamentalmente el Doppler transcraneano. Este
método mide velocidad de FSC (VFSC), no mide directa-
mente el flujo. Sin embargo, los cambios en la VFSC que
se evallan son proporcionales a los cambios en el FSC,
ya que la seccioén transversal de la arteria insonada no se
modifica durante el estudio?.
Hay otros métodos que evallan indirectamente la autorre-
gulacion cerebral. Recordemos que si la ARC esta man-
tenida, un ascenso de la presion generara un aumento
de las resistencias cerebrovasculares, con vasoconstric-
cion de los pequefios vasos cerebrales, lo que lleva a un
descenso del volumen sanguineo cerebral (VSC). Esto
puede causar un descenso mas 0 menos importante de
la PIC, dependiendo de la porciéon de la curva presion
volumen en que esté funcionando el sistema. Si por el
contrario la ARC no funciona, un ascenso de PA generara
una dilatacion de los pequenios vasos, que llevard a un
aumento del VSC y a un ascenso mas o menos impor-
tante de la PIC dependiendo del factor ya descrito. De la
misma manera, se ha estudiado la ARC por intermedio
de otros parametros que no miden directamente FSC ni
VFSC, sino consecuencias de un aumento o disminucion
de FSC (oxigenacion cerebral, por ejemplo).
Hay diferentes formas principales de abordar el estu-
dio de la ARCARC *“estatica”, es decir, la magnitud de
la respuesta del FSC en relacion al grado de variacion
(gradual) de la PPC, sin considerar el tiempo en que esta
respuesta aparece, y
e ARC “dindmica”, donde se valora, ademas de la
maghnitud de la respuesta, el tiempo en que ésta co-
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mienza a actuar, es decir, la latencia que presenta
la respuesta vasoactiva a las variaciones subitas de
PPC.
ARC continua, que combina ambas formas de una
manera muy interesante para la evaluacion del pa-
ciente neurocritico.
Autorregulacion estatica
La autorregulacion estética se refiere a cambios inde-
pendientes del tiempo, como los descritos por la cur-
va clasica de autorregulacion. Para estudiar este tipo
de AR es necesario generar una variacion gradual y
duradera de la PAM y valorar la respuesta del FSC. En
la préctica se genera un aumento de PAM de unos 20
mm Hg, mediante la administracion de dosis crecien-
tes de un farmaco vasoactivo sin accion directa en el
SNC, de preferencia fenilefrina (FE), o noradrenalina
(NA), tomando varios valores de PAM (ej. 10 valores)
durante un tiempo aproximado de 20-30 minutos, mi-
diendo simultaneamente la PIC, de contar con ella.
Se obtiene de esta manera 10 valores de PPC. Se
mide simultdneamente los valores correspondientes
de VFSC. Es necesario mantener la pCO2 constante,
asi como al paciente sedado y sin cambios en otras
variables (puede ser necesario el uso transitorio de
blogueantes neuromusculares). La respuesta espera-
da frente a este estimulo hipertensivo es el aumento
de las RCV, dado por la contraccién de los pequefios
vasos (arteriolas y esfinteres precapilares). Tiende a
mantener el FSC constante.
Recomendamos, entre otras, las excelentes revisio-
nes de los métodos de medida de la AR cerebral rea-
lizada por R. Panerai, de la Universidad de Leicester,
UK3.4
Autorregulacion dinamica
La autorregulacion cerebral dinamica (ARCd) evalua
la rapidez (latencia) y el grado de los cambios del
FSC al producirse una subita modificacion de PPC
del paciente. Enfatizamos que el DTC es ideal para
esta evaluacion ya que visualiza los cambios en las
velocidades de flujo cerebral al momento de produ-
cirse el cambio de PPC. Dado que fue el primer mé-
todo que permitié este abordaje, y es practicamente
el Unico que permite esta evaluacion “on line” hasta
la fecha, el concepto de ARCd y los métodos para
su evaluacion surgieron temporalmente casi en forma
simultanea con el surgimiento del DTC. El cambio en
la PPC tedricamente (experimentalmente) se puede
generar mediante un cambio de PIC o de presioén ar-
terial. En investigacion clinica solo puede generarse a
través de un cambio de PA (ética médica). La autorre-
gulacion dinamica se estudia, por lo tanto, evaluando
el cambio temporal en el FSC causado por un cambio
escalonado, brusco, provocado, de la PA, o Ultima-
mente frente a oscilaciones menores, espontaneas,
de ésta.

Dentro de los métodos usados para la evaluacion de

la ARCd sefialamos:

a. Test de compresion carotidea transitoria o ma-
niobra de Giller® (Test de Respuesta Hiperémi-
ca Transitoria: TRHT). Este método se basa en la
compresion brusca y corta de la carétida interna
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extracraneana, evaluando simultdneamente el
cambio que sufre la VFSC en su rama terminal,
la arteria cerebral media homolateral. Para esto
se comprime la cardtida interna extracranea-
na durante 5 segundos mientras se observa los
cambios de VFSC en la ACM homolateral. La
compresion carotidea produce una reduccion del
flujo en la ACM, con la consiguiente reduccion de
la PPC en el territorio irrigado por la arteria; Si la
ARCd esta intacta, se produce como respuesta
una vasodilatacion rapida de los pequefios vasos
responsables de la regulacion de las resistencias
cerebrovasculares, que tiende a mantener el FSC.
La liberacion brusca de la compresion (luego de
5 segundos) produce una hiperemia transitoria al
normalizarse la presion de perfusion y actuar so-
bre un lecho vascular dilatado, lo que se expresa
en un aumento en las velocidades de flujo a nivel
de la ACM ipsilateral.

Si la capacidad autorregulatoria dindmica esta
alterada, la vasodilataciéon compensadora es mi-
nima o no existe. Se aceptan como indicadores
de AR dinamica conservada a valores mayores o
iguales a 1.1 en larelacion: velocidad de flujo san-
guineo cerebral (VFSC) post-compresion / VFSC
pre-compresion.

La compresion se realiza segun distintos autores
en la base del cuello, o en la zona méas alta posi-
ble, para evitar comprimir el bulbo carotideo, o la
bifurcacion carotidea. El test de Giller es el mas
sencillo de los tests que evaltan autorregulacion
cerebral. Ha sido usado por multiples autores. &7
8.9 Sus resultados son reproducibles siempre que
la duracién de la compresién sea por lo menos de
5 segundos.

Test de Aaslid o de hipotension transitoria

En este caso, la manipulaciéon de la presion ar-
terial se realiza con el método de los manguitos
de PA en muslos: Se insuflan dos manguitos de
presion a nivel de la raiz de los MMII del paciente
(uno en cada miembro), en la zona mas alta posi-
ble, por encima de la presion sistdlica, mantenien-
do la insuflacion durante 3 minutos y liberandola
luego bruscamente.™® Esta maniobra genera una
hiperemia reactiva en MMII, por lo que luego de
liberar la compresion disminuye el retorno venoso
por “pooling” a nivel de MMII, con vasodilatacion
y caida de la presion arterial sistélica inmediata-
mente luego de la liberacion de la compresion. La
magnitud del descenso de PA varia entre 20 y 40
mm Hg. Una caida tensional superior a 10 mm Hg
es considerada un estimulo suficiente. Las veloci-
dades de flujo en la ACM proporcionales al FSC,
caen también, en grados variables, recuperando-
se en sujetos con ARC conservada (voluntarios
sanos) antes de los 15 segundos, mientras que la
presion arterial con una latencia de respuesta ma-
yor demora mas del doble en volver a sus valores
basales. Es evidente que los mecanismos vaso-
rreguladores normales a nivel cerebral se gatillan
inmediatamente para preservar el FSC indepen-
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dientemente del mecanismo de regulacion de la

presion arterial sistémica

Este test tiene ciertas limitaciones:

1. El paciente debe estar sometido a un méto-
do de monitorizaciéon continua de PA, 1o que
es frecuente en los pacientes criticos. Para
pacientes que no tienen indicacion de cate-
terizacion arterial, existen dispositivos de mo-
nitorizacion continua de la presion arterial en
forma no invasiva, que se basan en métodos
pletismograficos, de tipo Finapres.

2. Incapacidad para inducir un descenso sufi-
ciente de PA, especialmente en pacientes con
patologia vascular periférica,

3. Esta contraindicado en pacientes con fractu-
ras de MMII, etc.

Sus resultados se evaltan de diferente forma: Aas-

lid, quien acufié el término autorregulacion dinami-

ca, midié inicialmente la pendiente de la recupera-

cion de las resistencias™. El mismo grupo presentd
posteriormente una comparacion entre la caida de
presion y los segundos iniciales de respuesta de
las RCV, realizando, méas que una evaluacién abso-
luta del comportamiento de la VFSC, una compa-
racion entre ambas respuestas’?. En nuestro me-
dio, por carecer de un sistema de monitoreo que
permitiera evaluar la respuesta inicial registrando
cada variable 50 veces por segundo, comparamos
la respuesta de la PPC y VFSC en base a la idea
de Tiecks, pero a lo largo de un registro mas lento,
registrando PPC y VFSC cada 2.5 segundos (méaxi-
mo permitido por nuestro equipo), a lo largo de un
periodo total de un minuto. Pudimos de esa ma-
nera graduar también la respuesta en 10 niveles,

desde un indice de AR dinamica minimo de cero, a

un maximo de 9%,

En pacientes con ARC alterada, la VFSC,., tarda

mMas en recuperarse, siguiendo pasivamente la

recuperacion de la presion arterial sistémica en
el caso de ausencia total de ARC. En pacientes
con ARC alterada, menor a 5, la VFSC,., tarda
mMas en recuperarse, siguiendo pasivamente la
recuperacion de la presion arterial sistémica en el
caso de ausencia total de AR (indice AR de cero),

o inclusive descendiendo aun mas en porcentaje

que la PPC.

c. Autorregulacién Continua ante cambios espon-
taneos de presion
Investigadores de la Universidad de Cambridge
han ideado un método por el cual la respuesta del
FSC a cambios espontaneos de presion (no re-
quiere estimulos externos) se evalla calculando
el coeficiente de correlacion movil entre la VFSC
y la PPC, cada cuatro minutos. En cada periodo
de cuatro minutos se correlacionan varios pares
de valores simultaneos de PPC y VFSC (alrededor
de 40-50). Si el coeficiente de correlacion entre
ambas variables (el coeficiente de correlacion de
Pearson varia entre +1y -1; cero implica ausencia
de correlacion, +1 un cambio proporcional entre
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ambas variables -1 un cambio proporcional, pero
inverso entre ambas variables) es cercano a uno,
significa que la VFSC varia con los cambios de
PPC, por lo que la ARC es mala, ya que la res-
puesta es pasiva (no reactivo). Si en cambio el
coeficiente de correlacion es cero o negativo,
esto evidencia una respuesta activa al aumento
de presion, tratdndose de una buena ARC. En
este caso la VFSC es independiente de los cam-
bios de presion. Los cuatro minutos iniciales se
van deslizando a lo largo del periodo completo de
evaluacion, que es de alrededor de una hora. El
promedio de todos los resultados se toma como
valor del paciente.

PPC ¢ptima

Para calcular la “PPC éptima” (PPCopt) se mide cada
uno de los intervalos de cuatro minutos, observando qué
coeficiente de correlacion corresponde a cada intervalo
de PPC (cada 5 mmHg), y se grafican ordenando cada
intervalo en vez de en relacion al tiempo, como inicial-
mente, en relacion a intervalos de presion, cada delta
PPC con su correspondiente coeficiente de correlacion,
examinando a qué intervalos de presion corresponde
el menor coeficiente de correlacion. Se puede evaluar
asi, graficamente, la PPC éptima para cada paciente.
Este método es de gran interés, porque permite guiar
al médico tratante hacia la PPC en la que el FSC tiene
mayor capacidad de mantenerse incambiado (“cerebro
protegido”).

El estudio continuo de la ARCd ha permitido profundi-
zar en algunos conceptos de circulacion cerebral. Hoy
sabemos que tanto valores de PA relativamente bajos
o altos para cada paciente (en determinado momento)
pueden generar lesidon secundaria, sea por isquemia en
el primer caso o rotura de la barrera hemato-encefdlica
(BHE) y edema vasogénico en el segundo. Asi, los auto-
res mencionados han encontrado que cuando el pacien-
te es tratado con PPC alejada de su PPCopt (en méas o
en menos) sus resultados neurolégicos, evaluados con
el escore de resultados de Glasgow (GOS) son peores.
Pendiente hasta la fecha se encuentra un estudio pros-
pectivo que compare un manejo guiado por PPCopt vs
manejo convencional.

Como se puede ver, hay multiples métodos de medir la
ARC.

De no contar con un sistema de adquisicion de datos, los
métodos mas facilmente realizables al lado de la cama
del paciente son: el test de Giller de autorregulacion di-
namica, y el test de autorregulacion estatica aumentando
la PA con la ayuda de vasopresores y viendo el cambio
en la VFSC.
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El accidente cerebrovascular isquémico (ACVI) es la
principal causa de discapacidad a nivel mundial. El obje-
tivo del tratamiento en agudo es lograr el mayor grado de
independencia funcional.’

Junto al progreso continuo en el cuidado médico la ex-
pectativa de vida aumenta. En nuestro pais, segun datos
del Ministerio de Salud de la Nacién 2010 la expectativa
de vida al nacer es de 79 afios en mujeres y 72 afios en
hombres?, habiendo aumentado en promedio 3 afios en
las ultimas 2 décadas. Un 30% de los ACVI ocurren en
pacientes mayores de 80 afios (M80).2

La administracion endovenosa de activador tisular del
plasmindgeno (rt-PA) es el tratamiento de primera elec-
cion para pacientes con ACVI. Recientemente se obtu-
vieron resultados favorables en terapias de rescate me-
canico endovascular en pacientes con obstrucciones
proximales intracraneanas de circuito anterior.#*¢7

Los pacientes M80 estan excluidos o sub representados
en los ensayos clinicos de tratamiento agudo de ACVI
debido al prondstico desfavorable de la enfermedad,
riesgo de sangrado y mayor mortalidad cuando son com-
parados con pacientes menores de 80 afios (m80) Esto
genera escasez de datos en seguridad y eficacia al mo-
mento de tomar una decision en relacion al tratamiento
agudo del ACVI.3

Eficacia de trombolisis endovenosa en M80

Las descripciones originales del trabajo NINDS and rt-PA
STROKE STUDY GROUP solo incluyeron 42 pacientes
M80 afios que recibieron rt-PA antes de las 3 horas de
iniciados los sintomas (n =333). Los resultados fueron fa-
vorables en cuanto a reduccién de discapacidad (mRan-
kin 0-1) en grupo tratado vs placebo a 3 meses (39% vs
26% OR 1.7 p 0.01). Estas conclusiones fueron extrapo-
ladas al uso del rt-PA dentro de las 3 hs de iniciados los
sintomas a adultos > de 18 afios sin un Iimite de edad.®
Posteriormente el estudio ECASS Il demostro la eficacia
del tratamiento con rt-PA endovenoso en la ventana tera-
péutica entre 3y 4.5 hs pero la edad > a 80 afios fue un
criterio de exclusion.®

El estudio multicéntrico, randomizado y controlado IST-3
fue el primero en demostrar eficacia de trombolisis endo-
venosa dentro de las 3 hs en pacientes M80 (30.6% vs
22.7% OR 1.64 1C95 1.03-2.62). Meta analisis posteriores
como el de Mishra y colaboradores'™ demuestran menor
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discapacidad (mRankin 0-1) en M80 afios que recibie-
ron tromboliticos dentro de las 3 hs vs los pacientes M80
afios que recibieron tratamiento médico estandar (OR 1.4
vs IC95 1.3-1.6 p <0.001).Este beneficio se mantuvo en
los pacientes entre 80 y 90 afios, pero no en los pacien-
tes >91 afios (OR 1.2 1C 0.6-2 p 0.73) Tabla 1.

TESPI es un estudio italiano multicéntrico, prospectivo,
aleatorizado y controlado que evalla seguridad y efica-
cia en pacientes > de 80 afios que reciben tratamiento
trombolitico antes de las 3 hs vs. tratamiento médico es-
tandar. Se encuentra en fase de reclutamiento (n 600) y
sus resultados se esperan para este afo.

Seguridad de trombolisis endovenosa en mayores

de 80 anos

El efecto adverso mas temido de la trombolisis endove-
nosa es la hemorragia intracraneana sintomatica (dete-
rioro >4 puntos en la escala NIH [NIHSS]) que se presen-
ta en 6.4% de los pacientes que reciben el trombolitico
vs 0.6% de los que no lo reciben (p< 0.001).8 El sangra-
do sistémico mayor (caida Hb>2 mg/dl o necesidad de
transfusion) y la hemorragia intracraneana asintomatica
no presentan diferencias significativas en pacientes so-
metidos a trombolisis sistémica vs tratamiento médico

TaBLA 1
Beneficio de rt-PA vs grupo control segun grupo etareo

21-30 170/12 0.86 (0.29-2.6) 0.88
31-40 632/104 1.5 (1.0-2.1) 0.30
41-50 1642/358 1.5(1.2-1.8 <0.001
51-60 3658/330 1.6(1.4-1.8) <0.001
61-70 6193/1422 1.5(1.4-1.7) <0.001
71-80 8527/2203 1.6 (1.5-1.8) <0.001
81-90 2069/1158 1.5(1.3-1.7) <0.001
91-100 133/77 1.2 /0.69-2) 0.73
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estandar. La edad no resultd ser un factor independien-
temente asociado a sangrado cuando se comparo este
efecto adverso en pacientes M80 vs m80 (12% M80 vs
10% m80)."

Factores ineherentes al grupo etareo

Existen diferentes condiciones que se asocian a pronds-
tico en el grupo M80 y son independientes al tratamiento
agudo instaurado. Los pacientes afiosos tienen mayor
tiempo de exposicion a comorbilidades como fibrilacion
auricular e hipertension arterial™ impactando en la morbi-
mortalidad por enfermedad cerebrovascular cuando se
comparan con m80. El alta a domicilio en M80 es menor
comparado con m80 (31.2% vs 45.3%) y el odds ratio de
mortalidad en internacion en M80 es de 2.5. Un 50 % de
los M80 tienen un mRankin entre 2 y 5 al momento del
evento indice.™

Con el incremento de la edad se requiere menor volumen
final del infarto para lograr un buen resultado. Esto es de-
bido a la pérdida progresiva de potencial para rehabilitar
y las complicaciones de la internacion. Los voliumenes
de corte post tratamiento intraarterial para lograr un buen
resultado clinica se estimaron en <50 cc para pacientes
<70 afos, <30 cc para pacientes entre 70-80 afos y <15
cc para M80.®

La presencia de un grado favorable de colaterales (CTA
score 2-3) se asocia a un menor volumen de infarto cere-
bral inicial. Si se logra una buena reperfusion (TICI 2-3)
el volumen final del infarto sera menor y por lo tanto se
obtendran mejores resultados clinicos. Cada 10 afios de
edad se reduce a la mitad las posibilidades de tener bue-
na colateralidad ante un infarto isquémico.®

Los pacientes con antecedentes de demencia o insti-
tucionalizados que son sometidos a trombolisis tienen
mayores chances de mortalidad (OR 3.61 IC 1.39-9.37)
y menor probabilidad de alta a domicilio (OR 0.37 1C95
0.14-0-97)"

Tratamiento endovascular

La informacion en relacion a tratamiento endovascular en
pacientes M80 es escasa.

El uso de trombolisis intraarterial en M80 comparado con
m80 fue evaluado por Kim.D y colaboradores. Si bien se
obtuvieron similares tasas de recanalizaciéon y sangrado
intracraneano, los resultados a 90 dias mostraron mayor
discapacidad (mRankin <1 26% vs 40% p 0.02) y mortali-
dad (80% vs 57% p 0.01) en el grupo M80. Si bien el pro-
cedimiento es seguro y se logran similares tasas de re-
canalizacion en M80, la superioridad clinica comparada
con el tratamiento médico debe ser aun demostrada.®
Recientemente han sido publicados 4 ensayos clinicos
controlados en pacientes con ACVI y obstrucciones pro-
ximales de circuito anterior, que demuestran mejores re-
sultados (Rankin modificado a 90 dias) cuando se realiza
trombectomia mecanica consecutiva a trombolisis sisté-
mica vs trombolisis sistémica sola.**¢” Ninguno de estos
enrolé pacientes M80 si bien en 3 de ellos no hubo limite
de edad para la inclusion. La explicacion posible son los
factores inherentes al grupo etareo que se mencionaron
con anterioridad.
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Factores inherentes al procedimiento endovascular
Anestesia: EL uso de anestesia general ha sido asocia-
do a peores resultados en pacientes sometidos a trata-
miento agudo endovascular. Si bien no se conoce la cau-
sa con exactitud, se postula que la hipotension post in-
duccion o intra procedimiento genera detrimento de flujo
en vasos colaterales. Otros factores adicionales estarian
en relacion a la demora al inicio de la puncion inguinal,
neurotoxicidad anestésica y mayor riesgo de neumonia
por intubacién.'®

Tiempo de procedimiento: Habitualmente un indicador
es el tiempo que transcurre desde el inicio de los sinto-
mas hasta la puncion inguinal para realizar el procedi-
miento endovascular. Sin embargo, no existen estudios
que consideren las dificultades técnicas (tortuosidad y
ateromatosis de vasos) que demoran la terapéutica (li-
beracion de rt-PA o trombectomia) en pacientes M80.
Las demoras en el inicio del procedimiento se asocian a
peores resultados por aumento del tiempo de isquemia.®
Sangrado post procedimiento: El sangrado por reper-
fusion es la complicacién mas temida posterior a un pro-
cedimiento endovascular. La edad no ha sido un factor
asociado a esta complicacion. Los factores indepen-
dientemente asociados a hematoma intracraneano post
procedimiento son NIHSS > 18 (OR 1.04) y presencia de
fibrilacién auricular (OR 1.61). Los factores independien-
temente asociados a transformacién hemorragica fueron:
diabetes (OR 1.71), uso de MERCI (OR 1.47) y uso previo
de rt-PA endovenoso (OR 1.43).%

Trombolisis en nonagenarios

La evidencia en pacientes mayores de 90 afios (M90) es
aun mas escasa. Sarikaya y col. comparé de forma pros-
pectiva trombolisis sistémica en el grupo M80 vs MO0
afios dentro de una ventana terapéutica de 3 hs. Los
resultados favorables fueron menores en pacientes M90
(14% vs 30% p 0.049 y la mortalidad fue mayor (45%
vs 22 % p 0.02). La tasa de sangrado intracraneano fue
mayor en nonagenarios. La edad > 90 afios fue un pre-
dictor independiente de mortalidad. No existe evidencia
que compare trombolisis vs tratamiento conservador en
M90."®
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Introduccion

Diferentes insultos secundarios pueden agravar el dafio
cerebral inicial. Prevenir o reducirlos al minimo represen-
ta una forma de proteccion cerebral. Los efectos perju-
diciales de la hipoxia y la hipotension arterial en las pri-
meras fases después de TEC. Los datos del Traumatic
Coma Data Bank de Estados Unidos recogidos desde
1983 hasta 1988 mostraron que entre 717 pacientes, la
hipoxia (que se define como la tensién arterial de oxigeno
<60 mmHg, cianosis 0 apnea) y / 0 hipotension (definida
como presion sistélica <90 mmHg) se identificaron en el
45% de los casos y se asociaron en forma independiente
con un aumento significativo de la morbilidad y la morta-
lidad. Estos resultados fueron confirmados en el IMPACT
y otros informes recientes. Por lo tanto, la correccion de la
hipotension arterial y la hipoxia es obligatorio.

No hay evidencia que indique la superioridad de los nue-
vos enfoques como los fluidos hiperténicos con respecto
a la solucion salina isoténica para corregir la hipotension.
La intubacion prehospitalaria fue cuestionado en el pa-
sado, estudios mas recientes sugieren que puede ser
asociado con resultados mas favorables. El aumento de
la PIC, la reduccion de la perfusion cerebral, convulsio-
nes, entre otros, representan mas insultos secundarios al
cerebro. La deteccion temprana y el tratamiento intensivo
temprano pueden contribuir a mejorar los resultados.

Hipotermia

Desde el siglo pasado la hipotermia se estudia como pro-
tectora de la injuria encefalica. En 1950 Bigelow reporto
su experiencia disminuyendo la temperatura de perros
hasta 20 grados y en los siguientes afios aparecen re-
portes de pacientes con lesion traumatica del craneo con
distintos grados de hipotermia.

La hipotermia ejerce una accién neuroprotectora impor-
tante siendo sus dos efectos el control de la hiperten-
sion endocraneana y la disminucion de la actividad de la
cascada inflamatoria iniciada en el contexto de la injuria.
Variaciones de tan solo 1°C determinan distintas formas
de injuria como muestra el trabajo de Clifton en la década
del 90. En una revision se demuestra como la hipoter-
mia se asocia con la reduccion de un 19% del riesgo de
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muerte y un 22% del riesgo de malos resultados neuro-
l6gicos cuando se compara con pacientes normotérmi-
cos. La temperatura objetivo de 32-33°C, duracién de 24
horas y un recalentamiento lento se asocian con mejores
resultados. El trabajo de Diringer muestra que la hiperter-
mia es un determinante de malos resultados, prolonga la
estadia en la UCl y se asocia a peores resultados al alta
hospitalaria.

El inducir hipotermia implica vigilar y anticipar distintas
complicaciones que podrian provocar malos resultados.
La hipokalemia y la hipovolemia, a través de la poliuria y
el aumento de permeabilidad capilar, tienen un impacto
negativo en los resultados finales. Existen alteraciones en
la coagulacion que deben ser tenidas en cuenta. La apa-
ricion de infeccion debe ser vigilada atentamente Y ade-
més de los signos habituales el incremento del esfuerzo
para sostener la temperatura elegida debe alertar acerca
de este proceso..

