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Nota de los Directores

La edicion del presente Syllabus incluye los temas que cada Comité o Capitulo
de la SATI seleccioné a tal fin, asi como el(os) autor(es) y la metodologia para
abordar dicho tema.

Los directores agradecen y valoran profundamente el esfuerzo de cada uno de
los autores. Las conclusiones o sugerencias eventuales son responsabilidad
de ellos y no representan la opinion de la SATI. Los lectores, por lo tanto, tienen
la responsabilidad de su juicio final, ya que los textos, cuando sugieren direc-
trices o conductas, no anulan la responsabilidad de los profesionales de tomar
las decisiones adecuadas a las circunstancias de cada paciente.

Finalmente, un reconocimiento moralmente obligatorio. EI Comité de Bioética
despide con una carta sencilla (este es el mejor homenaje) y profunda a un
maestro inolvidable. Los directores se suman transcribiendo parte de una nota
que la SATI expresara en vida del Dr. Francisco Maglio:

No hay comunicacion, escrita u oral en la que no haya puesto de relieve su fibra
humanista, sosteniendo sus ideas siempre de forma generosa y constructivas,
emperiadas en la defensa del menos favorecido.

Postuld siempre y acertadamente que el especialista aislado, distinto del profe-
sional, es un ser escindido de la realidad y necesidad de la comunidad, trans-
formandose en un experto adicto a una expertocracia que se aleja de la gente.

...convencido de su verdad, se esforzo... para expandir el desarrollo y conoci-
miento profesional, para lo que es indispensable la libertad de expresion. Las
leyes solas no logran garantizar la libertad de expresion, para poder exponer
las opiniones es necesario el espiritu de tolerancia.

Se puede aprender de diversas formas, la insuperable es la influencia directa
del educador que ha abrevado en las fuentes de la sabiduria. Francisco Maglio

fue un sabio y es para esta Sociedad cientifica un honor haberlo contado entre
Sus miembros....

Dr. Fernando Rios Dr. Cayetano Galletti
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Caracterizacion epidemiolégica
del deterioro clinico y el

paro cardiaco en pediatria:
revision de una base de datos

multicéntrica

Ramiro E. GiLarDINO, MSc

Médico Especialista en Medicina Critica y Terapia Intensiva (UBA-SATI)

Méster en Economia de la Salud

American Heart Association -Training Center Coordinator/Sociedad Argentina de Terapia Intensiva

Analiza y comenta el articulo:

Raymond TT, Bonafide CP, Praestgaard A, Nadkarni VM, Berg RA, Parshuram CS, Hunt EA; American Heart Association Get With
the Guidelines-Resuscitation Investigators. Pediatric Medical Emergency Team Events and Outcomes: A Report of 3647 Events
From the American Heart Association’s Get With the Guidelines-Resuscitation Registry. Hosp Pediatr 2016; 6(2): 57-64.

Durante las ultimas dos décadas, ha cambiado la creen-
cia de que la mayoria de los paros cardiacos (PCR) en
pediatria son repentinos e impredecibles. De hecho, el
PCR esta, a menudo, precedido, por varias horas, de
sefiales de advertencia y sintomas antes del evento de
deterioro y el patrén que mas comun se piensa en una
progresion gradual de la hipoxemia y la inestabilidad he-
modinamica (falla cardiopulmonar). Si la fisiologia anor-
mal se identifica y se corrige temprano, muchos PCR se
pueden llegar a prevenir

En un intento de reducir la morbimortalidad en los pa-
cientes hospitalizados, el Instituto Americano para la Me-
joria en los Cuidados de Salud introdujo una campafia
denominada “Salvar 100.000 vidas” en 2004, a lo largo
de los Estados Unidos y la iniciativa “Protegiendo del
Daflo a 5 millones de vidas”, impulsando el uso de Equi-
pos de Respuesta Rapida (ERR).

Los ERR han sido ampliamente implementados en todo
el mundo con el objetivo de responder en las salas gene-
rales a pacientes que muestran signos fisiolégicos tem-
pranos de deterioro e intervenir rapidamente para tratar
la causa subyacente antes de que evolucionen al PCR.
La implantaciéon de un ERR también se vio asociada con
una disminucién del paro respiratorio fuera de la Unidad
de Cuidados Intensivos Pediatricos (UCIP).

La base de datos “Get With the Guidelines-Resuscitation
(GWTG-R)” de la Asociacion Americana del Corazon
(American Heart Association, AHA) es el Unico registro
nacional de eventos de resucitacion hospitalaria, inclu-
yendo PCR, insuficiencia respiratoria aguda (IRA) y even-
tos de activacion de ERR.

Inicio

Recientemente Raymond y cols. analizaron eventos con-
secutivos en pacientes pediatricos (<18 afios) reporta-
dos en el registro GWTG-R, a lo largo de 6 afios, con el
fin de caracterizar los detalles clinicos que precedieron a
la activacion de ERR pediétricos en la sala general y los
resultados clinicos de los pacientes atendidos por estos.
Sobre un total de 4514 eventos, 3647 fueron selecciona-
dos para su analisis luego de aplicar criterios de exclu-
sion (n=867). La mediana para la edad de los pacientes
fue 3.0 afios y el 54% era de sexo masculino. El 82% de
esta cohorte requirié una sola activacion del ERR durante
su estancia hospitalaria, 6 pacientes tuvieron 6 eventos
de activacion del ERR durante la misma internacion.

La mayoria de los eventos se produjeron dentro de las
primeras 24 horas del ingreso, el 23% ocurrié dentro de
las 12 horas y el 37%, dentro de las 24 horas de admision
a la sala general.

El 24% de los pacientes que activaron el ERR provenian
del departamento de emergencias y el 16%, de la UCIP.
El 70% ocurrié dentro de la franja horaria de 07:00-22:00
horas, consideradas como horario diurno para los inves-
tigadores. En la Tabla 1, se resumen los principales pro-
blemas que motivaron la activacion del ERR.

Gran parte de los pacientes (60%) requirid apoyo con
oxigeno suplementario, las demas intervenciones comu-
nes fueron: colocacion de accesos vasculares, bolo de
fluidos endovenosos y administracion de drogas (44% vy
25,8%, respectivamente).

Las intervenciones avanzadas fueron categorizadas en:
manejo de la via aérea (via aérea orofaringea o nasofarin-
gea, colocacion de mascara laringea, intubacion orotra-
queal/traqueotomia y/o broncoscopia), soporte ventilato-

fndice
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TaBLA 1
Condicién n %
Disminucion de la saturacion de O, 1151 31,9
Aparicion de dificultad respiratoria 938 26
Taquipnea 839 23,2
Taquicardia 643 17,8
Hipotension 286 7,9
Cambios del estado neurolégico 585 16,2
Convulsiones 504 14
Preocupacion por el estado clinico del paciente 859 23,8
TABLA 2
Procedimiento/accién n %
Monitoreo no invasivo/Procedimientos basicos 2625 72
Aspiracion de secreciones 581 16
Via aérea oral/nasal, ML, TET, broncoscopia/traqueostomia 181 5
Oxigeno via canula nasal o méscara con reservorio 2206 60
VMN!I, bolseo manual, VM 407 11
Colocacion de acceso |V, bolo de fluidos 1608 442
RCP, cardioversion/desfibrilacion, colocacion de CVC, via arterial o intradsea, 271 7,4
marcapasos, transfusion de sangre y hemoderivados
Drogas: diuréticos, glucosa, broncodilatadores, anticonvulsivos, AAS, heparina de 939 25,8
bajo peso, insulina/glucosa
Drogas: sedantes, analgésicos, antiarritmicos, vasopresores/inotropicos, atropina, 208 57
blogueantes célcicos, manitol, nitroglicerina, bicarbonato de sodio, tromboliticos
Requerimiento de ventilacion asistida por IRA 223 6,1
Requerimiento de compresiones toracicas por PCR 17 0,5

"Incluye radiografia de térax, gases en sangre, rutina de laboratorio, ecografia, lactato.

rio (uso de ventilacién mecanica no invasiva, bolseo ma-
nual o ventilacién mecanica), soporte circulatorio (compre-
siones tordacicas, cardioversion/desfibrilacion, colocacion
de catéter venoso central, acceso arterial o intradseo,
marcapasos, administracion de sangre o hemoderivados
y drogas intravenosas). En la Tabla 2, se caracterizan las
intervenciones avanzadas que recibieron los pacientes
por parte de los ERR.

De los pacientes que requirieron apoyo del ERR, porque
el profesional tratante estaba preocupado por su condi-
cion, el 51% fue admitido en la UCIP y el 54% progresd
a IRA.

Con respecto a la evolucion de los pacientes, el 40% per-
manecio en la sala general y los destinos mas frecuentes
de derivacion fueron: UCIP 52%, quiréfano 0,5% y hemo-
dindmica 0,1%. La supervivencia al alta hospitalaria fue
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del 93% y los pacientes admitidos en la UCIP, el tiempo
medio de estancia hospitalaria fue 12 dias (IC 6-31).

Comentarios

La AHA promueve la deteccion de los eventos que pu-
dieran ser desencadenantes de una falla cardiopulmonar
y el PCR, y desde 2010, en sus guias sobre resucitacion
cardiopulmonar y cuidados cardiacos de emergencia,
representan un eslabén fundamental de la cadena de la
supervivencia, promoviendo ademas el uso de los ERR
cuando se detecta a un paciente en riesgo potencial.
Este trabajo representa el primero en utilizar el registro
GWTG-R con una importante cohorte de pacientes en sa-
las generales, que se han beneficiado con procedimien-
tos sencillos por parte de los ERR. Esto no solo permitié
mejorar el pronostico de los pacientes admitidos a la
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UCIP, sino que también ha reducido la tasa de admision
a dicha Unidad mediante el establecimiento precoz de
protocolos de resucitacion en el lugar de atencion. Des-
de la mirada epidemiolégica, no solo estos ERR permite
estabilizar a los pacientes, sino que ademas mejoran el
flujo de la demanda en las camas de UCI/UCIP, ya que
alojan al paciente verdaderamente “Critico” que mejor se
beneficiaria de recibir cuidados criticos en un entorno y
€on un equipo especializado.

El verdadero desafio que se nos plantea en nuestro entor-
no es contar con estos equipos entrenados, funcionando
24/7 en la mayoria de los centros hospitalarios donde los
recursos para la admision de cuidados intensivos son es-
casos Y, por otro lado, contar con registros de activacion
de los ERR o de PCR intrahospitalario, a fin de carac-
terizar a nuestra poblacion y proponer estrategias para
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mejorar el funcionamiento de estos equipos que conlleve
a un mejor cuidado de nuestros pacientes.
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BIOETICA

Dr. Francisco “Paco” Maglio

(1935-2017)

Comite pE BiogTica
Sociedad Argentina de Terapia Intensiva

En estos dias, entregamos nuestro ultimo adiés al Dr.
Francisco Maglio, nacido el 24 de abril de 1935, en Bue-
nos Aires, en el barrio de San Cristébal. Doctor en Me-
dicina, Diplomado en Salud Publica y Especialista en
Enfermedades Infecciosas, ejercié la docencia en la Fa-
cultad de Medicina de la UBA, desde 1962 hasta 1989.
Para los médicos que tenemos algunos afios Paco
constituyé un verdadero Maestro desde nuestro ingre-
so a la Unidad Hospitalaria, en aquella época en que se
desempefiaba como Jefe de Terapia Intensiva del Hos-
pital Mufiiz. Un hombre integro que reflejaba en su ense-
fAanza lo que era como persona, y claramente, nos ofre-
cla el ejemplo de ese médico que uno queria llegar a ser.
Posteriormente, con el paso de los afos, fue adentran-
dose en el terreno de la medicina antropoldgica, lo que
nos permitié poder seguir escuchandolo en sus diserta-
ciones que nos ampliaban ahora el horizonte humanisti-
co de nuestra profesion, a la vez que nos transmitia sus
valores morales.

Fue cofundador del Comité de Bioética de nuestra So-
ciedad, alla por la década de 1990 y fue justamente alli
donde lo reencontramos afios mas tarde, cuando em-
pezamos a compartir esas dudas existenciales que nos
despierta la practica médica. Soliamos tener largas con-
versaciones sobre los dilemas que nos presentaba nues-
tro trabajo cotidiano. Asf supo transmitir el concepto de
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humildad, pluralidad y respeto por el paciente, pero tam-
bién el reconocimiento de todos aquellos con quienes
conformamos el equipo de salud, aunados en un solo
objetivo como es y debe ser el bienestar del paciente.
Nuestros encuentros, a partir de la actividad del Comi-
té, fueron mas frecuentes e intimos, mas alla del claustro
universitario. Compartimos con él mucho mas que dis-
cusiones académicas, compartimos una filosofia de vida
a la vez que profundizabamos nuestra amistad que nos
enriqueceria en varios aspectos. Conocimos a Adelita,
Su esposa, la razén de su vida y con quien manteniamos
un intercambio cibernético, ya que era ella quien se co-
municaba con nosotros a traves del correo electronico
(misteriosa herramienta que Paco nunca llegd a desen-
trafiar). Ademas de sus valiosas ensefianzas, Paco nos
dejo a Ignacio, su hijo abogado, quien hoy comparte con
nosotros el amor por la filosoffa y la ética a través de su
participacion en diversos Comités.

Hoy estamos tristes por su partida, pero felices de haber-
lo conocido. Siempre estara presente entre nosotros y de
alguna manera también en nuestras discusiones éticas.
Le gustaba citar a Borges cuando decia “... me moriré
realmente cuando se muera el dltimo que me recuerde...”.
Nosotros nunca te olvidaremos, y simplemente diremos. ..
hasta siempre Paco!
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BIOQUIMICA

Sindrome coronario agudo:
prondstico y seguimiento.
Una nueva etapa: papel de la

cistatina C

Dr. DiEGO MARTIN ROSELLO

Bioquimico de Guardia

Hospital Italiano de Buenos Aires
Complejo Médico Policial Churruca-Visca

La cistatina C (CC) es una proteina inhibidora de las cis-
teinproteasas. Es producida por todas las células nuclea-
das del organismo, con una tasa de sintesis estable. Su
bajo peso molecular (13 kDa) y su alto punto isoeléctrico
permiten que se elimine en un alto porcentaje por filtrado
glomerular (FG). En la Tabla, se muestran los valores de
referencia segun la franja etaria del paciente en estudio.
A diferencia de la creatinina sérica, su concentracion no
es influenciada por la edad, el sexo o la ingesta de protei-
nas y presenta una mayor sensibilidad a pequefios cam-
bios en el FG, por lo que es mas sensible para detectar
leves descensos de la tasa de filtracion glomerular.

El interés por esta proteina se ha incrementado en la ac-
tualidad por dos importantes aspectos: su utilidad como
marcador para la cuantificacion de la funcién renal y su

papel de prondstico y seguimiento en diferentes aspec-
tos de la enfermedad coronaria, enfocandonos en el de-
sarrollo del sindrome coronario agudo (SCA) y sus com-
plicaciones.

En variadas publicaciones, se observa una asociacion
entre valores elevados de CC y el desarrollo de compli-
caciones cardiovasculares en pacientes con enfermedad
coronaria establecida y funcion renal normal. Las eviden-
cias obtenidas del estudio de Jenberg y cols., en el que
se evalud, al momento de la admision, a 726 pacientes
con sospecha de SCA, apoyan estos datos; en este sen-
tido, los valores elevados de CC superiores a 1,29 mg/l
medidos al ingresar en la Unidad de Emergencias de-
mostraron una asociacion estadisticamente significativa
con la mortalidad global y cardiovascular.

TaBLA
Valores de referencia de cistatina C en diferentes edades.
[Tomada de: Fraga Rodriguez GM, et al. La determinacion de los
valores plasmaticos de cistatina C como método de valoracion de
la funcion renal en pediatria. An Pediatr Contin. 2012;10(2):95-100]

Edad

Rango de referencia (mg/I)

Prematuros
Neonatos
Menores de 1 afo
1-3 afos
4-19 afos
20-59 afos hombres
20-59 afos mujeres
60-79 afos

Inicio

1,34-2,57
1,362,23
0,75-1,87
0,68-1,60
0,580,92
0,54-0,94
0,48-0,82
0, 932,68
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Figura. Tomada de: Van der Lann SW, et al. Cystatin C and cardiovascular disease: a mendelian randomization

study. J Am Coll Cardiol. 2016;68(9):934-45.

En la actualidad, se desconoce si dicha relacion se debe
a que existen factores independientes del FG y la funcio-
nalidad renal que afectan a las concentraciones de dicha
proteina y estan ademas relacionados con el riesgo car-
diovascular. En el estudio de Garcia Acufia y cols., en el
cual evaluaron el valor pronéstico de la CC en pacientes
con SCA, se observa que la elevacién de la CC predice
la aparicion de insuficiencia cardiaca, infarto agudo de
miocardio y muerte de origen cardiovascular durante la
hospitalizaciéon de los pacientes con SCA de alto riesgo,
con independencia de otros factores de riesgo clasicos
en pacientes con FG normal, que segun los autores, po-
dria tener implicancias en la estratificacion del riesgo de
este grupo de pacientes.

Los valores elevados de CC en las primeras horas de
ingreso son un factor predictivo independiente de la apa-
riciéon de complicaciones cardiovasculares, mucho mejor
que la de otros parametros habituales de estimacion de
la funcion renal y se mantiene incluso en pacientes con
FG normal.

A la fecha, no se conoce, de forma precisa, esta capa-
cidad de predecir la aparicion y el desarrollo de com-
plicaciones relacionadas con el riesgo cardiovascular.
En el estudio PRIME, se analiza si el proceso inflamato-
rio presente en estas patologia podria ser el origen de
esta relacion. Parece ser que esta enzima participa en
el catabolismo celular de proteinas que intervienen en la
inflamacion y el remodelado vascular arterial, aunque su
mecanismo etiopatogénico exacto esta aun por diluci-
darse (Figura).
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Con estos antecedentes, podemos sospechar que la CC
podria identificar en la poblacién general, de manera
precoz, a los pacientes con leve dafio vascular, situacion
que, en muchas ocasiones, precede a enfermedades,
tales como diabetes mellitus, y a la aparicion y esta-
blecimiento de factores de riesgo coronarios, como la
hipertension arterial sistémica, cuya identificacion seria
de gran utilidad para establecer medidas adecuadas de
actuacion y, sobre todo, de prevencion.

Parece ser que los pacientes mas beneficiados por esta
prueba serian los ancianos, las mujeres y los diabéticos
con funcién renal normal, en los que ni la creatinina, nilas
féormulas de estimacion de la funcién renal o la microal-
buminuria muestran siempre alteraciones y solo la eleva-
cién de la CC podria alertarnos sobre el posible aumento
del riesgo cardiovascular en estos pacientes.

En el estudio de Abid y cols., se evalud la importancia
de los valores de CC en 127 pacientes con funcion renal
conservada sometidos a angiografia pos-SCA, donde se
evidencié que los valores elevados de CC se asocian
con la severidad de la enfermedad coronaria, otorgando
un peor prondstico a largo plazo.

Ademas, hay que tener presente que la concentracion
de CC puede estar influenciada por algunas situaciones,
como las enfermedades tiroideas o el uso de corticoides,
aunque por la baja prevalencia de estas situaciones en
la poblacion general, tampoco deberian alterar, de modo
significativo, los resultados finales.

Por lo que se puede llegar a concluir en que la determi-
nacién de CC en el momento de la hospitalizacion de pa-
cientes con SCA podria ser un buen elemento clinico en
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la estratificacion del riesgo cardiovascular; ademas, su
determinacién complementaria la informacion aportada
por otros métodos y podria ser de utilidad para identificar
a un grupo de pacientes con mayor riesgo, a los cuales
deberia prestarse una especial atencion en el cumpli-
miento de las guias de préactica clinica.

Sobre la base de estos antecedentes, se puede afirmar
que resulta necesario indagar mas a fondo sobre la fi-
siopatologia y las propiedades de la CC como marcador
bioguimico de prondstico y seguimiento en el SCA.

Lecturas recomendadas

1. Garcia Acufa JM, et al. La cistatina C aporta mas informa-
cién que otros parametros de funcién renal en la estratifi-
cacion del riesgo en los pacientes con sindrome coronario
agudo. Rev Esp Cardiol. 2009;62(5):510-19.

2. Perez-Calvo JI, et al. La cistatina C: una proteina para la in-
suficiencia cardiaca. Med Clin (Barc). 2011;136(4):158-62.
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Cepedo J, et al. Cistatina C y riesgo cardiovascular en po-
blacién general. Rev Esp Cardiol. 2010;63(4):415-22.
Jemberg T, et al. Cystatin C: a novel predictor of outcome
in suspected or confirmed non-ST-elevation acute coronary
syndrome. Circulation. 2004;110(23):42-8.

Luc G, et al. Plasma cystatin-C and development or cor-
onary heart disease: the PRIME Study. Atherosclerosis.
2006;185:375-80.

Méndez Barlon M, et al. Cistatina C: sun nuevo marcador
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ECOGRAFIA EN EL PACIENTE CRITICO

Utilidad de la ecografia en
el proceso del destete de la
ventilacion mecanica

DR. PaBLO PraTEsI, DR. FRANCISCO TAMAGNONE, DRA. ERicA SivEs, DR. José Do Pico

Introduccion

El destete es un desafio diario en la terapia intensiva, las
causas del fallo son multifactoriales y de interaccion entre
la funcion cardiaca y pulmonar. Evaluaremos el uso de la
ecografia en el proceso de liberaciéon de la ventilacion
mecanica, en la cabecera del paciente, realizada por in-
tensivistas.

Puntualizaremos la aplicacion de la ecografia en el deste-
te, analizaremos su utilidad en cuatro categorias, la eva-
luacion del corazoén, el diafragma, la pleura y el pulmoén.

Corazoén: evaluacion de la funcion cardiaca

La disfuncion sistélica y diastélica del ventriculo izquier-
do esta involucrada en el fracaso del destete por cau-
sa cardiaca, y la disfuncion diastélica es el factor que
predomina. La evaluacion de la disfuncion diastélica
requiere competencia en ecocardiografia critica basica.
El intensivista debe tener la capacidad de realizar e in-
terpretar correctamente el doppler pulsado y el doppler
tisular. El patrén de flujo transmitral registrado mediante
doppler pulsado depende de la funcién diastdlica y de la
presion de llenado del ventriculo izquierdo, mientras que
el doppler tisular del anillo mitral permite la evaluacion de
la relajacion del ventriculo izquierdo (onda e’) y la presion
de llenado del ventriculo izquierdo (relacion E/e’).

El aumento de la relacion E/A, la disminucion del tiempo
de desaceleracion de la onda E y el aumento de la rela-
cion E/e’ durante la prueba de respiracion espontanea
presentan gran variabilidad y cambios relativos peque-
Aos; por lo tanto, estas mediciones deben realizarse en
forma rutinaria para identificar aquellos pacientes que
presentaran disfuncién cardiaca durante la prueba de
respiracion espontanea. La evaluacion ecocardiografica
antes de la prueba de respiracion espontanea debe ha-
cerse de forma rutinaria.

Durante el proceso de liberacion de la ventilacion meca-
nica, la ecocardiografia sirve para diagnosticar si el fra-
caso esté relacionado con una causa cardiaca. Cuando
la probabilidad del pretest de fracaso es alta como en
pacientes con insuficiencia cardiaca conocida, la utilidad
del ecocardiografia es limitada, cuando es baja o inter-
media como en pacientes criticos no seleccionados, la
ecocardiografia serfa de utilidad para predecir el fracaso
del destete.

Basados en las guias de evaluacion de la funcion dias-
télica, el fracaso del destete relacionado con causa car-
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diaca deberia sospecharse cuando las presiones de lle-
nado del ventriculo izquierdo estan aumentadas, con una
relacion E/A >2 si la fraccion de eyeccion esta reducida o
E/e” >12 si la fraccion de eyeccion es normal. Para eva-
luar la funcion diastélica en el contexto del fracaso del
destete. Como conclusion, el fracaso del destete puede
deberse a disfuncion sistélica o diastdlica. Es clave rea-
lizar la ecocardiografia en todo paciente con o sin ante-
cedentes, antes de una prueba de tubo en T, teniendo
en cuenta que la respiracion espontanea provocara un
incremento subito de la precarga del ventriculo dere-
cho y un aumento subito de la poscarga del ventriculo
izquierdo, puede diagnosticar y predecir el fracaso de
causa cardiaca.

Diafragma: evaluacion de la funcién diafragmatica

La ecografia permite la visualizacion de los dos hemidia-
fragmas y su excursion durante las fases respiratorias.
Hay dos parametros para evaluar su rendimiento: el pri-
mero es la medicion de la excursion durante la inspira-
cién (E), se mide con transductor de 3 a 5 MHz, en modo
M, entre el 8.°y 10.° espacio intercostal, entre la linea
axilar anterior y media (Figura 1). El borde inferior del
seno costodiafragmatico es identificado como la zona de

Figura 1. Ecografia en
modo M.
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transicion entre el deslizamiento pleural y la visualizacion
hepatica (lado derecho) o esplénica (del lado izquierdo).
El segundo parametro es el engrosamiento durante la
inspiracion en la zona de aposicion, esta de 0,5 a 2 cm
por debajo del seno costodiafragmatico. Se informa la
fraccion de engrosamiento (espesor de la inspiracion/es-
pesor de la espiracion).

Los indices de excursion diafragmatica para realizar
la prueba de respiracidon espontanea con mayor éxito
de extubacioén son cuando la excursién es superior a
2,5 mm.

Las causas de disfuncion diafragmética en los pacien-
tes ventilados son: trastornos neuromusculares, miopa-
tias, EPOC, neuromiopatia del paciente critico y otras,
como la paralisis del nervio frénico durante la cirugia
cardfaca que puede ocasionar insuficiencia diafragma-
tica unilateral.

Los pacientes con pardlisis diafragmatica unilateral pue-
den ser extubados si el diafragma contralateral excur-
siona mas de 2,5. Una excursiéon menor es indicadora
de pardlisis diafragmatica. El hemidiafragma derecho se
observa mejor que el izquierdo.

Pleura: evaluacion del derrame pleural
La acumulacion de liquido en el espacio pleural trae al-
teraciones en la funcién respiratoria que resultan en ate-

lectasias del pulmoén en la zona adyacente al derrame,
dando lugar a pérdida del volumen alveolar y disponible
para el intercambio gaseoso, el grado de atelectasia es
evaluable por ecografia. A consecuencia del derrame, la
pared toracica sufre cambios en su retroceso elastico, el
movimiento hacia afuera provoca induccioén en la tension
de los musculos intercostales, el diafragma esté desaco-
plado; en los grandes derrames la presion pulmonar se
eleva provocando una curvatura inversa del diafragma
ipsilateral, lo que genera una alteracion en la precarga
alterando la funcién diafragmatica, que solo es 6ptima
cuando tiene concavidad normal.

La valoracién ecogréfica pulmonar es eficaz antes de la
desconexion de la ventilacion mecanica y Util para valo-
rar el derrame pleural.

Pulmon: evaluacion de la aireacion

La ecografia pulmonar puede predecir el fallo del deste-
te, usando un puntaje para proporcionar medidas cuan-
tificables de cambios progresivos de la aireacion asig-
nando patrones visuales de las areas examinadas. Hay 4
patrones de ultrasonido para cada region, lo que permite
medir el grado de aireacién pulmonar; el paso siguiente
es medir el cambio de aireacién en las etapas sucesivas
(antes y después del tratamiento) (Figura 2). Un puntaje
alto durante la ventilacién mecéanica puede predecir que

0 punto: Patrén normal: lineas A

1 punto: Aireacion moderada: multiples
lineas B

2 puntos: Pérdida severa de la aireacion:
multiples lineas B coalescentes

3 puntos: Pérdida total de la aireacion:
consolidacion

Figura 2. Patrones de ultrasonido.
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el paciente no esté listo para comenzar el proceso del
destete. Al definir el mecanismo del fracaso en pacien-
tes de alto riesgo pudiendo identificar los impedimentos
para la extubacion, lo que conduce a intervenciones te-
rapéuticas légicas. Valores méas bajos de aireacion pul-
monar, pudiendo predecir un 85% de falla del destete.
En resumen, se puede predecir el fracaso respiratorio y
monitorizar en el tiempo el grado de aireacion pulmonar
antes de la liberacion de la ventilacion mecanica.