El uso de la hipotermia en el TEC es controvertido. Se
considera la utilizacién de hipotermia leve en un rango de
32-35°C. En las Guias de Manejo del TEC (Brain Trauma
Foundation, 2007) se considera con un nivel de eviden-
cia Clase ll. Parece tener beneficios, pero no se puede
realizar una recomendacion formal para su uso. El dltimo
meta analisis publicado con el andlisis de 14 estudios
clinicos sugiere que la hipotermia reduce la mortalidad
y se obtienen mejores resultados neuroldgicos cuando
se mantiene >48 horas. Cuanto mas rapido se inicie la
disminucion de la temperatura mejor seran los resultados
obtenidos. Parece mas efectivo el uso de una técnica en-
dovascular que asegure un adecuado enfriamiento para
alanzar la temperatura deseada en un tiempo adecuado
sin embargo el sistema con mantas térmicas también
presenta beneficios. Es importante mantener la tempera-
tura a niveles constantes.

En el area de de investigacion del trauma raquimedular
pocos estudios reportaron beneficios con el uso de hi-
potermia en conjunto con dexametasona y barbituricos.
Actualmente hay en marcha estudios en fase Ill. La apli-
cacion de la hipotermia en el TRM no tiene beneficios
clinicamente relevantes.
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Hay un potencial considerable sobre el uso de la hipo-
termia en el resultado final de los pacientes con TEC,
TRM, ACV hemorragico y ACV isquémico. En la medida
que nuevos estudios aporten més informacion y que los
intensivistas adquieran mas experiencia en el manejo
de las complicaciones el uso de la hipotermia serd mas
extendido. Requiere de una cuidadosa administracion y
ha demostrado en la injuria postandxica ser eficaz. Resta
aun definir que rol ocupa en la lesiéon traumatica y en el
ACV isquémico y hemorragico.

Progesterona (PG)

La PG G fue probada en ensayos clinicos debido a su
papel pluripotencial después de multiples estudios en
animales que apoyaron su uso en el TEC. Mostraron
mejoras, disminucion de la tasa de mortalidad y el au-
mento de las puntuaciones de independencia funcional
en comparacion con los controles de placebo o sanos,
respectivamente, en TEC moderado y grave. En el PRO-
TECT Ill, Wright y cols. Hallaron que luego de la estratifi-
cacion de los pacientes segun la gravedad de la lesion,
no se observaron mejoras en la recuperacion después
de administrar progesterona o placebo a los pacientes
dentro de las cuatro horas de la lesion, la continuacion
del tratamiento durante 96 h, y el estudio fue detenido.
Otro estudio en fase lll, Otra reciente Fase Ill, SYNAP-
SE, también concluyé que PG no tenia ningun beneficio
en TCE grave, no mostraron diferencias significativas en
la Glasgow Coma Scale (GCS) entre el tratamiento con
placebo y la progesterona se administra dentro de 8 h
de la lesion.

Oxigeno hiperbarico

En estudios experimentales en TEC, el oxigeno hiper-
barico disminuyé el edema vy la lesidon neuronal. En un
pequefio grupo de pacientes con TEC grave, el oxigeno
hiperbarico mejoré el metabolismo y disminuyo la PIC. En
un estudio de 42 pacientes, la combinacion de hiperoxia
hiperbarica y normobérica se asocié con beneficios de
resultados significativos en comparacion con la terapia
estandar. La administracion de oxigeno hiperbarico pue-
de ser clinicamente dificil, ya que necesita que los pa-
cientes sean trasladados fuera de la UCI y existen pocos
centros donde realizarlo. Estos resultados necesitan ser
confirmados en estudios mas amplios.

Comentario
Los resultados de estos ensayos requieren la comunidad
médica para repensar las medidas estandarizadas uti-
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lizadas para cuantificar TEC (GCS y Marshall clasifica-
cién) y avanzar hacia un enfoque mas multidimensional
para un tratamiento individualizado. La dinamica del TEC
va mas alla de un enfoque monoterapéutico para apuntar
los receptores individuales o mecanismos especificos.
Se deberia delinear un enfoque que incluya los mecanis-
mos multiples de lesién directos e indirectos con el fin de
proporcionar un tratamiento eficaz en el TEC.
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NUTRICION

Sindrome de Realimentacion
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Definicion

¢De qué se trata este sindrome?

Por lo general usamos el término sindrome de realimen-
tacion (SR) para describir un grupo de alteraciones me-
tabdlicas que ocurren durante la realimentacion (RA) (ya
sea oral, enteral o parenteral), en individuos severamente
desnutridos o privados de alimento durante un determi-
nado periodo de tiempo. La alteraciéon mas importante
y difundida es la hipofosfatemia (HP) severa, otras al-
teraciones presentes son: Anomalias en el balance de
fluidos, Alteraciones en el metabolismo hidrocarbonado
(HC), déficit de tiamina (B1), hipopotasemia (HK) e hi-
pomagnesemia (HM). Cuando se trata este tema se re-
cuerdan los estudios presentados durante la Segunda
Guerra Mundial, sobre personas recluidas en campos
de concentracion, y sometidas a ayuno casi total durante
un largo periodo de tiempo, luego de su liberacion se
reintroducia la alimentacién normal y se observaba una
disminucion de la reserva cardiovascular, insuficiencia
cardiaca y en algunos casos muerte subita. Posterior-
mente, con la aparicion de la nutricion parenteral (NP) y
enteral (NE) se observé el mismo tipo de complicaciones
en pacientes desnutridos que recibieron soporte nutricio-
nal agresivo.

Epidemiologia

¢ Qué tan frecuentes es?

El SR es un fenébmeno comun en pacientes desnutridos
con deplecion previa de masa corporal magra. Su inciden-
cia oscila entre el 25 al 80%, dependiendo de la poblacion
estudiada y los criterios diagnosticos utilizados. Flesher et
al valoraron la aparicion del SR en pacientes con NE en
los que se alcanzd el objetivo nutricional rapidamente (<17
hs), el 80% de los pacientes presentaron deplecion de fos-
fato, magnesio o potasio después del inicio de la NE. La
incidencia oscild entre el 74 %, en el grupo de pacientes
“no en riesgo”, y el 93 % en el grupo “en riesgo”.

La HP en si, es un hallazgo frecuente en los pacientes
hospitalizados, afecta del 3-42% de ellos, y esta inciden-
cia es mas alta en las UCls. Es muy interesante que Marik
detectara HP relacionada con la RA en el 34 % de los pa-
cientes de cuidados intensivos después de un ayuno de
tan sdlo 48 h. Por todo lo anterior podemos concluir que
“es una entidad infradiagnosticada” en nuestro medio.

Fisiopatologia

¢ Coémo se produce? Para eso hay que explicar que pasa
en el ayuno y que pasa cuando se RA.

Inicio

El ayuno: Los tejidos utilizan preferentemente hidratos
de carbono (HC) para obtener energia. Nuestro organis-
mo dispone de una reserva limitada, en forma de glu-
cogeno. Durante el periodo inicial de ayuno se utilizan
estos depdsitos de glucodgeno. Tras el agotamiento de
los mismos se inicia la protedlisis, que suministra aminoa-
cidos para la gluconeogénesis, 10 que permitira disponer
de glucosa a los tejidos dependientes de la misma (ce-
rebro, rifién, glébulos rojos). Después de 72 h de ayuno
y con el objetivo de evitar la movilizacion de proteinas
del musculo esquelético, las rutas metabdlicas derivan
hacia la lipdlisis para formar acidos grasos libres (AGL).
Estos AGL pueden seguir dos rutas: 1) A nivel periférico:
Utilizados por las células para producir energia, 2) A ni-
vel hepatico como sustratos para la sintesis de cuerpos
ceténicos mediante la cetogénesis. EI cerebro puede
utilizar los CC como fuente energética. Sin embargo, la
capacidad de las células para oxidar CC es limitada, lo
que conduce a una situacion de cetosis y finalmente aci-
dosis metabdlica.

A Todo lo anterior se suman cambios hormonales enca-
minados a mantener las funciones vitales: descenso de
insulina y aumento de glucagoén, aumento de la secre-
cion de hormona de crecimiento, descenso del factor de
crecimiento insulino-simil (IGF-1), descenso de triyodo-
tironina, aumento de la secrecion de cortisol, descenso
de las concentraciones de leptina y aumento de las ca-
tecolaminas.

Durante el ayuno ademas de la pérdida de peso se pro-
duce una disminucion de la masa celular y un aumento
del agua extracelular, que se asociada a la atrofia y la
deplecion de ATP en el miocito con alteracion de la con-
tractilidad. Los valores plasmaticos de electrolitos como
el potasio (K+), el fésforo (P-) y el magnesio (Mg+2) se
mantienen dentro de la normalidad; sin embargo, su
contenido corporal total (CCT) esta disminuido.

La RA: Cuando se inicia, intervienen cambios metabo-
licos y fisioldgicos que conducen a alteraciones com-
partimentales de electrolitos, junto con alteraciones en el
metabolismo de la glucosa y vitaminas y en el manejo
del agua corporal. Cuando se reintroduce la alimentacion
se produce un aumento en la secrecion de insulina que
favorece el anabolismo y la entrada de P-, K+ y Mg+2
al interior celular, originando un descenso de sus con-
centraciones plasmaticas. Ademas la B1 es un cofactor
esencial en el metabolismo de los HC, por lo tanto, el
aporte de una cantidad elevada de éstos incrementa su
demanda. Se cree que la deficiencia de B 1 puede de-
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berse tanto a la RA como al estado de ayuno. Se produce
también un aumento en la conversion de T4 a T3, que
origina un incremento en el gasto energético.

Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas del SR se derivan de los
efectos de las alteraciones hidroelectroliticas y déficit
vitaminicos descritos y a su efecto sobre los distintos 6r-
ganos y sistemas.

Hipofosfatemia

El fosfato es el principal anién intracelular. La mayoria se
encuentra depositada en el esqueleto, y sélo un 1% en
el liquido extracelular. Se absorbe a nivel de yeyuno, y
la principal via de eliminacion del fosforo es el rifidon. El
nivel de foésforo sérico normal va de 2,5 a 4,5 mg/dl, su
concentraciéon no siempre refleja el CCT. El fosfato tiene
dos papeles, uno estructural como componente de fos-
folipidos, nucleoproteinas y acidos nucleicos; y un papel
funcional en rutas metabdlicas: Glucdlisis, fosforilacion
oxidativa, y control de procesos enzimaticos a través de la
fosforilacion de proteinas. Ademas actla como cofactor
de la gliceraldehido-3-fosfato-deshidrogenasa, por lo que
en la HP, disminuye la produccion de 2,3-difosfoglicerato
(2-3DPG) y de ATP. La HP del SR tipicamente aparece en
los 3 primeros dias tras el inicio del soporte nutricional
(SN). Los factores que se han relacionado con su apa-
ricion son: 1) hipoalbuminemia y 2) Circunferencia del
brazo inferior al percentil 5. Estos factores representen la
gravedad de la desnutricion previa del paciente. En la HP
por lo general aparecen sintomas con valores de fésforo
<1,5 mg/dl, o con concentraciones mayores si el descen-
S0 es rapido. La tasa de mortalidad de los pacientes con
HP grave es del 30%.

Las consecuencias de la HP: Cardiovasculares: En la
1° semana de RA la HP severa, provoca alteracion de la
funcién cardiaca en relacion con la depresion de la fun-
cién miocérdica debida a la deplecion de ATP y por dafio
directo del miocardio. Clinica: Hipotensién, derrame peri-
cardico, shock, arritmias y muerte subita. La HP es causa
directa de arritmias ventriculares; el riesgo aumenta en
caso de HM e HK simultaneas. Sistema hematoldgico:
La HP provoca un descenso en el ATP y 2,3-DPG intrae-
ritrocitario, consecuentemente aumenta la afinidad de la
hemoglobina por el oxigeno, desplazando la curva de di-
sociacion a la izquierda, con la consecuente disminucion
en la liberacion de O2 a los tejidos periféricos. La caida
del ATP intraeritrocitario provoca esferocitosis reversible,
con un incremento en la rigidez de la membrana celular.
Esto contribuye a empeorar la hipoxia tisular, que dificulta
el paso de los eritrocitos a través de los capilares, lo que,
condiciona la aparicion de anemia hemolitica junto con
trombocitopenia, trastornos en la agregacion plaquetaria
y hemorragias secundarias. En la serie blanca puede al-
terarse la funciéon quimiotéctica, fagocitica y bactericida,
incrementando el riesgo de sepsis en pacientes de alto
riesgo. Aparato respiratorio: La disfuncion respiratoria
en pacientes con HP es secundaria al descenso de la
glucdlisis y, a la calda en los valores de ATP en los mus-
culos respiratorios. Esta altera la contractilidad diafrag-
matica. Sistema nervioso: Se ha sugerido que la hipoxia
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tisular secundaria a la anemia hemolitica y al aumento
de la afinidad de la hemoglobina por el oxigeno podria
ser la causa de estas alteraciones neurolégicas. Se han
descrito: parélisis de pares craneales, parestesias, can-
sancio, tetania, alucinaciones, delirio, convulsiones, letar-
gia, confusion y coma. En pacientes ocasionales puede
aparecer un cuadro similar al sindrome de Guillain-Barré.
Sistema musculo-esquelético: Puede manifestarse clini-
camente como debilidad, mialgias, rabdomidlisis o debi-
lidad diafragmatica. Causada por la deplecion de ATP en
el miocito, y probablemente las alteraciones de la creatin-
cinasa, provocan la ruptura del sarcolema.

Hipopotasemia

Excederia este articulo desarrollar el metabolismo del
K+, pero vale decir que este participa en el mantenimien-
to del potencial de membrana y en la regulacién de la
sintesis de glucdégeno y proteinas. La HK altera el po-
tencial de accion transmembrana, resulta en una hiper-
polarizacion de ésta con alteracion de la contractilidad
muscular. La HK severa se asocia con la aparicion de
disfuncion neuromuscular (paralisis arrefléxica, pares-
tesias, rabdomidlisis, necrosis muscular, compromiso
respiratorio, confusion) y trastornos en la contractilidad
miocardica y cambios electrocardiograficos, como des-
censo del segmento ST, aplanamiento o inversion de la
onda T, o presencia de ondas U. El paciente puede pre-
sentar arritmias cardiacas, desde taquicardia auricular,
bradicardia, blogqueo auriculoventricular y extrasistoles
ventriculares, hasta taquicardia y fibrilacion ventricular, e
incluso muerte subita.

Hipomagnesemia

El Mg+2 es el segundo cation intracelular mas abundan-
te. El 99% del magnesio corporal total se encuentra a
nivel intracelular. Por ello las determinaciones séricas
no reflejan su CCT. Actla como cofactor de numerosas
enzimas, participando entre otras de la regulacion de la
fosforilacion oxidativa. La HM es frecuente en pacientes
criticamente enfermos y se asocia a un incremento de
la morbimortalidad. Aquellos con HM severa, presentan:
disfuncion neuromuscular (temblor, parestesias, tetania,
hiperreflexia, fasciculaciones, convulsiones, ataxia, nis-
tagmo, vértigo, debilidad muscular, depresion, irritabi-
lidad, cuadros psicéticos, etc.), cambios electrocardio-
gréficos (PR prolongado, ensanchamiento del complejo
QRS, QT prolongado, descenso del ST, ondas T picudas
o aplanadas), arritmias cardiacas (fibrilacién auricular,
taquicardia ventricular, torsade de pointes) e incluso la
muerte.

Deficiencia de B1

Esta vitamina es necesaria en el metabolismo de los glu-
cidos, actia como cofactor de la piruvato deshidrogena-
sa. La ingesta de HC aumenta las necesidades de B1,
y su déficit provoca un aumento de la concentracion de
piruvato en sangre, que se transforma en lactato. Esta
formacion excesiva de lactato lleva a la aparicion de aci-
dosis lactica. Los depdsitos corporales se deplecionan
rapidamente en caso de desnutricion. Situaciones que
se asocian a este déficit: 1) alcoholismo crénico, 2) sin-
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dromes de malabsorcién y 3) Embarazo. La deficiencia
de B1 puede conducir a la aparicion de ICC, encefalo-
patia de Wernicke (trastornos oculares, confusion, ataxia
y coma) y sindrome de Korsakov (pérdida de memoria a
corto plazo y fabulacion).

Prevencién

Lo ideal es prevenir su aparicion, por lo cual se debe-
rian seguir los siguientes pasos: 1) Valoracién médica-
nutricional completa del paciente antes de iniciar el SN.
Buscar factores de riesgo de SR (Tabla). 2) Andlisis de
laboratorio: antes y durante la realimentacion, incluyendo
hemograma y bioguimica completa. Niveles en sangre:
P-, Mg+2 y K+ (que pueden no reflejar su CCT); la deter-
minacion en orina puede ser Util para detectar déficits. 3)
Corregir el equilibrio hidrico y las anomalias electroliticas
(especialmente, HP, HM e HK) antes de iniciar el aporte
de nutrientes. 4) Evitar la sobrealimentacion. El requeri-
miento de glucosa minimo de un adulto de 70 kg para
suprimir la gluconeogénesis, ahorrar proteinas y aportar
combustible al SNC es de 100-150 g/dia. El objetivo de
aporte proteico se sitla en 1,2-1,5 g/kg/dia, aungue ha-
bra pacientes con requerimientos aumentados o dismi-
nuidos. 5) Iniciar la replecion nutricional con precaucion
(25 % de las necesidades calculadas en el primer dia)
e incrementar gradualmente el aporte hasta alcanzar
el objetivo en 3-5 dias. 6) Suplementacién empirica de
electrolitos antes y durante el soporte nutricional. Se ne-
cesita proporcionar un minimo de 10-15 mmol de fosfa-
to por cada 1.000 kcal para mantener concentraciones
séricas normales en pacientes con funcién renal normal.
Los pacientes con desnutricion severa, enfermedades
criticas, traumatismos o quemaduras pueden tener una
deplecion del fosfato corporal total, lo mismo que de K+
y Mg2+, por lo que sus requerimientos seran mas altos.
Después del inicio del apoyo nutricional, los electrolitos
se suplementaran en funcién de sus concentraciones

TasLa 1
Pacientes en riesgo de desarrollar sindrome
de realimentacion

Kwashiorkor o marasmo
Anorexia nerviosa

Desnutricion ligada a enfermedades crénicas (caquexia
cardiaca, EPOC, cirrosis)

Alcoholismo crénico

Pacientes oncoldgicos

Ayuno de 7-10 dias asociado a estrés o deplecion
Pacientes post-quirdrgicos

Obesos moérbidos tras pérdida de peso masiva o cirugia
bariatrica.

Ayunos voluntarios por cuestiones solciales
Descompensaciones diabéticas hiperosmolares

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica
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séricas y de la respuesta al tratamiento. 7) Restriccion de
sodio (< 1 mmol/kg/dia) y liquidos para evitar la sobre-
carga de volumen. La restriccion de liquidos sera tal que
permita mantener la funcién renal, sustituya las pérdidas
y evite la ganancia neta de agua. 8) Suplementacion de
vitaminas: los preparados multivitaminicos parenterales
aportan los requerimientos recomendados. Contienen
3 0 6 mg de B1. Deberia administrarse B1 a dosis de
50-100 mg/dia por via intravenosa (iv), o 100 mg/dia por
via oral (vo) durante 5-7 dias en pacientes en riesgo de
déficit de esta vitamina o de desarrollar SR. Esta es una
practica segura, barata y que puede prevenir complica-
ciones. 9) Estricta Monitorizacién clinica del paciente.
Objetivo: Detectar de forma temprana datos de SR (véa-
se la presentacion clinica previamente desarrollada).

Tratamiento

Hecho el diagnostico de SR debe suspenderse de for-
ma inmediata el SN. El tratamiento incluira las medidas
de apoyo necesarias (AVM, drogas vasoactivas, etc) y la
correccion de las anomalias electroliticas. También debe
administrarse una dosis de 100 mg de B1 iv en caso de
cambios neurolégicos. El SN podra reintroducirse cuan-
do el paciente esté estable. Se recomienda reiniciar el SN
a un ritmo bajo (50 % del ritmo al que se habia iniciado
previamente), realizar una progresion lenta a lo largo de
4-5 dias, suplementar electrolitos y vitaminas de forma
apropiada y monitorizar estrictamente al paciente.

Conclusioén

El SR de realimentacién es un cuadro clinico potencial-
mente grave, no se requiere largos periodos de ayuno
para estar en riesgo de padecerlo. Su prevencion exi-
ge la deteccion de los individuos en riesgo, asi como la
realizacion del soporte nutricional de forma cuidadosa y
con una monitorizacion adecuada. Una vez diagnostica-
do un paciente de SR habréa de suspenderse el soporte
nutricional de forma inmediata, instaurar las medidas de
apoyo necesarias y corregir las anomalias electroliticas
subyacentes.
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La enfermedad preeclamptica (EP), es un desorden mul-
tisistémico propio de la mujer embarazada, por lo gene-
ral se inicia mas alla de la semana 20 de gestacion, con
hipertension asociada a proteinuria. Los valores de TA
considerados anormales son iguales o mayores a 140/90
mmHg tomados en dos ocasiones separadas al menos
por 4 horas. Los valores de proteinuria limites son iguales
0 mayores a 300 mg/24 horas.
Si bien, existen datos clinicos que caracterizaran a estas
pacientes como “graves” el estudio bioquimico, es decir,
los andlisis de laboratorio, se consideran imprescindibles
a la hora de medir el impacto de la enfermedad hiperten-
siva en los diferentes 6rganos de la economia, determi-
nando asi la severidad del cuadro.
Dependiendo de la presencia o ausencia de estas alte-
raciones bioquimicas, y la valoracion clinica, la EP podra
clasificarse como:
e Preeclampsia: HTA + proteinuria.
e FEclampsia: presencia de convulsiones en contexto
de EP.
e Sindrome HELLP
El sindrome HELLP, constituido por la presencia de he-
molisis, elevacion de enzimas hepaticas y plaguetope-
nia, aparece como forma de expresion mas grave de la
enfermedad preeclamptica. Diversos autores han plan-
teado la disfuncion hepética presente en este sindrome
de modo tal que el lector desprevenido podria confun-
dirlas con otras enfermedades de impacto hepatico en
el decurso del embarazo. El Higado graso agudo del
embarazo (HGAE), las hepatitis virales, la purpura trom-
bocitopenica trombotica (PTT), el sindrome urémico he-
molitico del adulto (SUHA), la hiperémesis gravidica y la
colestasis intrahepatica del embarazo (CIHE) son las en-
tidades que con mayor frecuencia plantean diagndésticos
diferenciales con el sindrome HELLP.
El estudio de los marcadores bioquimicos, junto a ciertos
datos clinicos como son la edad gestacional, la presencia
de otros sintomas o fallos organicos seran los elementos
de los cuales debemos valernos a la hora de diferenciar
estas entidades frente a una paciente embarazada con
disfuncion hepatica.
En el sindrome HELLP, la disfuncién hepética manifiesta
por elevacion de TGO y TGP oscila en un rango de 70 a
400 U/ml, se acompafa por plaquetopenia y hemdlisis
determinada a través de la elevacion de LDH. El aumento
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de bilirrubina en el HELLP es moderado y a expensas de
la fraccion indirecta. Los valores de glucemia y colesterol
en este sindrome podran ser normales o discretamente
elevados y la GGT (gama glutamil transpetidasa) normal.
El HGAE también se presenta con disfuncion hepética y
con valores de TGO y TGP similares al HELLP, aun asi el
hecho distintivo de esta entidad esta dado por el aumen-
to marcado de la bilirrubina, con cifras que rondan los 6
07 mg/, a expensas de su fraccion directa, acompafada
en formas graves de hipocolesterolemia e hipoglucemia,
ictericia y aumento de GGT.

Las hepatitis virales cursan con disfuncion hepatica evi-
denciada por cifras enzimaticas muy elevadas respecto
a los valores presentes en el HELLP y el HGAE, llegan-
do a 1000-1500 U/ml de TGO y TGP aproximadamente.
La serologia con deteccion de antigenos virales o sus
anticuerpos correspondientes confirmaran esta entidad
como causante de la disfuncion hepatica.

Otra patologia que puede presentarse en el periodo
gestacional y generar dudas diagnosticas es la PTT.
La forma de comienzo es en general hematolégica: con
anemia por hemodlisis microangiopatica y plaguetopenia,
siguen lesiones dérmicas, pudiendo observarse pete-
quias en piel o mucosas. Otros trastornos hemorragipa-
ros como sangrado gastrointestinal o epistaxis pueden
estar presentes, y la diarrea ser un sintoma prodrémico.
Las manifestaciones neuroldgicas de la PTT son frecuen-
tes y consisten en letargia, cefalea, disartria y convulsio-
nes. Las manifestaciones cardiovasculares y el fallo renal
también se expresan como consecuencia de la trombo-
sis microvascular presente. La disfuncion hepatica se
instala finalmente como expresion del fallo organico mul-
tiple secundario a la citotoxicidad endotelial del suero de
estas pacientes.

EI SUHA, si bien represento tradicionalmente un trastorno
de la infancia, cuando ocurre en adultos, puede presen-
tarse en el decurso del embarazo o en los primeros dias
puerperales. Cuenta como signo cardinal la falla renal hi-
peraguda, siendo la disfuncién hepatica, de haberla, muy
discreta. La necesidad de tratamiento sustitutivo de la fun-
cion renal en estas pacientes es la terapéutica de regla.
El nivel de enzimas hepaticas presente en la CIHE es si-
milar al presente en el HELLP y el HGAE, pero también
aqui existen diferencias desde el punto de vista bioguimi-
coy clinico. Los &cidos biliares primarios estan elevados
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en suero como expresion de un defecto en la excrecion
de bilirrubina por parte de los hepatocitos. La hiperbilirru-
binemia es usualmente leve y se estabiliza en menos de
5 mg%. El prurito y la ictericia coexisten en mas del 90%
de los casos; y el primero jamas aparece en el HELLP o
el higado graso.