Conclusiones

La ecografia puede utilizarse para mejorar la probabili-
dad de una desconexion exitosa de la ventilacion me-
canica, le permite al intensivista detectar: las funciones
sistélica y diastdlica, la aireacién pulmonar, el derrame
pleural y la funcién diafragmatica; de todas formas, la
causa del fracaso del destete es multifactorial, por lo cual
la ecografia no debe usarse como determinante final del
éxito o fracaso del destete, sino como una herramienta
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para la guia e intervencion del proceso de desconexion
de la ventilacion mecénica. La ecografia pulmonar es
Util para el manejo rutinario del proceso de prueba de
desconexién (tubo en T), ya que puede identificar a los
pacientes de alto riesgo de fracaso.

La importancia de realizar ecocardiografia cerca del
evento clinico enfatiza la necesidad de que el intensivis-
ta tenga la capacidad de realizar ecocardiografia critica
avanzada. La ecografia puede identificar pacientes con
alto riesgo de fracaso antes de realizar la prueba de res-
piracion espontanea.

Lecturas recomendadas

1. Ultrasonography evaluation during the weaning: the heart,
the diaphram, the pleura and the lung. Intensive Care Med.
2016;42(7).

2. Lung ultrasound in critically ill patients: a new diagnostic
tool. J Bras Pneumol. 2012;38(2):246-56.

3. Relevance of lung ultrasound in the diagnosis of acute respi-
ratory failure: the BLUE protocol.
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EMERGENTOLOGIA Y RESPUESTA RAPIDA INTRAHOSPITALARIA

:Son efectivos los Equipos de
Respuesta Rapida?

DRr. Luis CAMPUTARO

Director Médico, Ente Autarquico Instituto de Trasplante, GCBA

DR. MARTIN STEINHAUS

Coordinador, Terapia Intensiva, Instituto de Oncologia “Angel H. Roffo”

Dra. ANna Kovac
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Comité de Emergencias y Respuesta Répida Intrahospitalaria

Introduccion

Los equipos de respuesta rapida (ERR) surgieron en los
'90 con el objetivo de optimizar la identificacion de los pa-
cientes que, internados en sala general, sufren algun tipo
de deterioro clinico y ofrecer, basandose en esta identifi-
cacion, estrategias de intervencion temprana. Un ERR se
activa ante la presencia de ciertos criterios previamente
definidos. Existe bastante variabilidad en éstos segun los
diferentes equipos, pero tradicionalmente incluyen cam-
bios en los signos vitales, por si mismos 0 como parte
de las puntuaciones agregadas, otros cambios clinicos,
como convulsiones o deterioro del estado de concien-
cia, e incluso la preocupacion subjetiva que puede te-
ner un familiar o enfermero sobre un paciente (Tabla 1).
Una vez activado, el ERR debe evaluar al paciente pre-
ferentemente dentro de los cinco minutos, definiendo los
procedimientos requeridos, tales como administracion
de fluidos, inicio de antibidticos, soporte ventilatorio y
la eventual necesidad de transferencia a la Unidad de

Cuidados Intensivos (UCI). La presencia de ERR en los
hospitales ha sido fuertemente sugerida por organizacio-
nes, como la Joint Commission y el Institute for Healthca-
re Improvement. Esta sugerencia se basa en el posible
beneficio de proporcionar cuidados criticos tempranos a
los pacientes con deterioro clinico. Con la amplia difusion
de los ERR, se ha observado un aumento constante en
las publicaciones relacionadas con multiples elementos
de este modelo.

Béasicamente estos equipos se estructuran de la siguien-

te forma: (Figura)

e Una rama aferente: personal que, ante la presencia
de deterioro clinico, activa el ERR.

e Unarama eferente: el ERR, conformada por un equi-
po de profesionales, habitualmente guiados por un
médico especialista en Cuidados Criticos o Emer-
gencias, con los conocimientos y el equipamiento
necesarios para proveer una rapida estabilizacion
del paciente, establecer necesidades de traslado a

TaBLA 1
Criterios de activacion para Equipo de Respuesta Rapida

e Alteracion del sensorio
e Convulsiones

e Hipotension arterial

e Dolor de pecho

e Disnea subita

Taquicardia inexplicable (>130 latidos por minuto por 15 minutos)

Bradicardia inexplicable (<50 latidos por minuto por 15 minutos)

Taquipnea (>30 respiraciones por minuto)

Bradipnea (<8 respiraciones por minuto asociada o no a deterioro del estado mental)

e Cualquier situacion de deterioro de la condicioén clinica del paciente que considere la
enfermera a cargo y que no esté dentro de los criterios anteriore

Inicio
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1. RAMA AFERENTE

Deteccion de crisis

LLAMADO

2. RAMA EFERENTE
Equipo

RESPUESTA RAPIDA

3. EVALUACION
Resultados

Educacioén, Entrenamiento

4. ADMINISTRATIVO
Resultados

Recursos, Sustentabilidad

Figura. Estructura de los ERR. [Modificada de Sakai T, Devita MA. Rapid response system. J Anesth.

2009:23(3):403-8.]

unidades cerradas y capacidad para discernir aque-
llas situaciones en las que es conveniente plantear la
limitacion terapéutica.

Componente evaluativo: registro de la actividad del
ERR para su posterior andlisis y desarrollo de posi-
bles mejoras mediante educacion y entrenamiento de
los involucrados.

Componente administrativo: provee los recursos ne-
cesarios, incluyendo equipamiento, medicacion, per-
sonal e incluso apoyo psicoldgico, para el funciona-
miento del ERR.

Algunas consideraciones para su implementacion

Un ERR no es un equipo de los denominados gené-
ricamente como “Cdédigo Azul”, ya que estos son los
que estan a cargo de la RCP en los distintos secto-
res institucionales. En cambio, es objetivo del ERR es
tomar acciones tempranamente sobre pacientes en
riesgo.

Rama aferente: distintas estrategias pueden ser ins-
trumentadas respecto a quien sera el que evalte al
paciente y detecte los signos precoces de complica-
ciones para activar al ERR. Se favorece que el per-
sonal asignado sea el que tiene a cargo al paciente
en alguno de sus aspectos asistenciales, ya que es
quien puede detectar los cambios que se van pro-
duciendo en su evolucion. Independientemente de
quién sea el responsable, debe ser previamente de-
signado y entrenado para esta funcion.

El algoritmo de llamado debe estar pautado. El perso-
nal designado puede ser quien directamente active

Inicio

al ERR, o puede solicitar una primera evaluacion al
equipo tratante y que sea éste quien active al ERR.

e Rama aferente: se favorece que el ERR esté previa-
mente constituido y sea el que realice la evaluacion-
intervencién acorde a las necesidades del paciente.
Este equipo puede ser Unico a toda la institucion o
estar designado por sectores. A su vez, puede estar
integrado al equipo asistencial del sector donde se
detecte riesgo para el paciente, o puede pertenecer
a alguna de las areas cerradas (Terapia Intensiva,
Emergencias o Unidad Coronaria).

e | arama aferente debe tener bien definido el marco
de las intervenciones potenciales. Una posibilidad
cuando el ERR es externo a la ubicacion donde se
encuentra el paciente, es que, luego de la evalua-
cién, se informe al equipo tratante la conclusion vy
las sugerencias de tratamiento para que sean estos
quienes realicen las intervenciones.

e FEvaluacion: cada equipo debe elaborar una base de
datos que registre las acciones del equipo de manera
fidedigna y definir qué indicadores utilizara para eva-
luar efectividad. Estos indicadores pueden ser nu-
mero de eventos (definiendo “eventos”), ndmero de
ingresos a UCI, nimero de ingresos evitados a UCI,
entre otros. Del posterior anélisis se deben despren-
der los ajustes necesarios a realizar en los diferentes
procesos del equipo y estos, a su vez, indicaran cua-
les son los puntos a instrumentar en la docencia y
entrenamiento del ERR.

e Administrativo: directa o indirectamente cualquier pro-
grama de ERR genera costos que deberan ser eva-
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luados antes de su implementacion y durante su fun-
cionamiento, determinando su sustentabilidad.

¢ Es costo-efectiva la implementacion de un ERR?

Daryl Jones y cols. afirman que los ERR evitan el evento
de la “muerte inesperada” intrahospitalaria. Disminuyen
la mortalidad hospitalaria, disminuyen los eventos de
PCR, y mejoran el final de la vida, evitando los ingresos
futiles a las areas criticas (Tabla 2).

Por otro lado, Ritesh Maharaj y cols. hacen notar que las
publicaciones a favor de los ERR tienen algun sesgo en
la evaluacion de los resultados y, al no poder demostrar
su efectividad en la disminucién de ciertos indicadores,

como mortalidad hospitalaria, su implementacion seria
incierta (Tabla 3).

Julia Wendon y cols. explican que las pruebas disponi-
bles para apoyar la introduccion de ERR no son conclu-
yentes, no se puede estar seguros de que dichos equi-
pos mejoren los resultados de los pacientes. En términos
legales, habria una “duda razonable” sobre su efectivi-
dad. Esto se deberfa a que no se han realizado ensayos
multicéntricos controlados aleatorizados de suficiente
potencia y rigor metodoldgico. Esta falta de estudios se
deberia a las dificultades asociadas al disefio y ejecu-
cion de un ensayo de este tipo.

TaBLA 2
Resumen de los fundamentos y beneficios del equipo de respuesta rapida y los sistemas de respuesta rapida

como criterios de llamada para el ERR.

tasas de paro cardiaco en hospitales.

e Los ERR son las primeras iniciativas dirigidas por el médico, centradas en el paciente y dirigidas a
hacer que las instituciones sean mas seguras.

e | 0s equipos de salas generales no siempre reconocen la inestabilidad de manera fiable o
aumentan la atencion del paciente adecuadamente.

e | os eventos adversos graves suelen estar precedidos por signos objetivos. Estos pueden usarse

e |os paros cardiacos en el hospital son relativamente infrecuentes. La tasa de intervencion de los
ERR en las instituciones que cuentan con sistemas de respuesta rapida supera varias veces las

e La revision sistematica y metandlisis indicaron que los ERR reducen los paros cardiacos
hospitalarios y, posiblemente, la mortalidad hospitalaria.

e Los ERR participan en cuidados del final de la vida en aproximadamente un tercio de los casos,
por lo cual su implementacion puede mejorar los cuidados del final de la vida.

e Pueden mejorar indirectamente la atencion al paciente:
1. Apoyando y educando al personal de la sala general
2. Permitiendo el ingreso precoz de los pacientes a UCI
3. Mejorando asi los procesos de atencion en otros Servicios Institucionales.

e | os ERR facilitan la comunicacion entre los distintos Servicios, fomentando el desarrollo de nueva
tecnologia para el cuidado centrado en el paciente y deteccion del riesgo.

TaBLA 3
Resumen de disefio de estudios, poblacion y mortalidad hospitalarias

Diseio del estudio Poblacion Numero de Numero de Cociente de riesgos de
estudios pacientes mortalidad hospitalaria
Antes-después Adultos 16 1.481.115 0,88 (0,81-0,95)
Pediatricos 6 453.412 0,80 (0,63-1,00)
Controlado Adultos 1 50.942 0,81 (0,69-0,94)
antes-después Pediatricos 0 - -
Serie de casos Adultos 1 156.541 0,94 (0,87-1,00)
Pediatricos 1 16.047 0,76 (0,53-1,09)
Aleatorio por grupos Adultos 2 2156 0,88 (0,53-1,47)
ajustado por efecto de Pediatricos 0 - -

disefio
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Conclusiones

A pesar de la falta de evidencia de alto grado que de-
termine su efectividad, los ERR han sido introducidos en
hospitales de muchos paises. Su introduccién ha sido im-
pulsada por la creencia de que los hospitales se tornan
mas seguros, previniendo episodios adversos graves
tras alteraciones repentinas en los signos vitales en los
pacientes internados en las salas generales. El funda-
mento de que la intervencién temprana es beneficiosa en
casi todas las urgencias médicas también avalé la intro-
duccion de estos sistemas.

Un aspecto de relevancia a tener en cuenta es el con-
texto donde se intentan implementar los ERR, ya que la
realidad varia ampliamente entre las diferentes institucio-
nes hospitalarias. Particularmente, nuestras instituciones
son heterogéneas, desde su dependencia (nacionales,
provinciales, municipales, de Obra Social, de Prepaga,
de la comunidad, privados); la poblacién particular que
cada una de ellas alberga (hospitales de agudos, mater-
no-infantiles, psiquiatricos, a su vez con o sin Programas
de Trasplante de Organos y Tejidos, etc.), hasta la estruc-
tura académica (dependiente de Universidades, asocia-
dos a Universidades, con o sin programa de Residencia)
y necesariamente el analisis de sustentabilidad en cada
escenario en particular se torna indispensable.

Inicio

Si bien los sistemas de respuesta rapida son modelos
para aumentar la seguridad de los pacientes, siempre
deben ser parte de una estrategia mucho mas amplia (y
focalizada en la realidad particular de cada institucion)
para que los hospitales modernos sean mas seguros.
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FARMACIA

Intervenciones farmacéuticas
en la institucion hospitalaria

FARMACEUTICA SABRINA MONTIVERO
Sanatorio Allende - Cérdoba

El objetivo es realizar una revision bibliografica sobre el
impacto asistencial de las intervenciones farmacéuticas
efectuadas durante el proceso de uso de los medica-
mentos.

En los ultimos afos, el papel del farmacéutico ha evolu-
cionado, desde la elaboracién y dispensacion de medi-
camentos hacia la provisién de servicios e informacion y
el cuidado de la salud. En el ambito hospitalario, la tarea
del farmacéutico se centra en garantizar el uso seguro y
eficiente de los medicamentos en cada paciente atendi-
do en el hospital mediante la identificacion, resolucion y
prevencion de problemas relacionados con los medica-
mentos.

En este marco, las intervenciones farmacéuticas forman
parte fundamental de la actividad diaria del farmacéu-
tico hospitalario. Una Intervencién Farmacéutica (IF) es
aquella accion llevada a cabo por el farmacéutico con el
fin de evitar un Problema Relacionado con la Medicacion
(PRM), este se define como aquella experiencia indesea-
ble del paciente que involucra a la terapia farmacoldgica
y que interfiere real o potencialmente con los resultados
deseados. Como norma general, una IF tiene como re-
sultado deseable el cambio de una prescripcion médica
adaptandola a la situacion clinica del paciente.

La documentacion de las intervenciones de los farma-
céuticos es importante para justificar los servicios profe-
sionales farmacéuticos destinados al paciente, los admi-
nistradores y los profesionales de la salud, para fortale-
cer la profesion y la sociedad.

Las intervenciones clinicas de los farmacéuticos no sélo
tienen un impacto positivo en la atencion al paciente (dis-
minuyendo los errores de medicacion, racionalizando
la terapia, desescalamiento y descompleijizacion), sino
también una disminucién de la estancia y los costes hos-
pitalarios. En un estudio realizado por Rodriguez Torne G
y cols. sobre el impacto clinico y econémico de las IF, se
demostré que las IF realizadas durante 5 meses supusie-
ron un ahorro de 18.146,38 euros.

Segun se desprende de la revision bibliogréfica de va-
rios autores analizados, no existe un criterio unificado
que permita clasificar de un mismo modo las IF, esto va
a depender de cada institucion hospitalaria, de los siste-
mas informaticos, del trabajo en equipo, de la aceptacion
del farmacéutico por los demas profesionales como un
miembro mas del equipo multidisciplinario de salud.

En Argentina, existe una propuesta para la clasificacion
de las IF, realizada por la Asociacion Argentina de Far-

Inicio

macéuticos de Hospital, pero todavia no hay un consen-
so de trabajo grupal respecto a ellas.

Desde nuestra experiencia en la institucion, la implemen-
tacion de la historia clinica y la prescripcion electronica
facilitan las IF, permiten conocer la/s patologia/s, el tra-
tamiento farmacolégico, el médico prescriptor, ademas,
otorga un facil acceso al perfil de administracion de los
medicamentos. El nimero de intervenciones registradas
desde agosto de 2016 a la fecha actual y su significancia
confirman la importancia del farmacéutico en la salud del
paciente y su papel en la gestion de los riesgos.

El proceso de uso de medicamentos es complejo y de-
pende del trabajo en conjunto de muchos profesionales
para reducir errores. El aporte del farmacéutico es in-
valuable, creciente y ha probado ser clinicamente sig-
nificativo. Es necesario que el farmacéutico refuerce su
posiciéon dentro del equipo de salud como un miembro
fundamental en la prevencion y reduccion de los errores
durante el proceso de uso de medicamentos.
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El paro cardiorrespiratorio (PCR) afecta a mas de un mi-
llon de individuos por afio en el mundo. La optimizacion
de las maniobras de reanimacion cardiopulmonar (RCP)
ha conseguido que un mayor nimero de victimas logren
la recuperacion de la circulacion espontanea (RCE). Sin
embargo, la mayoria de estos pacientes fallecen durante
los primeros dias en las Unidades de Terapia Intensiva,
generalmente, por dafio cerebral.
El International Liaison Committee on Resuscitation (ILCOR)
publicé un consenso sobre el “sindrome posparada car-
diaca” (SPPC) y diversos autores han propuesto que los
cuidados posparada se integren como el quinto esla-
boén de la cadena de supervivencia: alerta precoz, RCP
precoz por testigos, desfibrilacion precoz y soporte vital
avanzado precoz.
Se define como SPPC a una entidad clinica que se pro-
duce como consecuencia de la aplicacion de maniobras
de RCP que consiguen la RCE en una victima de parada
cardiaca subita (PCS). La intensidad y la gravedad de las
manifestaciones clinicas de este sindrome guardan pro-
porcion directa con la duracion del intervalo PCS-RCE y
con el tiempo de PCS sin recibir RCP. Si la RCE se consi-
gue rapidamente luego del comienzo de la PCS, el SPPC
podria no ocurrir.
El SPPC es la combinacién unica y compleja de factores
fisiopatolégicos que incluye 4 componentes clave: 1) le-
sién cerebral andxica posparo cardiaco, 2) disfuncion
miocérdica posparada cardiaca, 3) respuesta sistémica
de isquemia/reperfusion (lesion de reperfusion) y 4) per-
sistencia de la patologia precipitante del PCR.

Puede dividirse en 5 fases:

e Inmediata: ocurre durante los primeros 20 minutos
posteriores a la RCE.

e Temprana/Precoz: entre los 20 minutos y las 6-12 ho-
ras después de la RCE (las intervenciones tempranas
pueden ser efectivas en esta ventana de tiempo; se
deben corregir las anormalidades electroliticas, pro-
porcionar soporte inotrépico y optimizar la oxigena-
cion).

Inicio

e |ntermedia: entre las 6-12 horas y las 72 horas; los
mecanismos lesivos todavia estan activos y puede
iniciarse una terapéutica agresiva.

e Recuperacion: a partir del tercer dia. El prondstico se
vuelve mas fiable, definido.

e Rehabilitacion: para lograr la recuperacion plena de
la victima, a partir del alta de la Unidad de Terapia
Intensiva.

Estos intervalos se superponen con las 4 fases fisiopa-
tolégicas descritas clasicamente como disfuncion de los
érganos y sistemas en las primeras 12 horas tras la pa-
rada cardiaca (fase 1); recuperacion circulatoria con per-
sistencia de la disfuncion cerebral y metabdlica entre las
12-24 horas (fase Il); normalizacién progresiva del fun-
cionamiento de los 6rganos y sistemas transcurridas 72
horas (fase Ill) y aparicion de complicaciones diferidas
superado este tiempo (fase V).
El SPPC es una causa mayor de muerte o discapacidad,
por lo que su tratamiento definitivo necesita ser estable-
cido, desde el manejo de las patologias que resultan del
arresto circulatorio como de aquellas que lo causaron.
El cuidado neurocritico debe estar basado en objetivos
sistémicos y neurolégicos, e incluye el manejo de la tem-
peratura objetivo y la intervencion coronaria percutanea
precoz. La neuroproteccién mediante hipotermia tera-
péutica, iniciada precozmente y mantenida por 24 horas,
demostré ser una intervencion clinicamente efectiva en
cuanto a mejoria de la recuperacién neuroldgica luego
del PCR.

El dafio cerebral es una causa comun de morbimortali-

dad en estos pacientes. El cerebro es susceptible no sélo

a la isquemia, sino también a la reperfusion. Es la causa

de muerte en el 68% de los pacientes con PCR extrahos-

pitalario y en el 23% de los PCR intrahospitalarios.

El edema cerebral, la degeneracién isquémicay la pérdi-

da de la autorregulacion caracterizan al patron de lesion

cerebral en el SPPC.

Los mecanismos de lesion cerebral por el PCR y el dafio

neuronal tardio (neurodegeneracion) que ocurren horas o

dfas después de la RCE siguen siendo inciertos. La fisio-

patologia implica una compleja cascada de eventos mo-
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leculares. Muchas lineas de investigacion han demostra-
do graves dafios mitocondriales secundarios a isquemia,
relacionados con una permeabilidad mitocondrial transi-
toria tras la reperfusion, consecuencia de una alteracion
en la homeostasis del calcio intracelular, en la cascada
de sefiales de la calcineurina-inmunofilina, generacion
de especies de radicales libres e inflamacion. Esta per-
meabilidad mitocondrial transitoria genera falla bioener-
gética, disfuncion mitocondrial y posterior muerte celular
neuronal. Ademas, se activa la cascada de coagulacion,
lo cual lleva a la formacion de microembolias en la micro-
circulacion, generando mayor disfuncion endotelial.

La hemodinamia cerebral tras la RCE se caracteriza por
fallo en la reperfusion a nivel microcirculatorio, a pesar
de una adecuada presion de perfusion cerebral (PPC),
como consecuencia de la microtrombosis. A esto se afia-
de la reperfusion hiperémica, causada por un aumento
de la PPC y deterioro de la autorregulacion cerebral, lo
que producira una mejoria inicial del flujo sanguineo ce-
rebral, seguida a los 15-30 minutos de un estado de hi-
poperfusion cerebral, que se agrega al derivado de las
microtrombosis y posteriormente, a una exacerbacion
del edema y a dafio por reperfusion.

La cascada fisiopatoldgica del SPPC es activada por el
arresto circulatorio, pero muchos de los mecanismos ga-
tillos de la lesion cerebral y sus manifestaciones clinicas
aparecen horas o dias después de la RCE. Estas mani-
festaciones clinicas incluyen desde grados variables de
disfunciéon neurocognitiva, convulsiones, mioclonias has-
ta coma y muerte cerebral.

No se dispone de ninguna exploracion neurolégica luego
de la RCE que permita identificar a aquellos pacientes
que van a tener un dafo neuroldgico importante. Exis-
ten multiples modelos predictores basados en parame-
tros clinicos, electrofisioldgicos e imagenes, pero soélo
el andlisis de los factores previos del paciente, factores
propios del PCR vy los hallazgos de la exploracién neu-
rologica a las 72 horas de la RCE, han mostrado algun
valor prondstico.

Debe haber un periodo de observacion de 72 horas lue-
go de la RCE o después de revertir la hipotermia, antes
de tomar cualquier decision. La Academia Americana de
Neurologia sugiere que, en ausencia de muerte cerebral,
los hallazgos del examen clinico, como ausencia de re-
flejo corneal o pupilar y de respuesta motora, o que ésta
persista en extension, las tasas de pobre prondstico son
altas y las de falsos positivos, bajas.

Las técnicas de neuroimagenes han tenido escasa apli-
cabilidad en la practica clinica. Las pruebas neurofisio-
|6gicas parecen aportar datos sobre el prondstico, espe-
cialmente los potenciales evocados somatosensoriales,
que se pueden hacer después de las primeras 24 ho-
ras bajo sedacion e hipotermia (la ausencia bilateral del
componente N20 con estimulacion del nervio mediano
entre el primero y el tercer dia posterior a la RCE es un
predictor de mal resultado).

El Doppler transcraneal (DTC) en el manejo del SPPC
permite identificar hallazgos iniciales y evolutivos que
se relacionan con el prondstico, teniendo la ventaja de
poder ser aplicado en pacientes bajo hipotermia y seda-
cion, al pie de la cama.

El DTC permite identificar en las primeras 24 horas a los
pacientes que han evolucionado hacia un dafio neurolo-
gico irreversible, evitando asi la futilidad terapéutica. La
combinacion de DTC vy la saturacion venosa yugular de
oxigeno han sido Utiles, debido a que los pacientes no
sobrevivientes presentaron un descenso progresivo de
los valores de extraccion de oxigeno.

Los cambios de las velocidades medias registradas en
las arterias cerebrales medias del poligono de Willis de-
mostraron ser fieles reflejos del flujo sanguineo cerebral
durante la RCP y posteriormente en la RCE.

Pueden identificarse por DTC 5 patrones de velocidad de
flujo que representan otras tantas posibilidades hemodi-
namicas (Figura).

En la fase inmediata del SPPC, podemos encontrar los
siguientes patrones de flujo en el DTC:

Hiporomia vs.
Pasmo vs. Normal
Eslenosis

Microangiopatia vs
HIC modarada

HIC intensa Asislolia cerebral

@ 1P=<0,6

1.7-1.9 =2

Muy baja pulsatilidad

Baja pulsatilidad

Alta pulsatilidad

Muy alta pulsalilidad FSC ausento

Figura. Posibilidades de espectros de velocidad del flujo sanguineo cerebral con el Doppler transcraneal tras la recuperacion de la
circulacion espontéanea. De: Alvarez-Fernandez JA, et al. Utilidad del Doppler transcraneal en la resucitacion de la parada cardiaca.

Medicina Intensiva 2010.
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e Patrdon de hipodinamia: en los pacientes inconscien-
tes durante los primeros 20 minutos de RCE, predo-
mina un patrén de hipodinamia (velocidades medias
bajas e indices de pulsatilidad altos) que refleja la hi-
poperfusion secundaria a trombosis y vasoespasmo
de la microcirculacion cerebral. En ausencia de com-
plicaciones, estos valores tenderan a normalizarse en
las siguientes 72 horas, pero sin poder diferenciar los
pacientes que sobreviviran ni la situacion neuroldgica
alcanzada.

e Patrén de hiperdinamia: la presencia inicial de un pa-
tréon hiperdinamico (altas velocidades medias en las
arterias cerebrales medias, bajos indices de pulsatili-
dad e indices de Lindegaard <3) podria interpretarse
como “normal” hasta los 30 minutos posteriores a la
RCE, reflejando reperfusién macroscopica hiperémi-
ca, secundaria a un aumento de la PPC y deterioro de
la autorregulacién cerebral; pero su presencia mas
alla de los 30 minutos se asocia a mal prondéstico neu-
roldgico con evolucion a hipertension intracraneal.

e Patrén normal: su presencia inicial implica general-
mente buen prondstico. Sin embargo, en estos casos,
siempre debe considerarse el estado de la autorregu-
lacion cerebral; cuando es normal, el prondstico de
recuperacion neuroldgica suele ser favorable. Si esta
disminuida, se debera tener especial cuidado en el
tratamiento hemodinamico y ventilatorio, ya que cam-
bios extremos en la PPC pueden generar facilmente
hiperemia o isquemia.

El DTC realizado a las 4, 12 y 24 horas luego de la RCE
(fases temprana e intermedia) permite detectar compli-
caciones e identificar a los pacientes que puedan evo-
lucionar a discapacidad grave u o6bito. La persistencia
de un patron de hipodinamia indica pérdida grave de la
vasorregulacion, en ausencia de disfuncion miocardica
intensa, y se ha relacionado con dependencia de la pre-
sion arterial sistélica para el flujo sanguineo y con incre-
mento de la enolasa neuronal, ambos indicadores de mal
prondstico.

A las 12 horas desde la RCE se puede detectar un pa-

trén de hiperemia tardia que, de no tratarse, puede llevar

a la hipertension intracraneal, con transformacion pro-

gresiva del patrén a hipodinamia y asistolia cerebral. Su

aparicion en la fase de recalentamiento de la hipotermia
terapéutica debe llevar a su inmediata suspension.

El hallazgo evolutivo de la presencia de arterias cerebra-

les hipodinamicas, alternando con otras con patron de

DTC normal o hiperémico (distribucion heterogénea del

Inicio

flujo sanguineo cerebral) puede indicar la presencia de
hipoperfusion focal y se ha sefialado como predictor de
ictus.

Luego de las 24 horas de RCE comienza un periodo de
complicaciones diferidas. La evoluciéon de un patrén hi-
perdinamico inicial hacia uno hipodinamico es un indi-
cador no invasivo de hipertension intracraneal y su mo-
nitorizacion es equivalente a la obtenida con métodos
invasivos.

En conclusion, el DTC es un método no invasivo, realiza-
do a la cabecera del paciente, fiable, aun en presencia
de sedantes e hipotermia, que debe ser considerado una
herramienta prondéstica y de monitorizacion luego de la
RCE. Permite valorar los cambios iniciales y evolutivos
en el flujo sanguineo cerebral, predecir complicaciones,
pronosticar malos resultados neurolégicos y diagnosticar
precozmente la muerte cerebral.
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GESTION, CONTROL DE CALIDAD Y ESCORES

Continuidad de los cuidados
del paciente y el traspaso de
informacion: la comunicacién

estructurada

DRr. ANTONIO GALLESIO
Comité de Gestidn, Control de Calidad y Escores, SATI

Introduccion
La continuidad del cuidado ha sido considerada piedra
angular y elemento esencial en la prestacion de los ser-
vicios de salud. Sin embargo, aun no se ha llegado a un
acuerdo total en cuanto a su significado y a sus compo-
nentes; no es de extrafiar que se hayan propuesto varias
definiciones. Las dificultades en este sentido residen en
la amplitud del concepto y en que existen dos perspecti-
vas distintas desde las cuales se lo ha considerado. Des-
de el punto de vista de la medicina ambulatoria y de la
atencion primaria, la Academia Americana de Médicos
de Familia ha dado la siguiente definicion: “La continui-
dad del cuidado esta relacionada con la calidad de la
asistencia en el tiempo. Es un proceso por el cual el pa-
cliente y su médico de cabecera, quien conduce al equi-
po ltratante, se encuentran involucrados y cooperando
en el manejo del cuidado de su salud hacia un objetivo
compartido de alta calidad y costo efectividad”.
La segunda perspectiva corresponde a la de la medicina
de internacion u hospitalaria en las que la continuidad del
cuidado se halla referida a la integracion y traspaso de la
informacion entre los profesionales del equipo de salud,
entre los distintos servicios hospitalarios encargados de
la atencion (incluidos los de soporte y a la administra-
cion) y finalmente con los profesionales o instituciones
que seran responsables de la asistencia del paciente
luego del alta hospitalaria.?®

En dos publicaciones,*® se han propuesto tres perspecti-

vas de la continuidad del cuidado inicialmente dirigidas a

la asistencia ambulatoria, pero que, luego, han sido usa-

das para el abordaje del tema en las instituciones con
internacion. Estas tres perspectivas son:

e Continuidad en la informacion: Consiste en la inte-
gracion de la informacion pasada que el paciente
tiene sobre su patologia con las acciones actuales
de cuidado y asistencia de su salud. Esto requiere
la existencia de continuidad de la comunicacion en
una linea temporal entre profesionales que se ha-
yan traspasado la responsabilidad asistencial sobre
el paciente y otra linea de comunicacion horizontal
y presente entre los que actualmente ostentan esa
responsabilidad, fundamentalmente entre especialis-
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tas con el médico de cabecera y entre miembros del
equipo de salud (médicos, enfermeros, kinesidlogos,
etc.).

e Continuidad en la relacion: Plantea un enfoque con-
sistente y coherente en el manejo de la asistencia de
la salud que es adecuada a las condiciones cam-
biantes del paciente y que le permite mantener ac-
tualizado el vinculo que lo une con los profesionales
que lo tratan.

e Continuidad en la gestion y el manejo: Una relacion
permanente y personal entre el paciente, los profe-
sionales que lo asisten y la institucion, atendiendo
fundamentalmente a los procesos de asistencia en
relacion con su calidad y seguridad y que se hallen
centrados en el paciente.

Cuando se propone que los procesos sean centrados en

el paciente, queremos significar que se tomen en cuenta

las necesidades que se derivan de la propia patologia,
de la complejidad de la asistencia que se requiere brin-
dar, de la necesidad de instruccion que el enfermo debe

recibir para que pueda ejercer su propio autocuidado y

de las preferencias espirituales, étnicas y sociales que le

son propias.

La continuidad del cuidado es, en ultima instancia, una

experiencia subjetiva y personal del paciente en relacion

con la calidad de su asistencia a través del tiempo y de
la coherencia y coordinacion del equipo de salud para
llevarla a cabo.

Muchas agencias nacionales e internacionales, como la

Organizaciéon Mundial de la Salud, y principalmente las

organizaciones dedicadas a la acreditacion de institucio-

nes hospitalarias, han puesto mayor énfasis en la conti-
nuidad del cuidado dentro del contexto de la atencion
hospitalaria. Esto es asi por la gran importancia que ha
tomado en los Ultimos veinte afios el problema de la segu-
ridad del paciente y porque la mayor parte de los eventos
adversos y errores graves se ven en este ambito; la falta

o falla en la comunicacioén y transmision de la informacion

y las interrupciones en la continuidad asistencial son el

origen de muchos incidentes y eventos centinelas. Nos

referiremos de aqui en mas a la continuidad del cuidado
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dentro del ambito hospitalario, ya que es el que afecta a
cuidados intensivos.

Continuidad en la informacion

La continuidad en la informacién es un aspecto trascen-
dente de la continuidad del cuidado. La comunicacion
debe poseer siempre un emisor y un receptor, y existir
una codificacion y decodificacion del mensaje; este pro-
ceso es siempre perturbado por lo que llamamos ruido
comunicacional. El proceso de comunicacion y de tras-
paso de la informacién es mas complejo en la realidad
del contexto laboral hospitalario, ya que es de tipo mul-
tiple y circular; muchos protagonistas se intercomunican
entre s y dentro de cada unidad de comunicacion pue-
den existir distintos tipos de ruidos que conduzcan a un
error en la interpretacion del mensaje. En particular, en la
asistencia de la salud, la intercomunicacion es multiple
y circular, pero a la vez, y sobre todo, es convergente
sobre el paciente o su familia.

Un estudio cuantificé el nimero de puntos de contactos
en una internacion hospitalaria. Los puntos de contacto
fueron definidos por el nimero de entradas a la habita-
cion de un paciente internado. El andlisis fue realizado
para medir el riesgo de transmision de infeccion provoca-
do por el ingreso del personal asistencial a la habitacion,
y No se tuvieron en cuenta los contactos con el personal
administrativo, ni el personal ocupado en el transporte de
los pacientes, pero si incluye las visitas personales. Este
estudio mostrd que existia una mediana de 5,5 contactos
visitas/hora, las enfermeras fueron las protagonistas del
mayor nimero de visitas (45%), seguidas de las visitas
personales (23%), del cuerpo médico (17%), del perso-
nal no clinico (7%) y otros (4%); aun excluyendo el nime-
ro de visitas personales, la mediana fue 4,23 visitas/hora,
lo que indica la magnitud de la transmisiéon de la comuni-
cacion circular entre el equipo de salud y la convergente
sobre el paciente.®

El ruido en las instituciones hospitalarias

Definimos como ruido a todo factor que puede perturbar

la emision, la transmision y la recepcion de un mensaje.

En las instituciones asistenciales, existen diversos tipos

de ruidos:

e Ruido ejercido por la sonoridad ambiental: La OMS
recomienda que el ruido de fondo promedio en los
hospitales no debe superar 50 dB(A) y que los picos
no sean mayores a 40 dB(A) durante la noche. El rui-
do promedio en hospitales y particularmente en las
areas criticas es mucho mayor que lo indicado. Se ha
comunicado un promedio de entre 55y 70 dB(A) en
numerosos estudios llevados a cabo en Unidades de
Cuidados Intensivos (UCI) de adultos; a su vez, picos
de 80 dB(A) acontecen con una frecuencia promedio
de 16 veces por dia y niveles de hasta 120 dB(A) se
han comunicado en unidades pediatricas, de cirugia
cardiovascular y de trauma. Un estudio del ruido cap-
tado en forma permanente en varias UCI mostré que,
en mas del 50% de los minutos medidos, los picos
se encontraban entre 79 y 84,6 dB(A), con la consi-
guiente fatiga del personal.

Inicio

Ruido ejercido por alarmas: El exceso de alarmas es
reconocido como un tipo especial del ruido ambiente
que conduce a errores y eventos adversos. Una en-
cuesta realizada en Canadé entre enfermeras de cui-
dados intensivos, intermedios y de emergencia valo-
ré los inconvenientes que representan las alarmas de
los equipos. En orden de importancia sus resultados
fueron los siguientes: a) El sonido frecuente de falsas
alarmas reduce la atencion del personal. b) Existe
una inadecuada preparacion de las enfermeras en
responder a las alarmas cuando son excesivamen-
te frecuentes. ¢) Dificultad en oir las alarmas cuando
realmente ocurren. d) Dificultad en precisar el origen
de la alarma. e) Demasiadas instancias para esta-
blecer los limites de alarma de alta y baja. f) Prestar
mas atencion a las alarmas que a los llamados de los
pacientes. La encuesta sefialé también un frecuente
apagado de las alarmas cuando su numero superaba
a seis.

Ruido ejercido por la interrupcion de la tarea: Se ha
sefialado frecuentemente que las tareas de las en-
fermeras de planta y de los coordinadores de areas
de internacion, como asi mismo las de los médicos
asistenciales, especialmente residentes y médicos
de guardia, sufren continuas interrupciones y que ello
causa disrupcion en la transferencia de informacion.
Se han realizado diversos estudios que miden estas
interrupciones y sus efectos en cuanto a la disconti-
nuidad en el cuidado.

En uno de ellos, se midioé el papel de los médicos y
de los coordinadores de areas de enfermeria como
responsables y, a su vez, receptores de interrupcion
en el flujo de trabajo. Los resultados del estudio mos-
traron que las enfermeras fueron interrumpidas casi
12 veces por hora, 0 sea una interrupcién cada cin-
co minutos. El periodo de 11 am. a 11 p.m. era el
que tenia, como era de esperar, €l mayor nimero de
interrupciones. Las interrupciones que recibian las
coordinadoras de turno eran el 52% del total, pero
a su vez, los mismos coordinadores las iniciaban
en un 35% de las oportunidades. Las causas de las
interrupciones fueron: Personas: 82 oportunidades
(60,74%), pagers: 41 oportunidades (30,37%), Telé-
fono: 12 oportunidades (8,88%).

En el 65% de las veces, la enfermera retoma la activi-
dad interrumpida, en el 15% de las oportunidades no
lo hizo, es decir, no se completd la tarea y, en el 20%,
no pudo especificar lo que habia hecho.”

Ruido semantico y comunicacion efectiva: Denomi-
namos como ruido semantico a la interpretacion erré-
nea de un mensaje que conduce a una informacion
inadecuada provocada por: a) error en el contenido,
ya sea por la forma de expresarlo del emisor o sim-
plemente por omision de informacion, b) por falta de
entendimiento del mensaje por parte del receptor y )
por no compartir ambos el mismo sentido semantico
de lo que se comunica; esto puede deberse a falta de
compatibilidad idiomatica o distinta interpretacion del
sentido semantico del mensaje.

Este tipo de ruido tiene una estrecha relacion con lo
que denominamos comunicacion efectiva. Muchos
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de los errores, eventos adversos y eventos centinelas
se hallan estrechamente relacionados a problemas
en la comunicacion efectiva. En el andlisis habitual
de los eventos centinelas que lleva a cabo la Joint
Comission International, queda demostrado que la
comunicacion es uno de los elementos que se en-
cuentra presente como causa en mas del 80% de las
ocasiones.

Existen dos tipos de situaciones que requieren especial

atencion y cuyos procesos deben ser convenientemente

delineados y controlados:

e Proceso general de comunicacion via telefénica, ya
sea por voz 0 por mensajeria.
El proceso de comunicacion efectiva de érdenes
verbales brindadas por voz o mensajeria a través de
teléfonos es un importante eslabén en la continuidad
de la asistencia. Su utilizacién es frecuente y necesa-
ria, pero a la vez, es origen de errores y discontinui-
dades del cuidado. La institucion debe garantizar el
entrenamiento de los recursos humanos en el formato
de la comunicacion a cumplir, como asi mismo llevar
el registro de este tipo de llamados y mensajes.

e Proceso de comunicacion de valores criticos.
El segundo proceso relacionado a la comunicacion
efectiva es el de comunicacion de valores criticos de
estudios complementarios, especialmente de labora-
torio e imagenes. Se debe tener en cuenta al disefiar
el proceso incluir reaseguros de que la informacion
llegue al profesional médico que es responsable de
la asistencia.

Continuidad en la relacion

La continuidad en la relacion debe ser ejecutada indivi-

dualmente en cada punto de contacto que el paciente

y la familia tienen con el personal del hospital. Requiere

que la institucion formule una politica de cémo y quiénes

deben estar a cargo de la asistencia. En este sentido,
existen dos aspectos que son centrales para tener en
cuenta:

e |a existencia en todos los casos de un profesional
médico designado para liderar el programa de aten-
cion del paciente y que tenga la principal responsabi-
lidad en la comunicacion.

e Existen programas especificos, especialmente en el
tratamiento y control de cronicidades, que pueden
ser liderados por un enfermero u otros profesionales
y, en este caso, también se debe individualizar al pro-
fesional a cargo.

e La intercomunicacion entre profesionales del equipo
de salud que tienen a cargo la asistencia de un mis-
mo paciente debe ser estructurada y protocolizada,
ya sea en la historia clinica Unica o por otros medios
definidos por la institucion.

Continuidad en la gestion y el manejo

La continuidad de la atenciéon requiere de un trabajo
coordinado en base a procesos y protocolos definidos.
En particular, existe un proceso que es de caracter gene-
ral, colectivo e institucional que esta muy relacionado con
la continuidad del cuidado y la seguridad del paciente.
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Nos referimos al traspaso de la informacién en forma es-
tructurada.®®

Podemos definir como transferencia de informacion es-
tructurada a la comunicacion entre profesionales sani-
tarios en la que se transmite informacioén clinica de un
paciente, y se traspasa la responsabilidad del cuidado a
otro profesional sanitario o grupo de profesionales, bien
de forma temporal (relevo, cambio de turno) o definitiva
(cambio de unidad de internacién, de servicio o pase a
otra institucion).

Si bien la historia clinica conforma la base del registro
para la continuidad de la asistencia, el traspaso de la in-
formacion cotidiana sobre la situacion actual del pacien-
te, sobre sus problemas inmediatos y sobre las acciones
que se deben tomar en el siguiente turno de asistencia
no quedan habitualmente debidamente asentadas en su
registro. Tradicionalmente el traspaso de esta informa-
cion cotidiana es verbal o con un registro no convencio-
nal. A partir de hace algunos afos, se ha propuesto la
utilizacion de un modelo estructurado para el pase de
la responsabilidad asistencial, que por sus siglas en in-
glés, ha sido denominado ISBAR (Identify, Situation, Bac-
kground, Assessment, Recommendation).

Este tipo de documento posee una estructura general,
pero debe ser adaptado a cada situacion en particular.
En su redaccion, se debe tener en cuenta el objetivo de
quien origina la informacion y de quien la recibe. Es util
para el traspaso de guardia entre médicos, de turnos de
enfermeria, comunicacion de resultados criticos, deriva-
cién de paciente a otra institucion, etc.

Es dificil inducir culturalmente a su utilizacién y su in-
clusion en la tarea cotidiana de pases genera bastante
resistencia; la adherencia es variable en diferentes sec-
tores y servicios. Es posible su inclusion como parte de
una historia clinica informatizada o como un documen-
to independiente del que se extraiga automaticamente
la informacion desde el sistema informatico hospitalario.
También puede redactarse como documento desde una
computadora personal. La extraccion automatica desde
el sistema informatico hospitalario ayuda, al no verse obli-
gado el profesional interesado a completar el documento
cada vez que realice un traspaso de la responsabilidad
del cuidado.
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GESTION, CONTROL DE CALIDAD Y ESCORES

Las nuevas tecnologias y

los costos crecientes en la
UCI, “como ser eficiente”.
(Estrategias pragmaticas para
aplicar en nuestro entorno)

Ramiro E. GiLarDINO, MSc
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Méster en Economia de la Salud
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S.S.de Jujuy, por la revision y correccion del manuscrito.

Introduccion
El uso de tecnologias sanitarias en todas sus formas, ya
sea medicamentos, equipos diagnoésticos o dispositivos
terapéuticos, se ha incrementado en los sistemas de sa-
lud de todas partes del mundo, a lo largo de los ultimos
afos. En este contexto y con el objetivo de brindar un
servicio de salud adecuado, es necesario tomar decisio-
nes acerca de qué intervenciones deben ser ofrecidas
para lograr los mejores resultados con los recursos dis-
ponibles.
La transicion epidemioldgica, el aumento de la carga de
enfermedad sumado a la fragmentacion de los sistemas
de salud contribuyen, en mayor medida, a ese aumento
del gasto en salud.
Segun la Sociedad de Cuidados Criticos (SCCM), entre
2000 y 2005, los costos anuales de la medicina critica
aumentaron de $56.6 a $81.7 mil millones de ddlares es-
tadounidenses, lo que representa el 13,4% de los costos
hospitalarios, el 4,1% del gasto en salud y el 0,66% del
PBI.
Ante esto nos enfrentamos a dos realidades:
e Laatencién de pacientes criticos demanda gran can-
tidad de recursos del sistema de salud.
e Esta demanda se va a incrementar a lo largo del
tiempo.

Como ser eficientes asignando recursos al sistema

de salud

Con el advenimiento de medicamentos de alto costo,
nuevos dispositivos y otras tecnologias, los responsables
de la gestion de la UCI se ven expuestos a tomar deci-
siones sobre como gastar o distribuir los recursos dis-
ponibles. Para ello las dimensiones mas relevantes son
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la de las efectividades de los tratamientos, asi como de

Sus costos.

Al referirnos a efectividad, aspectos, como reduccion de

la mortalidad, aumento de la supervivencia, mejora de

los sintomas, reduccion de efectos adversos, mejora de
la calidad de vida, etc. Es importante destacar las dife-
rencias entre Eficacia/Efectividad/Eficiencia.

e EFICACIA: Virtud, actividad, fuerza y poder para
obrar. Beneficios obtenidos por una poblacién cuan-
do sobre ella se aplica, en condiciones ideales, una
intervencion médica concreta.

e EFECTIVIDAD: Real y verdadero, en oposicién a lo
quimérico, dudoso o0 nominal. Beneficios obtenidos
por una poblacion cuando la intervencion se aplica
en condiciones reales.

e EFICIENCIA: Virtud y facultad para lograr un efecto
determinado al menor costo. Incluye ademas los as-
pectos econdémicos asociados a la intervencion.

Para valorar el “Impacto Econdmico” que tiene incorporar

una tecnologia dentro del sistema debemos realizar, por

un lado, el analisis de los costos vy, por el otro, las conse-
cuencias de adoptar dicha tecnologia.

e ;Cuanto cuestan los beneficios adicionales para la
salud?

e ,Cuanto se esta dispuesto a pagar por estos bene-
ficios adicionales?

e, Existe algun umbral para adoptar nueva tecnologia?

e ;Existe capacidad de pago para adquirir la tecno-
logia?

e ,La nueva tecnologia representa una buena relacion
calidad/precio (value for money)?

Una forma que nos permite dilucidar estos paradigmas

es mediante las evaluaciones econémicas (EE) en salud.

Existen 4 tipos principales de EE, en cada una, los cos-
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tos asociados con la intervencion se miden en unidades
monetarias, pero los tipos de evaluacion difieren con res-
pecto a como se miden los resultados. Nos referimos a
EE completas cuando se incluyen en el andlisis tanto los
costos como las consecuencias de una tecnologia sani-
taria, ellas son Estudios de Costo-minimizacion, Estudios
de Costo- efectividad, Estudio de Costo-beneficioy Estu-
dios de Costo-utilidad.

La Tabla 1 resume la perspectiva de cada evaluacion
econdmica en cuidados intensivos.

Un aspecto por tener en cuenta es cuanto estamos dis-
puestos a pagar por beneficio adicional, para ello, el
andlisis de costo-efectividad determina un ratio de costo-
efectividad incremental o ICER, el cual debo comparar
con mi umbral de costo-efectividad.

Una barrera importante para la adopcion del anélisis cos-
to-efectividad es que no existe una “regla de decision”
ampliamente aceptada que pueda ser utilizada en todo
el mundo (es decir, ;,cual es rentable en mi pais o jurisdic-
cion?), la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) habia
considerado una estrategia rentable la que gana un afio
de vida con menos de 3 PBI per cépita del pais donde se
desarrolle. Estudios recientes ponen seriamente en duda
la anterior “regla empirica” de la OMS, y aun continda la
discusion sobre cual es el “umbral” aceptable.

¢ Cudles estrategias pueden ayudar a mejorar esta
“Eficiencia” en la practica diaria asistencial?
Racionalizando el cuidado, planificando sobre todo ante
situaciones de aumento de la demanda (epidemias, ca-
tastrofes, etc.), brindando cuidado “critico” fuera de la
Unidad de “cuidados criticos” (establecimiento de equi-
pos de respuesta rapida hospitalaria o de resucitacion),
mejorando el cuidado mediante protocolos y “Bundles”,
empoderando al “staff” de trabajo, ajustando los pedidos
“tradicionales” en el paciente de la UCI (stodo paciente
ventilado requiere una radiografia de térax diaria si no
han cambiado sus parametros ventilatorios?) son algu-
nos ejemplos de modificaciones del cambio organizacio-
nal en la Unidad que pueden modificar nuestros resulta-
dos y los costos en la atencion del paciente critico.

La Tabla 2 resume algunas intervenciones que preten-

den mejorar los resultados y los costos del cuidado del

paciente.

Por ultimo, quisiera dejar dos reflexiones que todos de-

biéramos preguntarnos con una mirada al futuro en la

sustentabilidad de los sistemas de salud.

1. Los costos en salud no van a disminuir, todo lo contra-
rio, van a continuar incrementandose y los recursos
se van a estancar en contraparte de los costos de las
nuevas tecnologias que se incrementaran.

TaBLA 1
Tipo de Evaluacion Medida de Costo Medida de Beneficio Resumen de medida
Anédlisis Costo-minimizacion ~ Moneda Ninguno Diferencia en costo entre
alternativas
Anélisis Costo-efectividad Moneda Unidades / outcome clinico Cociente costo-efectividad
(afio de vidas ganado, (ddlares/por afio de vida ganada)
casos de VAP evitados)
Anélisis Costo-utilidad Moneda Afios de vida o Qualy Cociente costo-utilidad (costo por
Qualy)
Andlisis Costo-beneficio Moneda Moneda Ganancia o pérdida bruta de
dinero
TaBLA 2

Cambio Organizacional

Outcome Clinico

Costos Fijos

Costos Variables

Disminuyendo numero de camas
Staff de Intensivistas
Farmacéutico

Relacion Enfermera/ Paciente baja

Utilidad de un checklist 24/7

No aclarado
Disminuye Mortalidad

Disminuyen EA asociado con
drogas, disminuye el LOS

Disminuyen EA, disminuye el
LOS

Disminucioén de la mortalidad,
menos tiempo de estadia

Disminuyen Disminuyen
Aumentan No aclarados
Aumentan Disminuyen
Aumentan No aclarados
Aumentan Disminuyen
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2. Lagestion de una UCI debe incluir una mirada critica

no solo de los procesos asistenciales, sino también
de la incorporacion de los recursos tecnologicos
y edilicios. Se debe tener presente cuanto se esta
dispuesto a pagar por un beneficio adicional y, por
ultimo, si se cuenta con dinero suficiente para afrontar
la adquisicion de una nueva tecnologia que brinde
ese beneficio.

Referencias

1.

2.

http://www.sccm.org/Communications/Pages/CriticalCareS-
tats.aspx. Consulta, Marzo 1, 2017.

Sud S, Cuthbertson BH. Understanding health economic
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INFECTOLOGIA CRITICA

Guia para la dosificacion
de colistin endovenosa en
pacientes criticos

DR. PaBLO ALEJANDRO SAuL, DrRA. ELEONORA RoxaNna CunTo, DRrA. Ceciuia VERONICA DomINGUEZ, DRrA. ViviaNA CHEDIACK
Divisién Terapia Intensiva, DAIPIC (Departamento de Atencién Intensiva del Paciente Infeccioso Critico)

Analizan y comentan el articulo:

Nation RL, Garonzik SM, Thamlikitkul V, Giamarellos-Bourboulis EJ, Forrest A, Paterson DL, Li J, Silveira FP. Dosing guidance for
intravenous colistin in critically ill patients. Clin Infect Dis 2017; 64(5): 565-71.

En este articulo, los autores intentan definir una guia racio-
nal para la dosificacion de colistin en pacientes criticos en
base a un estudio farmacocinético poblacional, teniendo
en cuenta el clearance de creatinina (Cl creat) y las con-
centraciones plasmaticas estacionarias deseadas (Cg o).
En la introduccion, los autores consideran que la deter-
minacién de la dosis de colistin (administrado como la
prodroga colistin metansulfonato) en los pacientes criti-
cos es muy dificultosa, debido a que la eliminacion del
colistin depende de la funcién renal y que existe una
variabilidad entre pacientes muy amplia incluso con el
mismo Cl creat.

Los datos farmacocinéticos/farmacodinamicos y las rela-
ciones farmacocinéticas/toxicodinamicas muestran una
considerable superposicion entre las concentraciones
plasmaticas requeridas para el efecto antibacteriano y
aquellas relacionadas con nefrotoxicidad.

Se considera una concentracion objetivo razonable al co-
menzar el tratamiento de 2 mg/l.

Sibien, en 2011, Garonzik y cols. (Antimicrob Agents Che-
mother 2011) reportaron un algoritmo para individualizar
la dosis con el objetivo de lograr la Cg ,,,deseada, los au-
tores realizan, en este estudio, una actualizacion de ellas
(con el doble de pacientes con respecto al estudio inicial).

Métodos

Se enrolaron 214 pacientes criticos (29 pacientes con
soporte dialitico) >18 afios, con bacteriemia 0 neumonia
por bacilos gramnegativos de 4 centros de Estados Uni-
dos, Tailandia y Grecia. Las caracteristicas de los pacien-
tes incluidos se aprecian en la Tabla 1.

El colistin se administré en su forma de prodroga —colistin
metansulfonato—, por via endovenosa, la dosis adminis-

TaBLA 1
Caracteristicas de los pacientes

Caracteristica

Valor

Edad (mediana)

Peso (mediana)
APACHE Il (mediana)

Cl creat (mediana)

Sexo

Hemodialisis intermitente
Dialisis continua de baja eficiencia
Hemodialisis continua
Comorbilidad

Neoplasia

Diabetes mellitus
Insuficiencia hepatica
Inmunodepresion

66 afios (rango 19-101)
61 kg (rango 30-122)

21 (rango 4-43)

39,8 ml/min (rango 0-314)
Masculino 64%

7,4%

1,9%

4.2%

16,7%
27%
9,3%
14,4%
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trada se dejo a criterio del médico tratante. Dosis media-
na: 200 mg de colistin base (rango 75-600 mg).

Se tomaron muestras de sangre a intervalos de 3-5 dias
en el valle (antes de la préxima dosis) para determinar la
concentracion en estado estacionario. En 66 pacientes,
se determinaron las concentraciones libres de colistin.
Se realizé un estudio de farmacocinética poblacional que
permitié disefiar un algoritmo de dosis de colistin metan-
sulfonato (basado en mg de colistin base) para pacientes
con soporte dialitico o sin él.

El algoritmo se desarrollé buscando que, con cada dosis
y a un nivel de Cl creat determinado, se logre en >80%
de los casos una C ., ideal de =2 mg/l de colistin base
y <80% Cy .,g24 Mg/l (concentraciones nefrotoxicas). Se
establecié como dosis maxima 360 mg de colistin base.
En los pacientes en didlisis, la dosis compensatoria se
consider6 como 10% de pérdida por hora de diélisis.