La hiperemesis gravidica, si bien puede cursar con
ictericia y pruebas anormales de la funcion hepética,
se distingue porque ocurre con mayor frecuencia en el

primer trimestre del embarazo y la manifestacion clinica
cardinal son las nauseas y vomitos prolongados, impi-
diendo la alimentacion de la gestante. El ingreso hospita-
lario es motivado por la deshidratacion y las alteraciones
hidroelectroliticas como la alcalosis metabdlica hipoclo-
remica. La bilirrubina en general, no sobrepasa los 3,5
mg/dL. Habitualmente este cuadro se presenta en primi-
gestas jovenes con sobrepeso y conlleva posibilidad de
recurrencia en embarazos futuros.

Patologia Momento de aparicién TGO/TGP Caracteristica particular
HELLP 3er trimestre/postparto x5 HTA
Plaguetopenia
HGAE 3er trimestre x5 Hipoglucemia/
hipocolesterolemia
Hepatitis virales Indistinto x 10 Serologia viral positiva
PTT Indistinto Pueden ser normales Diarrea (préodromo) sangrado

digestivo, disfuncion hepatica
tardia.

SUHA Indistinto/ puerperio

Pueden ser normales

Necesidad de HD

CIHE 2do trimestre

x5 Prurito /Acidos biliares

aumentados en suero

Hiperemesis gravidica 1er trimestre

x 3 Vomitos profusos y alteraciones

del medio interno

En sintesis, a la luz de el andlisis bioquimico completo
y detallado de la funcién hepatica y de la funcién renal,
junto con la valoraciéon de algunos otros datos clinicos,
podemos sin dilaciones llegar al diagnostico correcto
de estas entidades que presentan como factor comun la
afectacion en mayor o menor medida del funcionamiento
hepatico.

El intensivista debe procurar un reconocimiento certero y
precoz de estas patologias a fin de escoger la estrategia
terapéutica mas adecuada con el objetivo de ofrecer al
binomio madre-hijo las mas altas probabilidades de su-
pervivencia.
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PATOLOGIA CRITICA CARDIOVASCULAR

Troponina de alta sensibilidad
en la evaluacion del dolor
precordial en la practica diaria

GuiLLeErmo D. Case

Especialista en cardiologia - Servicio de Cardiologia Clinica San Camilo

Mario KENAR
Jefe Clinica San Camilo

El dolor torécico es una de las consultas mas frecuentes
en los centros de salud y tiene una prevalencia apro-
ximada del 20% de pacientes con sindrome coronario
agudo (SCA), lo que implica que debieron ser evalua-
dos 10 pacientes para diagnosticar 2 eventos corona-
rios. En dicho contexto las enzimas cardiacas, principal-
mente la troponina (Tn) toma un rol preponderante para
realizar el diagndstico y predecir el prondstico. En este
capitulo comentaremos caracteristicas fundamentales a
saber de la Tn, cuando y como se debe realizar, y final-
mente la interpretacion de dichos valores.

Conceptos claves a tener en cuenta sobre la

utilizacion de Tn

e |a Tn es especifica de musculo cardiaco por lo que
cualquier elevacion es debido a necrosis miocardi-
ca, pero dicha suceso no indica cual es su etiologia.

e Es posible detectar Tn en todos los sujetos conside-
rados sanos, pero el 99% de ellos tienen niveles por
debajo de 10 ng/L. Este es el nivel que se denomina
percentil 99 y se utiliza como limite de referencia para
distinguir valores normales de valores patolégicos.

e Es positiva a las 3 hs del dafio miocardico con una
sensibilidad para el diagnéstico de IAM cercano al
100%.Puede persistir positiva hasta 14 dias posterio-
res al inicio del cuadro, segun el grado de necrosis.

e Su positividad tiene valor independiente e incremen-
tal de mal pronéstico.

e No se debe solicitar a todo paciente con dolor to-
récico. Solo a aquellos con angina definida (dolor
tipico) y aquellos cuadros dudosos (dolor atipico),
quedando excluidos los cuadros de dolor toracico
no coronario. La Tn no se pide... “por las dudas”.

e Tn positiva (en ascenso o descenso) asociada a
cuadro clinico compatible con isquemia es sindnimo
de IAM, mientras que la ausencia de Tn en el mismo
escenario implica la presencia de una angina ines-
table (lesion de placa, con isquemia pero sin dafio
miocardico).

La elevacion de Tn puede ser de causa isquémica, no

isquémica, aguda o croénica. A continuacion desarrolla-

remos cada de ellas una para la correcta comprension
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que ayudara a la interpretacion de cada cuadro clinico
en particular.

Elevaciones de troponina isquémicas y no isquémica

Es importante distinguir la elevacion de Tn isquémica
de la no isquémica debido a que de ello dependeran
las conductas posteriores y el respectivo el tratamiento.
La primera, como mencionamos anteriormente se pro-
duce en contexto de un “cuadro clinico compatible con
isquemia miocardica” y responde a dos formas fisiopa-
télogicamente diferentes: como accidente de placa con
obstruccién total de una arteria coronaria (IAM tipo 1) y
como disbalance entre la oferta y demanda de oxige-
no (IAM tipo Il), como es el caso de taquicardia grave,
hipertension arterial, anemia, sepsis, tirotoxicosis, etc.
La cantidad de Tn liberada es proporcional a la can-
tidad de miocardio comprometido, oscilando entre un
discreto aumento por encima del valor normal y una ele-
vacién del orden de miles de ng/L. Estas variaciones
tienen un correlato clinico, ya que las elevaciones mas
ligeras se asocian con cuadros clinicos de isquemia
menor, en tanto que las mayores elevaciones se obser-
van en los grandes infartos transmurales.

Por otro lado, las situaciones clinicas asociadas con
dafio miocardico no isquémico (Cuadro 1), representan
pequefias zonas de necrosis, sin un territorio delimita-
do, secundarias a dafio difuso que pueden detectarse
en casos de insuficiencia cardiaca, miocarditis, arrit-
mias, tromboembolia pulmonar, sepsis, etc. En estos
casos, la causa de la necrosis de los miocitos no es la
hipoxia como sucede en la isquemia, sino otras noxas
Ccomo virus, toxicos, trauma, toxinas bacterianas o agre-
sores fisicos como la radioterapia. Esta combinacién de
Tn elevada asociada con patologias no isquémicas no
debe rotularse como infarto de miocardio. La denomi-
nacion que se ha propuesto para esta entidad es la de
“dario miocardico no coronario”.

Una circunstancia especial es la insuficiencia renal cro-
nica (IRC) ya que constituye el Unico falso positivo de la
elevacion de Tn. Esto se debe a que en dicha patologia
hay una disminucion de la depuracion de dicha enzima
y no dafio muscular como en el resto de las etiologias.

Indice



Volumen 32 - N° 3 - 2015 » SYLLABUS

<< 68 >>

Cuabro1
Causas de dafio miocardico no coronario

« Insuficiencia cardiaca congestiva grave, aguda y cronica

« Crisis hipertensiva

* Taquiarritmias o bradiarritmias

* Embolia pulmonar, hipertension pulmonar grave

« Enfermedades inflamatorias, como miocarditis

« Enfermedad neuroldgica aguda, incluidos accidentes cerebrovasculares,

0 hemorragia subaracnoidea

« Diseccion adrtica, valvulopatia adrtica o miocardiopatia hipertréfica

« Contusién cardiaca, ablacién, marcapasos, cardioversién o biopsia

endomiocardica

» Hipotiroidismo

» Sindrome de balonizacién apical (miocardiopatia de tako-tsubo)

« Enfermedades infiltrativas, como amiloidosis, hemocromatosis, sarcoidosis,

esclerodermia

« Toxicidad farmacoldgica, como por adriamicina, 5-fluorouracilo, herceptina,

veneno de serpiente

* Quemaduras, cuando afectan a mas del 30% de la superficie corporal

« Rabdomiolisis

« Pacientes criticos, especialmente con insuficiencia respiratoria o sepsis

En general, y utilizando una Tn de alta sensibilidad, las
elevaciones no isquémicas suelen ser de baja magni-
tud (< 100 ng/L). Las elevaciones por encima de este
nivel corresponden mas frecuentemente a infartos de
miocardio.

Elevaciones de troponina agudas versus cronicas
Muchas patologias clinicas no isquémicas generan ele-
vaciones leves y sostenidas de Tn como expresion de
una lesiéon miocérdica de tipo crénico. Usando Tn de
alta sensibilidad, el 0,9% de los pacientes sin factores
de riesgo de la poblacion general, el 3,4% de los que
presentan factores de riesgo, el 9% de los mayores de
65 afios y el 50% de los portadores de insuficiencia car-
diaca tienen crénicamente niveles anormales de Tn. La
prevalencia es mayor aun en la poblacién hospitalaria.
Ante la consulta de un paciente por dolor toracico, se
genera una situacion diagnoéstica compleja para los mé-
dicos de las areas de emergencia, que deben distinguir
si estas elevaciones de Tn son croénicas o agudas (Fi-
gura 1). El problema no es menor, ya que estos niveles
crénicamente elevados pueden inducir un diagnostico
errébneo de isquemia en pacientes que se presentan con
dolor toracico de otra etiologia.

La forma utilizada para aumentar la especificidad de
la Tn para el diagndstico de lesién aguda es el dosaje
seriado. El hallazgo de un cambio, ya sea aumento o
disminucion en el nivel sérico en muestras separadas
por pocas horas se interpreta como indicador de lesion
aguda, en tanto que el hallazgo de valores estables su-
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giere que estas elevaciones son de tipo crénico. Una
variacion del 20% al 30% (o el aumento absoluto mayor
a 9 ng/L) es el minimo a considerar para aceptar que
existe un cambio agudo (en 2 o 3 horas). Una variacion
del 50% en el nivel de Tn es méas confiable que una del
20% para afirmar que existe un cambio agudo, pero im-
plica mayor posibilidad de no reconocer un cuadro de
isquemia (disminuye la sensibilidad). Dos valores por
debajo del percentil 99 son muy sensibles para descar-
tar la presencia de isquemia e indican un riesgo muy
bajo de complicaciones en el seguimiento a 6 meses.
También hay g reconocer que existen casos de isque-
mia con Tn reiteradamente negativa, cuadro que cono-
cemos como Al, y que debido a la elevada sensibilidad
de los nuevos marcadores se ha vuelto mucho menos
frecuente (isquemia sin necrosis).

Ademas de establecer si la elevacion de Tn es aguda o
cronica, debe analizarse la naturaleza de estas altera-
ciones. En efecto, tanto los aumentos crénicos como los
agudos pueden ser de tipo isquémico o no isquémico.
Es decir, que algunos pacientes con enfermedad co-
ronaria estable presentan elevaciones crénicas de Tn,
que al igual que en cuadros agudos también posee va-
lor pronéstico. Entre las patologias no isquémicas capa-
ces de aumentar la concentracion de Tn, algunas como
la miocarditis o la tromboembolia pulmonar son de tipo
agudo, en tanto que otras, como la insuficiencia cardia-
ca cronica o la IRC, son de naturaleza crénica. Por lo
tanto, la entidad denominada ahora lesién miocardica
no coronaria incluye formas agudas y crénicas.
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Troponina Elevada
|
AGUDA CRONICA
- Isquemia?
| -IRC
| Infarto de Miocardio | .1CC crénica
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. |. Miocarditis | Infilracion
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InfraST Vasoespasmo Sepsis
SupraST Taquiarritmia Toxicidad
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Embolia Coronaria
Ejercicio Extremo
Figura 1. Causas de de elevacion de troponina.
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Figura 2. Algoritmo de utilizacién de Tn. Tn AS: Troponina de alta sensibilidad.

Resumiendo... cuando se presenta un paciente con
dolor precordial de causa probablemente isquémica
siempre debemos pedir dosaje enzimatico con especial
atencion en la Tn de alta sensibilidad teniendo en cuen-
ta que el solo valor positivo no implica evento coronario
agudo. Siempre debe realizarse un segundo juego a las
2 0 3 horas del primero. Si estamos en presencia de
un evento coronario agudo (IAM) el cuadro clinico debe

Inicio

presentarse inevitablemente acompafiado del aumento
enzimatico en la segunda muestra mayor al 20 % con
respecto a la primera, o ser positiva si la primera era
negativa. En caso de que el primer juego sea positivo
y no presente aumento mayor al 20 % en la segunda
muestra, estaremos ante un cuadro de aumento croni-
co de Tn que ameritard buscar su etiologia fuera de la
sospecha de un accidente agudo de placa (Figura 2).
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Estenosis por colitis isquémica

no oclusiva

JAVIER ORTEGA
Médico de UTI del HR Comodoro Rivadavia

Juan DEe PauLa
Médico Gastroenterdlogo Htal. Italiano

Resumen

La colitis isquémica no oclusiva es una amplia gama de
enfermedades en la que los factores asociados con su
etiologia son numerosos. Las manifestaciones clinicas
pueden ir de leves a severas y el tratamiento dependera
de la etiologia.

Objetivo: revision de la bibliografia médica.
Conclusion: la colitis isquémica no oclusiva es idiopati-
ca. En pacientes quirdrgicos seleccionados puede con-
siderarse la anastomosis primaria y la cirugia laparosco-
pica.

Palabras clave: colitis isquémica, necrosis del colon,
estenosis isquémica, colectomia, colitis inespecifica, me-
senteritis esclerosante.

La colitis isquémica se considerd, inicialmente, secunda-
ria a la ligadura de la arteria mesentérica inferior de una
cirugia de reconstruccioén aértica (1) y durante una colec-
tomia. (2) Posteriormente, en 1963, Boley y sus colabo-
radores (3) describieron lesiones del colon no iatrogéni-
cas y espontaneas en cinco pacientes, quiza debidas a
isquemia. La colitis isquémica debida a oclusion del flujo
sanguineo (oclusion arterial durante la cirugfa, trombosis
o embolia mesentérica, aterosclerosis) o a multiples fac-
tores en los que no se identifica oclusion vascular ni evi-
dencia clara de isquemia, y que generalmente es de apa-
ricién espontanea y limitada, quiza secundaria a afeccion
de la microcirculaciéon que incluye a las enfermedades
cronicas, en las que destacan: diabetes, hipertension ar-
terial, cardiopatias, coagulopatias, vasculitis, estados de
choque o hipovolemia, medicamentos (antiinflamatorios
no esteroides, estrogenos, vasoconstrictores, diuréticos),
infecciones (bacterianas, parasitarias o virales por cito-
megalovirus) y por hemodidlisis.(4)

La colitis isquémica se manifiesta con un amplio ran-
go de lesiones: edema, erosiones y ulceraciones, casi
siempre con buen prondstico. La forma no gangrenosa
de la colitis isquémica representa 80-85% de los casos.
(5) Incluso en 90% de los casos se observa en personas
mayores de 60 afos, sin predileccion de sexo. De 45 a
60% de los casos son transitorias y reversibles. La forma
cronica se caracteriza por Ulceras en 20 a 25% de los ca-
s0s y con estenosis en 10 a 15%; la necrosis se observa
en 15 a 20% de las agudizaciones y la forma fulminante
con colitis universal en 5%.(4)
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Debido a que por lo general es leve y transitoria, su fre-
cuencia real es subestimada porque la mayoria de los
casos pasan inadvertidos y son tratados como colon
irritable. En la agudizacion, los sintomas incluyen dolor
abdominal de leve a moderado, tipo cdlico, distension
abdominal, urgente necesidad de evacuar, hemato-
guezia y, en casos con necrosis, se agregan signos de
peritonitis.(6) Es la segunda causa de sangrado del tubo
digestivo bajo.(7)

Puesto que la presentacion clinica es inespecifica y los
sintomas son comunes a otras afecciones del colon, se
requiere un alto grado de sospecha para llegar al diag-
nostico. La colonoscopia con toma de biopsia es el mé-
todo de eleccion para el diagndstico, el colon por enema
puede proporcionar datos hasta en 85% de los casos,
la tomografia en 80% vy la arteriografia no es de utilidad
porgue no suelen observarse cambios.(6 )

En la mayoria de los casos con colitis isquémica el tra-
tamiento es conservador y al evolucionar a necrosis la
cirugia sera urgente para resecar el segmento afectado,
dejando margenes libres de isquemia. Algunos pacien-
tes con estenosis del colon también requeriran cirugia,
en especial los sintomaticos o con datos de oclusion.(8)
En cuanto a la localizacion, el lado izquierdo del colon es
el mas afectado (75%), con predominio de su parte des-
cendente y sigmoides; el lado derecho del colon (25%).
En 25% de los casos el angulo esplénico estara afecta-
do y en 3-5% la unidn rectosigmoidea, la pancolitis es
rara encontrandola sélo en 1% y el recto nunca se afecta.
(5) Casi siempre es espontanea, de inicio agudo vy ali-
vio espontaneo que, a diferencia de otras enfermedades
isquémicas, no hay recurrencia; se sugiere denominarla
“colitis idiopatica” e, incluso, que este patron de com-
portamiento debe hacer pensar, mas bien, en una causa
infecciosa por organismos aun no detectados.(9)

Los antecedentes de colitis, estrefiimiento y cirugias ab-
dominales se asocian con colitis isquémica.(10-11) La
estenosis y las adherencias firmes encontradas durante
la cirugia podrian sugerir cronicidad. La forma crénica de
colitis isquémica con estenosis se presenta en 10-15%
de los casos.(5)

En la bibliografia médica revisada se reporta que en la
mayoria de los casos se realiza reseccion del colon y es-
toma; en algunos casos es posible realizar anastomosis
primaria.(12)
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Los factores encontrados asociados con colitis isquémi-
ca fueron: consumo crénico de antiinflamatorios no es-
teroides y cirugias abdominales previas. Esta reportado
que el colon derecho se afecta mas en los casos relacio-
nados con antiinflamatorios no esteroides y las lesiones
encontradas con méas frecuencia son Ulceras y erosio-
nes, mientras que la estenosis sélo se observa en 11%
de los casos.(14,15)

Otros factores asociados con colitis isquémica fueron:
tratamiento con estrégenos e hipertensién arterial. Esta
puede encontrarse incluso en la mitad de los pacientes
con colitis isquémica.(16)

El angulo esplénico del colon y el rectosigmoides, a pe-
sar de ser consideradas las mas susceptibles a la isque-
mia son en las que con menor frecuencia se observan
lesiones y, mas bien, deben considerarse resistentes a la
isquemia.(9,15) En las formas severas con gangrena el
colon derecho se afecta con mas frecuencia.(16)

La mortalidad reportada en varias series quirdrgicas va
de 20 a 41%,(13,16,17) la morbilidad es de 28% si no
hay perforacién e incluso 53% con perforacion (16) y la
estancia hospitalaria requerida hasta de 30 dias.(16) Sélo
15-20% de los pacientes con colitis isquémica requerira
cirugia y ésta generalmente es curativa.

Se insiste en la importancia de resecar con margenes
libres de isquemia. Caracteristicamente la colitis isqué-
mica no tiene recurrencias. La gran mayoria de los casos
de colitis isquémica no oclusiva no tiene una etiologia
clara y es multifactorial. En este grupo de pacientes se
incluyeron todos los casos de afeccion coldnica sin evi-
dencia de oclusion arterial y sin diagndstico claro, con
un amplio numero de factores relacionados. Es probable,
como se ha sugerido, que se trate de diferentes enfer-
medades que por falta de diagndéstico se agrupan como
colitis isquémica vy, por lo tanto, lo correcto es el término
“colitis idiopatica”.

La Mesenteritis Esclerosante (ME) es un raro trastorno,
generalmente benigno que afecta al tejido de la grasa
mesentérica. Esta enfermedad se presenta generalmen-
te desde el mesenterio del intestino delgado y rara vez
implica el mesocolon (18-19). La ME se puede expresar
por lesiones microscopicas en la grasa de los tejidos (de-
nominado paniculitis mesentérica) o lesiones fibréticas
(mesenteritis retractil). Presentaciones clinicas y patrones
de imagen son inespecificos, por lo que sdlo el andlisis
histopatolégico de piezas quirdrgicas proporciona el
diagnostico. Sobre el prondstico, la ME puede mostrar
desde una evolucion favorable a un proceso fibrético
extendido que puede producir urgencias médicas o qui-
rurgicas. Es probable la asociacion de cancer a lesiones
por ME, por lo que, aunque se han propuesto terapias
médicas, soélo la completa eliminacién quirdrgica puede
resolver complicaciones, prevenir el progreso desfavora-
ble, y se puede evitar el riesgo de canceres ocultos.
Mesenteritis esclerosante (ME) es un proceso inflamato-
rio no neoplasico poco comun en la grasa mesentérica
que se eleva como un pseudotumor. Los adultos jove-
nes se ven afectados principalmente, con mas frecuen-
cia los hombres que en las mujeres; 2-3: 1 (20-23), y la
incidencia aumenta por encima de los 50 afios (20) de
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edad, aunque se han reportado casos raros también en
nifios (24).

Se proponen varios nombres para esta enfermedad,
como ME, mesenteritis retractil, paniculitis nodular me-
sentérica, enfermedad de Weber-Christian mesentérica,
y la lipodistrofia mesentérica, pero representan variantes
histolégicas de una sola entidad patolégica que sélo di-
fiere en su proporcién de fibrosis, macrofagos cargados
de lipidos, necrosis adiposa e infiltracion inflamatoria
inespecifica. Dos patrones de expresion son conocidos:
paniculitis mesentérica (si, en la histologia, la lesion se
caracteriza mas por la inflamacién y necrosis grasa que
por fibrosis) y mesenteritis retractil (cuando la lesion se
caracteriza predominantemente por fibrosis) (18-27).
Existe una falta de consenso sobre la etiologia de la ME.
Varias causas se han propuesto como hipotesis, isque-
mia, infecciones, traumatismos, trastornos autoinmunes,
la cirugia abdominal anterior, coexistiendo malignidad
urogenital o linfomas gastrointestinales (18-19-27).
Establecer el diagndstico de ME es un desafio clinico e
histolégico. Las manifestaciones clinicas son inespecifi-
cas y comunes con muchas otras enfermedades. Los pa-
cientes con ME pueden presentar obstruccion intestinal o
isquemia, dolores abdominales o distension, masa abdo-
minal, pérdida de peso, fatiga, fiebre de origen descono-
cido, enteropatia perdedora de proteinas con diarrea, y
la nefropatia de cambio minimo (28-31). También puede
ser totalmente asintomatica, y descubierta en la TC reali-
zada por otros motivos. La duracion de los sintomas pue-
de variar de dias a 10 afios (promedio 12 meses) (26).

El diagndstico diferencial tiene en cuenta lipomas me-
sentéricos y liposarcoma, pero las herramientas radio-
gréficas (estudios de contraste, la TC o RM [32]), aunque
muy Util en la deteccion de la masa, puede dar sdlo una
sospecha de esta entidad patoldgica, ya que proporcio-
nan apariencias no especificas, por lo que el diagndstico
s6lo pueden ser obtenido por histologia.

ME puede progresar de 3 modos: la resolucion parcial o
completa del proceso inflamatorio, un curso no progre-
sivo, 0 un curso agresivo, caracterizado por una fibrosis
progresiva. Eso puede causar acortamiento del mesen-
terio y compresion de los vasos mesentéricos y trombo-
sis con hemorragia por varices secundaria, isquemia u
obstruccion ureteral u obstruccion intestinal potencial-
mente mortal. Generalmente tiene un curso benigno con
un resultado favorable (21-26). Se ha sugerido que las
presentaciones en colon tienen un curso mas agresivo y
requieren tratamiento quirdrgico con mas frecuencia que
otras formas (22).

No hay ningun tratamiento especifico para ME. Los tra-
tamientos médicos con corticoides, colchicina, farmacos
inmunosupresores y progesterona se han utilizado con
diversos grados de éxito (25, 28,33). La reseccion quirdr-
gica completa laparoscépica es obligatoria en presen-
cia de complicaciones como obstrucciones y afectacion
vascular, pero la cirugia tiene que ser también con el fin
de permitir un diagndstico definitivo por la histologia y
para evitar el riesgo de coexistir malignidad, que es dificil
de saber en caso de estudios endoscopicos o biopsias
laparoscopicas.
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Conclusion

La colitis isquémica aguda no oclusiva, o colitis idiopa-
tica, no tiene una causa clara y la etiologia es, general-
mente, multifactorial. Cuando hay cronicidad se requiere
un alto grado de sospecha para establecer el diagnoés-

tico y la mayoria de los casos pasaran inadvertidos. El
diagndstico oportuno favorece la realizaciéon de una ci-
rugia en mejores condiciones en cuyo caso algunos pa-
cientes pueden beneficiarse de la anastomosis primaria
y del abordaje laparoscopico.
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PEDIATRIA

Recuperacion Postoperatoria
Cardiovascular en Pediatria

Eugenia CERDA
Intensivista Pediatrica. Hospital Provincial Neugquén

En el ultimo tiempo en nuestro pais, mayor cantidad de
centros se han sumado a la realizacion de cirugia cardio-
vascular, por lo que la recuperacion de estos pacientes
en nuestras terapias es un hecho cada vez mas frecuen-
te. Las siguientes lineas tratan de expresar solo una ven-
tana a un mayor estudio del diagndstico y tratamiento de
las complicaciones ante las que solemos enfrentarnos
en el postoperatorio de estos pacientes, prestandole un
particular interés a las arritmias precoces, complicacion
a la que quizas no siempre le damos la importancia que
se merece pero que ha demostrado alterar significativa-
mente la morbilidad y mortalidad en el postoperatorio de
cirugia cardiovascular.

Disfuncion Ventricular Izquierda

Causas: Miocardio que llega a cirugia en malas condi-
ciones (hipertrofia, alteracion de su funcion).

Mala adaptacion a los cambios en la precarga y/o pos-
carga tras la intervencion.

Efectos nocivos de la hipotermia profunda y/o parada cir-
culatoria en la funcién cardiaca.

Diagnéstico: Se puede efectuar una valoracién no inva-
siva del fallo del ventriculo izquierdo (VI). La exploracion
fisica aportara los clasicos signos de bajo gasto (diure-
sis, perfusion, etc).La exploracion ecocardiogréafica per-
mitird evaluar posibles lesiones residuales y funciones
posteriores a la cirugia. Laboratorio: evaluar existencia o
no de acidosis metabdlica como expresion de bajo gasto
asi como Acido lactico y otros marcadores de mala per-
fusion tisular.

Tratamiento:

- Normalizar frecuencia cardiaca y volumen de eyec-
cion, logrando asi optimizar gasto cardiaco.
El simple hecho de adecuar la frecuencia cardiaca
a la edad del paciente y tratar las causas extracar-
diacas que la pueden provocar lleva consigo una lla-
mativa mejora del gasto. Es preciso tener en cuenta
el hecho de que la perfusion coronaria se efectia en
diastole ventricular, por lo que el mantenimiento de
una frecuencia cardiaca elevada puede disminuir
significativamente el tiempo de llenado coronario, re-
duciendo peligrosamente el flujo miocardico. En este
sentido, sera importante vigilar y actuar sobre el do-
lor, la fiebre, la anemia, etc..

- Optimizar precarga ventricular para el mantenimien-
to de una funcién miocéardica normal. Pacientes con
presiones en Al por debajo de 10 mmHg se bene-
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ficiaran de un aumento del llenado ventricular me-
diante la infusién de volumen, como paso previo a la
instauracion de farmacos inotrépicos.

- Contractilidad: Valores de calcio adecuados son
esenciales para una correcta funcién contractil del
miocardio. Es necesario un monitoreo estricto de cal-
cio iénico durante el periodo postoperatorio inmedia-
to, ya que las fluctuaciones en los valores de calcio
pueden ser peligrosas. Inotropicos:los mas usados
son dopamina, a dosis dopaminérgicas, y la dobu-
tamina a dosis entre 5 y 10 mg/kg/min. La adrenalina,
a causa de sus efectos de intensa vasoconstriccion
periférica y gran poder arritmogénico, no suele ser
la sustancia de primera linea en el caso de fallo de
VI, debiéndose reservar cuando el cuadro clinico sea
refractario al tratamiento con dopamina-dobutamina.

- Oftros farmacos que pueden ayudar a mejorar la fun-
cion ventricular izquierda son aguellos con capacidad
para disminuir la poscarga ventricular, facilitando asf
su eficacia contractil. A este grupo pertenecen la amri-
nona y la milrinona, con efectos vasodilatadores peri-
féricos y pulmonares, y el nitroprusiato, con menores
efectos pulmonares que la amrinona o milrinona.

- Investigar lesiones residuales

- Ofras medidas: Asistencia respiratoria mecanica, dis-
minuye porstcarga y mejora edema pulmonar. Diferir
cierre esternal traccion de esternotomia. Resincroni-
zacion cardiaca (utilizar marcapasos para mejorar el
bajo gasto cardiaco. Soportecirculatorio mecanico.
La técnica mas usada en la edad pediatrica es la
membrana de oxigenacion extracorpérea (ECMO) o
el uso de dispositivos externos de soporte ventricular
izquierdo.

Disfuncion ventricular derecha

Causas: Varios factores pueden contribuir a su presen-

cia en el posoperatorio:

- Ventriculotomia derecha tras correccion de una tetra-
logia de Fallot con ampliacion del tracto de salida de
ventriculo derecho con parche, cierre de una comuni-
cacion interventricular desde el ventriculo derecho,

- Miocardio ventricular derecho ya alterado previamen-
te a la cirugia por dilataciones o hipertrofias excesi-
vas, miocardiopatias, hipertensién pulmonar, etc.

- Sobrecargas de volumen o de presion tras la cirugia
debidas a cortocircuitos izquierda-derecha residuales,
insuficiencia pulmonar grave, hipertension pulmonar,
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primer tiempo de la operacion de Norwood para la

correccion del sindrome de hipoplasia de cavidades

izquierdas
Diagndstico: La relacion entre ambos ventriculos hace
que una disfuncién ventricular derecha lleve consigo
secundariamente a un fallo del VI, poniéndose asi de
manifiesto los sintomas y signos propios del bajo gasto
cardiaco, incluyendo los propios del examen fisico, sa-
turacion de oxigeno disminuida, oliguria, etc. Ademas,
el aumento de presion retrograda provocara la aparicion
de hepatomegalia y edemas.La ecocardiografia-Doppler
puede demostrar la causa del fallo ventricular derecho,
visualizando lesiones residuales, analizando la funcién y
el tamario del ventriculo derecho, y calculando el valor de
la presion pulmonar.

Tratamiento:

- La opinién generalizada es que el VD es menos sen-
sible al tratamiento con farmacos inotropicos que el
VI. Por tanto, se aconseja un abordaje del fallo ven-
tricular derecho basado en el mantenimiento de una
adecuada precarga y poscarga, Yy disminuyendo
todo lo posible la resistencia a su eyeccion. Presion
venosa Central 12-15mmHg, y uso de drogas vaso-
dilatadoras que disminuyan la resistencia pulmonar
oxido nitrico, sildenafil, nitroprusiato de sodio.

- Cuando el uso de sustancias vasoactivas es ineludi-
ble, se suelen requerir dosis algo mayores que en el
fallo del VI. Se sospecha una menor sensibilidad del
VD a la accién de estas sustancias. .

- El uso de otras técnicas de sostén, como ECMO.

Hipertension pulmonar

La hipertensién pulmonar (HTP) es un episodio que se
presenta frecuentemente en el postoperatorio de la ciru-
gia de las cardiopatias congénitas. En la edad neonatal,
los casos con cortocircuito de izquierda a derecha y flujo
pulmonar elevado provocan un mayor riesgo de apari-
cion de HTP tras la cirugia. Estos

episodios deterioran de manera aguda la ya de por si
alterada funcion del miocardio ventricular izquierdo.

La consecuencia final es la hipoxia y el bajo gasto, con
toda su sintomatologia,.

Tratamiento:

- Un primer paso para mejorar el gasto ventricular de-
recho sera ofrecer a esta cavidad una suficiente pre-
carga.En este sentido, la presion de la AD, mayor de
lo normal en estos enfermos, ha de corresponderse
con un volumen de llenado adecuado, para alcanzar
cifras de presion venosa central de 15 mmHg o inclu-
SO mayores.

- Manejo terapéutico con farmacos que actlen direc-
tamente sobre la vasculatura pulmonar. Pero hay que
decir que los intentos para manejar farmacolégica-
mente la presion pulmonar no han tenido el éxito que
en principio se suponia. Los farmacos mas usados en
la actualidad son los correspondientes al grupo de los
inhibidores de la fosfodiesterasa como la milrinona.

En los ultimos afios han cobrado auge dos nuevas for-

mas de tratar la HTP durante el postoperatorio:
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- Vasodilatadores de accion inmediata. Aun poco usa-
dos, en este grupo se encuadran la adenosina y algu-
nos compuestos ATP-like. No son sustancias selecti-
vas del arbol vascular pulmonar. Actian en segundos
y su vida media es también de ese orden. Su infusion
en el ventriculo derecho produce una instantanea y
fugaz vasodilatacion pulmonar, desapareciendo sus
efectos cuando alcanzan la circulacion sistémica.

- Oxido nitrico. Su uso es muy frecuente en los casos
de crisis de HTP postoperatoria, sobre todo en los
casos de cortocircuitos izquierda-derecha con HTP
previa a la intervencion. Aunque las revisiones al res-
pecto no muestran resultados concluyentes.
Prostaciclinicas inhaladas: iloprost, epoprosterenol.
La principal dificultad es definir la dosis en pacientes
ventilados luego de Circulacion extracorporea con el
fin de prevenir lesiones endoteliales.

- Otra variante en el tratamiento farmacolégico es ex-
tender el periodo de sedacion hasta mas alla de las
primeras 24-48 h postoperatorias. La analgesia con
fentanilo o fentanilo mas midazolan es particularmen-
te Util en los casos de HTP labil. El bloqueo neuromus-
cular puede tenerse en cuenta en los casos de pa-
cientes con gran agitacion o con gran sensibilidad en
los valores gasométricos (particularmente la PaC02),
favoreciendo un mayor control de los mismos y una
menor incidencia de episodios de HTP.

- Uno de los métodos mas usados, y de mejores resul-
tados, para combatir la HTP, es la manipulacion del
soporte ventilatorio mecanico. El objetivo es incre-
mentar el valor del pH, disminuyendo la PaCQO2, y au-
mentando la Pa02, manteniendo en todo momento la
menor presion intratoracica posible. Numerosos es-
tudios han demostrado que valores de PaCO2 de 20
mmHg y de pH de 7,6 ocasionan un claro descenso
de laresistencia vascular pulmonar en nifios con HTP.
Otros autores demuestran que la administracion de
bicarbonato para mantener el pH en torno a 7,6, aun
con PaCO2 de 40 mmHg, provoca una disminucion
en la presion arterial pulmonar. También es sabido
que uno de los mas potentes vasodilatadores pulmo-
nares es el O2 administrado a altas concentraciones,
de ahi su gran utilidad tanto preoperatoriamente en
la sala de hemodindmica como tras la intervencion
quirdrgica.

- Por ultimo, la ECMO, como ultimo recurso ante un tra-
tamiento refractario, tiene buenos resultados, sobre
todo en neonatos con casos seleccionados de HTP
durante el periodo postoperatorio.

Arritmias

Las arritmias postoperatorias son frecuentes en la ciru-
gia de cardiopatias congenitas. Aunque en la mayoria
de los casos son transitorias y tratables, causan mayor
morbilidad y mortalidad durante esta fase de inestabi-
lidad hemodinamica. La incidencia de arritmias en for-
ma precoz se relaciona con el contexto quirugico (CEC,
cambios metabolicos, electroliticos, aumento del tono
adrenergico, danio miocardico, inotropicos, dolor, an-
siedad, mientras q las arritmias de aparicion tardia se
correlacionan mas con la enfermedad de base y el sus-
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trato quirurgico (zonas de incision y sutura, alteraciones
hemodinamicas).

Factores de riesgo:

menor edad

mayor tiempo de circulacion extracorporea
mayor tiempo de clampeo aortico

uso de hipotermia profunda

arresto circulatorio

Bradiarritmias:

Bradicardia sinusal. Benigna. Secundaria a hipoxia,
edema cardiaco posquirdrgico y edema cerebral. No
suele precisar tratamiento.

Enfermedad del nédulo sinusal. O también disfun-
cion sinusal, sindrome taquibradicardia. Secundario
a trauma atrial directo. Frecuencia auricular irregu-
lar. Pueden coexistir fluter o fibrilacion auricular. Se
describen casos de muerte subita. P secundario a
cirugias con colocacion de parche intraatrial: cierre
de CIA, Mustard, Senning, Fontan. Si se sospecha en
el preoperatorio debe dejarse un electrodo auricular
temporal. Es bien tolerada aunque a veces precisa
marcapasos por bradicardia grave. Su aparicion no
suele se inmediata, sino mas bien tardia en el curso
del postoperatorio.

Bloqueo AV completo. Se presenta en el 1-2% de los
casos tras cirugia extracorpoérea. Si hay sospecha o
diagndstico preoperatorio han de dejarse los electro-
dos atrial y ventricular. La mayoria de las veces es
un hecho pasajero y el ritmo sinusal reaparece a los
pocos dias de la intervencion, pero en ocasiones la
Unica alternativa es la implantacion de un marcapa-
so definitivo. Suele ser suficiente un Unico electrodo
ventricular en modo VDD. En casos de mala hemodi-
namica se indicara uno bicameral.

Ritmo de la unién. Aparece en dilataciones auricula-
res importantes y tras cirugia con «manoseo» auri-
cular (Mustard, correcciéon drenaje venoso pulmonar
anémalo). No suele precisar tratamiento

Taquiarritmias:

Flater-fibrilacion auricular. Es una de las arritmias mas
frecuentes y con incidencia mayor a la de los pacien-
tes adultos suele aparecer tras cirugia de Senning o
Mustard encontrandose en estos casos como facto-
res de riesgos la hipertension pulmonar, la disfuncion
del ventriculo izquierdo o la presencia de ritmo de la
union. Tambien es frecuente tras la cirugia de Fontan
con mayor incidencia en los pacientes intervenidos
antes de los 4 anios con alteracion hemodinamica
residual o con disfuncion del nodulo sinusal. Trata-
miento farmacologico se realiza con amiodarona con
monitoreo ya q el unico estudio aleatorizado a doble
ciego muestra hasta un 39% de efectos adversos que
suelen ser dosis dependientes. Tambien esta indica-
da la sobreestimulacion temporal ( 20 a 30 Ipm sobre
la taquicardia de cautro latidos hasta 30 s a unos 5
mA) divho tratamiento suele terminar hasta con el
95% de las taquicardias por reentrada. Si no respon-
de, la cardioversion electrica puede ser considerada.
Taquicardia automatica auricular. Por foco ectépico
diferente al sinusal. Puede ser primaria o secundaria
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a cirugia cuando se ha operado cerca de las venas
pulmonares. Tratamiento complicado. La cardiover-
sién y la adenosina no suelen ser eficaces. Se acon-
seja amiodarona, betabloqueantes, etc. Se puede
intentar ablacion.

Taquicardia ectépica de la unién (junctional ectopic
taquicardia JET) es una arritmia frecuente en el po-
soperatorio inmediato de la cirugia cardiaca, con un
incidencia entre 1-10.5% en pacientes con una edad
media de 4-18 meses. Suele definirse como una ta-
quicardia de complejo estrecho con disociacion au-
riculoventricular (AV) o conduccion retrégrada a una
frecuencia ventricular al menos un 20% superior a la
sinusal. Es frecuente tras circulacion extracorporea
en la que se haya operado cerca de la unién AV(CIV,
defecto del septo AV).con una frecuencia mayor en
reparacion de tetralogia de fallot (21.9%) y cierre de
canal AV (10.3%) .Se han determinado como factores
de riesgo para esta arritmia en particular edad menor
de 6 meses, deplecion de magnesio, mayor tempe-
ratura durante la CEC, el empleo de inotropicos en
el postoperatorio inmediato, y la reseccion muscular
y correccion transauricular durante la Tetralogia de
Fallot. Tratamiento escalonado: optimizar sedacion
y hemodinamia, disminuir catecolaminas exogenas,
corregir fiebre, establecer normo a hipotermia mode-
rada, amiodarona endovenosa, si es necesario llevar
a hipotermia moderada (35-36), establecer sincronia
AV (sobreestimulacion auricular, marcapaseo se-
cuencial.) Ingreso a ECMO si no responde a ninguna
de las medidas previas.

Taquicardias ventriculares. Suelen ser secundarias
a ventriculotomia, ya sean por reentrada o por foco
ectépico. La profilaxis de estas arritmias suele ser la
optimizacion de los niveles de potasio y magnesio y
la limitacion del uso de farmacos colinergicos en pa-
cientes de alto riesgo se ha sugerido el uso de amio-
darona de manera profilactica tras el destete de CEC.
Si aparece tras la cirugia, en pacientes enestables se
debe intentar una cardioversion electrica. La torsade
de pointes es una taquicardia ventricular polimorfa
que expresa una gran alteracion metabdlica, hipoxia
0 acidosis graves, exposicion a sustancias arritmo-
génicas o a sindrome de QT largo cuyo tratamiento
de eleccion es el sulfato de magnesio y de segunda
eleccion la lidocaina.
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PEDIATRIA

Botulismo del lactante

SARA REGLINER
Sanatorio Juan XXIII. Gral. Roca. Rio Negro

Introduccion

El botulismo es una de las primeras causa de paralisis
flaccida en lactantes menores de un afio. Es producido
generalmente por el Clostridium Botulinum, pero también
se han registrado casos de botulismo por Clostridiumbu-
tyricun y Cl. baratii. Los sintomas que habitualmente pre-
senta suelen ser: constipacion, hipotonia generalizada,
trastornos de la alimentacion, sialorrea, ptosis, oftalmople-
jia y dificultad respiratoria. El diagndstico de inicio puede
realizarse con electromiograma(EMG) y luego confirmarse
por identificacion de toxina en sangre y/o materia fecal.
El tratamiento precoz suele ser con antitoxina especifica,
siendo mas efectiva cuando se indica antes de los cinco
dias de iniciado el cuadro. En nuestro pais sélo contamos
con antitoxina equina; sin embargo en Europa y Nortea-
mérica utilizan la antitoxina humana. Como parte del tra-
tamiento también es fundamental el soporte nutricional
y respiratorio. Es una patologia que tratandose a tiempo,
tiene muy buena evolucion clinica con recuperacion total
en el transcurso de semanas, sin dejar secuelas neurologi-
cas, salvo que aparezcan eventos de hipoxia.

Agente etiologico

Los clostridiun son bacilos Gram positivos, no esporu-
lados, anaerébicos obligados. Se conocen ocho neu-
rotoxinas, identificadas de la A a la G, de los cuales A,
B, F y E producen enfermedad en los seres humanos
(1,3,5,14,15). En nuestro pals, las toxinas frecuentemente
encontradas son A y B, aunque en otros paises se han
encontrado neurotoxinas (BoNT) tipo F y E en lactantes
pequefios tan precoz como 24 hs de vida (1,3) siendo
éstas producidas por CI. butyricun y Cl. baratii. Se han
identificado dentro de los tipos A y B distintos subtipos,
por ejemplo; Ab, Af, Ba'y Bf, reportandose recientemen-
te el primer caso de botulismo por la neurotoxina Af en
nuestro pais (14). El germen se encuentra distribuido por
todo el mundo, y aunque el habitat de las esporas por
lo general el suelo, sobre todo en zonas de clima seco,
también se lo ha identificado en leches en polvo, plantas
medicinales (tilo, manzanilla, yerba del pollo), aguas con-
taminadas, miel, jarabe de maiz, cereales (1,2,7,11,15).
Nuestra region (norte de la Patagonia, Alto Valle de Rio
Negro y Neuquén) presenta un clima propicio para la
sobrevida de las esporas debido a la aridez del suelo,
el polvo y la presencia de vientos que contribuyen a su
dispersion. La presencia de esporas en la miel se debe
a creacion de condiciones de microanaerobiosis en aso-
ciacion con el Bacillusalvei(contaminante habitual de
este producto), yante la imposibilidad de ser destruidas
por los tratamientos convencionales permanecen en la
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misma, aumentando el riesgo de infeccién en lactantes
menores de un afo.

Mecanismo de accion y factores de riesgo

Las esporas ingresan al organismo por via digestiva, ya
sea por alimentos o productos contaminados. Una vez
en el intestino se produce la multiplicacion y su transfor-
macion a estado vegetativo. De esta manera las neuro-
toxinas (BoTN) llegan al torrente sanguineo y luego se
fijlan en las terminaciones nerviosas en forma irreversi-
ble, tanto en el sistema nervioso motor como auténomo,
inhibiendo de esta forma la liberacion de acetilcolina.
Una vez adherida en los receptores de las terminacio-
nes nerviosas, la neurotoxina se introduce al citoplasma.
Normalmente para que se produzca la neurotransmision
a través de la liberacion de acetilcolina intervienen com-
plejos proteicos denominados SNARE (Soluble N-ethyl-
maleimide sensitive fusion proteina Attachment Recep-
tor) que son sinaptobrevina, SNAP-25 (synaptosomal-as-
socitedprotein 25) y sintaxina. En el caso del botulismo la
neurotoxina produce la inhibicion de estos mecanismos,
evitando la liberacion de acetilcolina con la consecuen-
te paradlisis flaccida que caracteriza el cuadro(5,15,16).
Cada neurotoxina actla en un receptor especifico; la A,
que es la mas frecuente en nuestro pais, actua sobre los
receptores SNAP-25. (Figura 1)

Existen varios factores de riesgo que contribuyen a la apa-
ricion de esta patologia. La constipacion se considera un
factor importante ya que las esporas permanecen mas
tiempo en el intestino, lo que facilita su multiplicacion a
este nivel con mayor produccion de neurotoxinas. En el
lactante menor de 6 meses la presencia de un pH neu-

Mecanismo de accién de la toxina botulinica

Figura 1. Arriagada SD, Wilhelm Bl y Donoso FA.
RevChillnfect 2009; 26: 162-167
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tral o alcalino intestinal predispone a la germinacion de las
esporas. La lactancia materna se considera un factor de
proteccion, ya que la leche de madre contiene IgA contra
el antigeno de las esporas. Algunos autores consideran
que la deficiencia de tiamina contribuye a aumentar el ries-
go para la aparicion del botulismo, asumiendo que el Cl.
Botulinum puede producir tiamidasa | (6). Se ha observa-
do que pacientes que recibieron antibiéticos clostricidas
han presentado cuadros de botulismo fulminante, ya que
la destruccion del germen produce liberacion masiva de
toxina al torrente sanguineo (16). Otro de los factores de
riesgo, son aquellos pacientes alimentados con leche en
polvo, o lactantes que por cultura y tradicion familiar re-
ciben hierbas medicinales, como por ejemplo té de man-
zanilla, (muy usado para los cdlicos), té de tilo (2,11). En
nuestra region habitualmente observamos que los pacien-
tes que habitan en cercania de zonas de chacras o rural,
donde existen colmenas, tienen mayor riesgo de padecer
la enfermedad. Dado las caracteristicas de nuestro clima,
con el viento las esporas migran a lugares mas alejados,
y No necesariamente el paciente tiene que vivir en esta
zona, sino que muchos habitan en regiones urbanas cer-
canas. Se ha observado que hay pacientes donde no se
evidencia la ingesta de las esporas, sobre todo en lactan-
tes pequenos, y se ha atribuido el ingreso del patégeno
al organismo por via respiratoria contaminando las secre-
ciones, que al ser deglutidas por el lactante ingresan al
aparato digestivo y de alli al torrente sanguineo.

Clinica

El lactante por lo general es traido a la consulta por
presentar “decaimiento, rechazo alimentario (porque el
paciente no puede succionar), tendencia al suefio”. En
otros casos los motivos son episodios de ahogo con cri-
sis de cianosis o cuadro respiratorio caracterizado por
presentar pausas respiratorias o0 apneas, muchas veces
referida por los padres como episodio convulsivo. La ma-
yor parte de los pacientes tiene como antecedente cons-
tipacion de mas de 4 dias de evolucioén (5). Lo habitual
es que no se registre fiebre, salvo que se presente con
una complicacion habitual en estos casos, como la neu-
monia o broncoaspiracion. Al examen clinico se observa
hipotonia, sobre todo a nivel cefalico, que posteriormente
se generaliza, llegando en algunos pacientes a la paré-
lisis flaccida completa (Figura 2). El reflejo nauseoso y

Figura 2.
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tusigeno suele ser débil o ausente. La oftalmoplejia es
frecuente, de la misma manera que la ptosis palpebral
bilateral. También pueden presentar llanto monétono, re-
flejo pupilar lento, sialorrea, lago faringeo (2,5,11, 13,15).
A nivel respiratorio es poco frecuente encontrar signos
clinicos de dificultad respiratoria, como tiraje o esfuerzo
ventilatorio, ya que la paralisis afecta a los musculos in-
tercostales y diafragmaticos, y el paciente presenta por
lo general respiraciones ineficientes, bradipnea o apnea.
Frente a un lactante con sospecha de botulismo, es im-
portante tener en cuenta la triada de Arnold (5,13) que
consiste en: A- Estimular el reflejo fotomotor por aprox.
1 a 3 min; sera positivo si se produce el enlentecimiento
del reflejo o la midriasis. B- Tratar de hacer girar la mirada
hacia una fuente de luz fuerte, sin mover la cabeza; se
considera positivo si presenta oftaimoplejia externa. C- Esti-
mular el reflejo nauseoso y de succion; sera positivo cuando
el reflejo esté disminuido o ausente.

Los diagnosticos diferenciales a tener en cuenta son va-
rios, dependiendo de la forma de presentacion. Se debe
descartar: Guillain Barre, miastenia gravis, intoxicacion,
sepsis, cardiopatia, metabolopatia, enf. de Werding Hoff-
man, encefalopatia, tumor o hemorragia cerebral, sindro-
me de muerte subita frustra (2,5,10,12,15,16). El dltimo
paciente que ingresd a nuestra institucion este afio fue
un lactante de dos meses de edad derivado con diag-
néstico presuntivo de hemorragia cerebral. El cuadro ha-
bia comenzado 72 horas previas al ingreso y presentaba
apnea, bradicardia, midriasis fija bilateral sin respuesta
fotomotora y pardlisis flaccida completa. Se realizaron
estudios de imagenes (TAC, RMN), puncién lumbar y
se descarté cuadro tumoral, hemorragico o infeccioso.
Frente al cuadro clinico y ante la sospecha de botulismo
se realizd EMG, donde el primer informe mostré ausencia
de transmisién neuroldgica; asumiendo que la misma era
secundaria a la marcada pardlisis motora del paciente se
repiti6 EMG a las 48hs, presentando trazado compatible
con botulismo debido a la frecuencia de esta patologia
en nuestra region, que se confirmd posteriormente por
serologia en Instituto Malbran.