Resultados

En la Tabla 2, se muestran las recomendaciones de dosi-
ficacion de colistin de acuerdo con el estudio de farma-
cocinética poblacional.

En pacientes con Cl creat <80 mi/min y en aquellos con
soporte dialitico con las dosis recomendadas, se logro

en >80% de los pacientes una Cg,,, 22 mg/l. Por otro
lado, en los pacientes con Cl creat >80 ml/min, solo se
logro este objetivo en menos del 40% de los casos.

En todos los estratos de Cl creat, <30% de los pacientes
llegaron a una C ,,, >4 mg/l.

Conclusiones de los autores

Los algoritmos de dosis de carga y mantenimiento defini-
dos por el estudio para diferentes Cl creat (especialmen-
te <80 ml/min) y para pacientes en didlisis pueden ser
usados para definir las dosis de colistin en el paciente
critico, con el fin de alcanzar una Cg,,, determinada y
minimizar el riesgo de nefrotoxicidad.

En pacientes con Cl creat >80 ml/min, el algoritmo no lo-
gra la C,,, deseada con frecuencia, se podria superar
la dosis maxima de 360 mg/dia, pero esto aumenta el
riesgo de nefrotoxicidad en forma significativa.

En pacientes con Cl creat elevado, los autores recomien-
dan asociarlo con otros antibiéticos o combinarlo con co-
listin inhalatorio en el caso de neumonia.

Por ultimo, los autores refieren que las dosis de este estu-
dio pueden diferir de las recomendadas por las agencias
norteamericana (FDA) y europea (EMEA) (Tabla 3).

TABLA 2
Dosificacion de colistin

Algoritmo de dosificacién de colistin en el paciente critico (Expresado en mg de colistin base)

Dosis de carga (todos los pacientes, independientemente de la funcion renal):
Ceavg deseada (2 mg/l) x 2 x peso corporal ideal (En la practica, 4 x peso corporal ideal)

Dosis de mantenimiento

Cl creat Dosis diaria (dividida cada 12 u 8 h)
>90 360 mg (10.900.000 UI)
80-90 340 mg (10.300.000 UI)
70-<80 300 mg (9.000.000 UI)
60-<70 275 mg (8.350.000 UI)
50-<60 245 mg (7.400.000 UI)
40-<50 220 mg (6.650.000 Ul)
30-<40 195 mg (5.900.000 UI)
20-<30 175 mg (5.300.000 UI)
10-<20 160 mg (4.850.000 UI)
5-<10 145 mg (4.400.000 UI)
0 130 mg (3.950.000 UI)

Dosificacion en pacientes en dialisis

Hemodialisis intermitente

Hemodialisis continua

Didlisis sostenida de baja eficiencia

-Dias sin hemodidlisis: dosis basal de 130 mg/dia (dividida cada 12 h)
-Dias de didlisis; en los dias de didlisis, ademas de la dosis

basal, agregar 30-40% de la dosis basal posdidlisis (3 0 4 h,
respectivamente)

Dosis basal de 130 mg/dia + 10% por hora de hemodialisis continua
(dosis total de 440 mg, dividida cada 12 h)

Dosis basal de 130 mg/dia + 10% por hora de hemodidlisis (ej. didlisis
de 10 h: 260 mg/dia dividida cada 12 h)
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TaBLA 3
Distintos esquemas de dosificacion de colistin (expresado en mg de colistin base)

Cl creat Estudio actual EMEA FDA
>90 360 mg 2,5-5 mg/kg/dia
80-90 340 mg
70-<80 300 mg 300 mg/dia
60-<70 275 mg 2,5-3,8 mg/kg/dia
50-<60 245 mg
40-<50 220 mg 183-250 mg/dia 2,5 mg/kg/dia
30-<40 195 mg
1,5 mg/kg ¢/36 h 175 mg 150-183 mg/dia 1,5 mg/kg ¢/36 h
10-<20 160 mg
5-<10 145 mg 130 mg/dia Sin recomendacion
0 130 mg

Comentarios clinicos a gran escala para determinar la real utilidad de

Este estudio publicado recientemente es de gran impor-
tancia, ya que refuerza los datos obtenidos en 2011, por
Garonzik y cols. (Antimicrob Agents Chemother) que lle-
varon a un cambio en la estrategia posoldgica de colistin
(dosis de carga y mantenimiento) en la préactica diaria, en
la mayoria de las Unidades de Cuidados Criticos.

Mas aun, simplifica y hace mas “amigable” el calculo de
la dosis de colistin, ya que. en el estudio de 2011, se
debian realizar célculos complejos y, en el estudio actual,
se accede mediante una simple tabla.

Ademaés, el estudio calcula la dosis segun los mg de co-
listin base o colistin sulfato (forma activa de colistin) y no
sobre mg de colistin metansulfonato (prodroga de colistin).
Se deben recordar las equivalencias posoldgicas de co-
listin: 100 mg de colistin base = 3.000.000 Ul = 240 mg
de colistin metansulfonato. Es importante saber los mg
de colistin base de la ampolla de colistin metansulfonato
que usamos Y, en caso de duda, consultar al fabricante
para evitar dosificaciones inapropiadas.

El estudio presenta dos grandes limitaciones o interro-
gantes.

Por un lado, el algoritmo pierde utilidad en pacientes con
filtracién glomerular elevada, situacion relativamente comun
en pacientes sépticos en cuidados criticos, en donde pro-
bablemente se deben usar estrategias combinadas con
otros antibidticos o0 asociar colistin inhalatorio en neumonia.
Por otro lado, un aspecto importante es la falta de da-
tos sobre la evolucion clinica de los pacientes aplican-
do este algoritmo. Por ejemplo, un estudio prospectivo
reciente en infecciones por bacilos gramnegativos pro-
ductores de carbapenemasas (Benattar YD, et al. Clin
Infect Dis 2016) mostré que el uso de altas dosis (300 mg
de colistin base) en la préctica clinica no se asocié con
menor mortalidad, pero si con mayor nefrotoxicidad con
respecto a bajas dosis (133 mg).

Si bien el presente estudio es un gran avance para diluci-
dar las dosis 0ptimas de colistin son necesarios estudios
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este algoritmo.
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KINESIOLOGIA CRITICA

Uso de canula nasal de alto
flujo para el tratamiento de la
falla respiratoria hipercapnica.
Efectos fisiologicos y su posible
aplicacion en estos pacientes

Lic. MaRia LAURA VEGA, Lic. Mauro Bosso

Introduccion

En los ultimos afios, el tratamiento con cénula nasal de
alto flujo de O, (CAFO) ha ido ganando atencién como
un soporte respiratorio alternativo en muchos escenarios
clinicos. Las CAFO mejoran la comodidad del paciente
y la tolerancia respecto de los sistemas tradicionales de
oxigenoterapia, suministrando una mezcla de aire y ox-
igeno calentado y humidificado, a flujos de hasta 60 I/
min. El oxigeno a alto flujo es administrado a través de
un mezclador de aire y oxigeno, con un humidificador
activo con un circuito unico calefaccionado con alambre
caliente (circuito que evita la pérdida de calor desde el
dispositivo generador hasta el paciente), a través de una
canula nasal. La fraccion inspirada de oxigeno (FiO,) se
puede fijar de 0,21 a 1,0.

Se dispone de datos clinicos limitados de este tratamien-
to en adultos, y los resultados son diversos segun con
que sea comparada (ventilacion no invasiva [VNI] o ter-
apia de O, convencional [OC]). En adultos, la mayoria
de los estudios evallua poblaciones criticas, de diferentes
entidades, dentro de un ambiente hospitalario.

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) es
la cuarta causa de morbilidad crénica. La mejora en la
oxigenacion y la ventilacion alveolar ha demostrado re-
ducir la falla respiratoria y la mortalidad. Por esta razén, la
VNI y la oxigenoterapia son las principales opciones de
tratamiento para este tipo de pacientes. La aplicacion de
presion positiva no invasiva es el patrén oro en la asisten-
cia respiratoria de pacientes en falla, la intolerancia a la
interfaz es lo que genera que sea inaplicable en algunos
pacientes.

De lo anterior expuesto, nos preguntamos: ¢ seria efectivo
el tratamiento con CAFO en pacientes que cursan una
reagudizacion de su enfermedad obstructiva, teniendo
en cuenta la sencillez de su aplicacion, la comodidad
referida por el paciente y los efectos fisioldgicos?

Este trabajo pretende exponer el uso légico posible y los
efectos fisiologicos de la CAFO en pacientes que cursan
una reagudizacion de su EPOC como alternativa al trata-
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miento con VNI, a través de una revision de la bibliografia
disponible.

Mecanismos potenciales por los cuales la CAFO puede
ofrecer ventajas a los pacientes con EPOC en falla
respiratoria aguda hipercapnica

1. Mejora en la depuracion mucociliar pulmonar
El epitelio respiratorio consiste en 3 capas: una capa
mucosa superficial, capaz de adherir virtualmente
cualquier particula inhalada; una capa de liquido
periciliar donde baten los cilios y sobre la que el moco
flota; y el epitelio respiratorio subyacente, compues-
to por células ciliadas y células secretoras. Los cilios
propulsan la capa de moco flotante, y las células se-
cretoras secretan moco, moléculas antimicrobianas,
citoquinas y moléculas protectoras. El clearance mu-
cociliar requiere del equilibrio y la coordinacion entre
estos tres componentes. Una vez que el aire llega a
los bronquios principales ya se encuentra completa-
mente saturado de vapor de agua (100% de humedad
relativa [HR] y 44 mg/l de humedad absoluta [HA]) y
a 37°C (la HA es la cantidad de vapor de H,O pre-
sente en un gas y la capacidad de adquirir vapor de
H,O dependera de la temperatura del gas, mientras
que la HR es la humedad que tiene en relacién con la
maxima que podria tener para determinada tempera-
tura. La maxima saturacion posible es 100%). Esto se
debe a las estructuras altamente irrigadas por donde
pasa el aire desde la nasofaringe hasta el punto de
saturacion isotérmica, a 5 cm por debajo de la cari-
na, donde el aire inspirado ya posee las condiciones
6ptimas de humidificacion y calentado. Estudios en
animales han demostrado que estas condiciones son
6ptimas para mantener un funcionamiento normal de
las células epiteliales y que una reduccioén en la tem-
peratura del aire altera su funciéon. La CAFO propor-
ciona efectivamente gas humidificado y calentado. In
vivo, estos resultados fueron estudiados inicialmente
en pacientes con bronquiectasias. En esta poblacion,
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el tratamiento de 3 horas al dia con flujos de 20-25 I/m
a 37°C, durante 7 dias consecutivos, ha demostrado
un aumento significativo en el clearence mucociliar.
Por otra parte, un estudio prospectivo aleatorizado de
Unico centro con 108 pacientes con bronquiectasias
demostré un numero de dias a la exacerbacion es-
tadisticamente menor, un mayor tiempo para la prim-
era exacerbacion y una menor frecuencia de exacer-
baciones, con el tratamiento prolongado con CAFO,
en comparacion con el grupo control tratado con la
oxigenoterapia estandar. Por otra parte, es conocido
que, en sujetos normales, la inhalacion de aire frio
causa la activacion de receptores especificos u os-
morreceptores en la mucosa nasal, que induce bron-
coconstriccion. En pacientes con EPOC, la inhalacion
de aire frio y seco a través de la mucosa nasal provo-
ca broncoespasmo a través de un mecanismo medi-
ado por la activacion de los receptores muscarinicos.

Efecto sobre el espacio muerto anatdmico y washout
de CO,

Los niveles de CO, en la sangre arterial (PaCO,) re-
sultan de la relacion entre la produccion de CO, y la
eliminacion de CO, por el pulmén, dada una venti-
lacion alveolar (V,,) adecuada. La falla respiratoria
hipercapnica sobreviene principalmente cuando hay
una reduccion en la V,,, mas que por un aumento de
la tasa de produccion de CO,. Esta reduccioén en la
V,, efectiva podria estar dada por un aumento del
espacio muerto (Vd), asi como también por la reduc-
cion de la ventilacion minuto (VM), generalmente por
claudicacion de la bomba muscular. Los flujos altos
proporcionados por la CAFO podrian tener un efecto
de washout del diéxido de carbono (CO,) contenido
en el Vd anatémico (Vd,,,,). Esto le permite al pacien-
te tener una mayor fraccion de VM efectiva, posible
para participar en el intercambio gaseoso, reducien-
do también la fraccion reinhalada de CO,. Reciente-
mente, se ha demostrado en dos modelos de vias
respiratorias superiores que los flujos altos son capa-
ces de limpiar el CO, del espacio muerto. El Vd de
las vias respiratorias superiores (Vd, ) contribuye al
aumento del trabajo respiratorio en los pacientes con
EPOC. De esta manera, para mantener la V,,, estos
pacientes deben aumentar su frecuencia respiratoria
(FR) y/o su volumen corriente (Vt) para generar un au-
mento compensatorio de la VM, y con esto mantener
la V,,constante. Gracias al washout de CO, generado
por la CAFOQ, los pacientes pueden prescindir de esta
compensacion de la VM. Por otra parte, la CAFO es
la Unica interfaz que no aumenta el espacio muerto
instrumental (Vd, i grum)- El Vdgum €S €l volumen de
aire que no genera intercambio gaseoso y que queda
contenido en conectores o las diferentes interfaces
(méscaras de VNI o tubos endotraqueales, por ejem-
plo), y que es reinhalado en la préxima ventilacion.
Baunlich y cols., en 2015, realizaron un estudio pros-
pectivo, cross-over en pacientes con EPOC e hiper-
capnia moderada a los que trataron alternativamente
con CAFO y VNI, con el objetivo de observar las va-
riaciones de PaCO, luego de cada periodo de tra-
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tamiento. Los once pacientes incluidos fueron trata-
dos con CAFO por un periodo inicial de 6 semanas
y posteriormente tratados con VNI (con bajas presio-
nes) por otro periodo de 6 semanas. En este estudio
preliminar, los autores demostraron que inicialmente,
la CAFO fue capaz de reducir significativamente la
PaCO, con un uso minimo de 5 h/dia hasta llegar a
valores normales y que la hormocapnia se mantuvo
durante el periodo posterior de tratamiento con VNI.
Los autores concluyen en que la CAFO redujo los ni-
veles de PaCO, dado que optimiza la V,,, y que este
efecto obtenido no difiere del obtenido con el trata-
miento con VNI a bajas presiones en pacientes con
EPOC e hipercapnia moderada.

Efecto de la CAFO en los volimenes pulmonares y
mejoria de la oxigenacion

No esta claro si la CAFO es adecuada para aumen-
tar la capacidad residual funcional (CRF) o generar
reclutamiento alveolar. Corley y cols. realizaron un es-
tudio con tomografia por impedancia eléctrica (TIE)
donde evaltan el volumen pulmonar de fin de espira-
cion (EELV), evidenciando una mayor impedancia de
fin de espiracion, mayores volumenes y mayor CRF
con CAFO, comparado con la OC. Riera y cols., utili-
zando TIE también evaluaron el EELV en decubito su-
pino y en prono en sujetos sanos. La CAFO aumentd
el EELV global, lo que sugiere un aumento en la CRF,
independientemente de la posicion del cuerpo. El au-
mento del EELV podria reducir los requerimientos de
oxigeno suplementario.

A pesar de que la CAFO es un sistema abierto, los flu-
jos altos podrian aumentar la presion de la via aérea
alrededor 3 cmH,0, dependiendo de la tasa de flujo y
el tamafio de la canula nasal en relacion con las fosas
nasales. La CAFO podria entregar una presion posi-
tiva media clinicamente relevante, directamente pro-
porcional al caudal de gas entregado y ademas los
flujos altos podrian actuar como una resistencia a la
exhalacion, sobre todo cuando la boca esta cerrada.
Estos resultados han sido confirmados en voluntarios
sanos, en EPOC y pacientes poscirugia cardiaca.
Parke y cols. observaron que, por cada incremento
de 10 I/min de caudal de flujo, la presion media de la
via aérea aumentd 0,69 cmH,O con la boca cerrada 'y
0,35 cmH,0 con la boca abierta.

Aumento de la resistencia espiratoria

Un estudio de banco con un modelo de fosas na-
sales demostréd que los flujos altos son capaces de
aumentar la resistencia espiratoria. Los pacientes
con EPOC generalmente adoptan la respiracion a la-
bios fruncidos para bajar su FR y prolongar el tiempo
espiratorio y asi reducir la limitacion al flujo aéreo y la
hiperinsuflacion dinamica. De hecho, el mecanismo
de accion de la CAFO asemeja el patrén respiratorio
a labios fruncidos. Sin embargo, este efecto depende
del tamafio de la canula nasal y el flujo espiratorio del
paciente, de la tasa de flujo programada y del grado
de apertura de la boca durante la exhalacion.
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5. Posibilidad de programar la tasa de flujo superando
la demanda de flujo inspiratorio del paciente y
proporcionar una FiO, estable
Si la demanda ventilatoria del paciente excede el flu-
jo proporcionado por el dispositivo, se inhala aire del
ambiente. Por esta razén, la FiO, real no es estable
durante la OC (sobre todo a flujos bajos), depende
del patrén respiratorio y, por este motivo, la FiO, es
menor de lo previsto por los algoritmos de los fabri-
cantes. La FiO, entregada se acerca a la FiO, prescri-
ta cuando el flujo de gas entregado por el dispositivo
es mayor al pico flujo inspiratorio del paciente. Es
decir, con una mascara Venturi a su maxima posib-
ilidad de flujo (12-15 I/m) si el paciente tiene un flujo
inspiratorio mayor a esta tasa entregada, entrara aire
del ambiente, reduciendo consecuentemente la FiO,.
Con una CAFOQ, el flujo entregado podria ser seteado
mayor al flujo inspiratorio espontaneo del paciente,
de esta manera, la FiO, permanece casi invariable.

6. Reduccion del trabajo respiratorio (WOB)

Si bien la CAFO no proporciona asistencia inspirato-
ria activa, como el soporte de presion inspiratoria en
un ventilador, estudios en pacientes confirman que el
uso de CAFO aumenta el Vi, disminuye la FR, la VM,
la disnea, el uso de musculos accesorios y mejora
la sincronfa toracoabdominal, en comparacién con la
respiracion espontanea con OC (si bien todos estos
son marcadores indirectos del WOB). Las CAFO con-
ducen a una reduccion en la FR de ~10%, asociada
a una reduccién de la hipercapnia. Por otra parte,
la presion espiratoria generada por la CAFO podria
reducir el WOB en pacientes con EPOC con atra-
pamiento aéreo por un probable efecto de “contraba-
lanceo” de la auto-PEEP. Recientemente, se ha publi-
cado una investigacion fisiolégica donde compararon
los efectos de la OC, la VNI y la CAFO en pacientes
con EPOC retenedores no reagudizados. Los autores
encontraron una disminucion del esfuerzo de los
musculos respiratorios cuando se comparé la OC vs
la CAFOQ. El swing de presion transdiafragmatica (Pdi)
y el producto presion tiempo del diafragma (PTPdi) se
redujeron, asi como la FR y los niveles de PaCO,. Por
otra parte, es importante mencionar que la humidifi-
cacion y calefaccion del aire inspirado tienen su cos-
to en términos de energia. En condiciones normales
(temperatura de ambiente de 21°C con una HR del
50%), una persona adulta que respira con un volu-
men de 500 ml con una FR de 12 respiraciones/min
puede requerir unas 156 calorias/min para el acondi-
cionamiento del gas inspirado. En particular, esto es
auln mas importante en términos de una patologia
pulmonar, en la cual un aumento en la VM determina
una mayor cantidad de aire a ser humidificado.
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Sin embargo, las conclusiones finales acerca del
efecto de la CAFO en trabajo respiratorio deben es-
perar a investigaciones mas definitivas.

Conclusiones

Si bien aun falta evidencia cientifica que aporte datos
concluyentes en el tratamiento de la falla respiratoria
hipercapnica, dados los efectos fisiologicos, se puede
concluir en que la CAFO podria ser una opcién valida
de tratamiento para pacientes con EPOC que cursen
una reagudizacion. Es importante aclarar que, por sus
caracteristicas, la CAFO no puede reemplazar por com-
pleto al efecto de la VNI, pero podria ser de utilidad en
los periodos de descanso de la VNI, reemplazando a la
OC, asi como también en el momento del destete de la
VNI luego de una reagudizacion. En esta poblacion, se
necesitan futuros estudios para determinar si el beneficio
en las variables de mecanica respiratoria se refleja en
un beneficio en los resultados clinicos, como la tasa de
intubacion orotraqueal y la mortalidad.
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¢, Cémo debemos definir el momento de la terapia de
soporte renal?

La terapia de soporte renal (TSR) es un componente cla-
ve del tratamiento de la lesién renal aguda (IRA) en la
Unidad de Cuidados Criticos (UCI). Mientras que la ma-
yoria de los estudios en pacientes criticamente enfermos
se han centrado principalmente en tipos de terapias y
dosis, aun no tenemos evidencia sobre el momento 6pti-
mo para el inicio de la TSR.

En las primeras investigaciones clinicas en esta area, el
inicio “tardio” de la TSR, se la definié a aquellas situacio-
nes donde existe riesgo de vida, comunmente conocido
como‘“Indicaciones Absolutas”.

En este sentido, las Ultimas recomendaciones de las
guias KDIGO establecieron las siguientes indicaciones
absolutas de TSR: hiperpotasemia, acidemia severa,
edema pulmonar y complicaciones urémicas. Ademas,
las guias KDIGO hacen relevancia del potencial benefi-
cio de la TSR para evitar estas complicaciones, en lugar
de tratar de revertirlas una vez establecidas.
Desafortunadamente, la definicion de la estrategia “tem-
prana” es mucho mas incierta que la tardia. Algunos es-
tudios utilizaron diferentes criterios de clasificacion de
IRA de las definiciones RIFLE y AKIN para definir la TSR
temprana. Sin embargo, no hay consenso sobre el mo-
mento éptimo para el inicio de la TSR.

A pesar de que no hay demasiados estudios controlados
aleatorizados (ECA) sobre los efectos de la eliminacion
de fluidos, la sobrecarga de liquidos es definitivamente
perjudicial para el prondstico de los pacientes criticos
con y sin IRA. La ultrafiltracion temprana podria lograr
la eliminacion adecuada de liquido incluso cuando los
diuréticos vy la restriccion de liquidos han fracasado. Por
el contrario, las complicaciones asociadas con la TSR
(inestabilidad hemodinamica, infeccién) podrian afectar
negativamente la recuperacion renal (Tabla).

Inicio

¢ El inicio de la dialisis temprana en la IRA mejora los
resultados?

En una reciente revision y metanalisis sobre el momento
de la TSR, incluyendo siete ECA y dos estudios observa-
cionales demostraron que el inicio temprano de la TSR
no fue significativamente diferente de la iniciacion tardia
en términos de supervivencia (OR 0,665, 1C95%: 0,384-
1,158, p = 0,146). Sin embargo, la alta heterogeneidad
estadistica (12 = 72,5%), debido a las diferentes defini-
ciones del momento de inicio de la TSR en los estudios
incluidos, dificulta sacar conclusiones definitivas.
Recientemente, dos ECA prospectivos (AKIKI, ELAIN)
han evaluado el impacto de diferentes tiempos de TSR
en pacientes criticos con IRA sin indicaciones absolutas
de TSR, que han arrojado resultados contradictorios.

El estudio AKIKI no encontré diferencias significativas en
la mortalidad a 60 dias entre las estrategias temprana y
tardias de TSR (48,5% vs. 49,7%, p = 0,79). La duracion
de la estancia en la UCI y hospitalaria sin diferencias en-
tre los grupos (Figura 1).

Por el contrario, en el estudio ELAIN, reportaron una re-
duccion significativa de la mortalidad a los 90 dias en
los pacientes que recibieron precozmente la TSR (39,3%
frente a 54,7%, p = 0,03). Ademas, la iniciacién tempra-
na resulté en una recuperacion mas rapida de la funcion
renal, la duracion de la hospitalizacion, pero sin afectar
la dependencia futura de la didlisis o la duracion de la
estancia en la UCI (Figura 2).

¢, Cémo se explican estos resultados dispares?

e Diferentes tiempos de asignacion de la TSR: en el en-
sayo ELAIN, recibio tratamiento tardio mas “tempra-
no” que en los grupos del AKIKI.

e Distintos estadios de IRA para el inicio de la TSR tem-
prana. Mayor gravedad de la IRA en la asignacion en
AKIKI.
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TABLA

Potenciales beneficios y riesgos de la TSR temprana

Beneficios

Riesgos

Evitar y/o control precoz de la acumulacion de
liquidos y sobrecarga

Prevencion y/o control previo de la alteracion
acido-base

Prevencion de la alteracion electrolitica/metabdlica
Prevencion de las complicaciones de la uremia
Evitar la exposicion diurética innecesaria con

riesgo de toxicidad

Inmunomodulacién y eliminacion de mediadores
inflamatorios (citoquinas y nefrotoxinas)

Evitar la recuperacion espontanea de la falla
renal, en pacientes sin criterios absolutos

Complicaciones asociadas con la insercion
del catéter de didlisis (sangrado, neumotérax,
sepsis endovascular)

Complicaciones asociadas con los regimenes
de anticoagulacion

Inestabilidad hemodinamica que puede
exacerbar la IRA e impedir la recuperacion renal

Riesgo de pérdida excesiva de micronutrientes,
oligoelementos y drogas

Riesgo de exceso de autorizacion o niveles
subterapéuticos de (es decir, antimicrobianos,
antiepilépticos)

A
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;E 0.7
A 0.6 Early strategy
e 0.5
Delayed strate
g 0.4 b By
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0.0 T T T T T T T T 1
0 7 14 21 28 35 42 49 56 60
Days
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Figura 1.

Replacement Therapy (RRT)

Figure 2. Mortality Probability within 90 Days After Study Envroliment
for Patients Receiving Early and Delayed Initiation of Renal
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Recuperacion
renal

iMuy temprano puede ser peligroso
en pacientes que no requieren TSR!

iMuy tarde puede ser peligroso
en pacientes que si requieren TSR!
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Figura 3. Momento 6ptimo de inicio de la terapia de reemplazo renal. El grafico sugiere que la relacion entre
el momento éptimo de la TRS y sus efectos adversos no son lineales. El eje vertical indica los efectos poten-
ciales de la TRS: la recuperacion renal y la sobrevida. En el eje horizontal, se indica el tiempo del inicio de
la TSR: puede ser demasiado pronto para pacientes menos graves que podrian recuperarse espontanea-
mente o podria ser demasiado tarde para los pacientes con IRA mas graves.

e Diferentes técnicas de TSR: terapias continuas en
ELIAN, podria explicar la mejor tolerancia hemodina-
mica y recuperacion de renal.

e AKIKI fue un ensayo multicéntrico y con poblacion
heterogénea de pacientes criticos.

e FEl ensayo ELAIN fue un ensayo de un solo centro de
una poblacioén casi exclusivamente de pacientes pos-
quirdrgicos.

Estos resultados de ambos ECA nos permiten concluir en

lo siguiente: que no debemos iniciar la TSR precozmente

en pacientes que no la requieren y retrasarla en los pa-

cientes que si la requieren (Figura 3).

Conclusioén

A pesar de los resultados de los recientes ECA (AKIKI
y ELAIN), todavia no podemos ofrecer una respuesta
definitiva sobre el momento de la iniciacion de la TSR.
Para lograr este objetivo son necesarios nuevos biomar-
cadores séricos y clinicos que puedan ser probados en
ECA bien disefiados, que permitan predecir el momento
6ptimo de la TSR.
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NEUMONOLOGIA CRITICA

Insuficiencia de la bomba
ventilatoria. Una perspectiva
historica, hasta nuestros dias

Pror. DRr. Ebuarpo Luis De Vito MD, PHD

Director del Instituto de Investigaciones Médicas Alfredo Lanari, UBA

Director del Centro del Parque, Cuidados Respiratorios

Dedicado a la memoria de Alejandro Grassino (1936-2016).