Diagndstico

El diagndstico de botulismo se realiza por clinica, EMG
e identificacion de toxina en sangre y materia fecal.
Ante un lactante menor de un afo de edad previamente
sano, que consulta con cuadro subagudo de deterioro
neuromuscular caracterizado por hipotonia, pérdida de
tono cervical y trastorno de la alimentacion, el primer
diagndstico de sospecha en nuestra region, debido a
la frecuencia de esta patologia, es botulismo infantil. El
EMG es un estudio neurofisiolégico que muestra carac-
teristicas especificas de este cuadro, donde se obser-
va: A) Potenciales en escalera, que se producen por la
estimulacion repetitiva répida a 20-50Hz, con intervalos
cortos, lo que produce facilitacion teténica y postetani-
ca (amplitud mayor del 100% del basal). B) Potenciales
polifasicos de baja amplitud en dos grupos musculares
como minimo. C) Facilitacion teténica y postetanica de-
finida por una amplitud mayor a 120% del basal (5,12).
Se ha demostrado que el incremento de amplitud mayor
a 25 % con estimulo supratetanico tiene sensibilidad
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del 95,2% vy especificidad del 100% para botulismo, te-
niendo la mayoria de los pacientes aumentos entre 40-
200%; se asocian a mayor dificultad respiratoria aqué-
llos que tienen méas de 100%.Se ha validado al estimulo
repetitivo supratetanico como una prueba simple y con-
fiable de botulismo (5,12). (Figura 3)

El diagnéstico bacterioldgico se basa en la identifica-
cién de toxina y se realiza por medio de la inoculacion
de material centrifugado (sangre o materia fecal) a ra-
tones por via intraperitoneal, considerandose positiva la
presencia de paralisis en los mismos. El Cl. botulinum,
en materia fecal puede identificarse en cultivos espe-
ciales, obteniendo resultados aproximadamente en
cuatro a cinco dias. Es importante tener en cuenta que
se han descripto pacientes que han presentado elimi-
nacion del bacilo durante un periodo de siete meses
desde el comienzo del cuadro (7), lo que contribuye al
riesgo de diseminacion del mismo, dato que se deberia
tener en cuenta en pacientes internados. Por esta mis-
ma causa es interesante destacar que un 10% de los
pacientes con botulismo del lactante sufren recaidas,
debiendo ingresar nuevamente a ventilacion mecani-
ca semanas después de haberse extubado, siendo la
constipacion inadvertida la causa mas probable de esta
complicacion.

Tratamiento y prondstico

El tratamiento consta de medidas generales y especi-
ficas. Entrelas primeras es fundamental el manejo de
la via respiratoria, ya que dado la hipotonia y ausencia
de reflejos protectores de la via aérea tienen riesgo de
presentar apneas, broncoaspiracion y paro respiratorio.
La mayoria de los pacientes ingresan a ARM (5,6,8,13,
15,16), y si bien el tiempo de ventilaciéon suele ser de
aproximadamente 3 a 4 semanas por lo general no
requieren traqueostomia. Es importante el soporte nu-
tricional, que debe hacerse a través de SNG o trans-
yeyunal, contraindicando la alimentacion oral por suc-
cién; no es necesario indicar soporte parenteral. Las
infecciones deben tratarse con antibidticos adecuados
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evitando los aminoglucésidos, ya que estos compiten
con los neuroreceptores. Tener en cuenta que los anti-
biodticos clostricidas pueden desencadenar un botulis-
mo fulminante debido a la liberacién masiva de toxinas
(17). Algunos grupos de trabajo han obtenido buenos
resultados utilizando lactulosa por SNG, que estimula
el peristaltismo intestinal y puede disminuir el pH intra-
luminal inhibiendo el crecimiento de los clostridios (18).
El tratamiento especifico en nuestro pais se realiza con
antitoxina equina (EqBA) (10,14). Para que sea efectiva
debe aplicarse en forma precoz, en lo posible antes de
los cinco dias del comienzo de la enfermedad. Se ha
comprobado que dicho tratamiento disminuye el tiempo
de ARM (11,1 dias), de alimentacién por sonda (24,4
dias), de internacion en UTI (11,2 dias) y hospitalaria
(23,9 dias), registrandose por lo tanto disminucion de
la sepsis en un 47,3%. En EEUU y paises de Europa
se utiliza la antitoxina humana (BabyBIG) (5,8,9,13). El
pronostico de los pacientes es bueno, logrando la recu-
peracion total en dos a tres meses y presentando una
mortalidad menor al 5 %.

Conclusioén

Ante la presencia de un lactante menor de un afio de
edad, previamente sano, que comienza con paralisis
flaccida cefalocaudal progresiva, asociada a compromi-
so de pares craneanos, debe pensarse en botulismo in-
fantil. Su reconocimiento precoz y tratamiento adecuado
aun sin antitoxina especifica (ya que hay lugares donde
es dificil conseguirla), contribuye a mejorar el prondstico
logrando recuperacion total y sin secuelas neurolégicas.
Tener presente al EMG como herramienta diagndstica
precoz, Util para confirmar o descartar otro cuadro de
pardlisis flaccida.
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PEDIATRIA

Ventilacion no invasiva en

Bronquiolitis

Mpa. LaurA FIGUEROA
Terapia Intensiva Pediatrica. Hospital Castro Rendén. Neuquén

La Ventilacion no invasiva (VNI) es una técnica de sopor-
te respiratorio en la cual no se utiliza para la conexion
paciente-respirador una via aérea artificial.

Una de sus indicaciones en pediatria es la insuficiencia
respiratoria aguda, y definiendo a esta en base a crite-
rios fisiopatoldgicos ubicamos a la bronquiolitis dentro
del tipo II. (Hipoventilacion).

La bronquiolitis es la infeccion respiratoria baja mas fre-
cuente en menores de 2 afios. Los nifios con factores
de riesgo presentan internaciones mas prolongadas, con
mas dias de tratamiento con oxigeno y riesgo de ARM.
Los pacientes con bronquiolitis tienen evidencia de obs-
truccion bronquial severa con marcado aumento de la
resistencia del sistema respiratorio, atrapamiento aéreo
y disminucion de la compliance dinamica (1). La conse-
cuencia es un alto riesgo de falla ventilatoria secundaria
a un excesivo trabajo de los musculos respiratorios, los
cuales son mas susceptibles de fatiga (2).

Aunque la mayoria de los casos son relativamente mo-
derados y responden a cuidados de soporte (oxigeno e
hidratacion), la admisién a una unidad de cuidados in-
tensivos por distrés respiratorio es requerida en un 2-6 %
De las modalidades de VNI el CPAP ha demostrado ser
efectivo para disminuir el trabajo de los musculos respira-
torios en nifios con obstruccion mecanica de la via aérea
(3). La presion continua del CPAP mantiene la via aérea
abierta, aumenta la capacidad residual funcional, dismi-
nuye el colapso alveolar y disminuye el cortocircuito intra-
pulmonar (4). Asimismo, mejora el intercambio gaseoso,
aumenta la PaO2 y disminuye la PcO2 (5). Un estudio
demostré que el CPAP nasal puede disminuir adecua-
damente el esfuerzo respiratorio en lactantes con BQL
severa por RSV y que este esfuerzo se constata con una
reduccion significativa en el score de dificultad respira-
toria (uso de musculos accesorios y sibilancias espira-
torias), sin mostrar efectos adversos (6). Se utiliza CPAP
de 6 cm de agua debido a que este nivel demostré ser
efectivo y seguro en lactantes con dificultad respiratoria
moderada (7). Se cree que el CPAP es beneficioso en
la bronquiolitis debido a los resultados de los estudios
que utilizan PEEP o CPAP en el asma. En estos estudios
el uso de niveles de PEEP de 5 a 10 cm de H20 en pa-
cientes asmaticos ventilados mecanicamente mejoraron
la resistencia espiratoria sin aumentar drasticamente la
presion pico inspiratoria

Los niveles de PEEP menores o iguales que la auto-
PEEP podrian revertir la compresion de la via aérea y
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en consecuencia reclutar las vias respiratorias colapsa-
das y sus correspondientes alvéolos para participar en la
ventilacion. Esto iguala la distribucion de la ventilacion,
disminuyendo asi la resistencia media de la via aérea,
mejora la hiperinsuflacion y en ultima instancia el trabajo
respiratorio. (8-9)

La modalidad BLPAP puede ser una ayuda importante
en la obstruccion de la via aérea superior a través de la
aplicacion de presion positiva espiratoria (EPAP) mien-
tras que la presién positiva inspiratoria (IPAP) ayuda a
disminuir la carga de la musculatura evitando su fatiga.
Se ha utilizado en algunos trabajos como primera es-
trategia ventilatoria en el manejo de lactantes con bron-
quiolitis severa, en los cuales se observé que la tasa de
intubacion fue reducida, disminuy6 la tasa de neumonia
asociada a respirador, asi como también los requerimien-
tos de oxigeno (10-11).

Contraindicaciones

Alteracion profunda del estado de conciencia con ausen-
cia del reflejo de la tos, inestabilidad hemodinamica (sin
respuesta a la resucitacion inicial con fluidos), claudica-
cién respiratoria inminente, ARDS con PAFi <175 y neu-
motdrax (si no esta drenado).

Modalidades

CPAP (ventilacion con un nivel de presion):

Se genera un nivel de presion positiva en la via aérea
mediante un flujo continuo, la respiracion del paciente es
espontanea.

BLPAP (ventilacién con dos niveles de presion):
Modalidad de presion producida mediante una turbina
que administra dos niveles de presion (IPAP durante la
inspiracion y EPAP durante la espiracion) y que permite la
sincronizacion con la respiracion espontanea del pacien-
te mediante un trigger de flujo muy sensible, asi como la
compensacion de las fugas alrededor de la mascarilla.
Respiradores especificos de VNI:

S (espontanea): es igual a una presién de soporte con
flujo continuo. El respirador mantiene una CPAP (EPAP) y
cuando el paciente realiza un esfuerzo inspiratorio le ayu-
da con una presién soporte (PS). La IPAP es la presion
méaxima programada (la PS es la diferencia entre la IPAP
y la EPAP). El paciente realiza todas las respiraciones.
S/T (espontaneo/programado): en las respiraciones es-
pontaneas del paciente el respirador actia como una PS.
Si el paciente no hace un nimero minimo de respiracio-
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nes (o el respirador no detecta la respiracion esponta-
nea del nifio), el aparato cicla con una frecuenciay un Ti
programado (presion controlada). Este es el modo mas
usado en VNI, tanto aguda como croénica.

T (programado): el respirador administra el numero de
respiraciones programadas independientemente de lo
que haga el paciente. Se suele usar en pacientes incapa-
ces de activar la sensibilidad inspiratoria, como lactantes
menores de 6 meses o con hipoventilacion central.

Aplicacion de la VNI en bronquiolitis (Evaluar modos
segun edad del paciente y gravedad del cuadro)

1. CPAP: es razonable iniciar el tratamiento con CPAP y
en base a los estudios el nivel recomendable de inicio es
de 6-7 cm H20. (7-13-14)

2. BLPAP: importante: disminuir las fugas para lograr una
buena sincronizacion inspiratoria y espiratoria

S/T: los triggers son automaticos y deberan pautarse Fr
y Ti de rescate. En pacientes por encima de 3 — 6 meses
(dependiendo del respirador utilizado) el trigger inspira-
torio es suficientemente sensible y la sincronizacion sera
practicamente perfecta, por lo que la Fr de rescate debe-
ré pautarse al minimo para que no cause asincronia. La
rampa inicialmente debe ser suficientemente lenta para
evitar el disconfort del paciente.

Parametros iniciales: IPAP: 8 cm H20. EPAP: 4 cm H20.
Rampa lenta (0,2 s). Trigger inspiratorio automatico.Tri-
gger espiratorio automatico.

PS: (convencional con médulo VNI) la diferencia de pre-
sion inicial debe ser pequena y la rampa lenta. PEEP 4
cm H20, rampa lenta, trigger inspiratorio minimo. Si el
paciente presenta asincronia espiratoria aumentar el tri-
gger espiratorio a més del 60 % para acortar el tiempo
inspiratorio.

Aumentar IPAP 2 cm H20 cada 5 minutos hasta Volumen
Corriente (Vc) objetivo, aumentar EPAP segun recluta-
miento y oxigenacion. Aumentar rampa segun tolerancia
y Vc conseguido.

Objetivos: VC 6-8 ml / k, disminucion de FC y FR en 2-6
hs, mejoria del cociente SF en las siguientes horas.

IPAP: 10-18 cm h20. EPAP: 5-8 cm H20. Rampa: 0, 05-
0.1s.

Recordar que en VNI no se puede modificar la frecuen-
cia respiratoria con la programacion del respirador, ya
que trabajamos con la Fr espontanea del paciente. La
rampa se debera ajustar para conseguir un cambio de
presion lo mas rapido posible sin que exista un disconfort
del paciente. Una rampa méas corta prolonga la duracion
del periodo en IPAP, recibiendo el paciente mas volumen
corriente con el mismo gradiente de presion.

Monitorizacion

Clinica: el descenso de la Frecuencia respiratoria (Fr)
sera el parametro que mejor valore el éxito o el fracaso
de la misma (12).

Otros trabajos describen la diminucién de la Frecuencia
cardiaca (Fc) en la primera hora. (15)

Gasometria arterial: En algunos pacientes, sobre todo
los méas pequefios y graves realizar gasometria arterial
es complicado y ademas podria causar un empeora-
miento del estado clinico del paciente. Se debe dife-
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renciar a los paciente que fisiopatoldégicamente tengan
una IRA | y se debe descartar un SDRA. Podria consi-
derarse que el cociente saturacion de oxigeno/fraccion
inspirada de oxigeno (SF) puede ser muy util para reali-
zar un cribado inicial e incluso para valorar la evolucion
del paciente. En caso de dudas debera realizarse una
gasometria. (16-17)

Saturometria: debe emplearse de forma sistematica y
continua en pacientes sometidos a VNI. SF ha demos-
trado su utilidad en el diagndstico de SDRA en pacientes
adultos. Este cociente puede ser calculado repetidamen-
te para aquellos pacientes con riesgo de desarrollar un
SDRA, evitando prolongar innecesariamente la VNI y pa-
sar precozmente a ventilacion invasiva.

Fracaso de la VNI

La respuesta clinica suele producirse en las primeras
horas, reduciéndose la taquipnea y la dificultad respi-
ratoria 0 bien en caso contrario, precipitandose la intu-
bacion por el incremento de trabajo respiratorio indu-
cido por la desadaptacion a la VNI o la progresion de
la enfermedad de base. Los parametros que han de-
mostrado mayor sensibilidad para determinar la efica-
cia de la VNI son el descenso de la FiO2, el descenso
de la frecuencia respiratoria y el aumento del volumen
corriente administrado, asi como la mejoria del pH vy el
cociente PAFI o el cociente SF. En los pacientes con SF
> 100 o pH entre 7,15- 7,25 se recomienda una evalua-
cién en 2 — 6 horas tras el uso de BLPAP con unos valo-
res minimos de EPAP de 6 cm H20. Los pacientes con
bronquiolitis (IRA tipo Il) pueden presentar una hipoxia
secundaria a hipoventilacion o a un shunt intrapulmonar.
En este tipo de pacientes muchas veces encontramos
que al inicio de la VNI la FiO2 puede ser superior a 0,8
(lo que corresponderia con un SF < 120), pero a los 15
— 30 minutos, en un elevado porcentaje de los mismos
se ha conseguido disminuir la FiO2 por debajo de 0,6
(SF > 160), al haber conseguido mejorar la ventilacion
y/o disminuir el atrapamiento La variable SF nos ayuda
a identificar groseramente los pacientes con un riesgo
superior de fracaso, pero deberan tenerse en cuenta
medidas indirectas del trabajo respiratorio, como la Fr
y la Fc a las 2 horas, valores superiores de IPAP, que
también han demostrado ser variables predictoras inde-
pendientes de fracaso. (18)

Complicaciones

Dentro de las complicaciones mas frecuentes se en-
cuentran: intolerancia, causada por el aumento del flujo
secundario a compensacion de fugas, dermatitis irrita-
tivas, en las zonas de apoyo de la interfase, conjunti-
vitis irritativa, hipercapnia (por espacio muerto en las
interfaces), distension gastrica, asincronias, aspiracion
alimentaria.

La complicacion méas grave asociada a la VNI es su uso
en pacientes con contraindicaciones para la misma, o la
demora en establecer una ventilacion mecanica conven-
cional en aquellos pacientes en los que la VNI no esta
siendo efectiva o les surge una contraindicacion durante
el tratamiento.
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PEDIATRIA

Modos Ventilatorios

en Pediatria

JuaN P. ALcoNapA MAGLIANO

Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos. Hospital Espafiol de Buenos Aires

Aproximadamente el 50% de los pacientes tratados en la
Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos (UCIP) reci-
be algun tipo de soporte ventilatorio mecanico. (1) (2) El
objetivo de la ventilacion mecanica (VM) es asegurar que
el paciente reciba la ventilacion requerida para satisfacer
sus necesidades mientras se evitan el dafio pulmonar, el
deterioro circulatorio y la asincronia con el ventilador. Un
modo de ventilacién es la manera en que un ventilador
interacciona con el paciente para lograr estos objetivos.
Los factores que determinan el modo ventilatorio resultan
de la combinaciéon de los posibles tipos de ventilacion
(controlada o espontanea), la variable primaria de control
(volumen o presion), las variables de fase (trigger, limite,
ciclado y basal) y de que la sustitucion de la ventilacion
sea total o parcial. (3) El soporte ventilatorio mecanico
puede establecerse generando de forma no invasiva una
presion negativa alrededor del térax (ventilacién con pre-
sion negativa), o aplicando una presion positiva al interior
de la via aérea (ventilacion con presion positiva) duran-
te la fase inspiratoria. (4) En ambos casos, la espiracion
se produce de forma pasiva. En el nifio criticamente en-
fermo sdlo se utiliza la ventilacion con presion positiva,
restringiéndose casi exclusivamente el uso de la venti-
lacion con presion negativa para algunos pacientes con
enfermedad neuromuscular que requieren ventilacion en
forma crénica.

Dependiendo del requerimiento 0 no de una via aérea
artificial, la VM con presion positiva puede clasificarse
como invasiva o no invasiva (VNI), respectivamente. El
uso de ventilacion no invasiva puede tener éxito en al-
gunos pacientes con condiciones patoldgicas rapida-
mente reversibles, tales como la insuficiencia respirato-
ria cronica reagudizada y la insuficiencia cardiaca, o en
las etapas iniciales de la insuficiencia respiratoria agu-
da hipoxémica y/o hipercapnica, presentando multiples
ventajas sobre el soporte ventilatorio invasivo. (4) Sin
embargo, cuando es necesario aplicar niveles elevados
de presion en la via aérea para asegurar un intercambio
gaseoso satisfactorio y en situaciones donde la venti-
lacion no invasiva se considera inapropiada o ha fracas-
ado, se requiere la intubacién endotraqueal y el inicio de
VM invasiva.

Los modos de VM pueden clasificarse en convenciona-
les, no convencionales y especiales, de acuerdo con la
frecuencia en que se utilizan, el uso en determinadas
fases de la patologia pulmonar o su empleo en pacientes
concretos. (4) (5) Con el desarrollo de los ventiladores
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controlados por un microprocesador han surgido nuevos
métodos de ventilacion mecanica, algunos de ellos ex-
clusivos de una marca concreta de ventilador, que tienen
la particularidad de adaptarse mejor a los cambios que
pueda experimentar la mecéanica ventilatoria del paci-
ente. Sin embargo, los modos ventilatorios convenciona-
les contindan siendo los mas utilizados, y los demas se
reservan para situaciones puntuales. (1) (3) (4)

Las estrategias ventilatorias actuales se basan en la
proteccion pulmonar, utilizando volimenes corrientes
relativamente pequefos y el nivel necesario de PEEP.
Las mismas buscan no generar hiperoxia e hipocapnia,
mantener y soportar los ciclos espontaneos, y prevenir
el trauma por atelectacia. Estas estrategias han demos-
trado mejorar los resultados a través del incremento del
intercambio gaseoso, disminuyendo el tiempo de soporte
ventilatorio y previniendo la injuria pulmonar inducida por
el ventilador. (1)

La insuficiencia respiratoria aguda es la forma mas co-
mun de fallo organico en los pacientes criticos, y la injuria
pulmonar aguda (IPA) y el sindrome de dificultad respi-
ratoria aguda (SDRA) representan aproximadamente el
25% de los casos. En la poblacion pediatrica la mortali-
dad por IPA es del 18%. La evidencia existente es sufi-
ciente para sugerir que la “proteccion pulmonar” consti-
tuye una estrategia superior a las utilizadas en el pasado,
principalmente en relacion a los resultados comparativos
obtenidos. Sin embargo, no esta claro cual es el modo
de ventilacion que se asocia con mejores resultados. Los
datos que provienen de ensayos clinicos controlados
aleatorios disponible son insuficientes para confirmar o
refutar si, en algun caso, hay alguna ventaja en utilizar la
ventilacion controlada por presion o la ventilacion contro-
lada por volumen en los pacientes, adultos y pediatricos,
que padecen IPA/SDRA. (6)

Al objetivo primario de mejorar el intercambio gaseoso
por medio del soporte ventilatorio mecanico, se le suman
los objetivos de minimizar la injuria pulmonar iatrogénica
y de proporcionar confort al paciente. (4) Mas que con el
modo ventilatorio utilizado, el alivio de la disnea se rela-
ciona con el nivel de asistencia ventilatoria, el patrén de
flujo inspiratorio y el esfuerzo requerido para el gatilla-
do de la inspiracion. La ventilaciéon con volumenes co-
rrientes pequefios y presiones bajas minimiza la injuria
asociada a la VM. Pero cuando la hipoxemia es severa
y la “estrategia de protecciéon pulmonar” no es posible
con los modos convencionales, se recurre a modos no
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convencionales que presumiblemente permiten minimi-
zar la injuria pulmonar asociada a la VM, tales como la
Ventilacién de Alta Frecuencia Oscilatoria (VAFO) y la
Ventilacion por Liberacion de Presion (APRV, por su sigla
eninglés). (7)

La VAFO difiere de la ventilacién convencional en que en-
trega un volumen corriente muy pequefio a una frecuen-
cia respiratoria muy alta. La VAFO facilita la re-expansion
del tejido pulmonar colapsado a una presion media de la
via aérea constante. Se la considera una alternativa a la
ventilacion convencional para el tratamiento de los paci-
entes con IPA/SDRA, pero sus efectos clinicos vy fisiologi-
C0os son aun controversiales. La revision sistematica de
los ensayos clinicos controlados aleatorios que evallan
los resultados clinicos de la VAFO, en comparacioén con
la ventilacion convencional, disponibles hasta el afio
2011, destaca que la VAFO, tanto en adultos como en
nifios con IPA/SDRA, fue un tratamiento promisorio an-
tes de la adopcion generalizada de las estrategias de
proteccion pulmonar, pero que, para hacer actualmente
una recomendacion a favor o en contra de su Uso se re-
quiere de estudios de mayor envergadura. (8) Recien-
temente, Grupta y cols. (9) comunicaron un estudio ob-
servacional realizado en pacientes pediatricos (1 mes a
18 afios de edad) comparando el uso de VAFO con la
ventilacion convencional, cuyos resultados muestran que
la aplicacion de VAFO en comparacion con la ventilacion
mecénica convencional en nifios con insuficiencia respi-
ratoria aguda se asocia a peores resultados, incluido un
incremento en la mortalidad estandarizada, un incremen-
to del tiempo en VM y de la estadia en UCIP. Los resul-
tados de este estudio son similares a los reportados en
estudios recientemente publicados realizados en adultos
con SDRA.

La APRV es un modo controlado por presion, con rel-
acion |:E invertida y ventilacion espontanea irrestricta
sobre dos niveles de presion, que permite ventilar en for-
ma protectora a determinados pacientes con hipoxemia
refractaria. Es un modo ventilatorio creado hace casi
20 afios, pero que se ha difundido mas recientemente,
siendo muy reducida la experiencia pediatrica. (10)

Los modos duales permiten controlar presion y volumen/
flujo, aunque en una parte dada de la fase inspiratoria
solo la presion o el volumen/flujo es verdaderamente
controlado. La nomenclatura de los modos duales es aun
mas confusa que la de los modos convencionales, pu-
diendo cambiar de ventilador a ventilador. En casi todos
los modos duales la presiéon de via aérea es la variable
controlada que se ajusta para lograr un volumen corrien-
te determinado, ya sea dentro de una sola inspiracion o
ciclo a ciclo. Con ellos se pretende mejorar la interaccion
paciente-respirador aunque existe la posibilidad de que
el paciente desarrolle un patrén respiratorio inadecuado.
La Presion de Soporte con Volumen Asegurado (VAPS,
por su sigla en inglés), es un ejemplo de modo dual que
se adapta dentro de un ciclo. El Soporte de Volumen (VS,
por su sigla en inglés) y la ventilacion de Soporte Adapta-
ble (ASV, por su sigla en inglés), son ejemplos de modos
duales con adaptacién ciclo a ciclo. (5) La experiencia
clinica publicada con estos modos es escasa y mas aun
en Pediatria.
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En la busqueda de sincronizar la asistencia del respira-
dor a la funcion del diafragma, se ha desarrollado en los
Ultimos afios la Asistencia Ventilatoria Proporcional (PAV,
por su sigla en inglés) y la Asistencia Ventilatoria Ajusta-
da Neuralmente (NAVA, por su sigla en inglés), que son
modos ventilatorios que brindan un soporte ventilatorio
directamente proporcional al esfuerzo del paciente y que
por lo tanto posibilitan una mejor correlacion con las nece-
sidades del paciente y mejorar su confort. Se necesita de
nuevas investigaciones para determinar el lugar de estos
nuevos modos en el cuidado critico pediatrico. (5) (7)

En un terreno mas experimental, ha sido propuesta la
ventilacion parcial liquida con perfluorocarbono como
una alternativa menos injuriante, en comparacién con
otros modos de soporte ventilatorio utilizados en nifios
con IPA/SDRA. Sin embargo, no hay ensayos clinicos
controlados aleatorios que sustenten o refuten el uso de
la ventilacion liquida parcial en nifios con SDRA. (11)
Alander y cols. (1) realizaron una encuesta en 17 hos-
pitales de Finlandia, con el propdsito de determinar las
caracteristicas del soporte ventilatorio en las unidades
de cuidados intensivos pediatricos y neonatales de todo
el pais. En los recién nacidos la principal indicacion de
ventilacion mecanica fue la patologia pulmonar (64%),
y en los nifios mas grandes lo fue la recuperacion poso-
peratoria (68%). En casi la mitad de los casos, tanto en
neonatos como en nifios mayores, el modo ventilatorio
mas utilizado fue la Ventilacién Sincronizada con Presion
de Soporte (SIMV+PS, por su sigla en inglés). En la po-
blacién neonatal, fue predominante el uso de ventilacion
ciclada por tiempo y con limite de presion, mientras que
en los nifios mayores fue predominante el uso de ven-
tilacion ciclada por tiempo y con limite de volumen. En
aquellos pacientes en que fue necesario modificar el
modo durante el soporte ventilatorio, se uso NAVA (27%)
o VAFO (20%). En cambio, en nuestro pais la epidemio-
logia de la ventilacion mecanica presenta otro patron. Asi
lo demuestra un estudio de cohorte prospectivo realiza-
do por Farias y cols. (2) en Espafa, Portugal y diferen-
tes paises de Latinoamérica, incluida la Argentina, que
describir las caracteristicas y los resultados de la VM en
las UCIPs durante el brote estacional de infecciones res-
piratorias bajas. Las principales indicaciones de VM fue-
ron la insuficiencia respiratoria aguda (78%), la alteracion
del estado de conciencia (15%), y la agudizacién de la
enfermedad pulmonar crénica (6%). Los modos ventila-
torios utilizados al inicio de la VM fueron la Ventilacion
Asistido/Controlada Limitada por Presion (47%), Asistido/
Controlada Limitada por Volumen (17%), SIMV (11%),
VNI (11%), SIMV+PS (9%), y modos duales (5%).