Introduccion

En los seres humanos, la PaCO, es controlada de mane-
ra estricta. A diferencia de la PaO, y de todas las prue-
bas funcionales respiratorias que declinan con la edad,
la PaCO, permanece constante durante toda la vida. Por
esto, cualquier desviacion sostenida de la PaCO, repre-
senta una alteracion significativa de la homeostasis (De
Vito EL. Alteraciones respiratorias acido-base. Terapia
Intensiva, SATI 2015).

Diversas unidades anatémicas y funcionales pueden
agruparse bajo la etiqueta de bomba respiratoria. Su
principal funcién es mantener la PaCO, en limites muy
estrechos. Estd compuesta por estructuras que van des-
de la corteza cerebral hasta los musculos respiratorios.
Diversas condiciones clinicas que involucren estas es-
tructuras pueden conducir a insuficiencia de la bomba
respiratoria, cuyo sello es la hipercapnia (Bendit JO.
Respir Care 2006). Segun la ecuacion de la PaCO,, su
aumento es el resultado de un aumento de la VCO, y/o
de una disminucion de la VA. Resulta sencillo imaginar
factores que modifican estas dos variables (Antonaglia
C. Shortness Breath 2014).

La relevancia del concepto bomba respiratoria fue ad-
virtiéndose a través de décadas. Hubo una serie de tra-
bajos que abrieron la puerta hacia una cantidad notable
de proyectos basicos, aplicados y clinicos. Revisemos
algunos de ellos.

Control de la ventilacion

Hasta mediados de los afios 70 del siglo pasado, la res-
puesta de los centros respiratorios era evaluada mediante
la ventilacion. Pero ella refleja la actividad de los centros
respiratorios solo en sujetos normales. En pacientes con
limitacion mecanica, la ventilacion bien podia no reflejar
la respuesta central. Este serio problema fue resuelto por
Whitelaw, Derenne y Milic-Emili (Respiration Physiology
1975). La simple medida de la presion bucal ocluida
en los primeros 0,1 seg (P0O,1 seq) fue postulada como
“un indice del impulso respiratorio central que depende
solo de la descarga neuronal y de la efectividad de la
contraccion de los musculos respiratorios. Puede ser ob-
tenida rapidamente, es simple, no invasiva y podria cons-
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tituirse en una herramienta util tanto para estudios clini-
cos y fisiolégicos”. A partir de 1975, en PUBMED-MESH,
se registré un aumento notable (25 articulos/afio) de los
trabajos con las palabras clave control of breathing y oc-
clusion pressure (Figura 1).

Desde entonces, el cuerpo de informacion sobre control
de la ventilacion fue formandose con temas diversos:
respiracion y evolucion, ritmicidad, quimiosensibilidad
y plasticidad, neurotransmisores, representacion corti-
cal y subcortical de la disnea, neuroimagenes funcio-
nales, genética de la hipoventilacion, hasta llegar a la
comprension de la complejidad del patron respiratorio y
establecimiento de modelos basados en el marco teori-
CO que provee la teoria del caos. Baste mencionar aca
a dos autores. MN Fiamma escribid: “En humanos, la
ventilacion pulmonar muestra una variabilidad respira-
cion a respiracion y una dindamica que son no lineales.
Son complejas, sensibles a las condiciones iniciales, no
predecible a largo plazo y cadtica.” (Am J Physiol Regul
Integr Comp Physiol 2007). En linea con esto, PT Mac-
klem desafié a la comunidad médica con un concepto
que fue desarrollando segun el cual “Probablemente la
enfermedad sea el resultado de acercarse mucho o ale-
jarse demasiado del equilibrio termodinamico... Nuestra
compleja fisiologia fluctua y esta variabilidad es el con-
dimento sal la vida (spice of life)... Variabilidad es si-
nénimo de salud y rigidez es sinénimo de enfermedad.
(Rev Mal Respir 2002; AJRCCP 2003).

Musculos respiratorios

Otro hito para la construccion del concepto bomba res-
piratoria tuvo lugar en 1977 y estuvo relacionado con los
musculos respiratorios. Hasta ese momento, su interés
se hallaba circunscripto a la fisiologia béasica. CS Rous-
sos y PT Mackem fueron capaces de producir fatiga dia-
fragmatica mediante cargas resistivas. Este hallazgo los
llevé a hipotetizar que “cuando el consumo de energia de
los musculos respiratorios excede un nivel critico, puede
desarrollarse fatiga. Este puede ser un mecanismo de
insuficiencia respiratoria en una variedad de enfermeda-
des pulmonares” (J Appl! Physiol 1977). Ellos utilizaron a
3 voluntarios de los cuales 2 eran ellos mismos; proba-
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Figura 1. Numero de publicaciones en PubMed con las palabras control of breathing y occlusion pressure.
Obsérvese el aumento de las mismas a partir de mediados de 1975. Para mas explicacion, ver texto.
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Figura 2. Numero de publicaciones en PubMed con las palabras respiratory muscles y con las palabras
respiratory muscles + critical care. Obsérvese el aumento de las mismas a partir de mediados de 1977.

Para mas explicacion, ver texto.

blemente no hubiesen pasado los estandares hoy reque-
ridos en el marco de la MBE. Lo cierto es que, a partir
de ese trabajo, los musculos respiratorios empezaron a
interesar a los clinicos y a formar parte del pensamiento
en pacientes con cargas respiratorias aumentadas y/o
con debilidad muscular respiratoria, en pacientes con in-
suficiencia respiratoria y en aquellos sometidos a ensayo
de desvinculacion de ARM. En PUBMED-MESH bajo el
titulo respiratory muscles, se alcanzaron cifras de hasta
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aproximadamente 180 articulos por afio (un aumento de
casi el 180%). No obstante, la combinacion respiratory
muscles + critical care solo registrd, desde entonces,
unas 20 publicaciones anuales (Figura 2).

Posteriormente, el cuerpo de informacion sobre mus-
culos respiratorios fue formandose con temas diversos:
disfuncion de los musculos respiratorios (fatiga, debili-
dad, injuria muscular, desventaja mecanica), limites de
funcioén de los musculos respiratorios, concepto de carga

fndice



Volumen 34 - N° 3 - 2017  SYLLABUS

<< 37 >>

respiratoria vs. capacidad de los musculos respiratorios,
interaccién paciente (bomba respiratoria)-respirador, ba-
ses moleculares de la respuesta a cargas respiratorias y
el desarrollo de métodos no invasivos para la evaluacion
de la funcion del diafragma.

En el afio 1982, hubo, al menos, 2 articulos muy influyen-
tes al punto que, desde entonces, la cifra de publicacio-
nes sobre respiratory muscles alcanzé unas 400 por afo:
F. Bellemare y A. Grassino definieron la reserva de fuerza
del diafragma de acuerdo con la presion desarrollada y
el tiempo de contraccion. Esto dié lugar al cléasico Dia-
grama de Bellemare y Grassino (J App!/ Physiol 1982) o
indice tension tiempo del diafragma (TTdi). En él, més alla
de un valor de tiempo para tolerar una carga, los autores
anunciaban sobre el concepto de limite de funcién de
los musculos respiratorios. Ellos conocian los trabajos
de principios del siglo XX en modelos de fatiga de mus-
culos no respiratorios e hipotetizaron que “algo parecido”
debia ocurrir en los musculos respiratorios en humanos.
El producto Ti/Ttot y Pdi/Pdimax permite muchas com-
binaciones y puede resultar en una ecuacion de dificil
resolucion. De hecho, ellos hallaron la funcién hipérbola
equilatera. Es evidente que Bellemare y Grassino sabian
lo que buscaban (Figura 3).

El otro articulo fue el de C. Coheny cols. Ellos describie-
ron el primer reporte sobre las manifestaciones clinicas
de fatiga muscular inspiratoria en humanos bajo intentos
de weaning (Am J Med 1982). La bomba respiratoria ha-
bia entrado a las unidades de terapia intensiva (Figura 4).
Luego de esas 2 publicaciones, fue posible caracteri-
zar la reserva de fuerza del diafragma en pacientes con
EPOC (Bellemare F, Grassino A. J Appl Physiol 1983),
siguieron luego su aplicacion en terapia intensiva (Ju-
bran A. AJRCCM 1997, Vassilakopoulos T, AJRCCM

1998). Ellos describieron «el indice tension tiempo y el
Fr/Vt como los mayores determinantes fisiopatolégicos
del éxito o fracaso de los intentos de weaning». Recién
en el 2009, A. Carlucciy cols. estudiaron pacientes con
TQT en Centros de Weaning, los autores utilizaron el
TTdi en intentos exitosos y fallidos de weaning, en los
mismos pacientes (Crit Care 2009). Los autores con-
cluyeron que “la recuperacion de una inadecuada fuer-
za muscular inspiratoria fue el determinante mas impor-
tante del éxito tardio en el weaning, debido a que esto
permitié a los pacientes respirar por debajo del umbral
de fatiga diafragmadtica”.

De todos los intentos farmacoldgicos para mejorar la
contractilidad diafragmatica en el hombre, se destaca la
polémica desatada a partir del articulo de M. Aubier (N
Engl J Med 1981; 305: 249-52). El articulo concluia que la
aminofilina mejoraba la contractilidad diafragmatica y lo
hacia menos susceptible a desarrollar fatiga. A partir de
ese articulo, se sucedieron un numero notable a favor y
en contra, incluso capitulos de libros con el formato pro-
con. Hoy la amincofilina no tiene ningun lugar en el trata-
miento de la fatiga diafragmatica en el adulto.

Los autores M. Tobin, F Laghi y A. Jubran han hecho
aportes notables para la comprension de la bomba res-
piratoria en pacientes en terapia intensiva respecto del
fallo de la bomba respiratoria, soporte ventilatorio y wea-
ning (Am Physiol Soc Compr Physiol 2012), mejorando la
relativa falta de informacion de los ultimos 20 afios.

El concepto de balance entre entrega y demandas de
energia, y entre carga y capacidad respiratoria

En los trabajos mencionados, subyace el balance entre
entrega y demandas de energia y entre carga y capa-
cidad respiratoria y ciertas caracteristicas de la circula-
cion diafragmatica. Una carga respiratoria aumentada

Ti/Toor= 1 65 5 25
40 l

30

2 \

TUM (min)
—
a

o S
____d_\“r———'l‘:ct« -
.20 40 40 _ 80 100
Pdi /Pdi-mox

1.0r ; Fatigue threshold
=
-
al \ /
\{a\\
G Fatigue
,5 6r \ =N Zone
(e = 5o
T A4re
Ll \
\
2P0
Nonfatigue
Zone
yd 2 4 6 .8 1.0
Pdi / Pdi max

Figura 3. Panel izquierda: Relacion entre la Pdi/Pdimax y el tiempo limite para distintos Ti/TTot. Panel derecho: El
reordenamiento de la figura anterior resulta en el clasico diagrama de Bellemare y Grassino o Indice tension-tiempo del

diafragma. Para mas explicacion, ver texto.
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Figura 4. Ejemplo de un paciente con falla en la desvinculacion: Las
anomalias de los movimientos respiratorios pueden ser un signo clinico
confiable de fatiga muscular inspiratoria particularmente cuando es
acompanada de taquipnea e hipercapnia. Para mas explicacion, ver texto.

se refiere a cualquier condiciéon pulmonar, toracica o de
disfuncion cardiovascular que derive en un aumento de
las demandas de energia. La capacidad respiratoria
disminuida se refiere a cualquier condicion que curse
con debilidad muscular respiratoria, impulso central dis-
minuido o inadecuada transmision en la UNM (Mc Con-
ville JF. NEJM 2012). Por gramo de tejido, la circulacion
diafragmatica es 6 veces mas eficiente que el poligono
de Willis. Los MR se recuperan alrededor de 10 veces
mas rapido que los musculos de la pierna o el brazo con
la fatiga. Parece que la evolucién tuvo mas tiempo para
dotar al diafragma que al cerebro de una circulacion san-
guinea con amplio margen de entrega en relacion con
las demandas. Este concepto entre entrega y demandas,
y carga y capacidad es central para la planificacion de
estrategias terapéuticas: el objetivo seria mejorar el ba-
lance entrega/demandas y disminuir la carga respiratoria
y aumentar la capacidad de los musculos respiratorios
(Figura 5).

Inicio

De la fisiologia macroscdpica a la fisiologia molecular y
traslacional

A fines del siglo XX y en lo que va del XX, la fisiologia
“macroscoépica” dio lugar al desarrollo de la fisiologia
molecular y al correspondiente método traslacional. La
carga resistiva es un desafio inmune. Existe una res-
puesta inflamatoria (citoquinas, linfocitos) por el stress
oxidativo. El origen de las citoquinas es el diafragma y
su efecto puede ser tanto de injuria muscular o de re-
paracion. Pueden también llevar a debilidad y caquexia.
La carga resistiva libera glucosa y acidos grasos y en
el eje adrenal, ACTH y glucocorticoides. Finalmente, las
b-endorfinas disminuyen actividad de los MR y generan
respiracion rapida y superficial (Vassilakopoulos T. Eur
Resp J 2004). A partir de estos trabajos, la fisiologfa ma-
croscopica esta siendo mejor comprendida y es posible
pensar en intervenciones farmacoldgicas terapéuticas
(Figura 6).
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Figura 5. El diafragma recibe doble circulacion mediante las arterias diafragmatica e
intercostales. Por gramo de tejido, la circulacion diafragmatica es 6 veces mas eficiente
que el poligono de Willis. Para mas explicacion, ver texto.
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Figura 6. La carga resistiva genera una respuesta inmune que T. Vassilakopoulos
resumioé en su clasico articulo (ERJ 2004).Para mas explicacion, ver texto.
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Figura 7. La fatiga diafragmatica, ademas de disminuir la fuerza, produce un enlentecimiento de la velocidad de
relajacion. Esto ultimo puede verse luego de un estimulo Unico (arriba) y tiene su correlato no invasivo y, en humanos, en
la ecografia diafragmatica (abajo). Para mas explicacion, ver texto.

Evaluacion de la bomba respiratoria

Se dispone de una profusa bibliografia sobre sintomas y
signos de fallo de la bomba respiratoria, especialmente
en pacientes con ENM. De manera similar, las pruebas
para su evaluacion son diversas y tienen enfoques di-
ferentes y complementarios. La lista incluye: evaluacion
clinica, radiografia de térax, radioscopia, CVF acostado
y sentado, presiones bucales maximas (Pimax y Pemax),
Pdi maxima, presion intragastrica con catéter SNG (Pga),
latencia frénica, presion de oclusion (PO,1), ecografia
diafragmatica (Celli B. Clin Chest Med 2001, Statement
ATS. AJRCCM 2002).

De todos estos métodos, los articulos sobre ecografia
diafragmatica han aumentado notablemente desde 2010
(PUBMED-MESH diaphragm + ultrasonography). Este
hecho merece un comentario especial. Es un método no
invasivo, no ionizante y en tiempo real. Permite evaluar
al diafragma en diferentes ambitos: ambulatorio, labora-
torio pulmonar y terapia intensiva y bajo diferentes con-
diciones. Evalta aumento del espesor del diafragma en
inspiracion en el area de aposicion, es posible medir la
velocidad de acortamiento y la velocidad de relajacion,

Inicio

parametros relacionados con el desarrollo de fatiga
diafragmatica. La técnica no esta aun adecuadamente
estandarizada; no obstante, tiene una potencial utilidad
para estudiar disfuncién diafragmatica severa en la prac-
tica clinica (Orosco Levi M. Arch Bronconeumol 2010;
Sferrazza Papa GF. Respiration 2016) (Figura 7).

Conclusiones

Esta fue una revision de los articulos que contribuyeron
a desarrollar el concepto de bomba respiratoria. Como
resultado de los ultimos 40 afios, hoy conocemos de
manera bastante acabada cémo es la fisiologia y la fi-
siopatologia de la insuficiencia de la bomba respirato-
ria. Sin embargo, debido a que gran parte del conoci-
miento sobre los pacientes con insuficiencia ventilatoria
y fracaso reiterado en los ensayos de weaning son aun
hoy extrapolados de otras situaciones similares, deben
profundizarse estos aspectos con estudios especificos.
La fisiologia “macroscoépica” esta siendo mejor compren-
dida a partir de trabajos basicos, aplicados y median-
te la medicina traslacional. La ecografia del diafragma
es un método que ofrece resultados prometedores en
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la evaluacion estructural y funcional de dicho musculo.
Los recientes hallazgos son de interés fisiopatolégico y
podrian ser de utilidad en el contexto asistencial clinico
y para una mejor comprension de la falla de la bomba

Inicio

respiratoria. Las pautas terapéuticas deben considerar el
balance entrega/demandas y carga capacidad. A partir
del conocimiento de la fisiologia molecular, se espera su-
mar intervenciones farmacoldgicas.

fndice



Volumen 34 - N° 3 - 2017 * SYLLABUS

<< 42 >>

NEUROINTENSIVISMO

Manejo del TEC grave: ;como

aproximarnos?

Dr. WALTER VIDETTA
UCI Adultos, Hospital Nacional “Prof. Alejandro Posadas”
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Coordinador, Unidad Cerebrovascular, Sanatorio Gliemes
DRr. Gustavo DOMENICONI
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Coordinadora, UCI Neurolégica, FLENI

El estado actual del conocimiento del trauma encefalo-
craneano grave (TECg) con diferentes enfoques sobre la
monitorizacion, el tratamiento y las controversias existen-
tes requiere una revaluacion en todos sus aspectos. Este
articulo pretende repasar los distintos enfoques y presen-
tar un marco conceptual del tratamiento individualizado
del paciente con TECg con respecto a la monitorizacion
multimodal, de acuerdo con los monitoreos disponibles,
busqueda de las causas de las diferentes anomalias en
base a la individualizacién de los procesos fisiopatologi-
cos y a los umbrales aceptados para las estrategias te-
rapéuticas de acuerdo con los objetivos del tratamiento.
A pesar del conocimiento acerca de la heterogeneidad
del TECg, aun en el mismo grupo de gravedad clinica
y sobre la base de los hallazgos de la TAC de cerebro,
se discrimina quienes son pasibles de tratamiento quirdr-
gico y quienes de tratamiento médico inicialmente. Pero
aun asi, el enfoque convencional es tratar al paciente en
base a la gravedad que se asume en razén de la medi-
cion de la presion intracraneana (PIC) generalmente y de
la presion de perfusion cerebral (PPC) y la oxigenacion
cerebral en menor proporcién. Habitualmente se aceptan
umbrales en base a los cuales se inicia un tratamiento,
generalmente escalonado que va variando en intensidad,
in crescendo, sin tener en cuenta la causa subyacente.

Existe un cuerpo creciente en la literatura que demues-
tra la heterogeneidad en el TECg que va desde lesiones
leves y de facil manejo hasta lesiones complejas, evolu-
tivas, devastadoras y de mas dificil manejo que pueden
abarcar desde lesiones quirdrgicas puras simples, como
el hematoma extradural puro, la lesién axonal difusa que
generalmente no ofrece problemas importantes en el
manejo de la PIC, pero si a posteriori con despertares
laboriosos o lesiones quirdrgicas combinadas con le-
siones de tratamiento médico, como es el ejemplo del
hematoma subdural acompanado de hinchazén cerebral
o lesiones inicialmente de manejo médico, como las con-
tusiones que pueden confluir y requerir tratamiento qui-
rurgico adicional. En cualquiera de los cuadros mencio-
nados, suele haber diversos dafios en la autorregulacion,

Inicio

la oxigenacion y en el metabolismo celular, ademas de
cambios en la PIC y la PPC.

Méas alla del aporte del examen clinico, la GCS y exa-
men de las pupilas, que presenta limitaciones por el tra-
tamiento en si mismo y la TAC de cerebro seriada que
evidencia la dindmica de esta enfermedad.

Una debilidad fundamental con la clasificacién clinica
actual de TEC es la falta de captura de los patrones de
lesion heterogénea subyacente que puede ocurrir des-
pués de un trauma. Por otro lado, la clasificacion actual
basada en la TAC inicial no siempre demuestra cudl es
la peor TAC, dada la evolutividad de las lesiones y la rea-
lizacion temprana de la imagen. Pareciera ser l6gica la
estrategia basada en la monitorizacion multimodal para
detectar y, en algunos casos, anticiparse a los distintos
problemas o bien limitarlos en el tiempo. La monitoriza-
cién debe ser neurolégica y sistémica. El objetivo de la
monitorizacion multimodal consiste en evitar o limitar las
lesiones secundarias neuroldgicas y extraneurolégicas.

Evolucion de los parametros de monitorizacion
neuroldgica

El estudio BEST-TRIP que compara el tratamiento médi-
co del TECg guiado por monitorizacion de la PIC versus
clinica-imagen no demostré diferencias significativas en
la supervivencia. Este estudio demuestra que la PIC no
puede explicar todo y probablemente no sea mas que un
epifenédmeno de la gravedad y de la heterogeneidad del
TECg. Al examinar la literatura acerca del umbral a par-
tir del cual se inicia el tratamiento, 20 versus 25 mmHg
en forma general, variable de acuerdo con las localiza-
ciones y si se realizd craniectomia descompresiva, no
existen bases fisiopatoldgicas que avalen tal o cual va-
lor. Hemos asistido a los cambios de los umbrales de la
PPC y de la PIC, como asi también, actualmente, guiados
por el indice de Presién-Reactividad (Pressure Reactivity
Index, PRx) que plantea otros umbrales de referencia y
adecuados a diferentes grupos etarios, aunque debe ser
validado. En las ultimas décadas, se desarrollaron otros
métodos de monitorizacion que pueden complementar y
ayudar al entendimiento de la PIC y PPC, y a vislumbrar

fndice



Volumen 34 - N° 3 - 2017 * SYLLABUS

<< 43 >>

situaciones no consideradas previamente, como una cai-
da de la Presion Tisular de Oxigeno (PtiO,) en el contexto
de PIC y PPC normales, la determinacién de la Satura-
cion Yugular de Oxigeno (Sj0,), la utilizacion del Doppler
transcraneano (DTC), la medicion del Flujo Sanguineo
Regional (FSCr), el electroencefalograma continuo y mi-
crodidlisis cerebral.

Evolucién de los enfoques del tratamiento

Enfoque lineal o terapéutica escalonada: Al usar proto-
colos lineales, todo el tratamiento sigue la misma via. La
Unica diferencia es cuanto a lo largo de la via se avanza
para lograr el objetivo del tratamiento. La légica subya-
cente a este enfoque es que las lesiones en el TECg son
similares, variando sélo en la resistencia de la PIC al tra-
tamiento. Tal légica no parece reflejar o que sucede en el
TECg. Un enfoque paralelo implica basar el tratamiento
en la fisiopatologia sospechada, en la que la légica sub-
yacente es que las lesiones difieren y la PIC varia en la
etiologia. Un ejemplo de esto podria ser en un paciente
con lesion encefalica difusa Il (LED 1l1) si no seria nece-
sario considerar la craniectomia descompresiva en for-
ma mas temprana que lo que recomienda el algoritmo y
que probablemente sea la intervencion mas eficaz. En el
enfoque lineal, esto implicaria que el tratamiento tendria
que fallar antes de llegar al escalén correspondiente y
administrar este tratamiento.

Enfoque lineal centrado en una variable: Desde los pri-
meros estudios grandes sobre TEC, hubo varios cambios
de enfoque de acuerdo con lo que se privilegiaba como
la variable méas importante. En los 80, se crefa que el ede-
ma era una de las causas mas importantes y que estaba
relacionado con la administracion de fluidos, por lo cual,
para lograr el control de la PIC, se hacia hincapié en el
manejo sobre “el lado seco”; posteriormente, Rosner re-
saltd que el elemento mas importante era la PPC y ba-
sado en un enfoque fisiopatolégico sobre las cascadas
vasodilatadora y vasoconstrictora, al disparar esta ultima
se lograria un descenso de la PIC, lo cual llevd a un uso
amplio de liquidos y vasoconstrictores, lo que llevaba a
un aumento de la estancia en la UCI, mayor cantidad de
dias en ARM y mayor indice de fracaso renal. Cruz realizé
un enfoque sobre lo metabdlico y la oxigenacion cere-
bral que aducia disminuir la tasa de malos resultados.
El grupo de la Universidad de Lund volvié a privilegiar el
enfoque sobre el edema cerebral para lo cual disminuian
la PPC y se propiciaba el uso de beta- bloqueantes, er-
gotamina, albumina y diuréticos inicialmente. Todos es-
tos encuadres terapéuticos fueron evolucionando en la
medida en que aumentaron nuestros conocimientos so-
bre la fisiopatologia y probablemente un enfoque puede
ser relativamente valedero en determinada patologia, en
determinada edad y sexo, y en cierto momento evolutivo.
Ninguno de estos enfoques puede dar una respuesta ca-
bal al heterogéneo grupo del TECg.

La falla fundamental del enfoque “lineal o escalonado”
fue la aplicacion de estrictas estrategias de manejo uni-
versal en todos los pacientes, sin tener en cuenta las con-
sideraciones subyacentes de pacientes o enfermedades
especificos. Las pautas de la Brain Trauma Foundation
(BTF) recomiendan una estrategia universal, es decir,
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una sola férmula para todos. El tratamiento escalonado
se basa en un nimero que representa el umbral de la PIC
a partir del cual se deben aplicar determinadas medidas.
Es un esquema simple, de aplicacion, ensefianza y audi-
torfa facil. No permite la individualizacion de la terapia en
un paciente dado y en un momento determinado.

La acumulacion de evidencia demuestra que existen
varios mecanismos de lesion cerebral secundaria, por
ejemplo, disfuncién microvascular o alteraciones en la
utilizacion de glucosa que no pueden detectarse usan-
do la clasificacion clinica o tomogréfica ni un monitor de
la PIC. En estos pacientes, la creciente evidencia clinica
sugiere que la monitorizacion multimodal puede ayudar
a mejorar el resultado final. Existe una amplia gama de
opciones terapéuticas, pocas de las cuales demostraron
eficacia. Esto plantea la cuestion de cuéles son las inter-
venciones que mejor se emplean en las diferentes etapas
por las cuales atraviesa un paciente con TECg. Una es-
trategia de neuromonitorizacion multimodal permite a los
clinicos realizar un manejo individualizado en el contexto
de la atencion protocolizada.

Terapéutica dirigida: ;Cuales son los posibles objetivos
en el manejo del TECg? ¢ Umbrales criticos y tendencias
a lo largo del tiempo, en el contexto de diferentes esce-
narios fisiopatolégicos? ¢Es importante la PIC como ob-
jetivo o como un indicador de la existencia de un proce-
so fisiopatolégico subyacente que necesita tratamiento?
También es importante no quedar atrapado simplemente
en los numeros magicos. Respecto al monitoreo, debe
recordarse que el propdésito de agregar un monitoreo es
encontrar una respuesta a una pregunta especifica. Por
lo tanto, la terapia dirigida requiere un obijetivo. Por lo
cual pareciera ser que la terapéutica dirigida o “targeted
therapy” parece mas adecuada, es decir que podemos
estar ante un umbral elevado de la PIC que requiere tra-
tamiento y evaluar cuél es elemento fundamental que
produce esa elevacién (que no sera igual si correspon-
de a edema o por aumento de volumen sanguineo cere-
bral) y tener en cuenta los otros parametros, como PPC,
PtiO, y PRx.

Monitoreo multimodal para el manejo individualizado

El uso simultaneo de varias modalidades de monitoreo
podria proporcionar un medio para enfocar los umbrales
de PIC y PPC especificos del paciente. Una reduccion
critica de la PtiO, podria usarse para individualizar los
umbrales para corregir una PPC relativamente baja. Pue-
de haber hallazgos discordantes que plantean un desafio
en términos terapéuticos que nos pueden alertar sobre la
heterogeneidad fisiopatoldgica y estimular la busqueda
de condiciones menos reconocidas, como las vinculadas
a fallas energéticas, por ejemplo, la hipoxia por difusion,
la disfuncion mitocondrial y los niveles bajos de gluco-
sa cerebral como marcadores de perfusion cerebral
comprometida. En otro escenario, se podria encontrar
una PIC elevada que no tiene correlato anatémico con
las imagenes que se pudiera corresponder con estado
epiléptico no convulsivo. El monitoreo multimodal actual
genera grandes cantidades de datos y plantea el debate
de coémo deben ser leidos en su conjunto junto a las di-
versas imagenes para tomar la decision mas adecuada.
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De esta manera, la lectura de datos esta vinculada a los
avances en informatica y analisis de datos. Las técnicas
de visualizacion computarizada ofrecen una manera pro-
metedora de reducir conjuntos de datos complejos a una
forma que los clinicos pueden interpretar.

Beneficio de individualizar el umbral de la PIC y la PPC
El objetivo es evitar el sobretratamiento y su toxicidad
asociada, asf como su efecto en la duracion de la interna-
cion, el tiempo de ARM y la disfuncién organica. El ajuste
del umbral de la PIC puede ser muy Util para evitar la
escalada a tratamientos de nivel superior con sus relacio-
nes asociadas de riesgo-beneficio pobres. Un ejemplo
es el beneficio de considerar elevar el umbral de la PIC
se relaciona con el manejo de un paciente con TECg y
SDRA vy una elevacion de la PaCO, permisiva siempre
que el nuevo umbral de la PIC sea seguro, o sea, esta-
blecer si existe un riesgo de herniacion/isquemia con un
nivel de PIC mas elevado. El objetivo general es salvar el
cerebro y el cuerpo individualizando el tratamiento. De
una manera similar, se puede individualizar el umbral de
la PPC, que no siempre es el mismo en las diferentes
lesiones que componen el TECg y tampoco es el mis-
mo a través del tiempo en el mismo paciente. Ademas,
la elevacion o el mantenimiento de determinado umbral
de PPC pueden requerir de hipervolemia y/o vasopreso-
res. Determinar una PPC éptima tiene muchos beneficios
potenciales. El objetivo es establecer si existe un riesgo
de isquemia a un nivel de PPC mas bajo. Esto puede
lograrse a través de la evaluacion del PRx, la oxigena-
cion cerebral, el uso de DTC o de la medicion del FSCr.
La presencia de autorregulacion preservada permitiria
disminuir el umbral de PPC requerido; por el contrario,
una autorregulacion dafada en los primeros dias podria
requerir de alcanzar un umbral mas alto.
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Conclusioén

El enfoque fisiopatoldgico durante la evolucion del pa-
ciente debe ser tenido en cuenta para el manejo. La in-
formacion de la monitorizacion multimodal deberia leerse
a través del tiempo, en forma de tendencia, a través de
distintas gréficas e integradas, entendiendo cuél es el
factor subyacente que requiere ser corregido. Este en-
foque permite tomar distancia de los nUmeros méagicos
y establecer los riesgos de herniacion, isquemia, fallas
en la oxigenacion y de otras situaciones metabdlicas que
non capturadas por los monitoreos habituales. La utiliza-
cién de los diversos tratamientos disponibles permitira
una mejor relacion riesgo-beneficio.
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How much and what type of protein should a critically ill patient receive? Nutr Clin Pract. 2017; 32(1_suppl): 6S-14S.

En esta revision, se pretende retomar los conceptos mas
importantes a la hora de hablar de las recomendaciones
proteicas en pacientes criticos.

Como sefiala el articulo, la pérdida de proteinas sue-
le manifestarse como pérdida de masa muscular y, en
casos extremos de desnutricion proteica, puede obser-
varse la presencia de insuficiencia respiratoria, falta de
cicatrizacion de las heridas y disfuncion inmune. La alte-
racion en el metabolismo de las proteinas se observa en
practicamente todos los pacientes criticos, como conse-
cuencia del aumento en las vias catabdlicas.

El principal enfoque de la intervencién nutricional es pre-
venir o bien tratar el catabolismo proteico, mejorando la
sintesis. Hoy en dia, numerosas publicaciones hablan de
la importancia de mantener un adecuado aporte proteico
en detrimento del aporte caldrico, por lo que nos parecioé
importante sintetizar los conceptos basicos sobre meta-
bolismo proteico.

Desde ya hace unos afios, sabemos que no soélo es im-
portante la cantidad de proteinas, sino que también hay
que considerar su calidad para determinar su valor nu-
tritivo.

Ya hace unos afos se estudié el concepto del “efecto de
ahorro de la proteina por accion de la glucosa”. Fran-
cis Moore y cols. sugirieron que, a mayor cantidad de
dextrosa, se podria reducir aun mas la oxidacion de las
proteinas. A su vez, Gamble y cols. demostraron que una
determinada cantidad de glucosa disminuiria el catabo-
lismo proteico a través de la oxidacion de aminoacidos.
Con la introduccién de la Nutricién Parenteral en 1968,
se empezaron a vehiculizar grandes cantidades de ca-
lorias y no asi de proteinas. Long y cols., considerando
el efecto de ahorro de proteinas, habian sugerido que,
durante una enfermedad critica, la sobrecarga de carbo-
hidratos prevenia el catabolismo proteico. Esta estrategia
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se tradujo en la practica clinica conocida como “hiperali-

mentacién”, la cual no mostré tener beneficios en los pa-

cientes y fue abandonada debido a las complicaciones
metabdlicas secundarias (como hiperglucemia, esteato-
sis hepatica, hipercapnia, etc.).

Si bien la recomendacién de proteinas para la poblacion

general es de 0,6-0,8 g/kg/dia, en algunos casos, se ha

observado una mayor ingesta en poblaciones sanas, que

pueden duplicar los valores e incluso superan los 2,5 g/

kg/dia.

Es importante destacar que cantidades excesivas de

proteinas pueden ser mal toleradas afectando tanto la

digestion como la absorcion.

En el individuo sano, el proceso de sintesis proteica man-

tiene un equilibrio entre el anabolismo y catabolismo, 1o

cual no ocurre durante la enfermedad critica: el catabo-

lismo supera la respuesta anabdlica y, por lo tanto, la sin-
tesis de proteinas se vuelve negativa.

El equilibrio entre anabolismo y catabolismo y, en ultima

instancia, la acumulacion de proteinas en una célula esta

determinada por un numero de estimulos fisioldgicos, in-
cluyendo la mensajeria neurohormonal y la inflamacion.

La disponibilidad de nutrientes es clave para lograr ana-

bolismo, estando gravemente comprometida, se reduce

la disponibilidad de un nutriente clave, tal como un ami-
noacido. En ausencia o deficiencia de uno o mas ami-
noé&cidos, la sintesis de proteinas cesa, poniendo en mo-
vimiento mecanismos metabdlicos protectores dirigidos

a evitar la muerte celular.

Entre las causas que pueden aumentar la oxidacion de

aminoacidos, encontramos:

1. la ausencia o disminucion de una fuente de glucosa,
lo que favorece la gluconeogénesis y el catabolismo
proteico.

2. el proceso normal de resintesis de proteinas.
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3. una dieta muy rica en proteinas conlleva a un aumen-
to de aminoécidos circulantes. Como no pueden ser
almacenados, la oxidacion y la degradacion se con-
vierten en mecanismos de balance.

4. alimentaciones con un aporte disarmoénico en el perfil
de aminoacidos.

Para la sintesis proteica existe una serie de numerosos y

complejos pasos que pueden verse afectados por pro-

blemas y/o alteraciones. Entre los mas significativos se
encuentran:

e La cantidad de proteinas prescrita y la administrada.
Actualmente se recomienda aumentar la cantidad
de proteinas en relacion con la poblacién sana en el
paciente critico. Muchos estudios se han enfocado
en las metas caldricas y no encontraron un beneficio
consistente y significativo con el aumento del aporte
de las calorias no proteicas. Estudios observaciona-
les sugieren que el aumento de proteinas estaria aso-
ciado con mejores resultados, particularmente con la
disminucion de la mortalidad. Es aceptable encontrar
que alguna fraccion proteica puede ser usada como
fuente caldrica con los requerimientos aumentados,
pero no se ha encontrado evidencia de toxicidad sig-
nificativa. Es por ella que las guias actualmente reco-
miendan la administracion de, al menos, 1,2 g/kg/dia.
Incluso algunas investigaciones sugieren, en algunas
ocasiones, 2-2,5 g/kg/dia.

e |a proporciéon con otros macronutrientes. Como ya
vimos, el aporte de carbohidratos evita el uso de las
proteinas para la obtencion de energia, por lo cual las
guias actualmente recomiendan administrar entre el
45% y el 60% del valor caldrico en carbohidratos. Un
mayor aporte no ha resultado beneficioso en los pa-
cientes criticamente enfermos, ya que ha aumentado
los efectos adversos, como la hiperglucemia.

e El valor biolégico (calidad) de la proteina. La estruc-

tura primaria de la proteina que se administra deberia
ser, en condiciones ideales, similar a los amino&cidos
requeridos en los procesos celulares. El valor biol6-
gico de las proteinas del suero es significativamente
mas alto que la proteina de soja.
Recordemos que la digestibilidad de la proteina es la
capacidad que presenta para obtener péptidos y/o
aminoacidos, pero hasta el momento, son pocos los
estudios que se han enfocado en esta caracteristica
de las proteinas.

e La capacidad funcional del intestino. Actualmente
se ha postulado que el 18% de los pacientes criticos
presentan insuficiencia pancreatica exocrina severa,
pudiendo llegar al 50% en insuficiencia moderada. Es
de importancia considerar estos hallazgos, ya que la
disminucion de la tripsina y otras enzimas podria es-
tar asociada a la mala absorcién proteica.

e Elpool de aminoacidos extracelular. En estado critico,
el pool de aminoacidos y la disponibilidad de ellos se
ven significativamente alterados. En los dltimos afios,
se ha tenido més informacion sobre la concentracion
de ciertos aminoacidos en el compartimento extrace-
lular.
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Makarenkova y cols. reportaron que, durante el proceso
agudo de la injuria, se induce la acumulacién de célu-
las mieloides que expresan grandes cantidades de ar-
ginasa, lo cual estarfa asociado a un déficit de arginina
convirtiéndolo en un aminoé&cido limitante en la sintesis
proteica. También se han observado casos con el tripto-
fano como limitante, debido al aumento de la indolamina
2,3-dioxigenasa (IDO) en pacientes sépticos.

Para este grupo de investigadores los requerimientos de
arginina aumentan dramaticamente en los linfocitos T una
vez activados. La deficiencia de arginina esta asociada a
la supresién de los linfocitos T, los cuales son capaces de
detectar el descenso de este aminoacido. La deficiencia
suele ocurrir luego de cirugias mayores, en ciertos tipos
de cancer e infecciones crénicas que estan asociadas a
peor prondstico.

Las alimentaciones enterales enriquecidas con arginina
estan destinadas a restablecer el pool de aminoacidos,
con el objeto de favorecer el anabolismo proteico y asi
normalizar las funciones celulares. Se encontraron bue-
nos resultados en pacientes posquirdrgicos con una
asociacion significativa en la reduccion del riesgo de
infecciones. Cabe recordar que las Guias, actualmente,
aconsejan utilizar con precaucion las férmulas inmuno-
moduladoras con arginina en pacientes con sepsis seve-
ra por riesgo de hipotension.

Como conclusién, han determinado que, a pesar de los
avances tecnolégicos en las formulaciones de las ali-
mentaciones enterales para paliar el aumento de las ne-
cesidades proteicas, aun contindan existiendo pérdidas
con su consecuente impacto en la morbimortalidad y/o la
recuperacion del paciente critico.

Como ya vimos, la respuesta anabdlica de los pacientes
estd asociada directamente a la cantidad de proteinas
prescritas. Actualmente los expertos recomiendan no
menos de 1,2 g/kg/dia en el paciente critico llegando a
considerar en algunas situaciones (como, por ejemplo,
paciente obeso, quemado, traumatismo de craneo) valo-
res mas cercanos a los 2-2,5 g/kg/dia.

Sin embargo, no debemos olvidar que es necesario con-
siderar los factores que afectan la disponibilidad de pro-
tefnas. La proporciéon de aminoacidos, la digestibilidad
y absorciéon, como asi también la concentraciéon de los
aminoacidos limitantes en el pool extracelular, deben ser
consideradas al momento de realizar una correcta selec-
cién en las proteinas a administrar.
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La obesidad se define como el incremento del porcentaje
de grasa corporal (IMC >30 kg/m?), cuya magnitud y dis-
tribucion condicionan a la salud del individuo.

En las Ultimas 3 décadas, ha alcanzado una magnitud
epidémica superando los 500 millones de personas en
el mundo.

En la Argentina, segun la ultima Encuesta Nacional de
Factores de Riesgo, la prevalencia de obesidad es del
18%. Estos datos epidemiolégicos se ven aparejados
al aumento de los pacientes admitidos a la Unidad de
Cuidados Intensivos, muchos tanto por su patologia de
base, como por descompensaciones agudas de algunas
de sus comorbilidades.

El obeso criticamente enfermo, como respuesta al estrés
metabdlico, tiene igual riesgo de deplecion nutricional
que el paciente no obeso, y puede desarrollar una mal-
nutricion proteica, a pesar de sus reservas en exceso de
grasa corporal.

Es por ello que el siguiente articulo tiene como objetivo
analizar los requerimientos proteico-caléricos asociados
a la obesidad en situacion critica.

La evaluacion nutricional en este tipo de pacientes pre-
senta limitaciones debido a la presencia de grasa corpo-
ral excesiva, por lo que resulta dificultosa su estimacion.
Las guias para la provision y evaluacion de la terapia
de apoyo nutricional en pacientes adultos criticamente
enfermos: Sociedad de Medicina de Cuidados Criticos
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(SCCM) y Sociedad Americana de Nutricion Parenteral y
Enteral (ASPEN) 2016 recomiendan centrarse en deter-
minar el peso real, usual e ideal, calcular el IMC, clasifi-
carloy, en lo posible, medir la circunferencia de la cintura
para evidenciar la adiposidad central, sindrome metabo-
lico y sarcopenia.

Muchas de las consecuencias estan relacionadas con
la inflamacién secundaria a la capacidad del tejido gra-
so de convertirse en un érgano productor de sustancias
proinflamatorias; esto contribuye, directa o indirectamen-
te, a las secuelas de estos pacientes.

Este estado, considerado “proinflamatorio”, es res-
ponsable del desarrollo del dafio endotelial con mayor
incidencia de aterosclerosis, trombosis y resistencia a la
insulina.

Por otra parte, la inflamacion es también responsable de
la sarcopenia presente en los pacientes obesos, la cual
se suma a la llamada “sarcopenia relativa”, consecuen-
cia del aumento no lineal de la masa magra respecto de
la grasa.

La sarcopenia, independientemente del grado de obe-
sidad, se relaciona con alteraciones de la capacidad
funcional (fuerza y movilidad) e imprime mayor riesgo de
deterioro en la evolucion clinica de esta poblacion.

El obeso critico tiene una mayor rotacion de proteinas
y mayor tasa de catabolismo proteico, asociado a la
resistencia a la insulina; esto altera su efecto anabdlico
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sobre la sintesis de proteinas. En concordancia con
el desarrollo de la resistencia a la insulina y diabetes
tipo 2, impulsa a la disfuncion de la glandula pituita-
ria elevando los niveles de cortisol y catecolaminas,
exacerbando la insulinorresistencia, lo cual deriva en
hiperglucemia e hipertrigliceridemia, pudiendo causar
esteatosis hepatica y potencialmente inducir a pan-
creatitis aguda.

La hiperalimentacion en estos casos puede ser usual,
debido a la inexactitud de los métodos predictivos en
la estimacion del gasto energético. Si bien, el “patrén
oro” para estimarla es la calorimetria indirecta (Cl), no
suele estar disponible en muchos centros de atencion,
pero puede ser valorada por diversas ecuaciones es-
tandarizadas, como las ecuaciones de Penn State o
Mifflin-St. Jeor.

Un aporte caldrico desmesurado puede promover el hi-
gado graso y demas consecuencias metabdlicas men-
cionadas anteriormente. Como ser asi en pacientes con
asistencia respiratoria mecéanica (ARM) intensifica la pro-
duccion de didxido de carbono y puede dificultar el pro-
ceso de desconexion de la ventilacion mecanica (VM),
mayor riesgo de aspiracion pulmonar debido al volumen
graso abdominal, desarrollo secundario de neumonias y
sindrome de hipoventilacion.

Las guias actuales sugieren el uso de una terapia de nu-
tricion hipocaldrica y de alto valor proteico para pacientes
con obesidad, con el objetivo de preservar la masa cor-
poral magra, movilizar las reservas adiposas y minimizar
las potenciales complicaciones de la sobrealimentacion.
Este concepto de terapia nutricional hipocaldrica y alta
en proteinas deriva de estudios que indicaron el logro de
un balance de nitrégeno positivo sin consumo de energia
excesiva.

Dickerson y cols. comparan diferentes dietas (hipocalé-
rica e hiperproteica-eucalérica y euproteica-hipercaldri-
ca e hipoproteica) en el paciente obeso critico, donde
muestran claramente que la dieta hipocalérica y alta en
proteinas logra los mismos resultados o mejores que la
dieta eucaldrica, reduciendo en forma significativa el
catabolismo nitrogenado. A pesar de similares aportes
proteicos, las dietas bajas en calorias y altas en proteinas
conducirian a una ganancia de masa corporal magra con
pérdida de grasa corporal. En cambio, una dieta hiperca-
|6rica y baja en proteinas conduciria a una ganancia de
grasa corporal con pérdida potencial de masa corporal
magra.

En la presente revision, se realiza un andlisis de 6 es-
tudios comparativos y 2 series de casos que totalizan
226 pacientes hospitalizados, obesos quirdrgicos y con
traumatismo, que reciben terapia de apoyo nutricional
hipocaldrico y alta en proteinas; demuestra que la ma-
yoria logré un balance de nitrégeno positivo, excepto en
la poblacion de pacientes con traumatismos graves. La
ingesta media de proteinas varié¢ de 1,5 g/kg/dia de peso
ideal/dia a 2,2 g/kg/dia para todos los pacientes con in-
gestas caldricas entre 18-25 kcal/kg/dia y 30-42 kcal/kg/
dia para los que recibieron alimentacion hipocalérica ver-
sus eucaldrica.

En otro de trabajo de andlisis de regresion de Choban y
Dickerson que examina el impacto de la ingesta de pro-
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teinas sobre el balance nitrogenado para pacientes con
obesidad clase lll, revela que estos requerfan 2,5 g/kg/
dia de proteinas para lograr un equilibrio de nitrogeno
comparado con 2 g/kg/dia para aquellos con obesidad
clase | o Il. Por lo tanto, la gravedad de la obesidad, asi
como la gravedad de la enfermedad, influye en las nece-
sidades proteicas.

En relacion con el adulto mayor obeso, se analizaron
dos trabajos, uno correspondiente a Liu y cols., y otro
a Dickerson y cols. que evaluaron el equilibrio de nitré-
geno entre los pacientes mayores de 60 y menores de
60 afios, con un rango de ingesta de proteinas de 2,3 g/
kg/dia para cada grupo (0,4-05 g/kg/dia mayor ingesta
proteica que la del estudio de Liu). Ambos revelan que
los pacientes mayores pueden lograr un equilibrio de ni-
trégeno anélogo a los pacientes mas jovenes si reciben
suficiente ingesta de proteinas. Esto puede deberse a
que los adultos mayores presentan menor sensibilidad a
los estimulos anabdlicos a nivel muscular.

Dickerson y cols. concluyeron en que el régimen hipo-
calérico y alto en proteinas era seguro y eficaz para el
uso en pacientes de edad avanzada, pero que tenian un
mayor riesgo de desarrollar azoemia que los pacientes
obesos mas jovenes.

Se desconoce la duracion 6ptima de la terapia de nu-
tricion hipocaldrica y alta en proteinas para el paciente
hospitalizado con obesidad, a medida que el peso del
paciente disminuye y se aproxima a un peso corporal
normal durante la instancia hospitalaria prolongada es
importante revaluar el enfoque terapéutico.

A modo de conclusion, el andlisis del presente articu-
lo considera a la alimentacion hipocaldrica y alta en
proteinas, para el paciente obeso critico, como mejor
terapia nutricional para reducir el catabolismo protei-
co y evitar las complicaciones relacionadas con la so-
brealimentacion.

Se recomienda administrar una ingesta proteica inicial
de 2 g/kg/dia en aquellos con IMC de 302 39,9y de 2,5
g/kg/dia a los pacientes con un IMC >4, la estimacion
energética es de 22 a 25 kcal/kg/dia aproximadamente.
Es importante aplicar el estudio de balance de nitrége-
no para adecuar la ingesta proteica a las pérdidas ni-
trogenadas.

Se cree que son necesarios futuros ensayos que determi-
nen con exactitud rangos de ingesta proteica en adultos
obesos con disfunciéon hepética y renal. Se recomienda
el monitoreo de urea en sangre, especialmente en adul-
tos obesos de edad avanzada o con disfuncién renal o
hepatica.

En la actualidad, no existen férmulas enterales con es-
tas caracteristicas, por lo que, en la mayoria de los ca-
S0s, se requiere la utilizacion de médulos proteicos para
cubrir los requerimientos recomendados. El coeficiente
nitrogenado (CN) de las férmulas hiperproteicas actual-
mente disponibles en el mercado suele estar entre los
80 y 100. En pacientes con obesidad grado lll, serfa
necesaria una férmula con CN menor a 60, asi es casi
una condicion utilizar médulos proteicos. Cabe resaltar
que esto implica contar con productos farmacéuticos y
personal entrenado.
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Introduccion

Mas de 200 millones de mujeres quedan embarazadas
cada afio. A pesar del gran progreso durante las Ultimas
tres décadas, las muertes durante el embarazo y el parto
(en gran medida, prevenibles) siguen siendo un grave
riesgo para las mujeres en alrededor de 75 paises donde
ocurre el 98% de la mortalidad materna.

La ONU estima que se produjeron 532.000 muertes ma-
ternas en 1990. Ese numero se ha reducido a 303.000 al
final De los Objetivos de Desarrollo del Milenio (MDG) en
2015. La hemorragia representa el 18% de estas muertes
y es una causa particularmente importante de mortali-
dad materna en paises en vias de desarrollo. Descubrir
nuevas formas de prevenir la muerte, especialmente por
sangrado, continda siendo una alta prioridad. Los ha-
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llazgos de WOMAN-World Maternal Antifibrinolytic Trial,
publicado en The Lancet, hoy, son un hito importante en
esa busqueda.

La hemorragia posparto primaria, usualmente definida
como una pérdida de sangre >500 ml dentro de las 24
h del nacimiento, es la principal causa de muerte mater-
na en todo el mundo, responsable de cerca de 100.000
muertes cada afo.

La mayoria de estas muertes ocurren poco después del
parto y casi la totalidad (99%) ocurren en paises en vias
de desarrollo. El &cido tranexamico reduce el sangra-
do al inhibir la degradacion enzimatica del fibrindgeno
y fibrina por plasmina. Después del parto, se ha regis-
trado una activacion temprana de la fibrindlisis, dentro
de la primera hora del parto, la concentracion sérica del
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activador tisular del plasmindgeno, se duplica, posible-
mente debido a dafio tisular durante el parto, a partir de
entonces, la concentracion de este cae. Sobre la base
de resultados de ensayos clinicos en cirugia y trauma, el
&cido tranexamico se recomienda para el tratamiento de
la hemorragia posparto primaria, si los uteroténicos no
controlan el sangrado o si se piensa que el sangrado es
debido al trauma.

Resumen

El estudio WOMAN (World Maternal Antifibrinolytic Trial)
es un estudio multicéntrico, aleatorizado, a doble ciego,
controlado con placebo, que incluyd mujeres de 16 afios
0 méas con diagnéstico de hemorragia posparto (HPP)
después de parto vaginal u operacién cesarea, en 193
hospitales, en 21 paises, muchos de ellos con las tasas
de mortalidad materna mas altas.

El diagndstico de HPP primaria se baso en una estima-
cion clinica de la pérdida sanguinea, >500 ml después
de parto vaginal o 1000 ml después de operacion cesa-
rea, o cualquier pérdida de sangre suficiente para com-
prometer la estabilidad hemodinamica.

Las pacientes fueron asignadas aleatoriamente para re-
cibir 1 g de acido tranexamico o placebo. Si el sangrado
continuaba después de 30 min o después de detenido,
se reiniciaba dentro de las 24 h de la primera dosis, se
podia administrar una segunda dosis de 1 g de tranexa-
mico o placebo segun correspondiera.

El resultado primario fue una sumatoria de todas las
causas de muerte o histerectomia dentro de los 42 dias
de la inclusién, evaluando en forma separada las cau-
sas especificas de muerte. El objetivo secundario prin-
cipal fue evaluar el efecto del acido tranexamico sobre
la mortalidad por causa especifica (muerte por hemo-
rragia); debido a que no habia razén para creer que el
&cido tranexamico pudiera reducir las muertes por cau-
sas no relacionadas con la hemorragia. Otros objetivos
secundarios fueron evaluar eventos tromboembolicos,

intervencion quirdrgica, complicaciones y otros eventos
adversos. Los resultados fueron medidos hasta el alta
hospitalaria o hasta el dia 42 posparto si todavia perma-
necia hospitalizada.

Con respecto al andlisis estadistico: Para mitigar el riesgo
de que un desequilibrio casual en los factores prondsti-
cos pudiera afectar los resultados, para el criterio de va-
loracion primario (muerte o histerectomia) y el punto final
secundario mas importante (muerte por hemorragia), se
pre-especificd un andlisis ajustado por el riesgo basal.
Se planificé informar sobre los efectos del tratamiento en
el resultado primario subdividido por tres caracteristicas:
horas de parto a la asignaciéon al azar (<1, 1-3, >3 h),
tipo de nacimiento (vaginal o cesérea) y causa primaria
de hemorragia (atonia uterina vs. otros). Para examinar la
hipotesis de que el 4cido tranexamico seria mas eficaz
cuando se administrd6 poco después del nacimiento y
menos efectivo (posiblemente incluso perjudicial) cuan-
do se administraba horas después del parto, se pre-
especificd un andlisis de subgrupo del efecto del &cido
tranexamico sobre la muerte por hemorragia segun el in-
tervalo de tiempo entre el parto y el tratamiento con acido
tranexamico.

El andlisis primario incluyé datos para 20.021 (99,8%)
mujeres. Las caracteristicas iniciales fueron similares en-
tre los grupos de tratamiento. Se observé que si bien el
49% de la poblacion presentd una hemorragia de entre
500 y 1000 ml, cerca del 59% de la poblacién presen-
t6 signos clinicos de inestabilidad hemodindmica. Hubo
483 defunciones maternas de las cuales 374 (77%) fue-
ron dentro de las primeras 24 h de la inclusion y 43 (9%)
fueron dentro de la 1 hora de la aleatorizacion (Figura).
Trescientas cuarenta y seis (72%) de las muertes se de-
bieron a hemorragia.

La Tabla muestra el efecto del acido tranexamico sobre
la muerte materna. El riesgo de muerte por hemorragia
fue significativamente reducido en pacientes que reci-
bieron acido tranexamico (155 [1,5%] de 10.036 vs. 191

TABLA
Efecto de acido tranexamico en muerte materna

Grupo dcido tranexamico Grupo placebo RR (95% C1) Valorp

(n=10036) (n=5985)
Hemorragia 155{1.55%) 151 (1-9%) 081(065-1.00) 0-045
Embelismo pulmonar 10 (0-1%) 11(0-1) 0-90 {0-38-2-13) 0-82
Falla organica 25 (0-3%) 18(02%)  138(075-2:53) 0-29
T~ 15 (0.2%) 8(01%) 187 (079-4.40) 015
Eclampsia 2 (0:02%) 8 (0-1%) 025 (005-117) 0057
Otras 20 (0-2%) 20 (0-2%) 099 (054~1.85) 0-99
Muerte cualquier causa 227 (2:3%) 256 (2:6%) 088 (074-105) 016
n (%).RR=risk ratio.
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Figura. A: causa de muerte por hora desde la randomizacion. B: causa de histerectomia por hora desde la randomizacion.

[1,9%] en el grupo placebo [RR] 0,81; IC95% 0,65-1,00;
P=0,045). Las muertes por embolismo pulmonar, insufi-
ciencia de 6rganos, sepsis, eclampsia y otras causas no
difieren significativamente entre el grupo acido tranexa-
mico y el grupo placebo.