En sintesis, con el desarrollo de la tecnologia una am-
plia variedad de nuevos modos no convencionales de
ventilacion mecanica se encuentran disponibles para
la atencion de los nifios criticamente enfermos. Todos
ellos tienden a minimizar la injuria asociada a la venti-
lacion mecanica y a mejorar la interaccion paciente-ven-
tilador. Sin embargo, se necesitan mas investigaciones
para determinar el impacto global de los mismos en los
nifios en estado critico. Ademas, es necesario destacar
que nuestro medio asistencial todavia ofrece un amplio
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espacio para mejorar y optimizar el uso de los modos
convencionales.
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Resumen

La atencion integral de los nifios con cardiopatia con-
génita (CC) comprende diversas cuestiones destinadas
a mejorar los resultados, y a reducir la morbilidad y la
mortalidad asociadas a las mismas.

Los avances en cardiologia, cuidados intensivos, y en las
técnicas quirdrgicas han llevado a la sobrevida de nifios
que anteriormente tenian un destino fatal. Con frecuen-
cia estos nifios son estabilizados inicialmente en centros
de mediana complejidad, para luego ser transportados a
centros de atencion terciaria en busca de un diagnostico
mas ajustado, cuidados criticos y/o tratamiento quirdrgi-
co. El transporte debe ser seguro y oportuno. Por lo tanto,
se requiere disponer de un equipo pediatrico capaz de
brindar cuidados intensivos de calidad durante el trans-
porte hacia el centro de mayor complejidad. El diagndsti-
co antenatal de las CC complejas permite una accién
preventiva y una estabilizaciéon precoz, lo cual se asocia
a un mejor estado clinico. Sin embargo, la cuestion refer-
ente al lugar en qué debe nacer el bebé con diagndstico
antenatal de CC compleja y cuando es el momento ap-
ropiado para el transporte, contindan siendo un debate
abierto. Ademas, los riesgos de la intubacion profilactica
previa al transporte de pacientes estables con infusion
de prostaglandinas, requieren ser cuidadosamente so-
pesados versus los posibles beneficios.

Palabras clave: transporte neonatal, transporte pediatri-
co, cardiopatia congénita.

Summary

The compressive attention of children with congenital
heart disease (CHD) involves several key issues to impro-
ve the outcomes, and reduce the morbidity and mortality
associated with them.

Advances in cardiology, intensive care, and surgical tech-
niques have led to the survival of children with previously
lethal CHD. A large number of these children present to
local community hospitals for their initial stabilization be-
fore being transferred to regional tertiary care centers for
more invasive diagnostic, surgical, and/or critical care in-
tervention. The transport must be safe and arrive on time
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to a center specialized in the required care. Then, is ne-
cessary a team capable of providing an extension of the
pediatric cardiac critical care unit to the referring hospital.
Antenatal diagnosis of CHD allows early pre-emptive sta-
bilization, and is associated with improved early clinical
status. However, the question of where to deliver the baby
with antenatal diagnosis of mayor congenital heart disea-
se and when the local neonatal team should transfer the
babies remains open. Moreover, the risks of prophylactic
intubation before the transport of otherwise stable infants
on prostaglandin must be weighed carefully against pos-
sible benefits.

Key words: neonatal transport, pediatric transport, con-
genital heart disease.

La atencion integral del paciente pediatrico con cardio-
patia congénita constituye una compleja problematica
sanitaria que abarca aspectos tan variados como, la re-
gionalizacion de los servicios, el diagnéstico antenatal,
la eleccion programada del sitio de nacimiento, el trans-
porte inter-hospitalario, la creacién de centros cardiovas-
culares, y la formaciéon de un recurso humano multidisci-
plinario para la atencion del mismo. Todos estos aspec-
tos no se encuentran libres de controversia y se discute
permanentemente sobre cudl es la mejor respuesta para
cada uno de ellos.

El transporte inter-hospitalario del paciente pediatrico
con cardiopatia congénita, se encuentra fuertemente im-
bricado con el resto de los aspectos mencionados ante-
riormente.

Las cardiopatias congénitas representan el 10% de las
malformaciones congénitas, y el 70% requerira trata-
miento quirdrgico en algun momento de su vida. La ma-
yoria en el primer afio de vida. (1)

La estrategia de regionalizacion de los servicios de
atencién del nifio con cardiopatia congénita, se funda-
menta en la idea de que concentrar los recursos de alta
tecnologia y la practica de las intervenciones altamente
especializadas en unos pocos centros, geograficamen-
te seleccionados, resulta en mejores resultados, menor
morbilidad, y menores costos. (2) Se han reportado datos
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que avalan dicha estrategia, demostrando los beneficios
médicos y econémicos de la misma. (2) La centralizacion
de la atencion, requiere del transporte antenatal o pos-
natal del neonato con cardiopatia congénita compleja
hacia centros de atencion terciaria que, con frecuencia
se ubican a varios cientos de kildmetros del centro de
origen. (2)

El vertiginoso desarrollo de los métodos diagndsticos,
las técnicas quirdrgicas, la circulacion extracorpérea, la
anestesiologia y los cuidados intensivos cardiovascula-
res, permite que en la actualidad sea posible corregir la
mayoria de las cardiopatias congénitas en los primeros
meses de vida, lo cual se asocia a una menor morbili-
dad y a una mayor sobrevida. (1) En este contexto es
necesario concebir al transporte inter-hospitalario como
una extension de los cuidados intensivos neonatales y
pediatricos, y tener presente su significativa influencia en
la sobrevida del nifio cardidpata. (3) (4)

Sin embargo, no todas las cardiopatias congénitas de-
ben ser ponderadas de igual manera al abordar la cues-
tion del traslado inter-hospitalario, ya que determinadas
patologias deben nacer en centros asistenciales que
puedan brindar rapidamente una cirugia de urgencia o
un cateterismo terapéutico. (1) (4) Como es el caso de la
Anomalia Total del Retorno Venoso Pulmonar Obstructiva
y la Hipoplasia de Ventriculo |zquierdo con septo inte-
rauricular intacto. (1) Otras, en cambio, aun siendo com-
plejas y ductus dependiente, permiten, en situaciones
ideales, el nacimiento en centros no cardiovasculares,
siempre y cuando se haya establecido adecuadamente
el plan de accién a seguir. (5) Dicha planificacion debe
involucrar a obstetras, neonatélogos, cardiélogos pedia-
tricos, cirujanos cardiovasculares pediatricos, y obvia-
mente a los padres. (6)

El diagnostico prenatal de las cardiopatias congénitas
puede ser realizado a través de la ecocardigrafia fetal. (5)
Pero lamentablemente, muchos nifios con cardiopatias
severas nacen sin diagnostico en sitios alejados de los
centros cardiovasculares, que no estan en condiciones de
brindar sin dilaciones un tratamiento apropiado. (2) (7)

La decision sobre donde debe nacer el bebe con diag-
néstico de malformacion cardiaca compleja, puede
verse afectada por una variedad de factores. Desde la
subjetiva percepcion de inseguridad en base a anécdo-
tas, o la existencia de antecedentes desafortunados ade-
cuadamente constatados, hasta la falta de certeza sobre
la capacidad institucional de garantizar la estabilizacion
inicial de un neonato con una patologia de alto riesgo. (6)
Pero también es necesario sefalar que la derivacion a
instituciones de alta complejidad que cuentan en su inte-
rior (muy pocos) 0 en su cercania, con un centro cardio-
vascular pediatrico, se relaciona con una mayor inciden-
cia de partos inducidos antes de término y/o cesareas
programadas. Lo cual aumenta los riesgos para el recién
nacido y su madre, ademas de incrementar los costos
hospitalarios. (8)

Existen datos que evidencian mejores resultados globa-
les, clinicos y quirdrgicos, cuando el nacimiento de neo-
natos con diagnoéstico fetal de cardiopatia compleja se
produce cerca de un centro cardiovascular que cuenta
con los recursos necesarios para proveer cuidados mé-
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dicos y quirdrgicos acordes a la gravedad de la patolo-
gia. Por lo tanto, en pacientes con diagnéstico antenatal
de cardiopatia congénita de alto riesgo, se requiere pla-
nificar adecuadamente el sitio de nacimiento. (9)

Si bien es frecuente el transporte inter-hospitalario de pa-
cientes con cardiopatia congénita compleja, la repercu-
sion del diagnostico antenatal sobre las caracteristicas
del transporte del neonato y el nifio pequefio portador
de la misma, es un tema aun no debidamente explorado.
Aunque si se dispone de cierta evidencia que refuerza la
hipdtesis de que un adecuado diagndstico prenatal per-
mitirfa un transporte mas seguro, y un uso mas racional
de los recursos disponibles. (10)

La confirmacion clinica de la sospecha de cardiopatia
congénita ductus dependiente (CCDD), sin el auxilio de
la ecocardiografia y el especialista, requiere de la inter-
pretacion conjunta de diferentes manifestaciones clini-
cas, fisioldgicas y radiolégicas. (7) Una vez asumido el
diagnostico de CCDD e iniciada la infusion de prostaglan-
dinas, se presenta para el profesional actuante un nuevo
dilema, intubar o no al paciente ante la inminencia de su
transporte a un centro asistencial de mayor complejidad.
Dado que la apnea es un efecto adverso frecuente en
los pacientes con CCDD que reciben prostaglandinas,
es que muchos profesionales proceden a la intubacion
profilactica de los mismos. Sin embargo, dicha conducta
no tiene en cuenta la repercusion hemodinamica dele-
térea que puede tener la presion positiva en este grupo
de pacientes, como tampoco las complicaciones que se
pueden presentar durante el transporte inter- hospitala-
rio asociadas a la intubacion y a la ventilacion mecanica.
La intubacion profilactica se asocia a la ocurrencia de
complicaciones severas durante el transporte, como la
extubacion accidental, el desplazamiento del tubo en-
dotraqueal y el neumotérax, por lo que ante cada caso
en particular, se requiere sopesar los riesgos de la intu-
bacion profilactica contra los posibles beneficios de la
misma. (11)

En sintesis, el transporte inter-hospitalario constituye un
eslabon fundamental en la cadena de la atencion integral
del nifio con cardiopatia congénita compleja, cuestion
intimamente ligada a la regionalizaciéon de los servicios,
al diagnostico prenatal y a la seleccion del sitio de naci-
miento. La calidad del mismo debe garantizar los estan-
dares establecidos para el cuidado intensivo neonatal y
pediatrico. El uso precoz de prostaglandinas es de vital
importancia ante el diagnoéstico clinico de CCDD. La in-
tubacion profilactica de estos pacientes debe sopesar
los beneficios y los riesgos que la misma implica. Final-
mente, la cuestion del transporte del nifio cardidpata en
estado critico es una debate que continua abierto, y si
bien es trascendente considerar la experiencia interna-
cional en el tema, es imprescindible tener presente que
no es posible extrapolar recomendaciones sin considerar
el contexto local.
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A lo largo de la historia de la medicina se han producido
importantes progresos, como el desarrollo tecnolégico
y la creacion de las Unidades de Cuidados Intensivos
(UCI), generando un avance en el diagndstico y trata-
miento de los pacientes, con la consiguiente mejoria en
la supervivencia de los mismos. Las UCI han alcanzado
un elevado grado de complejidad, brindando medidas
de soporte vital para las distintas fallas orgéanicas en el
paciente critico. Esto ha llevado a situaciones como inter-
naciones prolongadas, tratamientos ineficaces o despro-
porcionados, planteando dilemas éticos al equipo tratan-
te al momento de definir las intervenciones terapéuticas
adecuadas e intentando evitar llegar a la futilidad o al
encarnizamiento terapéutico. Como consecuencia de
ello surge la necesidad de considerar e implementar la
Limitacion del Esfuerzo Terapéutico (LET) en las UCI.

El paciente critico se caracteriza por presentar una alte-
racion aguday grave del estado de salud con riesgo de
vida, requiriendo en forma urgente la implementacion de
medidas terapéuticas, con el objetivo de la recuperacion
del mismo. Este conjunto de medidas que se denominan
Soporte Vital, incluyen toda técnica o tratamiento que
aplicado al organismo puede sustituir la funcion fisiolégi-
ca de un érgano, cuando su afectacion ponga en peligro
la vida. Comprenden la ventilacion mecanica, el sostén
hemodinamico, la didlisis, la oxigenoterapia, la nutricion
e hidratacion parenteral, entre otros. Se mantienen hasta
que se produzca la mejoria o recuperacion de la situa-
cién patolégica que las motivo.

Se define Futilidad terapéutica como aquel acto médico
cuya aplicaciéon esta desaconsejada en un caso con-
creto porque no es clinicamente eficaz, al no mejorar
los sintomas o el prondstico del paciente, o porque pre-
visiblemente produce perjuicios personales, familiares,
econdémicos o sociales, desproporcionados al beneficio
esperado.

El encarnizamiento terapéutico u obstinacion profesional
es la aplicacion de medidas desproporcionadas para la
situacion clinica del paciente, con la intencién de prolon-
gar la vida.

La LET es una decision clinica consensuada entre el
equipo asistencial, el paciente y la familia, de no iniciar
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o retirar los tratamientos ya instalados, al considerar que
son futiles y no conllevan a un beneficio significativo para
el paciente.
Las formas de LET son:
e No iniciar tratamientos (del inglés withholding)
e Retirar tratamientos instaurados (del inglés withdraw-
ing)
e Limitar el ingreso a la UCI
El retiro y el no inicio de un soporte se consideran ética-
mente equivalentes, a pesar de que los médicos tengan
mayor dificultad frente al retiro de medidas terapéuticas
que a su no implementacion.
Por el contrario, si bien la palabra Eutanasia proviene
del griego (eu: bien y thanatos: muerte) y significa bue-
na muerte 0 buen morir, tiene como objetivo provocar la
muerte del paciente y en todas sus formas es ilegal en
nuestro pais.
La LET es una préctica frecuente en la actualidad pero no
existen consensos o guias que ayuden a su implemen-
tacion y hay una insuficiente formacion del equipo de la
UCI en este tema.
Cuando creemos que debemos realizar LET, el proceso
de toma de decision debe ser guiado por el contexto cli-
nico, la calidad de vida previa, el prondstico, los recursos
disponibles y los principios éticos que rigen la buena
practica médica.
Como primer requisito debe haber acuerdo del equipo
tratante. Posteriormente hay que involucrar al paciente
o la familia (en la UCI el estado de los pacientes hace
que en general la autonomia sea subrogada a la familia o
representante legal). La decision debe ser consensuada
con el paciente y/o la familia, respetando los valores y de-
seos del mismo. Es indispensable una adecuada comu-
nicacion entre las partes. Las habilidades y estrategias
comunicativas son fundamentales.
Cuando existe desacuerdo entre el equipo tratante y la
familia, se requiere la intervencion de otros actores como
el Comité de Bioética y/o el equipo de Cuidados Paliati-
vos, desarrollando un proceso de resolucion de conflic-
tos. Si no se logra un acuerdo, se debe informar a los
familiares de su derecho a solicitar una intervencion legal
y el equipo médico debe ofrecer y facilitar la derivacién a
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otro centro asistencial que acepte realizar el tratamiento
solicitado por los mismos; mientras tanto debe brindar la
asistencia medica hasta su traslado.

Cuando el principio ético que genera el dilema es el de
justicia distributiva, se debe tener en cuenta en el proce-
so de toma de decisiones que los recursos, que resultan
siempre escasos, deben destinarse a aquellos pacientes
que tengan mayores posibilidades de recuperacion, con
un criterio de equidad.

Una vez definida la LET es importante reorientar la te-
rapéutica hacia el confort y el bienestar del paciente,
otorgando cuidados paliativos y una muerte digna. El
tratamiento del dolor y otros sintormas en un paciente mo-
ribundo es parte de estos cuidados, aun cuando el uso
de analgésicos y sedantes acelere la muerte. Nos apoya-
mos en estos casos en el principio moral del doble efec-
to, es decir, el efecto perseguido es bueno y la muerte
no es directamente buscada. La muerte es la evolucion
natural del cuadro irreversible.

Cabe destacar que existen diferencias, tanto en la acep-
tacion de la LET como la forma de aplicarla, en las dife-
rentes culturas. En paises como los Emiratos Arabes, no
existen politicas de salud y marco legal para el uso de
estas practicas, por lo que los médicos se ven obliga-
dos a intervenciones agresivas, aun cuando la posibili-
dad de recuperacion de los pacientes sea muy reducida.
En estos paises, los valores culturales, éticos y morales
juegan un rol fundamental en la toma de decisiones. No
iniciar medidas de soporte vital es la forma mas usada
de LET, consensuada con el equipo y la familia, mientras
que el retiro del soporte no es aceptado por ninguna de
las partes.

En los paises anglosajones entre un 40 a 60% de las
muertes en las UCI son por LET. La LET y sus diferentes
formas de aplicarla son mas aceptadas en los paises oc-
cidentales.

Sin embargo, un estudio realizado en las UCI de Alema-
nia demostré que la forma mas frecuente de LET fue no
realizar reanimacién cardiopulmonar, decisiéon mas facil
que la de retirar un soporte vital. Para algunos médicos
alemanes, suspender la ventilaciéon mecanica es consi-
derada una forma de eutanasia activa.

Algunos reportes demuestran que los profesionales que
asisten a pacientes con patologias neurolégicas con gra-
ves secuelas, trastornos de conciencia, demencia avan-
zada, coma o estados vegetativos, presentan menos difi-
cultad para decidir la LET.

En Argentina la Ley N° 26742 garantiza los derechos de
los pacientes y establece que “el paciente que presen-
te una enfermedad irreversible, incurable o en estadio
terminal, tiene derecho a rechazar procedimientos qui-
rdrgicos, de reanimacion artificial o al retiro de medidas
de soporte vital cuando sean extraordinarias o despro-
porcionadas en relacion con la perspectiva de mejoria,
0 produzcan un sufrimiento desmesurado”, respetando
el principio de Autonomia. La negativa o el rechazo de
estos procedimientos no significaran la interrupcion de
aquellas medidas y acciones para el adecuado control
y alivio del sufrimiento del paciente. Esta decision podra
ser revocada por el paciente, en cualquier momento del
proceso de atenciéon médica. Las directivas anticipadas
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y el consentimiento informado son puntos importantes en
la Ley, debiendo ser registrados en forma escrita y ad-
juntados a la historia clinica del paciente, asi como las
decisiones tomadas. Las directivas anticipadas y los de-
seos del paciente deben ser aceptadas por el médico
a cargo, a excepcion de las que impliquen précticas
eutanasicas. En el caso en que el paciente se encuentra
incapacitado para brindar su consentimiento a causa de
su estado fisico o psiquico, el mismo podra ser dado por
quien ejerza la autonomia subrogada. Los profesionales
intervinientes que hayan obrado de acuerdo con las dis-
posiciones de la Ley no estan sujetos a responsabilidad
civil, penal ni administrativa, derivadas del cumplimiento
de la misma.

A modo de conclusioén, la LET es éticamente correcta y
aceptable en aquellos pacientes en situacion de enfer-
medad irreversible, irrecuperable o terminal. En la ac-
tualidad no se disponen de protocolos o guias para su
implementacion. El proceso de toma de decision es muy
complejo y particular en cada situacion, resultando dificil
poder enmarcarlo en protocolos rigidos. Se debe propo-
ner el desarrollo de espacios de reflexion, donde el equi-
po de la UCI pueda abordar la probleméatica y generar
un modelo de toma de decision compartida por ellos, el
paciente y su familia.

Se debe promover una relacion de confianza, fortalecien-
do el vinculo médico-paciente 0 médico-familia a través
de la comunicacion, del apoyo y la empatia, evitando
conflictos y previniendo la implementacién o el manteni-
miento de intervenciones inadecuadas.

Es importante promover la formacién médica en Bioética,
en el pregrado, en la formacion de posgrado del médico
intensivista y durante la practica diaria en las UCI. Los
cuidados del final de la vida deben ser parte del conoci-
miento y habilidades del equipo de la UCI.

El objetivo primordial de la LET es hacer lo adecuado
para el paciente, evitando el encarnizamiento terapéutico
y el abandono, reorientando el tratamiento hacia los cui-
dados paliativos, brindando un buen morir, acompafian-
do al paciente y su familia, apoyados en los principios
bioéticos, los valores morales, la buena practica médica
y cumpliendo con la responsabilidad profesional.
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Introduccion

La hemorragia es una causa significativa de muerte pre-
venible en trauma. Es la segunda causa de muerte des-
pués del traumatismo encefalocraneano (TEC) y es res-
ponsable de 30-40% de las muertes. Es la segunda cau-
sa de muerte en la escena, la primera entre los que lle-
gan al hospital y en quiréfano y hasta 80% de las muertes
precoces intrahospitalarias (primeras horas) se deben a
hemorragia. Cerca de 25% de pacientes con TEC tienen
shock asociado y la presencia de hipotension incrementa
su mortalidad entre 2 y 3 veces. De los pacientes con
trauma, 30-60% sangran, 50% sera transfundido y 3%
presentara sangrado masivo (> 10 UGRD). Mientras que
la sobrevida global es de 96%, los pacientes con trauma
y sangrado masivo tienen 30-60% de mortalidad. Spahn
(2013) presentod las guias europeas para el manejo del
sangrado en trauma con nivel de evidencia (GRADE) que
seran considerados en este articulo.

Diagndstico y valoracion del shock traumatico
hemorragico

El shock hemorragico es el més frecuente en el paciente
traumatizado, siendo las prioridades en su tratamiento la
resucitacion con fluidos y el control del foco hemorrégico.
Spahn propone el Acrénimo STOP (Seleccionar pacien-
tes con sangrado; Tratar el sangrado y la coagulopatia;
Observar la respuesta y Prevenir el sangrado secundario)
para enfatizar la importancia de su control. El tiempo en-
tre la lesion y la cirugia debe ser minimizado (Grado 1A)
y el uso de torniquete en lesiones abiertas de extremi-
dades tiene evidencia Grado 1B. También, son Utiles los
apositos hemostaticos (Grado 1B) y se esta evaluando la
utilidad de polimeros de policarbonato para el tratamien-
to prehospitalario de la hemorragia abdominal severa.
Una vez cohibida la hemorragia, la resucitacion com-
pleta incluye: reparacion de la deuda de oxigeno, elimi-
nacion de la acidosis tisular y restauracion del metabo-
lismo aerdbico en los tejidos. Algunos pacientes pueden
impresionar como adecuadamente resucitados (“norma-
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lizacion de los signos vitales”) aunque presentan hipo-
perfusion tisular oculta (shock inminente) que de persistir
conduce a disfuncién multiorganica y muerte. Es clave
entonces su reconocimiento precoz.

El diagndstico de shock hemorragico al ingreso al area
de admisién se efectia por la presencia de signos cli-
nicos de hipoperfusion tisular (trastorno del sensorio,
frialdad acral, palidez, sudoracién, taquicardia) y no por
los valores de la TAS (< 90 mmHg o < 30% de la TAS ha-
bitual) u oliguria (signos tardios). La hipotensiéon prehos-
pitalaria es un fuerte predictor de necesidad de interven-
cion quirdrgica, en pacientes con TAS normal al ingreso
a area de admision. Debe alertar al personal de emer-
gencias a trasladar al paciente al hospital con la comple-
jidad adecuada para su atencion. Trabajos recientes han
mostrado cambios en la hemodinamia tan precozmente
como cuando la TAS es < 110 mmHg.

La hemorragia es la pérdida aguda de sangre circu-
lante. Si el paciente pierde > 30% de su volemia (70 ml/
kg PCT, adulto) presenta signos de shock (hipoperfusion
tisular). Puede presentar lesiones con sangrado visible
(hemorragia externa) u oculto (fracturas cerradas o en
cavidades torécica o abdominal). La tasa de sangrado
varia entre 60-200 ml/min (fractura severa de pelvis 1500-
2000 ml, fémur 800-1200 ml, c/costilla 100-150 ml, tibia 'y
peroné 300-500 ml, cavidad pleural hasta 3000 ml y ab-
dominal 2-4 litros de sangre). El retroperitoneo es fuente
comun de hemorragia oculta. La ultrasonografia (FAST,
EFAST, FASTER) al ingreso tiene gran relevancia (Grado
1B) en pacientes inestables, para diagndstico precoz del
foco hemorréagico.