En mujeres que recibieron acido tranexamico dentro
de las 3 h del nacimiento, el acido tranexamico redujo
sustancialmente el riesgo de muerte por hemorragia (89
[1,2%] mujeres murieron en el grupo acido tranexami-
co vs. 127 [1,7%] en el grupo placebo, RR 0,69; IC95%
0,52-0,91; P=0,008). No se encontré reducciéon aparen-
te cuando el acido tranexamico se administré después
de las 3 h (66 [2,6%)] grupo acido tranexamico frente a
63 [2,5%] grupo placebo, RR 1,07; 1C95% 0,76-1,51;
P=0,70). No hubo diferencias en cuanto al tipo de naci-
miento o la causa de sangrado.

Setecientas nueve mujeres tenian histerectomia de las
cuales 608 (86%) fueron en el dia de la aleatorizacion y
191 (27%) fueron dentro de 1 hora de la aleatorizacion
(Figura). Quinientas setenta y ocho (81%) de 709 histe-
rectomias fueron hechas para controlar el sangrado. El
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riesgo de histerectomia no se redujo con &cido tranexa-
mico (358 [3,6%] grupo &cido tranexamico vs. 351 [3,5%]
grupo placebo, RR 1,02; IC95% 0,88-1,07; P=0,84). El
riesgo de histerectomia para controlar el sangrado no fue
significativamente reducido con acido tranexamico (283
[2,8%] grupo acido tranexamico vs. 295 [3,0%] grupo
placebo, RR 0,95; IC95% 0,81-1,12; P=0,57).

El criterio de valoracion primario de muerte por todas las
causas 0 histerectomia dentro de los 42 dias del parto
ocurrié en 1080 mujeres (end-point primario). De estas,
371 (84%) murieron sin recibir una histerectomia, 112
(10%) murieron después de la histerectomia y 597 (55%)
sobrevivieron después de la histerectomia.

No hubo diferencias significativas entre ambos grupos
al evaluar los resultados en los objetivos secundarios. El
uso de taponamiento intrauterino, embolizacion, extrac-
cion manual de la placenta y la ligadura arterial no difirié
significativamente entre ambos grupos. Se realizaron 209
laparotomias para controlar el sangrado, de las cuales
114 fueron poscesarea y 95 posparto vaginal. Hubo una
reduccion significativa en la laparotomia para controlar
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el sangrado con acido tranexamico (82 [0,8%] grupo
acido tranexamico vs. 127 [1,3%] grupo placebo; RR
0,64; 1C95% 0,49-0,85; P=0,002). No se encontraron di-
ferencias significativas cuando analizaron en funcién del
tipo de nacimiento o causa de sangrado (atonfa uterina
u otros).

Se transfundieron glébulos rojos (GR) a 5461 (54%) de
10.036 pacientes asignadas al acido tranexamico y a
5426 (54%) de 9985 mujeres asignadas a placebo. Entre
las mujeres que fueron transfundidas, el numero medio
de unidades de sangre recibidas no difiri¢ significati-
vamente en ambos grupos, tampoco se encontraron
diferencias significativas con el nimero medio de UGR
recibidas entre las pacientes transfundidas. Del total de
las mujeres fallecidas, 37 no recibieron ningun producto
sanguineo, de estas, 18 eran del grupo acido tranexami-
coy 19, del placebo.

La incidencia de eventos tromboembdlicos (embolismo
pulmonar, trombosis venosa profunda, infarto de mio-
cardio y accidente cerebrovascular) no difirié significa-
tivamente, como asi tampoco el riesgo de insuficiencia
organica (renal, cardiaca, respiratoria, hepatica) y sepsis
no difirié significativamente entre el grupo acido tranexa-
mico y el grupo placebo.

Conclusiones

La administracion de acido tranexamico a mujeres con
hemorragia posparto reduce las muertes por sangrado y
la necesidad de laparotomia para controlarlo, sin eviden-
cia de efectos adversos o complicaciones.

Cuando es administrado poco después del parto, el
acido tranexamico reduce en alrededor de un tercio la
muerte debida a hemorragia. Las muertes maternas se
redujeron significativamente en un 19% con el uso de
acido tranexamico y en un 31% si se administré acido
tranexamico en las 3 h siguientes al nacimiento.
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Aunque el acido tranexéamico no previno la histerectomia,
se observé una disminucion significativa de la necesidad
de laparotomia o reoperacion después del parto vaginal
y la cesérea, respectivamente.

En nuestra opinion, el acido tranexamico debe ser utiliza-
do dentro de las 3 horas de iniciada la HPP primaria, ya
que es una droga segura, sin eventos adversos y de facil
acceso por su bajo costo.
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Introduccion

EnJapodn, se producen anualmente 120.000 paros cardia-
cos extrahospitalarios (PCEH), la poblacion pediatrica
representa sélo el 1% de los casos. Por lo tanto, la ev-
idencia en practicas de reanimacion cardiopulmonar en
PCEH, en pediatria, es escasa.

La etiologia del PCEH en los nifios es generalmente difer-
ente de la de los adultos; el origen no cardiaco, especial-
mente asfictico, es el que predomina.

En este marco, se realizé un estudio sobre el efecto del
manejo de la via aérea avanzada (MVAA) prehospitalario
para el PCEH pediatrico utilizando una base de datos na-
cionales del 2011 al 2012.

Materiales y Métodos

Se realizé un estudio observacional que incluy6 soélo
pacientes con PCEH pediatricos. Se tomaron los datos
del Registro Utstein de todo Japdn y del Servicio de
Emergencia Médica japonés de todos los pacientes con

PCEH incluidos aquellos con érdenes de no resucitar, los
cuales son transportados a un Hospital de emergencia.
Se incluyen todos los pacientes entre e1 1 de enero de
2011y el 31 de diciembre de 2012. Todos eran menores
de 18 afios, excluidos los recién nacidos y los lactantes
(<1 afio de edad) debido a las posibles diferencias en
las caracteristicas fisioldgicas y la etiologia del paro
cardiaco.

Andlisis estadistico

La estadistica descriptiva se determiné para toda la co-
horte, y debido a la falta de asignacion al azar, se utilizé
un score de propension para el control del sesgo de se-
leccién y variables de confusion (Tabla). El puntaje del
score de propension para cada paciente para recibir
MVAA fue estimado usando modelo de regresion logisti-
ca multivariado. Las siguientes variables fueron incluidas
en el modelo: sexo, edad, etiologia del paro cardiaco,
primer ritmo documentado, presencia de médicos en la
ambulancia, tiempo desde el llamado al contacto con el

TABLA
Outcomes in the propensity score matched cohort

No. (%) of Favorable Outcomes by Group
AAM BVM OR (95%CT) PVake
n=34§ n=346
Faverable nsurological outcome
12(3.9) 16 (4.6) 0.74(035-159) 043
(CPClarl)
Favorable neurological outcome
22 1441 0.63 (0.27-1. 0.28
) (2.8) #1) ( 4%)
One-month survival 51(14.7) 37(10.7) 144(092-227) 010
Pre-hospital ROSC 32(03) 31(03) 1.00 (0.60-1.67) 1.00
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paciente, acceso endovenoso, administracion de epin-
efrinay el tipo de manejo de la via aérea, RCP y accesos
a desfibrilador automatico.

Resultados

Se identificaron 2157 pacientes con PCEH >1y <18 afios.
De estos, 365 (16,9%) recibieron MVAA y 1792 (83,1%)
recibieron soélo VBM. Los 346 pacientes (94,8%) que re-
cibieron MVAA fueron comparados con 346 pacientes
que recibieron sélo BVM. Las variables de ambos grupos
estaban bien equilibradas. La supervivencia con po-
bre estado neurolégico fue mayor en el grupo MVAA
(3,5% vs. 4,6%, OR 0,74 [IC95% 0,35-1,59]), mientras
que la supervivencia global al mes tendié a ser mayor
en el grupo AAM en comparacion con el BVM (14,7%
vs. 10,7%, OR 1,44 [1IC95%: 0,92-2,27]).

Comentario

En este estudio nacional basado en el PCEH, el MVAA
prehospitalario no se asocié con una mayor posibi-
lidad de supervivencia con resultado neurolégico fa-
vorable en comparacién con laVBM. En cuanto a la su-
pervivencia global, fue mayor en los pacientes tratados
con MVAA en comparacion con la VBM. Se consideraron
varias razones para explicar las desventajas de la MVAA
en comparacion con la VBM.

Similar a los casos de adultos, los nifios también podrian
tener resultados fatales debido a la interrupcion de la
compresion torécica, el tiempo de transporte prolonga-
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do, la hiperventilacion y la hiperoxia asociados con el
procedimiento de MVAA.

Conclusiones

Los resultados de este estudio basado en el PCEH pe-
diatrico desde 2011 hasta 2012 indicaron que el MVAA
prehospitalario no se asocié con una mayor probabilidad
de supervivencia con favorable estado neuroldgico en
comparacion con la VBM después de ajustes estadisti-
cos. Mas bien, hubo una tendencia a favor de la VBM.
Sin embargo, se requiere una consideracion cuidadosa
en la interpretacion de los hallazgos, ya que puede haber
variables de confusién residuales no medidas y sesgos
de seleccion.
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PALS

Hipotermia terapéutica luego
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DrA. MaRrIANA J. CYUNEL

Médica pediatra e intensivista pediatrica
Instructora PALS

Secretaria Comité PALS, SATI

DRr. GusTavo ScioLLa
Comité PALS, SATI

Analizan y comentan el articulo:

Moler FW, Silverstein FS, Dean JM, for the THAPCA Trial Investigators. Therapeutic hypothermia after in-hospital cardiac arrest in

children. N Engl J Med 2017; 376: 318-29.

Este articulo fue muy esperado desde que el mismo
grupo de investigadores publicé los resultados de la hi-
potermia terapéutica luego del paro cardiaco pediatrico
extrahospitalario en 2015, en la misma revista cientifica.
En pacientes pediatricos que sobreviven y permanecen
comatosos después de un paro cardiaco extrahospitala-
rio, la hipotermia terapéutica comparada con la normo-
termia no demostré ser beneficiosa en cuanto a supervi-
vencia con buen prondéstico neuroldgico al afio del even-
to. Tampoco aumentd la supervivencia a los 12 meses."
Las guias 2015 PALS (Pediatric Advanced Life Support;
Soporte vital avanzado pediatrico) de la American Heart
Association indican que la evidencia es insuficiente para
recomendar la hipotermia terapéutica sobre la normoter-
mia en los pacientes pediatricos que permanecen co-
matosos luego de un paro cardiaco en el hospital, y nos
advierten que los resultados de un gran estudio multicén-
trico, aleatorizado controlado estan pendientes.?

En enero de 2017, el grupo de investigadores THAPCA
(Therapeutic Hypothermia After Pediatric Cardiac Arrest;
Hipotermia terapéutica luego del paro cardiaco pediatri-
co) publican este estudio aleatorizado que involucra 37
terapias intensivas pediatricas en Estados Unidos, Cana-
da e Inglaterra. Incluyeron 329 pacientes que sufrieron
un paro cardiaco dentro del hospital, entre los dos dias
de vida y los 18 afios, que recibieron, al menos, dos mi-
nutos de reanimacion con compresiones torécicas y que
requirieron asistencia ventilatoria mecanica luego del re-
torno a la circulacion espontanea.

Los pacientes fueron asignados aleatoriamente para re-
cibir hipotermia terapéutica (33°C) o normotermia tera-
péutica (36,8°C) durante un periodo de intervencion de
120 horas. Los asignados al grupo de hipotermia per-
manecieron 48 h con temperatura de 33°C (rango entre
32° y 34°C) y luego fueron llevados a una temperatura
de 36,8°C (rango entre 36° y 37,5°C) las horas restantes.
Los pacientes asignados al grupo de normotermia tera-
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péutica recibieron el mismo tratamiento, excepto por el
manejo de la temperatura. Se controld la temperatura con
termémetro central (esofagica, rectal o vesical) y median-
te el dispositivo de enfriamiento de un modo automatico
(mantas térmicas).

El outcome principal fue la supervivencia con neurocom-
portamiento favorable a los 12 meses del evento. Los
outcomes secundarios fueron supervivencia a los 12
meses del evento y cambio en el neurocomportamiento,
medidos con escala VABS Il (Vineland Adaptative Beha-
vior Scale II).

De un total de 2791 pacientes que cumplian los criterios
de inclusion, 746 fueron elegidos para participar y sélo,
en 334, los padres firmaron el consentimiento, se asig-
naron al azar 329 pacientes durante los casi 6 afios que
dur¢ el estudio.

La mediana de edad fue de un afio y el 60% eran va-
rones, con un 91% de participantes con enfermedades
previas. El ritmo inicial fue bradicardia en el 57% de los
casos, la mediana del tiempo de inicio de RCP fue de 0
minutos y la duracién del paro cardiopulmonar fue de 22
minutos.

La causa del paro en el 65% de los pacientes fue de
etiologia cardiaca o relacionada con cardiopatias con-
génitas.

El porcentaje de pacientes con cambio en el neurocom-
portamiento no mostré diferencia significativa entre los
dos grupos. Los resultados secundarios tampoco mos-
traron diferencia significativa entre los dos grupos de
tratamiento, asi como tampoco las causas de muerte
(muerte encefélica, retiro del soporte por pobre prondésti-
co neuroldgico, falla cardiovascular) ni efectos adversos
(infecciones, uso de hemoderivados, arritmias).

En febrero de 2015, el ensayo se canceld por futilidad:
No mostraba resultados positivos significativos con el
tratamiento de hipotermia, tanto en el outcorme primario
como en los secundarios.
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Se decidié terminar el reclutamiento de pacientes por-
que: jse enrolaban pacientes de manera muy lenta? ;No
demostraban que el tratamiento tenga resultados positi-
vos? ;Se tardd mucho tiempo en lograr el rango de tem-
peratura deseado? ;/Se previno la fiebre en el grupo de
normotermia? Estos son interrogantes que Frank Moler y
J. Michael Dean estén intentando responder. Encontraron
un porcentaje mayor de pacientes con outcome primario
favorable en el estudio THAPCA intrahospitalario compa-
rado con el THAPCA extrahospitalario (37% vs. 16%). Sin
embargo, plantean intervenciones para futuros estudios,
como lograr el rango de temperatura en menor tiempo,
diferente duracion del estado de hipotermia y diferentes
niveles de hipotermia.

Terminan el articulo explicando que la normotermia tera-
péutica también es beneficiosa y citan trabajos donde la
hipotermia posparo no demostrd ser beneficiosa, hasta
algunos en que fue perjudicial.

En conclusion, en nifios comatosos que sobreviven a un
paro cardiaco intrahospitalario, la hipotermia terapéutica
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(temperatura 33°C), comparada con la normotermia te-
rapéutica (temperatura 36,8°C) no confirid un beneficio
significativo con respecto a la supervivencia con buen
resultado funcional al afio del evento.

Para finalizar, las guias PALS 2015 recomiendan moni-
torizar la temperatura de manera continua y tratar agre-
sivamente la fiebre (38°C o mas) luego del retorno a la
circulacion espontanea, ambas recomendaciones son
de Clase 1.2
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Introduccion

La insuficiencia cardiaca (IC) es uno de los sindromes
cardiovasculares que mas interés ha despertado en las
Ultimas décadas, debido a su elevada prevalencia, a los
altos indices de hospitalizacion, invalidez y mortalidad, y
a los enormes costos que ocasiona al sistema de salud.
A pesar de las mejoras en el tratamiento de las enferme-
dades cardiovasculares en los Ultimos afos, la prevalen-
cia, la supervivencia y la mortalidad de los pacientes con
IC han cambiado marginalmente.

El objetivo de este articulo es proporcionar una vision
general del diagndstico y el papel de la disfuncion dias-
télica en los pacientes internados en Terapia Intensiva,
condicion que esta subestimada y subdiagnosticada.

Epidemiologia y definicién

La IC es un sindrome clinico que responde a la falla en la

funcion de bomba del corazén, definida como la incapa-

cidad de mantener adecuadamente la circulacion acor-

de con los requerimientos metabdlicos del organismo,

en reposo y esfuerzo, a pesar de condiciones de llenado

adecuadas, o hacerlo, pero a expensas de la elevacion

de las presiones de llenado.

IC diastdlica: Este término se aplica a aquellos casos en

que existen signos o sintomas de IC, o ambos, acompa-

fAados de funcion ventricular sistdlica conservada o leve-

mente deteriorada, por lo que es preferible el término IC

con funcién sistélica conservada o preservada (IC-FEp)

para diferenciarlos de aquellos con IC y funcion sistélica

deteriorada.

De acuerdo con las guias internacionales recientes, y to-

mando los puntos de corte de la fraccion de eyeccion

(FE) del ventriculo izquierdo, clasificaremos la IC:

1. IC con FE reducida (IC-FEr) en quienes presenten
una FE <40%

2. IC con FE preservada (IC-FEp) en quienes presenten
una FE 250%

3. IC con FE limitrofe o media (IC-FEm) FE del 40-49%.
En este subgrupo, hasta nueva evidencia, las deci-
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siones diagndsticas y terapéuticas deben ser simila-

res a las del subgrupo de la IC con FE conservada.
La IC-FEp representa hasta el 35-50% de todos los casos
de IC. Ademas, las tasas de readmision y mortalidad son
similares a las observadas en los pacientes con IC-FEr
(metanalisis MAGGIC, 10.300 pacientes, la mortalidad
anual era del 12,1% en la IC-FEp vs. 14,1 en la IC-FEr).
Los pacientes con IC-FEp tienen edades mas avanza-
das, mayor prevalencia del sexo femenino, hipertension
arterial, diabetes, obesidad y otras comorbilidades.
La IC-FEr es una caracteristica comun en los pacientes
internados en Terapia Intensiva y ocurre en aproximada-
mente el 30% de los casos.
En los pacientes internados en Terapia Intensiva, la dis-
funcion diastdlica se presenta asociada a factores pre-
disponentes relacionados con la historia del paciente
(edad avanzada, sexo femenino, hipertension, obesidad)
o enfermedades (isquemia miocardica, arritmia, sepsis)
o tratamientos aplicados (reanimacién volumétrica, ven-
tilacién mecénica).
La fisiopatologia de la disfuncion diastdlica incluye re-
traso en la relajacion miocardica, el deterioro de llenado
ventricular izquierdo y/o aumento de la rigidez ventri-
cular. Estas condiciones provocan un incremento en la
presion telediastélica del ventriculo izquierdo y de la
presion capilar pulmonar, 1o que se traduce en conges-
tiébn pulmonar.

Diagnostico de la insuficiencia cardiaca (diastdlica) con
fraccion de eyeccion conservada

El diagndstico de IC-FEp sigue siendo un reto. La disfun-
cion diastélica puede definirse como la condicién en la
cual, para mantener el gasto cardiaco normal, la presion
de llenado se encuentra aumentada. La FEVI es normal
o ligeramente reducida, y los signos y sintomas de la IC
suelen ser inespecificos y no permiten diferenciar con
claridad la IC de otras entidades clinicas. El diagnostico
de IC-FEp requiere los criterios que se enumeran en la
Tabla 1.
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TasLa 1
Criterios diagnosticos de insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion preservada

VARIABLE

e Signos y sintomas de insuficiencia cardiaca

e Fraccion de eyeccion >50%

e Criterio de dafio cardiaco estructural: hipertrofia VI, dilatacién auricular izquierda

e Parametros ecocardiograficos de disfuncion diastélica

e En casos dudosos, pueden utilizarse PN BNP >100 pg/ml o NT-proBNP >300 pg/ml

TABLA 2
Causas de disfuncioén diastélica

1. Hipertension arterial
2. Senilidad, diabetes, fibrilacién auricular

3. Cardiopatia dilatada, cardiopatia hipertréfica, cardiopatia restrictiva, pericarditis constrictiva

La evaluaciéon de la funcion diastélica puede realizarse
a través de métodos invasivos y no invasivos (ecocar-
diograma 2D, ecocardiograma Doppler color, Doppler
tisular, resonancia magnética cardiaca).

El estudio hemodinamico, que representa el patréon de
referencia para el diagnéstico de la IC diastdlica, sélo se
reserva para casos muy seleccionados, o cuando haya
indicaciones para su realizacion.

Entre los métodos no invasivos, por su metodologia prac-
tica, haré referencia a los biomarcadores y el ecocardio-
grama 2D Doppler color tisular.

Biomarcadores

La concentracion plasmatica de péptidos natriuréticos
(PN) puede emplearse como prueba diagndstica inicial,
especialmente en un contexto no agudo cuando no se
dispone inmediatamente de ecocardiograma. Los puntos
de corte para los PN pueden variar en los distintos labo-
ratorios, pero en general, se consideran para descartar
el diagndstico:

a. Pacientes con presentacion aguda: <100 pg/ml para

BNP; <300 pg/ml para NT-proBNP.
b. Pacientes con presentacion no aguda: <35 pg/ml
para BNP; <125 pg/ml para NT-proBNP.

Los puntos de corte son excelentes para descartar IC
(la sensibilidad y valor predictivo negativos); sin em-
bargo, multiples causas cardiacas (sindromes corona-
rios agudos, la HVI, enfermedades miocardicas, enfer-
medades valvulares, pericardicas, fibrilacion auricular,
cirugfa cardiaca y cardioversién) y no cardiacas (edad
avanzada, anemia, insuficiencia renal, apnea del sue-
Ao, neumonia grave, hipertensién pulmonar, enferme-
dades criticas, sepsis, quemados, trastornos toxico-
metabdlicos) puede elevarlos y la obesidad puede
disminuirlos.
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Ecocardiograma-Doppler

La Sociedad Americana de Ecocardiografia y la Aso-

ciacion Europea de imagen cardiovascular para la eva-

luacién de la funcion ventricular diastdlica izquierda

(2016) recomiendan para definir disfuncion diastdlica,

los siguientes parametros. (Atento a la extension de este

articulo, sugerimos la lectura de la citada guia para su

profundizacion.)

Si por ecocardiograma 2D presenta FE NORMAL vy sin

evidencia de miocardiopatia, evaluar los siguientes

datos:

a. Dilatacion de la auricula izquierda (volumen >34 mi/
m?) (ecocardiograma 2D)

b. E/e” >14 (Doppler pulsado o Doppler tisular)

c. Velocidad de la €” septal <7 cm/seg o e’ lateral <10
cm/seg (Doppler tisular)

d. Velocidad pico de la regurgitacion tricuspidea >2,8
m/seg (Doppler continuo)

Si presenta menos del 50% de los datos positivos: NO

HAY DISFUNCION DIASTOLICA.

Si presenta mas del 50% de los datos positivos (3 0 4) =

DISFUNCION DIASTOLICA.

Tres modelos representativos de disfuncion diastdlica

en pacientes criticos

La hipertension arterial, la enfermedad coronaria y la
edad avanzada son las causas méas comunes de disfun-
cion diastdlica (Tabla 2). Las causas citadas subyacen
como patologia de base, en forma frecuente, en los pa-
cientes internados en Terapia Intensiva, su presencia nos
debe inducir a sospechar fuertemente la presencia de
disfuncion diastdlica, como causa de presiones de llena-
dos aumentados y sintomas congestivos.

Tres modelos paradigmaticos como lo son: edema pul-
monar agudo hipertensivo, isquemia miocardica y actual-
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mente la presencia de disfuncion diastdlica en la sepsis,
seran tratados en este articulo como ejemplos de disfun-
cion diastdlica en los pacientes criticos.

Edema agudo hipertensivo
La miocardiopatia hipertensiva es responsable del 30%
de las hospitalizaciones en las Terapias Intensivas por IC
aguda y hasta del 50% por edema agudo pulmonar debi-
do a que aumenta el estrés parietal e induce la hipertrofia
de los sarcémeros en paralelo, incrementando el grosor
parietal. La hipertrofia muscular y el aumento en el gro-
sor de la matriz colagena evitan la dilatacion progresiva 'y
mantienen estable el estrés parietal pero, al mismo tiem-
po, provocan disminucién en la distensibilidad. La fun-
cion sistolica suele estar preservada en pacientes hospi-
talizados por edema de pulmén e hipertension (mas de
la mitad tiene una FE ventricular izquierda >50%). Por el
contrario, son frecuentes las anomalias diastélicas con
reduccion de la distensibilidad del ventriculo izquierdo.
Los objetivos del tratamiento en el edema agudo de pul-
mon con hipertension son: la reduccion de la precarga y
la poscarga del ventriculo izquierdo, la disminucion de la
isquemia cardiaca y el mantenimiento de una ventilacion
adecuada con compensacion del edema. El tratamiento
debe iniciarse inmediatamente segun el siguiente orden:
terapia O,, CPAP o ventilaciéon no invasiva y ventilacion
mecanica si es necesario, por un periodo corto. Los far-
macos a utilizar, solos 0 combinados, son:

a. diuréticos de asa por via intravenosa, sobre todo, si
el paciente tiene sobrecarga de liquido con historia
larga de IC crénica (edemas de miembros inferiores,
ascitis, etc.). Si el paciente no presenta edemas, no
hay gran sobrecarga de liquido, sino alteracion de
la distribucion de liquidos por la modificacion de la
compliance ventricular; en este caso, el uso de diuré-
ticos debe ser criterioso para no disminuir la precarga
ventricular y originar hipotension severa.

b. nitroglicerina o nitroprusiato por via intravenosa, para
disminuir la precarga venosa y la poscarga arterial, y
aumentar el flujo sanguineo coronario.

Isquemia miocardica

La enfermedad coronaria puede afectar la relajacion por
limitacion del sustrato energético durante episodios de
isquemia aguda. En pacientes con infarto previo y/o hi-
pertension arterial crénica, donde existe fibrosis intersti-
cial que afecta la distensibilidad ventricular, los episodios
de isquemia pueden provocar el desarrollo de un edema
pulmonar. La isquemia miocardica es uno de los princi-
pales mecanismos de la disfuncién diastélica del ven-
triculo izquierdo (DDVI) en el posoperatorio temprano,
varios son los factores que pueden alterar el consumo
de oxigeno miocardico: activacion del sistema simpatico
ocasionado por el dolor (taquicardia, hipertension), esca-
lofrios, anemia, hipovolemia y la hipoxia.

Disfuncion diastolica del ventriculo izquierdo en la
sepsis y el shock séptico

La disfuncién miocardica es una complicaciéon comun en
pacientes con sepsis 0 shock séptico (SS), caracteriza-
da por deterioro de la contractilidad y la relajacion biven-
tricular, alterando asi las funciones sistélica y diastdlica.