La hemorragia puede estar controlada (sangrado en
trauma contuso, usualmente venoso/capilar, compresi-
ble) o no controlada (lesiones penetrantes de torso, frac-
turas pelvianas c/sangrado arterial, no compresibles).
En casos de hemorragia no controlada, se priorizara
el control quirdrgico de la hemorragia (control del dafo,
cirugia precoz) a la reposicion de volumen que debe ad-
ministrarse en forma limitada (resucitacién hipotensiva)
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para permitir una TAM compatible con la vida (= 50-70
mmHg). La reanimacion prehospitalaria en pacientes
con lesiones severas debe basarse en la presencia o au-
sencia de hipotension. Se recomienda en pacientes con
sangrado sin TEC, mantener una TAS de 80-90 mmHg
y en pacientes con sangrado y TEC severo (GCS < 8)
una TAM > 80 mmHg (tienen evidencia Grado 1 C). En
pacientes con TEC deben evitarse las soluciones hipoto-
nicas (RL), evidencia Grado 1C. En casos de hemorra-
gia controlada (compresible), la reposicion de volumen
debe ser precoz y agresiva (colocacion de vias de gran
calibre y administracién de fluidos simultdneamente con
el control del foco hemorragico). La correlacion de TAS,
FC, Sa0, y etCO,, en pacientes con hemorragia aguda,
es tardia (cuando se alteran, la hemorragia ya tiene una
magnitud considerable; son muy especificos pero poco
sensibles). Existe marcada correlaciéon con nuevos indi-
ces relacionados con el volumen sistélico (VS): variacion
(tiempo real) de la presion del pulso (VPP), relacion PP/
FC, variabilidad del periodo cardiaco (SDRRI), barorre-
flejo cardiaco espontaneo y oscilaciones de la TAS. La
saturometria tisular de oxigeno (StO,) parece tener mayor
correlacion con la hemorragia y la generaciéon de deuda
de O.,.

Control del dafio quirdrgico

Tactica quirdrgica empleada (Grado 1C) para tratar pa-
cientes “in extremis” (alteraciones graves en érganos y/o
sistemas y altas “chances” de fallecer). Su objetivo es
revertir el estado hemodinamico/metabdlico acortando
el tiempo operatorio mientras continda la reanimacion
perioperatoria. El objetivo de la 12 etapa (quiréfano) es
controlar lesiones potencialmente mortales. Para el san-
grado, se recomienda solo reparar grandes vasos, liga-
dura de toda vena por debajo de las renales, sutura (tem-
poraria) y/o colocacion de shunts o parches heterélogos
en arterias madres, packs en superficies sangrantes y
cierre temporario de la pared. Para la fuga de material
contaminante se recomienda: cierre en monoplano de
perforaciones, ligaduras temporarias (evitar resecciones
y/o cierres lentos), ostomias y lavado profuso de cavida-
des con solucion salina a 37-40°C. La 22 etapa (UCI) con-
tinda la reanimacion perioperatoria (especial énfasis en
tratar acidosis, coagulopatia e hipotermia, “triada de la
muerte”). El cirujano debe estar atento a dos probables
complicaciones: persistencia de sangrado y/o sindrome
compartimental abdominal y acelerar la vuelta a quir6-
fano para corregirlas. La 32 etapa (quiréfano) consiste
en efectuar reparaciones definitivas (anastomosis), retirar
“packs”, e intentar el cierre definitivo de la pared (el pa-
ciente no debe estar coagulopatico, hipotérmico ni aci-
dadtico). Se reconstruye el transito intestinal, se reevaludia
la hemostasia y se repara definitivamente la pared. La
mitad de estos pacientes se complica y su mortalidad
oscila entre 45-66%. La toracotomia de emergencia en
pacientes con trauma toracico penetrante y paro cardia-
Co presenciado pre o intrahospitalario o la utilizacion del
balén intraadrtico oclusivo (REBOA) en el area de admi-
sion son alternativas a tener en cuenta en pacientes con
hemorragia exsanguinante.
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Adecuacion de la resucitacion

Existe correlaciéon entre valores de exceso de base (EB
normal + 3 mEqg/l) y los valores de lactato y la magnitud
del shock hemorragico (EB Leve -2 a -5 mEqg/l; Moderado
-6 a -10 mEqg/l y Severo < -11 mEg/l). La reduccién de
la DO, en el lecho esplacnico puede ocurrir aun cuando
los indices de oxigenacion tisular parezcan adecuados
(“shock oculto”). La tonometria gastrica (pgCO2) y su
relacion con la petCO, permiten conocer el estado de
perfusion de la mucosa gastrointestinal. La terapéutica
adecuada disminuye la morbimortalidad del paciente.
No esta disponible actualmente en la préactica diaria. La
StO, (tiempo real) es un parametro que parece muy pro-
misorio.

Reposicion inicial en paciente hipotenso (Grado 1A)

Se utilizan soluciones electroliticas isotonicas (Grado
1B). La solucion de Ringer Lactato (L-Lactato) es la de
eleccion (bolo de 2000 ml). La solucién salina isoténi-
ca es de segunda eleccion (riesgo potencial de acido-
sis hiperclorémica, sobre todo si existe compromiso de
la funcién renal y se ha asociado a mayor mortalidad).
Evitar, en consecuencia el uso excesivo de cristaloides.
No se recomienda administrar coloides en las primeras
48 horas. Luego de la infusion inicial se debe evaluar
la respuesta hemodinamica: (Respuesta rapida: pér-
dida < 20% del VSC, permanece estable y no requiere
transfusion; Respuesta transitoria: pérdida entre 20-40%
VSC, primero estable y luego se deteriora = hemorragia
continua, requiere transfusion y cirugia para control de
foco hemorragico y Respuesta minima/nula:> 40% de
pérdida VSC, hemorragia exsanguinante, cirugia precoz
(eventual cirugia de control del dafio o toracotomia de
emergencia o REBOA), habitualmente es necesaria la
transfusion masiva de hemocomponentes. No se reco-
mienda hoy la utilizacién de las soluciones salinas hiper-
ténicas (resucitaciéon con pequefios volimenes) excepto
en pacientes con TEC. La hipotermia debe ser prevenida
y tratada enérgicamente mediante medidas para reducir
la perdida de calor y de recalentamiento en pacientes
hipotérmicos para lograr la normotermia (Grado 1C).

A efectos de maximizar su utilizacion, se propone la te-
rapéutica con hemocomponentes individuales (en lugar
de sangre entera) mediante administracion de glébulos
rojos desplasmatizados (GRD), plasma fresco congelado
(PFC), crioprecipitados (Crios) y plaquetas. Puede obte-
nerse sangre completamente clasificada y compatibiliza-
da con pruebas cruzadas en una hora y sangre tipo es-
pecifico (ABO) con pruebas cruzadas en solucion salina
en 10 min. Existen incompatibilidades con anticuerpos
menores. En casos extremos (hemorragia exsanguinan-
te), se utiliza sangre tipo O (-) en mujeres en edad fértil
y tipo O (+) con anticuerpos irregulares negativos en el
resto de los pacientes.

Umbral de transfusion

La préactica habitual es comenzar con la reposicion de
GRD a partir de 1.5-2 litros de resucitacion, de acuerdo
a la respuesta hemodinamica. El nivel funcional de he-
moglobina (TO,) se situa entre 6-8 g/dL. La ETO, se man-
tiene, con una reduccion de 80% de la masa eritroide, si
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se sostienen la volemia y el flujo. En sangrado masivo,
los eritrocitos tienen accién prohemostatica (se obser-
va con Hb 10g/dL o Hto 30% mejoria de la hemostasia
primaria, acortamiento del ACT y mejoria del TEG). Se
define transfusion masiva (TM) cuando se repone una
volemia (para algunos, una volemia y media) o el doble
de unidades de globulos desplasmatizados, en menos
de 24 horas. Se han publicado otros criterios como: >
10 UGRD/24horas; > 20 UGRD/24 horas; > 30 UGRD/24
horas o, incluso, 1 volemia en 12 horas. Para situaciones
agudas es mucho mas util considerar como criterio
de TM a la pérdida de la mitad de la volemia en menos
de 3 horas. También se han propuesto otros criterios si-
milares como: sangrado > 150 mi/min; > 4 UGRD c/4 ho-
ras 0 > 10 UGRD desde el DE hasta la UCI. En sangrado
exsanguinante, la intuicion clinica (antes que la cuantifi-
cacion del sangrado) es fundamental. La dificultad me-
todolégica de la autotransfusion determina que del total
de sangre transfundida, la autotransfundida raramente
llegue al 25%, aun en los grandes centros de trauma. En
base a lo expuesto, hemos propuesto sendos algoritmos
de manejo y reposicion de volumen de acuerdo a la posi-
bilidad de control o no del foco hemorragico (hemorragia
compresible vs. no compresible).

Coagulopatia en trauma

La inmensa mayorfa de sangrados coagulopaticos son
consecuencia directa de la resucitacion convencional
(hemodilucién, consumo en sitios de lesion, sangrado,
hipotermia y acidosis): coagulopatia secundaria. El
sangrado continuo genera mas transfusion (> dilucion) y
perpetda la hipoperfusion. El aporte de mas hemocom-
ponentes no puede restaurar la hemostasia. Esta etapa
final recuerda (clinica y humoralmente) a una CID. Todo
sangrado incoercible llega a un punto de no-retorno (el
aporte no puede corregir la coagulopatia). Este momen-
to critico (crossovertime) se alcanza cuando se reem-
plazé una volemia para TP y fibrindgeno y dos volemias
para plaquetas y factor V. Se alcanza rapidamente en
sangrados masivos (ej.; trauma militar). Una relacion
PFC/GRD de 1:1 0 2:3 0 3:4 y una relacién Plaquetas/
GRD de 8:10, logra mantener la coagulacién por debajo
del crossover time.

Recientemente, se ha descrito la coagulopatia primaria
en trauma (CPT) denominada coagulopatia aguda del
trauma, TIC (trauma induced coagulopathy) o ACoTS
(acute coagulopathy of trauma shock) asociada a hipo-
perfusion tisular aguda severa, independientemente
del mecanismo de trauma. Se presenta al ingreso en
25% de pacientes con trauma e ISS > 15y en 60% con
ISS > 45. A similar ISS, la presencia de coagulopatia au-
mento 4 veces la mortalidad. El déficit de base, el pH 'y
el lactato sérico correlacionan con la presencia de coa-
gulopatia, sugiriendo que la hipoperfusion tisular es la
causa de la coagulopatia temprana. La CPT se instala
precozmente (30 minutos del trauma) y esta presente
antes de la resucitacién. Se produce por activacion de
la Proteina C que inhibe a los Factores V y VIII prolon-
gando el TP y el APTT, generando un estado de hipocoa-
gulabilidad y consumiendo el PAI-1 (su inhibidor natural).
La trombina “distraida” hacia la via TM-PC no activa al
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TAFI (inhibidor de fibrindlisis activado por trombina) ni
forma fibrina. La disminucion de PAI-1 y la falta de TAFI
generan un estado de hiperfibrinolisis (el descenso de
PC se acompana de caida de PAI-1, aumento de t-PA y
aumento del DD). La apariciéon de CPT aumenta la mor-
talidad mas aun que la TM (los que requirieron < 4UGRD
mostraron una mortalidad de 0.6%, los que requirieron
TM 5%, los que requirieron TM + alteraciones del RIN o
plaguetas, 30% de mortalidad).

Las pruebas convencionales de coagulaciéon (APTT,
TP, fibrinbgeno y plaguetas) son poco sensibles, se alte-
ran tardiamente y demoran (Grado 1C, cuando se utilizan
en forma seriada). El TP y el APTT son mas sensibles
a deficiencias multiples que individuales. Evaldan soélo
una porcion del mecanismo de hemostasia y ninguna de
ellas evalla la unidad vasculoplaquetaria, los inhibidores
de la cascada o la fibrindlisis. Las pruebas globales de
hemostasia en sangre entera explican mejor y mas pre-
cozmente las causas del sangrado asociado al trauma.
La tromboelastografia (TEG) y la tromboelastometria
rotacional (RoTEM) brindan informacién rapidamente (a
partir de 10-15 min.) sobre las diferentes etapas de for-
macion v lisis del coagulo (Figura 1) y sirven para guiar
el tratamiento (Grado 1C). Pueden reproducirse a la T°
central del paciente (en lugar de la estandar a 37°C). En
trauma leve, con ISS bajo, 20% de los pacientes tiene
TEG/TEM normal y 45%, hipercoagulabilidad. En trauma
grave, 25% de los TEG muestra hipocoagulabilidad y un
10% hiperfibrinolisis. En sangrado postoperatorio, cuan-
do el TEG fue normal, 97% de las reoperaciones mostrd
una causa quirdrgica. RoTEM es Util para detectar casos
graves de CPT e hiperfibrinolisis precoz.

Resucitacion convencional secuencial y normotensiva

Un esquema convencional, tal como se emplea en nume-
rosos centros de trauma nivel 1y segun normas ATLS® se
presenta en la Figura 2.

La resucitacion convencional secuencial suele ser su-
ficiente para el “paciente promedio”. Sin embargo, en
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Figura 1. Tromboelastografia y RoTEM: qué se mide y qué
evaluan las mediciones.
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1ro. Cristaloides. Detener sangrado. Corregir hipotermia y acidosis

(mantener TA sistélica =90-110 mmHg)
‘ si respuesta ftransitoria o nula, luego de 1.5L de expansién
2do. GRD (usualmente en relacién 1:3 con cristaloides)

-

3ro. Hemocomponentes
PFC: TP/APTT >1.5 xN o 4-6u GRD y aun sangrando o >1lvolemia y ain
sangrando mas de 100ml/min (relacién usual con GRD menor a 1:4)

B =S @5 =S

Cc. Plaquetas: sangrado difuso o sangrando con <50mil plg. o atin
sangrando luego de 12u GRD (relacién usual con GRD <1:8)
Crioprecipitados: sangrando con fibrinégeno <100 (?150-200 en CCV y obstetricia)

‘ si sangrado incoercible
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Figura 2. Resucitacion convencional (secuencial).

pacientes con sangrado exsanguinante, se observo
una mortalidad de hasta 50%. Estas circunstancias se
ven en hasta 30% de casos de trauma grave (trauma
de guerra) y < 5% de trauma civil. El control del dafo
resucitativo hemostatico enfatiza que, en algunas si-
tuaciones, la resucitacion convencional puede agravar
la coagulopatia en vez de mejorarla. Este dafio hemos-
tatico resucitativo resulta de la expansiéon normotensiva
con solucion salina y se explica por: agravamiento de
la acidosis (hiperclorémica), profibrinolisis, “pop up” de
coagulos incipientes + SRIS (adhesinas, citoquinas) +
apoptosis (pulmonar, espléacnica). El control del dafio
resucitativo hemostatico (Figura 3) consiste en res-
taurar el volumen con expansores que no perjudiquen
la hemostasia. Se minimiza el uso de cristaloides vy, en
su lugar, se utiliza una relacion PFC/GRD de 2:3 o 1:1
mostrando una reduccion significativa de la mortalidad
a 24 hs y 30 dias (trauma de guerra y trauma civil). Se
sugiere que todo centro de trauma disefie y adhiera
estrictamente a un Protocolo de Transfusion Masiva
(Grado 1 C), como por ejemplo: 5U GRD + 5U PFC +
8U Plaquetas o 6U GRD + 6U PFC + 6U Plaguetas +
10U crioprecipitados. El calcio iénico debe ser monito-
rizado y mantenido en valores normales (Grado 2C). La
utilizacion de PFC ademas de aportar factores labiles
(FVy FVIII) reduce la pérdida de Syndecan-1 (proteogli-
cano expresado en la célula endotelial) producida por el
shock y reconstituye el glycocélix endotelial.

Otras medidas hemostaticas: El rFVlla se utilizd off la-
bel en sangrado traumatico continuo luego de haberse
intentado todas las maniobras hemostaticas quirdrgicas
y no quirdrgicas (Grado 2C). Sin embargo, el estudio
CONTROL (multicéntrico, aleatorizado, fase Ill), en
pacientes con trauma, fue cerrado debido a futilidad
terapéutica. Actualmente, se lo considera como proba-
blemente ineficaz en pacientes con shock hemorragico
traumatico, (especialmente, con acidosis y trombocito-
penia) y sin diferencias en la mortalidad ni en las com-
plicaciones.

Actualmente, el estudio CRASH-2 mostré que el uso de
acido tranexamico (1 g/100 ml en 10 min + 1 g en 8hs)
dentro de 8 horas del trauma (Grado 1A) en pacientes
con signos de sangrado significativo (TAS < 90 mmHg
y/o FC > 110 x min) o con riesgo de hemorragia severa
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Minimizar cristaloides
Hipotension permisiva (TAS 80-90)
Restaurar la coagulaciéon normal
Uso proactivo (precoz) de hemocomponentes
o Resucitar de inicio con PFC
(rel 1:1 0 2:3 con GRD)
e Si continda sangrando:
o “Packs” de GRD + PFC + Plag
+/- Crioprecipitados
o rFVlla
e Reposicion “a ciegas” (sin laboratorio)

Figura 3. Control del dafio resucitativo hemostatico.

se acompafd de una disminucion significativa de mor-
talidad total (RR 0.91), de mortalidad por sangrado (RR
0.85) pero no de mortalidad por otras causas distintas
al sangrado. La reduccion de la mortalidad por sangra-
do fue mayor en pacientes tratados < 1 hora desde el
trauma (RR 0.68) y aun fue evidente (RR 0.79) entre 1-3
horas (Grado 1B), pero fue mayor (RR 1.44) en aquellos
tratados > 3 horas. Se encuentra en evaluacion la admi-
nistracion prehospitalaria en ruta al hospital (Grado 2C).

En casos de hipofibrinogenemia, se puede utilizar con-
centrados de fibrinégeno (HaemocomplettanP®), en
dosis de 50-70 mg/kg (equivalentes a 15-20UCrio), para
sustituir la reposicion de Crios para mantener valores de
Fl entre 150-200 mg% (Grado 1C). Se recomienda su ad-
ministracion precoz, en particular, con concentraciones
de fibrinégeno (FI) < 100 mg%. La administracion ade-
cuada de Fl se asocia a la formaciéon de un coagulo con
una red densa de fibrina. Las tasas de FI de 100-480 mg/
UGRD se asociaron con una disminucion significativa de
la mortalidad, no solo de la global sino de la relacionada
con la hemorragia. El uso de complejo protrombinico
tiene indicacioén en la reversion de emergencia de ACO
(Grado 1B), en pacientes con retardo en la iniciacion del
TEG/TEM o con evidencia de actividad antiX (Grado 2C).
El control del dafo resucitativo hemostatico represen-
ta un gran impacto en el uso de hemocomponentes (re-
Curso siempre escaso). La resucitacion proactiva mostréd
beneficios solo en aquellos pacientes que requirieron >
8 UGRD. La transfusion de grandes cantidades de PFC,
y en menor medida de plaquetas, no estéa exenta de ries-
gos: se ha calculado un exceso de 10 muertes asociadas
por ¢/5000 pacientes con trauma que pueden salvarse.
Es imprescindible identificar tempranamente a esa minoria
de pacientes con sangrado masivo que se beneficia con
un manejo proactivo. Existen diferentes scores predicti-
vos de necesidad de TM. La mayoria incluyd marcado-
res de anemia, hipovolemia (frecuencia cardiaca, TAS),
hipoperfusion (EB, pH, hipotermia) y coagulopatia. Otros
incorporaron aspectos anatdmicas: severidad del trauma,
trauma penetrante, presencia de fractura, FAST (+). EI VPP
de estos scores va desde 66% a 80%. Por ejemplo, el
escore TASH va de 0-28, un score de 16 predice una pro-
babilidad de TM> 50%.
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Métodos globales de coagulaciéon

Las pruebas de coagulacion global en sangre entera
identifican precozmente la presencia de coagulopatia,
incluyendo condiciones como la CPT y la hiperfibrinolisis
precoz, no facilmente evidentes con otras pruebas. Una
MCF (maximal clot firmness) disminuida (RoTEM) predi-
jo en forma independiente la necesidad de TM. Varias
publicaciones muestran la eficacia del tratamiento sus-
titutivo y/o farmacolégico guiado por TEG/TEM. Existen
algoritmos guiados por TEG/TEM para la administracion
de drogas antifibrinoliticas y de rFVlla, asi como de con-
centrados de factores (FI, CCP) y hemocomponentes. El
estudio CRASH-2 mostré que, a la hiperfibrinolisis inicial
sucede, luego de pocas horas, un estado de hipofibri-
nolisis: en este sentido, la administracion tardia de an-
tifibrinoliticos aumenté la mortalidad. Los pacientes que
muestran hipocoagulabilidad e hiperfibrinolisis son quie-
nes mas se beneficiarian del uso de acido tranexamico,
mientras que, en hipofibrinolisis, su uso resultaria futil y
aun peligroso.

Conclusiones

La coagulopatia es un evento frecuente en trauma gra-
ve. En la mayoria de los casos, es secundaria a la re-
sucitacion, y se debe a una combinacion de dilucion,
hipotermia y acidosis. El manejo tradicional asume que la
coagulopatia del trauma grave se debe a consumo 'y dilu-
cion, instaldndose a lo largo de horas. De ahi la practica
habitual de transfundir hemocomponentes a posteriori 'y
siguiendo los resultados de las pruebas de coagulacion.
Esta actitud conservadora ha mostrado ser ineficaz en
los sangrados mas graves. La resucitacion proactiva por
medio de relaciones de infusion de PFC/GRD cercanas a
1:1 es mas efectiva y apunta al control agresivo y precoz
de la coagulopatia, ademas de la acidosis e hipotermia.
Esta estrategia debe comenzar en el drea de admision
y prolongarse en el quiréfano y la UCI. El uso precoz de
PFC se asocié con menor mortalidad. Plaquetas y Crios
tienen lugar cuando el sangrado se prolonga a pesar del
uso de GRD + PFC. Su objetivo es prevenir la instala-
cidon de una coagulopatia, alcanzando y manteniendo
niveles de factores entre 30-50% y de plaquetas entre
50-100 mil/ul. La terapia de reemplazo debe llegar en
cantidad y tiempo adecuados: una vez pasada la ven-
tana de oportunidad, es muy dificil detener el sangrado
a pesar del uso agresivo de hemocomponentes. Una mi-
noria de pacientes mas severamente traumatizados, pre-
senta coagulopatia antes de la resucitacion (pacientes
severamente hipoperfundidos y acidéticos). La causa de
esta coagulopatia primaria no esta del todo elucidada:
parece debida a combinacion de formacion de PCa +
hiperfibrinolisis. Estos pacientes pueden beneficiarse del
uso precoz de antifibrinoliticos. La ventana de oportuni-
dad es estrecha ya que ese estado inicial evoluciona en
pocas horas a otro de hipofibrinolisis. Evidencia reciente
favorece seleccionar la terapia de reemplazo en base
a los resultados de métodos viscoelasticos (TEG/TEM
rotacional). Actualmente se encuentra en evaluacion la
administracion del equivalentes de PFC como plasma lio-
filizado o secado por pulverizacion (spray dried plasma)
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y de plaquetas liofilizadas para facilitar la administracion
de hemocomponentes y ofrecer ventajas logisticas.
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Recalentamiento en victimas
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Resumen

La hipotermia accidental severa, es una probleméatica
que se debe incluir en el manejo de los cuidados criticos.
Forma parte de la triada letal junto a la coagulopatia y a
la acidosis y se la clasifica de acuerdo a la temperatura
corporal. Para su manejo se exponen diferentes medi-
das, que van desde el recalentamiento pasivo externo
hasta medidas de recalentamiento activo interno, segun
la gravedad de la misma. La velocidad que se logre di-
cho recalentamiento dependera del grado de hipotermia,
como asi del método de recalentamiento que estemos
usando. Se describen aqui el andlisis de algunos de ellos
con sus ventajas y desventajas.

Palabras claves: Hipotermia accidental. Clasificacion hi-
potermia. Parada cardiaca. Recalentamiento. Efecto de
recaida.

Summary

Severe accidental hypothermia is a problem that must
be included in the management of critical care. Is part of
the lethal triad by the coagulopathy and acidosis and is
classified according to body temperature. There are diffe-
rent measures to follow, ranging from the external passive
rewarming until internal active rewarming measures, de-
pending on the seriousness of it is exposed. The speed
is achieved that overheating will depend on the degree
of hypothermia, as well the method of warming that we
used. Analysis of some of them with their advantages and
disadvantages are described.

Keywords: Accidental hypothermia. Classification hy-
pothermia. Cardiac arrest. Overheating. Relapse effect.

Introduccion

La hipotermia accidental severa ha dejado de ser solo
una problematica pre- hospitalaria para hacerse patrimo-
nio de la terapia intensiva, pudiendo provocar victimas
fatales cada afio. En los seres humanos, la hipotermia se
define como temperatura central menor de 35°C.

La hipotermia accidental primaria, ocurre cuando una
persona sana es expuesta a condiciones ambientales de
frio extremo, como inmersion en agua helada.

La hipotermia accidental secundaria, es debida a enfer-
medad o inducida por cambios en la termorregulacion
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y produccién de calor (hipotiroidismo, intoxicacion por
drogas y trauma).

La hipotermia inducida (HI) es definida como la reduc-
cién controlada de la temperatura corporal central para
objetivos terapéuticos de conseguir una temperatura in-
ferior a 34°C lo mas réapido posible. Luego una fase de
mantenimiento generalmente de 72 hs, y luego recalen-
tamiento lento y controlado (con incrementos de tempe-
ratura de 0.1y 0.2 °C por hora).

La hipotermia se ha clasificado en escalas de severidad
de acuerdo con los cambios fisiolégicos que ocurren en
la medida que desciende la temperatura:

Hipotermia leve: 35°C a 32°C. Hay cambios cardiovascu-
lares leves, como vasoconstriccion, taquicardia, aumento
en la presion sanguinea, todos orientados a mantener la
temperatura corporal. Otros cambios son de tipo neurolé-
gico: disartria, amnesia, alteracion del juicio y ataxia. To-
dos estos cambios son reversibles con medidas béasicas
de recalentamiento.

Hipotermia moderada: 32°C a 28°C. Se presentan cam-
bios en la conduccion cardiaca.

Hipotermia severa: 28°C a 20°C. La produccion de calor
y los mecanismos de conservacion térmica comienzan
a fallar.

Trauma

Segun diversos estudios realizados con victimas trauma-
ticas, la mortalidad de las victimas hipotérmicas compa-
rada con las normotérmicas, aumenta hasta 50%. En otro
estudio retrospectivo Jurcovich y col. de 71 pacientes
con injuria de tronco y score de severidad de la injuria
mayor de 25, quienes tuvieron una temperatura menor de
34°C presentaron una tasa de mortalidad del 40%, mien-
tras que quienes tuvieron una T° menor de 33°C, 69%, y
menor de 32°C, del 100% Son especialmente propensas
aquellas victimas que presentan quemaduras, trauma-
tismos craneoencefélicos o lesion medular alta. La edad
debe ser tenida en cuenta, siendo mas susceptibles tanto
las victimas muy jévenes como las mas ancianas por su
escasa respuesta frente a la pérdida de calor, Entre los
factores de riesgo para hipotermia en trauma, estan la
intoxicacién alcohdlica, enfermedad psiquiatrica, colision
con vehiculos a motor y las caidas.
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Afterdrop se llama asf al efecto o fenémeno de recaida,
con descenso adicional de la T2 corporal, una vez que
ya se ha protegido a la victima del frio y se ha iniciado
el recalentamiento. Esta complicacion tradicionalmente se
ha relacionado con la vasodilatacion periférica, el retorno
al nucleo central de la circulacion de la sangre fria estan-
cada en las extremidades y el recalentamiento externo
activo. Aunque actualmente esta teoria ha cambiado, La
recaida de la temperatura corporal central parece ser un
fendmeno natural y habitual durante el recalentamiento in-
dependientemente del tipo que se utilice. El colapso por
recalentamiento, mas que un fenémeno debido a la vaso-
dilatacion periférica secundaria al recalentamiento activo,
se deberia posiblemente a cambios en el intercambio de
calcio++ intracelular que disminuirfa el gasto cardiaco, y
se trataria de un shock de origen cardiogénico.

Para su correcto diagnéstico y tratamiento son necesa-
rios termémetros especificos que midan la temperatura
central. En pacientes que necesiten tener aislada la via
aérea se empleara la sonda esofagica, especialmente
en los centros hospitalarios. En pacientes con hipotermia
moderada, la medicion epitimpanica parece suficiente,
salvo en circunstancias donde exista obstruccion del ca-
nal auricular y en entornos muy hostiles donde las esca-
las clinicas seran suficientes para tomar decisiones rapi-
das, sobre todo en grados de hipotermia leve.

El tratamiento inicial consiste en medidas de soporte
vital, valoraciéon de las lesiones que puedan comportar
riesgo vital y recalentamiento. El aislamiento de la via
aérea es necesario en pacientes sin reflejos protectores
de la via aérea. En los pacientes hipotérmicos, los mo-
vimientos bruscos pueden desencadenar una fibrilacion
ventricular que no responda al tratamiento médico ni a la
desfibrilacion hasta que no se alcancen los 30 8C, por lo
que se aconseja mantener las medidas de soporte vital
hasta alcanzar esta temperatura.

El recalentamiento externo pasivo es apropiado para to-
dos los pacientes, independientemente de la gravedad.
Este es el método de eleccion en la hipotermia leve y es un
método suplementario en la hipotermia moderada y grave.
Se hace a través de mantas, que previenen perdidas adi-
cionales de calor Hay que tener en cuenta Recordar que
el calor especifico es la cantidad de calor requerida para
elevar la T° de 1 Kg. de una sustancia, a 1° C. En el cuer-
po humano es de 0.83 kcal/kg/°C. Un paciente de 70 kg.
debe adquirir 58.1 kilocalorias para elevar la T° corporal en
1° C. El recalentamiento pasivo logra una tasa de recalen-
tamiento en hipotermia leve entre 0.5 a 2° C/hora.

El recalentamiento externo activo es el método de elec-
cién en la hipotermia moderada o leve refractaria al re-
calentamiento externo pasivo y es un método suplemen-
tario en la hipotermia grave. Se realiza aplicando calor
mediante el uso de agua caliente, aire caliente, mantas
térmicas o calor radiante infrarrojo. El aire forzado, es la
técnica mas practica, el aire a 43° C pasa a un flujo de
24.000 l/hora. La densidad del aire es de 0.0012 kg/l=
28.8 kg de aire por hora. Aporta 6.9 calorias de calor La
ventaja es de facil colocacion, existe disponibilidad, es
de relativo bajo costo y es un método no invasivo. Des-
ventajas: vasodilatacion = “shock por recalentamiento”.
Calda posterior de la temperatura central.
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El recalentamiento interno activo esta indicado en la hi-
potermia grave o moderada refractaria al recalentamien-
to externo activo. Este tipo de recalentamiento se inicia
con técnicas minimamente invasivas, como la infusion de
sueros calientes, y se continda con técnicas mas inva-
sivas segun la respuesta del paciente. Estos son la he-
modidlisis, Util en pacientes con falla renal asociada, el
recalentamiento veno-venoso, canulando la vena femoral
y utilizando una bomba, la sangre del paciente se pasa
a través de un calentador y luego se re infunde, necesita
heparina, el recalentamiento arterio-venoso, similar pro-
cedimiento al anterior, pero sin necesidad de bomba, ni
heparina, ambos pueden llegar a una tasa de recalenta-
miento de 2 a 4° C/hora.

Los pacientes con hipotermia grave, parada cardiorrespi-
ratoria y K inferior a 12mmol/l pueden requerir by-pass car-
diopulmonar, puede llegar a recalentamiento de 8° C/hora.
La velocidad y tipo de recalentamiento depende del gra-
do de hipotermia y de la severidad de la misma. En el
caso de la hipotermia terapéutica, la velocidad de reca-
lentamiento debe ser lenta, en ningun caso se debera
llegar a la hipertermia.
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VIiA AEREA E INTERFACES RESPIRATORIAS

MACOCHA: Puede mejorar
nuestra practica de intubacion

en la UCI
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Introduccion

El manejo de la via aérea es un procedimiento habitual-

mente realizado en la unidad de cuidados intensivos

(UCI). Las complicaciones iniciales mas graves son la

hipoxemia y el colapso cardiovascular, que sumado a la

presencia de una via aérea dificultosa aumentan la mor-
bimortalidad del paciente critico[1] - [4]. Para prevenir

y limitar la incidencia de complicaciones potencialmente

mortales se han propuesto diferentes técnicas de pre-

oxigenacion y algoritmos de intubacion.

Los objetivos del presente articulo son:

1. Describir nuevas herramientas (por ejemplo, la pun-
tuacién Macocha) para identificar mejor a los pa-
cientes con alto riesgo de intubacion dificultosa y las
complicaciones asociadas.

2. Establecer nuevas estrategias para mejorar la pre-
oxigenacion antes de la intubacién (por ejemplo, la
ventilaciéon no invasiva de presion positiva continua
[CPAP] o [NVI]).

3. Desarrollar un paquete de medidas para la intuba-
cion (el algoritmo intubacion Montpellier-UCI) para
limitar las complicaciones relacionadas con el proce-
dimiento.

4. Reportar datos recientes sobre el papel del videola-
ringoscopio en la UCI

5. Proponer un algoritmo para el manejo de la via aérea
segura en la UCI (algoritmo UCI Montpellier).

¢ ;Qué pacientes tiene riesgo de complicaciones du-
rante la intubacion?

Todos los pacientes de la UCI deberian ser considera-
dos en situacion de riesgo de complicaciones durante
la intubacion. La principal indicaciéon de intubacion en
la UCI es la insuficiencia respiratoria aguda [1] - [4]. En
estos casos, el riesgo de hipoxemia 'y colapso cardiovas-
cular durante el proceso de intubacion se eleva de un 15
a 50% [3]. A menudo estan presentes la debilidad mus-
cular respiratoria (‘insuficiencia ventilatoria’) y el deterioro
del intercambio gaseoso (‘insuficiencia respiratoria’), por
lo que debemos preveer las complicaciones potencial-
mente letales[6].

Inicio

La obesidad y el embarazo constituyen dos pobla-
ciones especiales (reducida capacidad residual fun-
cional -CFR-)[6], al igual que los pacientes que no pue-
den tolerar un grado leve de hipoxemia (epilepsia, enfer-
medad cerebrovascular,enfermedad arterial coronaria,
enfermedad de células falciformes, etc).

e ;Como identificar los factores de riesgo para intuba-
cion dificultosa en la UCI?

En el campo de la anestesia, se han identificado varios
factores de riesgo de intubacién dificultosa, pero no se
habia desarrollado un escore clinico para pacientes de
UCI. Sin embargo, un estudio reciente, evalud los fac-
tores de riesgo para la intubacion dificulta en la UCI [3]
y desarrollaron una puntuacion predictiva de intubacion
dificultosa, la puntuacion MACOCHA (Tabla 1).

TaBLA 1
Escore MACOCHA

PUNTOS
Factores relacionadoa al paciente
Escore Mallampati lll o IV 5
Sind. Apnea Obstructiva del Suefio 2
Reducida movilidad de columna cervical 1
Limitada apertura bucal (<3 cm) 1
Factores relacionados a la patologia
Coma 1
Hipoxemia severa (<80%) 1
Factores relacionados al operador
No Anesetidlogo 1
Total 12

0: Facil  12: muy dificultosa

Un valor de corte de 3 o0 mayor parece apropiada, para
el diagnéstico de via aérea dificultosa, proporcionando
un valor predictivo negativo éptimo (97% y 98% en las
cohortes originales y validacion, respectivamente) y sen-
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sibilidad (76% y 73% en las cohortes originales y valida-
cion, respectivamente).

e;Como mejorar la pre-oxigenacion antes de la intu-
bacion?

Ventilaciéon espontanea

Existen diversas maniobras con ventilacion espontanea

(Por ejemplo, 3-8 capacidades vitales vs 3 minutos de

respiraciones a volumen tidal) para mejorar la pre-oxige-

nacion antes de la intubacion y parecen ser igualmente
efectivas [8]. Sin embargo deben tenerse en cuenta algu-
nos detalles técnicos:

- Mascara adecuada para la morfologia facial

- Flujo de aire: debe ser elevado para homogeneizar la
ventilacion y disminuir las fugas.

- Fugas: se deben evitar y detectar (una bolsa de re-
servorio flaccida o ausencia de onda normal en el
capnografo), para evitar el deterioro de la peoxigena-
cién [9], [10].

En los pacientes criticos, la ventaja de un periodo de pre-

oxigenacion prolongado no se ha demostrado claramen-

te. La mayorfa de estos pacientes presentan insuficien-
cia respiratoria aguda con una cierta cantidad de shunt,
una CRF reducida, y no responden a la administracion
de oxigeno[12]. Mort y colab. han. demostrado un au-
mento moderado de la presién arterial de oxigeno (PaO

2) después de 4 minutos de preoxigenacion antes de la

intubacion (62-88 mmHg antes y después de la terapia

de oxigeno) [12]; a pesar de la pre-oxigenacion, la mitad
de los 34 pacientes incluidos en el estudio experimentd
hipoxia severa durante la intubacion.

Posicién del paciente

La posicion del paciente es un factor importante y limita
la disminucion de la CRF. Existen estudios que revelan
que la oxigenacion en la posicion semi-sentado o en po-
sicion de semisentado de 25 ° puede lograr una Pa02
mas elevada[14]. Hasta ahora sélo un estudio, realiza-
do en pacientes no obesos sometidos a cirugia, se ha
informado de un beneficio en la posicién semisentada
(20 ° cabeza hacia arriba) durante la pre-oxigenacion en
términos de tiempo de desaturacién [15]. En el paciente
critico, hasta ahora ningun estudio pre-oxigenacion que
evallan las posicion semi-sentado frente a la posicion
supina.

La ventilacién no invasiva con presion positiva al final de
la espiracion (VNI +PEEP)

LaVNI + PEEP con oxigeno a alto flujo se ha evalua-
do como método de pre-oxigenacion en los obesos
morbidos. El objetivo de este método de pre-oxigenacion
es aumentar la proporcion de pulmdén ventilado, limitando
con ello la disminucién de la FRC. El primer estudio se
realizé en la década del 2000 y encontré que la aplica-
cion de 7 cmH20 de CPAP durante 3 minutos no pro-
longa el tiempo de desaturacion en mujeres con obesi-
dad morbida [17]. En comparacion con sélo 02, CPAP
de 10 cm de H20 + O2 durante 5 minutos aumenté el
tiempo para desaturar y redujo la cantidad de atelecta-
sia después de la intubacion [18], [19]. Inmediatamen-
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te después de la intubacion, la cantidad de atelectasia
medido por tomografia computarizada (CT) fue 10% en
el grupo de oxigeno en comparacion con sélo 2% en el
grupo CPAP10 [18]. Otro grupo demostré que la VNI uti-
lizando un nivel de presion de soporte (PSV) de 8 cm de
H20 y PEEP de 6 cm H20 durante 5 minutos era segura,
factible y eficiente [20]. La VNI como una maniobra de
preoxigenacion también ha sido evaluada en pacientes
en estado critico [21]. De hecho, en un ensayo controlado
aleatorizado incluyendo pacientes hipoxémicos, la inci-
dencia de hipoxemia grave (SpO2<80%) a los 30 minutos
después de la intubacion fue de 7% en el grupo de VNI
(PSV 5-15 cm H20, PEEP 5-10 cm H20, FiO2 = 100 %),
en comparacion con 42% en el grupo de oxigeno. Para
realizar VNI durante 3 a 5 minutos en pacientes en estado
critico, la mascara facial debe estar disponible en todas
las habitaciones de la UCI. El paciente debe estar en la
posicién semi-sentada, FiO2 100%, la presion inspira-
toria configurada para lograr un volumen tidal de 6 a 10
ml / kg vy la frecuencia respiratoria de 10 a 25/min. La du-
racion del procedimiento por lo general se corresponde
con el tiempo necesario para preparar los medicamentos
y equipos para la intubacion. En un estudio multicentrico
la VNI fue incluido en un paquete de medidas y se aso-
ci6 con una disminucion en la hipoxemia grave después
de la intubacion [1], [2] (Tabla 2).

Maniobra de reclutamiento

Como se discutié anteriormente, la justificacion del uso
de la VNI durante la preoxigenacion es reclutar tejido
pulmonar disponible para el intercambio gaseoso: Abrir
el pulmén con PSV y mantener el pulmon abierto con
PEEP. En pacientes obesos con pre-oxigenacion sin pre-
sion positiva, la proporcion de la atelectasia después de
la intubacion puede representar el 10% del volumen pul-
monar total [18]. Una maniobra de reclutamiento (MR) se
compone de un aumento transitorio en la presion inspira-
toria. Existen varias maniobras, como aplicar una CPAP
de 40 cm de H20 durante 30 a 40 seg. [22] - [24]. En una
UCI, se realizdé un ensayo controlado aleatorizado en 40
pacientes en estado critico que requirieron intubacion
por insuficiencia respiratoria hipoxémica aguda [22]. Se
compararon con y sin MR. Aquellos que le realizaron MR
inmediatamente después de la intubacién presentaron
una Pa02 superior (FiO2 >100%)) 5 min (93 = 36 vs 236
+ 117 mmHg) y 30 min (110 £ 39 y 180 + 79 mmHg).

Un estudio en pacientes quirdrgicos evalud el impacto
de diferentes valores de PEEP, y evidencié que valores
de 10 cmH20 mejoraron el volumen pulmonar de fin
de espiracion, la elastancia estatica , el intercambio de
gaseoso y el espacio muerto, en pacientes obesos y no
obesos [24].

Otro estudio aleatorizo 66 pacientes con obesidad
morbida [23] demostré que la combinacion de pre-oxige-
nacién con VNI + MR postintubacién contribuyé a mante-
ner los volumenes pulmonares y la oxigenacion durante
la induccion de la anestesia en comparacion a los otros
grupos.
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TABLA 2
Algoritmo de intubacion en UCI de Montpellier (adaptado)

Preintubacion

Presencia de dos operadores

Carga de fluidos (solucién salina isoténica 500 ml o coloides 250 ml) en ausencia
de edema cardiogénico.

Preparacion de sedacion de larga duracion.

Preoxigenacion durante 3 min con VNI en caso de insuficiencia respiratoria
aguda (FIO2 100%, PS entre 5 — 15 cmH20, para obtener un VT expiratorio entre
6-8 ml/kg y PEEP de 5 cmH20).

Perintubacion

Secuencia de Intubacién Rapida

- Etomidato 0.2-0.3 mg/kg o ketamina 1.5-3 mg/kg)

- Succinilcolina 1 - 1.5 mg/kg (en ausencia de alergia, hiperkalemia, acidosis
severa, enfermedad neuromuscular crénica, quemaduras de >48 hs de
evolucioén y trauma medular)

- Roncuronio: 0.6mg/kg EV en caso de contraindicaciones para succinilcolina o
estadia prolongada en UCI o con factores de riesgo para neuromiopatia

Maniobra de Sellick

Postintubacion

11.

Confirmacion inmediata por capnografia de ubicacion de TET
Noradrenalina si PAD es < 35 mmHg
Iniciar sedacion de larga duracion

. Ventilacion inicial protectiva: VT 6-8 mi/kg, PEEP <5 cmH20 y FR entre 10-20 x’,

FIO2 100% con presi¢ plateau <30 cmH20.

Maniobras de reclutamiento: CPAP 40 cmH20 durante 40 seg, FIO2 100% (si no
presenta inestabilidad cardiovascular).

12. Mantener la presion del balén entre 25-30 — cmHsO.

Paquetes de medidas (Bundle) para limitar las
complicaciones relacionadas con la intubacion (algoritmo
intubacion Montpellier-UCI)

El manejo de la via aérea de los pacientes criticos, pre-
sentan desafios para el anestesiélogo/intensivistas. Todo el
proceso (pre-, intra y post-intubacion) debe estar guiada
por protocolos orientados a la seguridad del paciente. El al-
goritmo intubacion Montpellier-UCI, se resume en la Tabla 2.

Dispositivos de intubacion: papel de videolaringoscopios
en la UCI

Los Videolaringoscopios son laringoscopios rigidos con
una camara de video montada en el extremo de la rama,
que permiten mejorar el manejo de la via aérea, tanto en
Anestesia como en UCI [25].

Recientemente, videolaringoscopios, como C-Mac[27],
[28] o Glide-Scope[29] [30], han demostrado su efica-
cia en la UCI. Ademas, un estudio reciente [31] evalud
un nuevo Videolaringoscopio mixto que se puede utili-
zar como una vista de laringoscopio directa o indirecta y
mostré que el uso sistematico de un Videolaringoscopio
mixto mediante un algoritmo de manejo de la via aérea
redujo significativamente la incidencia de la laringosco-
pia dificultosa y/o intubacién dificultosa. En el subgrupo

Inicio

de pacientes con intubacion dificil predicho por la pun-
tuacion MACOCHA [3], la incidencia de intubacion dificil
era mucho mayor en el grupo de laringoscopio estandar
(47%) que en el grupo Videolaringoscopio mixto (0%).

Algoritmo de manejo de la via aérea

Como se recomendd previamente en la sala de opera-
ciones [32], se aconseja un algoritmo de manejo de la via
aérea en la UCI (Figura 1).

Conclusiones

La preoxigenacion es una accion basica en la de la intu-
bacion tanto en la sala de operaciones como en la UCI.
El objetivo es aumentar las reservas de oxigeno en los
pulmones. La combinacion de oxigeno puro, NVI y ma-
niobras de reclutamiento post-intubacion supera el ries-
go potencial de atelectasia postintubacion.

Un paquete de medidas (bundle) para la intubacion debe
ser aplicado con el fin de reducir las complicaciones de
la mismaUn algoritmo de manejo de la via aérea es muy
recomendable en la UCI, como en la sala de operaciones.

Referencia
- DedJong et al. Critical Care 2014, 18:209 http://ccforum.com/
content/18/2/209.
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Evaluacidn de intubacion dificultosa

'S h

E. MACOCHA <3 | E. MACOCHA >3 |
Dos operadores Dos operadores mandatorio
Rama de metal si es posible Rama de metal mandatorio
Mandril maleable Mandril maleable
disponible recomendable
SIR mandatoria SIR mandatoria
Eleccion del Médico Recomendada
Laringoscopia directa Combo videolaringoscopia o videolaringoscopia
Secreciones No Secreciones
\4
Aspiracion de fluidos
v v
Insuficiente
\ 4
Laringoscopia directa Videolaringoscopia
s Y I'4 R v

Intubacién exitosa Intubacidn dificultosa

Intubacion exitosa

Paso 1: Utilizar mandril
(sino se utilizé
previamente

Paso 2:
Videolaringoscopia (si es
posible y no se utilizé
antes)

Paso 3: Intubaciéon con
Mascara Laringea
v
Paso 4: Fibroscopia (si
esta disponible de
manera inmediata)

Paso 5: Via aérea
quirurgica de rescate o
percutanea.

Figura 1. Algoritmo de manejo de la via aérea en UCI.
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VIiA AEREA E INTERFACES RESPIRATORIAS

Disfagia postraqueostomia

Lic. NEsTor E. VICENTE

Servicio de Kinesiologia UTI. Hospital Francisco Lépez Lima. General Roca. Rio Negro

Lic. Marco GiL

Servicio de Kinesiologia UTI. Hospital Francisco Lopez Lima. General Roca. Rio Negro

La disfagia es un sintoma que se define como la sensacion
de dificultad en el avance de la saliva o bolo alimenticio
desde la boca hacia el estbmago, en sus distintos estados
(liquidos o solidos). Puede ocasionar multiples complica-
ciones, en algunos casos graves, y derivar en situaciones
donde la tasa de mortalidad es elevada debido a la des-
hidratacion, desnutricion y/o aspiracion tragueobronquial.
Estas aspiraciones o penetraciones de secreciones oro-
faringeas, de alimentos o contenido gastrico, este ultimo
a causa del reflujo, ocasionan a nivel de la zona bronquial
una irritacion con respuesta inflamatoria de la mucosa
que recubre todo el arbol bronquial superior. Esto tiene
como resultado un mayor estimulo de secreciones que
pueden provocar distintas afecciones, algunas de buen
prondstico, como las atelectasias y la neumonitis quimi-
ca, y otras de prondstico reservado, como el Sindrome
de Distress Respiratorio Agudo.

La alteracion deglutoria puede producirse en una o varias
etapas deglutorias. Se puede clasificar, segun el lugar de
afeccion, en disfagia esofégica y disfagia orofaringea.

Disfagia orofaringea secundaria a la via aérea artificial

La disfagia orofaringea es la dificultad en la formacion
del bolo alimenticio desde la boca hacia el eséfago, en
el primer segundo de la deglucién. No hay estudios su-
ficientes en la actualidad, sin embargo existe evidencia
que posterior a 48hs de intubacion orotraqueal se alteran
los mecanismos propioceptivos, mecanorreceptores y
quimiorreceptores, de la faringe y la laringe a nivel de la
region gldtica y subglética. La falta de estimulo propio-

Figura 1.
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ceptivo sobre los mecanorreceptores de la faringe e hi-
pofaringe, hace que disminuya la sensibilidad alterando
de esta manera el complejo mecanismo de la deglucion.
La disfagia orofaringea prevalece en mayores de 75 afios
de edad, portadores de cuadros neurolégicos (Acciden-
te Cerebro Vascular, Traumatismo Craneoencefalico,
etc.) y en pacientes que han requerido instrumentacion
de la via aérea, con una incidencia del 40% en pacientes
post-extubacion y 50-80% en los portadores de canulas
de traqueostomia, afectando indirectamente la respira-
cion — deglucion.

El TOT mantiene abierta la glotis durante su presencia,
edematiza la zona y afecta el cierre glético reflejo durante
la deglucion (Figura 1).

Disfagia post traqueostomia

La traqueostomia es una via aérea artificial definitiva. Si
se realiza luego de intubaciéon orotraqueal prolongada,
provoca una alteracion del mecanismo de la deglucion y
altera la coordinacion respiracion-deglucion. Disminuye la
elevacion de la laringe y el cierre gldtico, dificulta la tos y la
movilizacion de secreciones, alterando la sensibilidad y la
coordinacion faringea-laringea. Constituye un sitio de fuga
de presion, interfiriendo en las distintas etapas de la deglu-
cion y facilitando asi la aspiracion. Con la presencia de la
cénula de traqueostomia, las cuerdas vocales se encuen-
tran en abduccion, lo que ocasiona la ausencia de presion
subgldtica, alterando los reflejos normales de proteccion
de la via aérea y aumentando el riesgo de aspiracion.

El paciente inspira y espira solo por la canula de tra-
queostomia, evitando el pasaje del aire hacia la via aérea
superior a causa del neumotaponamiento; alterando los
sentidos del gusto y del olfato, disminuyendo el apetito
y dificultando de esta manera una correcta nutricion (Fi-
gura 2). El uso de estos tipos de canulas, genera atrofia
muscular, disminuye la respuesta motora y acorta el tiem-
po del reflejo de abduccién laringea, alterando la propio-
cepcion por falta de estimulo en el paso del aire en las
terminaciones nerviosas de la region gldtica y subglética.
LLa musculatura no solo se afecta por la debilidad adquiri-
da del paciente critico, sino también por el desuso de esta
zona por la falta de paso de aire, siendo este Ultimo uno de
los factores principales de la disfagia post traqueostomia.
Como conclusion, los trastornos deglutorios estan pre-
sentes en un alto porcentaje de pacientes criticos, siendo
necesario para su resolucion el abordaje multidisciplina-
rio (kinesiélogos, fonoaudidlogos, nutricionistas etc.).
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Figura 2.
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La bibliografia demuestra que el restablecimiento del paso
de aire por la glotis, usando canulas fenestradas y valvulas
fonatorias tipo Biesalski, permite la rehabilitacién y posterior
recuperacion de dichas alteraciones, asi como la correc-
cion de los mecanismos de la deglucion y de la fonacion.
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