Inicio

Aunque la disfuncién sistdlica ha sido ampliamente estu-
diada en los pacientes con sepsis y SS, la DDVI ha sido
infradiagnosticada, pero la discordancia entre la presién
capilar pulmonar y el volumen diastdlico ventricular, que
se repetia en los estudios clinicos, alert6 al enfoque me-
todolégico del estudio. La incidencia de la disfuncion
diastélica severa asociada sepsis y SS es de alrededor
del 20-56% y se considera un predictor independiente
de mortalidad temprana. Poelaert y cols. (1997), en una
cohorte de pacientes con SS, usando ecocardiografia
transesofagica mostraron una incidencia del 44% de
DDVI y un 24% presentaban asociacion de disfuncion
sistdlica del ventriculo izquierdo y DDVI. Pulido y cols.,
en 106 pacientes con SG y SS encontraron disfuncién
diastdlica en el 37% de los casos y la mitad de ellos
mostraron asociacion de disfuncion diastdlica y sistdlica.
La relacion con la mortalidad por la DDVI ha cambiado
desde la introduccion del Doppler tisular (DTI), ya que
ha permitido analizar las velocidades miocérdicas y no
solamente las velocidades de los hematies. Se encontra-
ron datos contradictorios entre la asociacion de mortali-
dad y disfuncion diastdlica en sepsis y/o SS. Por un lado,
Landesberg y cols., Sturgess y cols., y Rolando y cols.
encontraron mayor mortalidad en los casos de disfuncion
diastdlica asociada con sepsis grave y SS; en cambio,
Pulido y cols., y Brown y cols. no encontraron relacion
entre la disfuncion diastdlica y el prondstico en la sepsis.
Munt y cols., en 1998, estudiaron 24 pacientes con SG,
y no hallaron diferencias en el cociente E/A con la mor-
talidad a los 28 dias, el Unico parametro predictivo inde-
pendiente de mortalidad fue el tiempo de desaceleracion
de la onda D (p <0,004). Landesberg y cols. (2012), en
una cohorte de 262 pacientes ingresados por SS y SG,
realizaron ecocardiograma Doppler transtoracico, en los
primeros dias de ingreso en la Unidad de Terapia Inten-
siva, y observaron que la disfuncién diastélica definida
por valores de velocidad de velocidad del TDI, onda e’
septal <8 cm/seg era un factor independiente predictivo
de mortalidad (p <0,001). La estimacion de las presiones
de llenado del ventriculo izquierdo en los pacientes sép-
ticos ha sido estudiada con datos no concluyentes en el
momento actual. En un estudio mas reciente, Mahjoub y
cols. identificaron que los pacientes con SS que eran pre-
carga dependientes, respondedores a los cambios del
gasto cardiaco tras infusion de fluidos, presentaban un
aumento de la velocidad de la onda e’, mientras que los
no respondedores mostraban un aumento del cociente
E/e’. Estos resultados pueden sugerir que la relajacion
del ventriculo izquierdo puede mejorar tras la correccion
de la hipovolemia en los pacientes sépticos precarga
dependientes. Mientras que las presiones de llenado del
ventriculo izquierdo tienden a aumentar en los no respon-
dedores, debido a que no mejora la disfuncién diastoli-
ca. Se conoce la asociacion de un balance muy positivo
de fluidos con mayor mortalidad y morbilidad de los pa-
cientes sépticos, el exceso de volumen puede contribuir
al sindrome de dificultad respiratoria aguda, sindrome
compartimental, edema cerebral, y recientes estudios
han demostrado asociacion con DDVI. A pesar de esto,
la presencia de disfuncion diastolica en pacientes con
sepsis y SS no es una contraindicacion para aplicar

fndice



Volumen 34 - N° 3 - 2017 * SYLLABUS

<< 61 >>

el tratamiento estandar de resucitacion, pero su pre-
sencia, debe alentar a un enfoque mas cuidadoso en
la reanimacion, evaluando en forma continua, la pre-
carga cardiovascular y la respuesta a la expansion de
volumen.

Manejo de la disfuncion diastdlica en la Unidad de
Terapia Intensiva

En la actualidad, no existen estudios aleatorizados que
determinen el resultado de los farmacos empleados en
el contexto agudo en los pacientes internados en Tera-
pia Intensiva. El tratamiento de la IC descompensada
por disfuncién diastélica se basa en la reduccion de la
congestion y en la correccion de los factores precipitan-
tes. La crisis hipertensiva podria ser manejada con altas
dosis de nitratos 0 antagonistas del calcio. La hipervole-
mia puede requerir diuréticos o ultrafiltracion. Los beta-
blogueantes, la digoxina o el diltiazem pueden utilizarse
en la fibrilacion auricular répida o taquicardias. Siempre
que se aplique la terapia se requiere una monitorizacion
estrecha en estos pacientes, porque existe un delicado
equilibrio entre la congestion pulmonar excesiva y la pre-
carga reducida. Futuros estudios nos daran informacion
mas contundente para el tratamiento de la disfuncion
diastdlica en los diferentes contextos (sepsis, dificultad
en el destete inducida por falla diastélica).

Conclusiones

La disfuncion diastdlica es un padecimiento frecuente en
las Unidades de Medicina Intensiva, ya sea como moti-
vo de ingreso en el caso del edema agudo de pulmon
hipertensivo o como complicacién de otros procesos (is-
quemia miocardica, sepsis, falla en destete de la asisten-
cia respiratoria mecanica) empeorando la evoluciéon. Su
presencia predice el desarrollo de sobrecarga hidrica y
edema pulmonar, asi como otros signos y sintomas aso-
ciados a IC. De modo general, la disfuncion diastélica
tiene un mejor prondéstico que la disfuncién sistdlica. El
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estudio ecocardiografico permite establecer el diagnés-
tico, la gravedad, el mecanismo especifico de disfuncion
y los patrones de llenado y su utilizacion, en forma repe-
tida, durante la internacion en Terapia Intensiva, podria
ayudar a mejorar el prondstico de nuestros pacientes.
Otras herramientas, como los PN cerebrales, son Utiles
como prueba de deteccion.
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Carta al Editor

La debilidad muscular adquirida en las Unidades de Cui-
dados Intensivos Pediatricos (UCIP) esta siendo recono-
cida como un problema clinico significativo en pacientes
criticamente enfermos que pasan largos periodos en la
UCIP. A pesar de que existen muchos estudios en pacien-
tes adultos,’? hay pocos estudios disponibles en nifios.?
La disfuncion neuromuscular adquirida en pacientes
adultos se asocia a mayor morbilidad, tiempo de estadia
en el hospital, aumentos de dias de ventilaciéon mecéanica
y baja recuperacioén de las funciones y calidad de vida al
alta del hospital.'2 El estudio realizado por Field-Ridley y
cols.,* recientemente publicado en Pediatric Critical Care
Medicine, es bien recibido. Sin embargo, pensamos que
brinda mas preguntas que respuestas sobre el tema, las
cuales queremos remarcar.

La primera pregunta: ;Cual es el estado nutricional inicial
de los pacientes? La respuesta a esta pregunta y el so-
porte nutricional adecuado durante la estadia en la UCIP
es de suma importancia.® Nos preguntamos también cual
es el escore Z de estos pacientes, ya que seria un dato
clave para este tipo de estudio, al menos, en los paises
en vias de desarrollo.

La segunda seria cudles fueron los criterios diagndsticos
utilizados, si fueron estandarizados para todas las UCIP,
ya que si fueron utilizados diferentes criterios podrian ha-
ber influenciado en los resultados del estudio."8”

Serfa importante estratificar a los pacientes de acuerdo
con la infeccion. Cuéantos tuvieron sepsis, shock sépti-
co, y asi segun el tipo de infeccién. Pensamos que un
mayor estudio y desarrollo en este punto serviria para
poder asociar cada condiciéon con el prondstico, por
ejemplo.

Otro punto de interés es la ausencia de informacion res-
pecto a las drogas administradas a los pacientes durante
la estadia en la UCIP. Es conocido que algunas drogas
pueden contribuir a la debilidad muscular, como blo-
queantes neuromusculares, e influenciar en los resulta-
dos.'?
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A pesar de todas estas preguntas felicitamos a los auto-
res por estudiar este tema que es subestimado en nues-
tras UCIP.

Comentario

La miopatia del paciente critico fue descrita, por primera
vez, en 1977, en el trabajo de MacFarlane y Rosenthal,
en una paciente asmatica que desarrolla una cuadriple-
jia luego de ser tratada con altas dosis de corticoides
y blogueantes neuromusculares (Lancet 1977; 2: 615).
En 1984, Bolton describe cambios clinicos, electrofisio-
l6gicos e histopatolégicos, en pacientes internados en la
UCI, con DM, y utiliza el nombre “polineuropatia de la en-
fermedad critica” (J Neurol Neurosurg Psychiatry 1984;
47:1223).

Para su prevencion se recomienda conocer los factores
de riesgo y optimizar medidas, como la rehabilitacion
precoz, y la movilizacion pasiva diaria para prevenir la
atrofia muscular, el control de la hiperglucemia, disminuir
la utilizacion de corticoides y bloqueantes neuromuscula-
res, el manejo agresivo de la sepsis y la implementacion
temprana de pruebas de ventilacion espontanea.

Sin embargo, es una patologia subdiagnosticada en la
UCIP, de diagndstico generalmente tardio y con bajo ni-
vel de reporte respecto a su frecuencia, factores asocia-
dos, evolucién a corto y largo plazo. Tiene un prondéstico
variable segun el grado de lesion, sin tratamiento especi-
fico hasta la actualidad.

De lo antes expuesto, surge la necesidad de mayores y
mejores estudios para realizar el diagndstico correcto y
precoz de la debilidad muscular adquirida en la UCIP,
optimizando asi su tratamiento. Y teniendo en cuenta
que, en pediatria, es el area en la que hay menor canti-
dad de estudios disponibles.
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El delirio es una alteracion de la conciencia caracterizada
por un cambio agudo o fluctuante del estado mental, falta
de atencion e incapacidad de recibir, procesar, almace-
nar o recordar informacion,’ como consecuencia de una
determinada condicién médica subyacente y/o su trata-
miento. Constituye generalmente un estado temporal que
revierte a medida que mejora la condicién subyacente o
cuando se eliminan los agentes desencadenantes iatro-
génicos.

Si bien se sabe que, en adultos, el delirio es un factor pre-
dictivo independiente de asistencia ventilatoria mecéanica
y estancia hospitalaria prolongada, como asi también de
mayor mortalidad a los 6 meses, deterioro cognitivo a
largo plazo y costos médicos;?** poco se sabe aun acer-
ca de su prevalencia, factores de riesgo e impacto en
los resultados de la asistencia médica en la poblacion
pediatrica. Esto, debido en gran parte a la falta de reco-
nocimiento y su busqueda, como asi también a la esca-
sa conciencia de su presentacion y al hecho de que un
numero significativo de pacientes criticamente enfermos
con delirio presentan el subtipo hipoactivo,” el cual, mu-
chas veces, puede pasar inadvertido.

La escasa literatura actual acerca del delirio pediatrico
(DP) indica una prevalencia superior al 20%,%° asocia-
cion con la gravedad de la enfermedad, edad <5 afios,
sedacion y ventilacion mecanica (VM),®"° produciendo
un aumento significativo de la estancia hospitalaria, los
sintomas del estrés postraumatico y los recuerdos deli-
rantes entre los nifios supervivientes.®'° Sin embargo, la
mayoria de las investigaciones del DP se ven limitadas
por su disefo retrospectivo con criterios de inclusion es-
trechos, por ser realizadas en un solo centro y con esca-
SO numero de pacientes enrolados; el siguiente trabajo
es el primer estudio multicéntrico a gran escala.

En el presente estudio, se enrolaron 994 pacientes pe-
diatricos de 25 Unidades de Cuidados Intensivos Pedia-
tricos (UCIP) diferentes durante dos dias. De los 994 pa-
cientes, 159 nifios con retraso del desarrollo (16%) fueron
excluidos, ya que el personal a cargo de la deteccion del
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delirio no pudo confirmar el estado neurolégico de base
para comparar con el estado mental actual.

Entre los objetivos de este estudio, se encontraban deter-
minar la prevalencia del DP en nifios criticamente enfer-
mos, en diversas instituciones y determinar los factores
de riesgo demogréficos y asociados al tratamiento para
su desarrollo.

Para la deteccion del delirio, se utilizé como herramienta
el CAPD (Cornell Assessment of Pediatric Delirium), ya
que es la unica herramienta que ha sido validada en todo
el rango de edad pediatrica, incluidos los nifios con re-
traso del neurodesarrollo. Se diagnosticd delirio en todo
aquel paciente con un puntaje de CAPD mayor o igual
que 9, sumado a una alteracion en el estado mental basal
en el caso de aquellos pacientes con retraso neuroma-
durativo.

De los 835 nifios que finalmente fueron estudiados, el
25% presentd delirio con una tasa de prevalencia que
varié significativamente entre las instituciones, con una
mediana del 23,3% (IQR, 20,0-35,4%, p = 0,038), lo cual
puede reflejar diferentes poblaciones de pacientes, va-
riaciones en la gravedad de la enfermedad, heterogenei-
dad en la prescripcién y préacticas de sedacion u otros
factores desconocidos.

En los andlisis univariados y multivariados, se objetivo
que aquellos pacientes en los que se detectd delirio te-
nian mas probabilidades de tener <2 afios, de ser some-
tidos a asistencia ventilatoria mecanica, y de presentar
soporte vasoactivo y/o medicacion anticonvulsivante;
como asi también de mas dias de estancia en la UCIP al
momento de la evaluacion. Las tasas de prevalencia del
delirio aumentaron drasticamente después del dia 5 en
la UCIP: 20% para nifios con estancia en la UCIP <6 dias
y 38% para aquellos que estaban en la UCIP durante, al
menos, 6 dias.

También se observé que los pacientes cuya causa de
admision a la UCIP fueron trastornos infecciosos o infla-
matorios presentaron mayor prevalencia de delirio (tasa
42% mas alta) cuando se los comparé con el resto de
la cohorte, lo cual apoya la hipdtesis etiolégica neu-
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roinflamatoria que sugiere que la inflamacioén sistémica
conduce a la liberacion de citoquinas con efectos sub-
siguientes en el sistema nervioso central que conduce a
disfuncion neuronal y sinaptica.

Asimismo, se identificaron distintos factores de riesgo
modificables para el desarrollo de delirio: limitaciones al
contacto fisico (cuatro veces mas probabilidad de pre-
sentar delirio) y uso de narcéticos, benzodiacepinas y
de esteroides. No hubo asociacion entre delirio y género,
raza o etnia.

Este estudio presenta, no obstante, limitaciones que pue-
den haber subestimado la verdadera tasa de delirio. En-
tre las limitaciones, se cita el hecho de que la CAPD fue
aplicada por personal de enfermeria al mediodia cuando
originalmente esta herramienta fue disefiada para ser
usada al finalizar el turno de enfermeria y tener asi un
periodo de observacion mas prolongado; por lo tanto, es
posible que algunos de los pacientes enrolados no haya
manifestado sintomas de delirio durante ese tiempo, pero
al final de la evaluacion si los desarrollaran. Otra limita-
cién por tener en cuenta es el hecho de que este estudio
se realizd solamente durante el turno diurno, por lo que
pudieron pasar inadvertidos aquellos nifios que mostra-
ron signos de delirio en la noche. También es necesario
aclarar que la CAPD detecta todas las formas de delirio y
no discrimina entre sus subtipos (hipoactivo, hiperactivo
y mixto). Por Ultimo, este trabajo carece de covariables
que consideramos importantes para un detallado anali-
sis, entre las que se incluyen: puntajes de sedacion, gra-
vedad de la enfermedad y exposicion total a farmacos,
ya que estas juegan un papel fundamental en la preva-
lencia del delirio y su fisiopatologia.

Entre las conclusiones a las que arriba este estudio, po-
demos destacar que el delirio es una complicacion fre-
cuente en el nifio criticamente enfermo y presenta fac-
tores de riesgo identificables, muchos de los cuales son
modificables; no obstante, son necesarios mas estudios
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multicéntricos a gran escala, de disefios longitudinales
para determinar mejor el curso temporal del delirio y
comprender su impacto en la salud de los nifios.
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Introduccion

La cetoacidosis diabética (CD) es la complicacion mas
comun en los pacientes con diabetes tipo 1, se manifies-
ta en el 25-40% de los nifios con dicha patologia.

El edema cerebral (EC) sintomatico es la complicacion
mas severa de esta patologia con una incidencia del 0,5
al 1% en nifios, y una mortalidad asociada del 20 al 24%.
Las ultimas guias de practica clinica en CD se centran
en el rapido reconocimiento y tratamiento del EC en CD,
y recomiendan la realizacién de tomografia cerebral (TC)
después de haber iniciado el tratamiento para el EC, con
el fin de descartar otras complicaciones intracerebrales
como causa de deterioro neurolégico.

Existe discordancia entre los hallazgos imagenolégicos
y la presentacion clinica, por lo que se plantea la real
utilidad de la TC para el manejo de los pacientes con CD
que presentan alteracion del estado mental (AEM).

La hipdtesis de este articulo es que las decisiones sobre
el tratamiento de los pacientes con CD y sospecha de EC
se basan en los hallazgos clinicos, independientemente
de los hallazgos de TC.

Resultados

En este estudio retrospectivo, se analizaron 686 casos
con diagnostico de CD, los cuales se clasificaron en 2
grupos: por un lado, pacientes alertas y, por otro, los que
tenian AEM. Al ingreso 96 pacientes (14%) presentaron
AEM, los cuales estaban significativamente mas acidoti-
€os, con valores mas bajos de bicarbonato, mayor BUN,
glucemia, anién gap y osmolaridad sérica (p <0,001).
Los niveles iniciales de natremia fueron similares entre
ambos grupos. No se registrd ningun paciente fallecido.
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Se efectuaron 68 TC de craneo en el total de las admi-
siones (10%). En los pacientes con AEM, se realizaron
mas imagenes comparados con los pacientes alertas (n
=60[63%] vs. 8 [1%]; p <0,001). En pacientes alertas, se
realizaron ocho TC, las cuales fueron informadas como
normales. De las 60 TC realizadas a pacientes con AEM,
el 73% (44) fueron normales. Se encontraron hallazgos
anormales en 16 pacientes. De estos el 50% (8 pacien-
tes) tenia EC difuso sin herniacion, el 44% (7 pacientes),
EC leve y el 6% (1 paciente), ventriculomegalia leve.

De los 60 casos con AEM y TC realizada, 37 pacientes
(62%) no recibieron tratamiento con terapia hiperosmolar
debido a que presentaron una mejoria en su estado men-
tal con buena evolucion clinica. La terapia hiperosmolar
se administré a los 23 casos restantes (38%), de los cua-
les 12 pacientes (52%) tenian TC de craneo normal. De
este grupo con TC normal, en ocho pacientes, el estudio
se realiz6 después de iniciar el tratamiento y, en cuatro
de ellos, antes de iniciarlo. En los 11 casos restantes, las
TC revelaron imagenes patolégicas; de estas 7 fueron
realizadas antes de iniciar el tratamiento con solucion
hiperosmolar. El tiempo de demora fue de 115 minutos
en los casos en los cuales la TC se realizé antes de la
terapia hiperosmolar.

Discusion

El tratamiento con terapia hiperosmolar se realizé en el
4% de todos los ingresos con diagndstico de CD y sos-
pecha de EC (29% de los ingresos con AEM).

En esta cohorte, aquellos pacientes con AEM y sospecha
clinica de EC en los cuales se justificaba el tratamiento
con terapia hiperosmolar, tenian la misma probabilidad
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de tener una TC normal de craneo (52%), asi como una
anormal (48%).

Aguellos pacientes con evidencia radiolégica de EC en
la TC de craneo, sin sintomas neurolégicos agudos, es
poco probable que reciban tratamiento para el EC. Mien-
tras que los pacientes sintomaticos tienen méas probabi-
lidad de ser tratados, independientemente de los hallaz-
gos en laTC.

Estos resultados dan sostén a las guias actuales ISPAD
2014 que recomiendan que laimagen cerebral sea consi-
derada en pacientes con sospecha de EC solo después
de iniciar el tratamiento con el objetivo de evitar retrasos
en su administracion.

Ademas, debido a que la mayoria (67%) de las TC rea-
lizadas después del tratamiento fueron normales, se su-
geriria que, en algunos de estos casos, se podria haber
evitado la TC disminuyendo los riesgos asociados con la
radiacion innecesaria.

Pese al pequefio tamario de la muestra, los datos sugie-
ren que la indicacion de tratamiento con terapia hiperos-
molar ante la sospecha de EC depende del estado clini-
co y no de los resultados de la TC.

De las 60 TC de cerebro realizadas en los pacientes con
CD y AEM, no hubo informe de otra patologia intracra-
neal, como trombosis, isquemia o hemorragia. Reportes
previos que describen la prevalencia de otros eventos
intracerebrales en pacientes con CD, tal como trombo-
sis 0 eventos isquémicos, derivan de series de pacientes
que fueron seleccionados basados en malos resultados.
Debido al sesgo de seleccién, esto probablemente haya
sobreestimado la incidencia de lesiones distintas del EC
difuso.

Se encontraron limitaciones en este estudio que mere-
cen discusion. Por un lado, debido a que las decisiones
en cuanto a la realizaciéon de la TC de cerebro y el tra-
tamiento ante la sospecha de EC se basaron en deci-
siones clinicas, por lo que existe la posibilidad de que
hayan sido influenciadas por variables que no se hayan
registrado en la base de datos y, por otro lado, fueron
multiples los radiélogos que examinaban las TC de ce-
rebro, o que pudo haber introducido variabilidad en los
hallazgos anormales. Debido a las inconsistencias en el
registro del tiempo de aparicion de la AEM, se calculd el
“retraso en el tratamiento” desde el momento en que se
ordend una TC de cerebro al tiempo de iniciada la terapia
hiperosmolar.

Conclusién

No hubo evidencia de que el resultado en la TC aumenta-
ra la precision a la hora de decidir la implementacion de
la terapia hiperosmolar en pacientes con CD y sospecha
de EC. De hecho, la realizacion de la TC resultd en un
retraso significativo para iniciar el tratamiento.

Comentario

El trabajo retrospectivo publicado por Soto-Rivera y cols.
recientemente en Pediatric Critical Care Medicine susten-
ta las recomendaciones que viene manteniendo desde el
afio 2000, la Sociedad Internacional de Pediatria y Ado-
lescencia para la Diabetes, las cuales se reafirman en
las Pautas de Consenso de Practica Clinica ISPAD 2014,
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en las que la decision de tratamiento de EC en CD es
clinica.

Los autores concluyen en que, segun los resultados ob-
tenidos, no habria pruebas de que las decisiones sobre
el tratamiento de los pacientes con CD y sospecha de EC
fueron mejoradas por la TC de cerebro y que el estudio
por imagenes pudo llevar a un retraso significativo en la
terapia hiperosmolar. Este estudio sugiere fuertemente
que los médicos conffan mas en el examen neurolégico
y en la respuesta al tratamiento, y que se puede obviar
el estudio computarizado si la respuesta a la terapéutica
es adecuada.

La realizacion de la TC se limitaria, entonces, a des-
cartar cualquier otra lesion intracerebral como posible
causa de AEM. Sin embargo, en esta cohorte, no se in-
forma ninguna TC con hemorragia, trombosis o infarto
cerebral.

Por lo tanto, se podrian plantear dos situaciones cla-
ras a partir de los datos analizados en este estudio. En
primer lugar, si la realizacion de TC es obligatoria en
aquellos pacientes con buena respuesta clinica al tra-
tamiento y resolucion de los sintomas. Y, por otro lado,
si deberfan realizarse mayores esfuerzos para refinar y
validar el examen neurolégico en CD y reducir asf la de-
mora en el tratamiento de los pacientes con sospecha
de EC, dado que la espera de los estudios de image-
nes se calculd en un tiempo minimo de dos horas. Otro
punto relevante por considerar es la creciente preocu-
pacion por la exposicion a radiaciones en los pacientes
pediatricos y los riesgos asociados, existe una fuerte
tendencia a limitar su utilizacién a situaciones estricta-
mente necesarias.

Se necesitan nuevos estudios para evaluar la prevalencia
de otras patologias intracraneales en pacientes con CD
y AEM, a fin de determinar si la TC debe reservarse solo
para aquellos casos en donde no hubo respuesta clinica
al tratamiento hiperosmolar o que tienen déficit neurolé-
gico focal.
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PEDIATRIA

Trauma. Atencion de victimas
miiltiples en pediatria
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Introduccion

Los desastres actuales no siguen reglas. Nadie puede
predecir el momento, la ubicaciéon o la complejidad del
proximo desastre. El manejo médico del desastre no es
igual a la atencion médica convencional, dado que la de-
manda de recursos siempre excede la disponibilidad en
un incidente con victimas multiples (IVM). Los IVM son
eventos que provocan una cantidad de victimas lo su-
ficientemente grande como para colapsar la capacidad
asistencial de la comunidad afectada.

Definicion

Segun la Organizacion Mundial de la Salud y la Orga-

nizacion Panamericana de la Salud, un desastre es

un evento, por lo general, subito e inesperado, que
provoca muertes y profundas alteraciones entre las
personas y los objetos afectados, perjudica la salud de
la poblacién, causa destruccion o pérdida de los bienes
de la comunidad y/o dafios graves al medio ambiente.

Debido a esta situacion, se alteran los patrones normales

de vida, lo que genera miseria, desamparo, sufrimiento

y efectos adversos en la estructura socioeconémica de

una region o un pais y el medio ambiente hasta el punto

tal que es necesaria la asistencia y la intervencion exter-
na inmediatas.

Los desastres pueden ser naturales o producidos por el

hombre.

Desastres naturales:

e Huracanes o ciclones, tornados, inundaciones, ava-
lanchas, tsunamis, granizos, sequias, incendios, te-
rremotos, epidemias, etc.

Desastres causados por el hombre: Pueden dividirse en

intencionales y no intencionales

e Desastres tecnoldgicos o industriales: derrames de
materiales peligrosos, explosiones no intencionales,
colisiones vehiculares, derrumbes, etc.

e Terrorismo, violencia internacional: bombas o explo-
siones, liberacion de sustancias quimicas, liberacion
de agentes bioldgicos, disparos multiples 0 masivos,
motines, incendios intencionales.

Antecedentes

Los nifios estan envueltos en IVM tanto en desastres na-
turales como en atentados terroristas, representan gene-
ralmente alrededor del 10% de las victimas totales. Por
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ejemplo, el 53% de los lesionados en el terremoto de Hai-
ti, de 2010 eran menores de 20 afios, 350 nifios murieron
en los ataques escolares en Chechenia, el 11,3% de las
168 victimas del atentado en la Ciudad de Oklahoma de
1995 y 8 de los 85 fallecidos en el atentado a la AMIA de
1994, en Buenos Aires, tenian menos de 20 afios.

Los IVM se pueden dividir en términos de escala, fac-
tores causales y lugar del hecho. Un desastre natural,
como un terremoto, huracan o una inundacion, pueden
ser de gran magnitud, pero el impacto no seré el mismo
si es en area rural o urbanay si la ciudad esta preparada
o no.

Los nifios son la poblacion més vulnerable en desastres
0 ataques terroristas, junto a los ancianos, con quienes
comparten la inhabilidad fisica y cognitiva para proteger-
se por sf mismos o trasladarse. Sumado a esto, tienen
mayor riesgo de efectos adversos frente a la exposicion
quimica, radiante o térmica, debido a la permeabilidad
de la piel y a la gran superficie que representa frente al
cuerpo. Los nifios tienen un riesgo aumentado de inha-
lacion de gases volatiles por el incremento relativo de la
frecuencia respiratoria. Los nifilos mas pequefios son vul-
nerables a la pérdida de calor, particularmente durante el
proceso de descontaminacion.

Los desafios a los que expone al sistema de salud un
IVM pediétricas se relacionan con la experiencia del staff,
la necesidad de equipamiento especializado y el uso de
protocolos adecuados, aspectos que muy pocos siste-
mas pueden cubrir.

Plan de contingencia

Un plan de contingencia es un intento de preparar y orga-
nizar un sistema para responder, de manera apropiada, a
una emergencia no esperada, como son los IVM. El de-
sarrollo de un plan de contingencia requiere decisiones
de avanzada, basadas en la experiencia, en un intento
de optimizar la respuesta médica con los recursos huma-
nos y financieros que se posean. Los pediatras juegan un
rol central en la preparacion de un plan de desastre con
las familias, los nifios y la comunidad.

Los nifios pasan mucho tiempo fuera de su hogar duran-
te el dia y son los cuidadores de estos lugares (guarde-
rias, colegios, clubes, etc.) quienes también deben estar
adecuadamente entrenados para proteger a los nifios en
caso de desastres.
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Fases del manejo de desastres (Figura)

Fase de planificacion. Todas las actividades y acciones
que se realizan antes de un desastre. Se debe basar en
el analisis de los riesgos de una comunidad u organiza-
cién de verse expuesta a un tipo especifico de desastre.
Debe ponerse especial énfasis en la preparacion de la
estructura de escuelas y las casas de cuidados de nifios,
como también en la capacitacion del personal de estas
instituciones.

Fase de respuesta. Todas las acciones que se realizan
durante el desastre e inmediatamente después de él.
Esto incluye la notificacion de las organizaciones involu-
cradas en la respuesta, el establecimiento de las redes
iniciales de comunicacion, la busqueda y el rescate de
las victimas, la evaluacion de los dafios, la evacuacion,
el refugio de las personas y muchas otras actividades.
Esta fase puede durar de horas a semanas. Los nifios,

muchas veces, quedan separados de sus familiares prin-
cipalmente durante el caos inicial y el periodo de evacua-
cion. Si bien deben ser reubicados junto a sus padres
luego del incidente, durante su refugio, es necesario que
tengan comida apropiada para todo el espectro etario.
Fase de recuperacion. Periodo en el cual la comunidad
u organizacion afectada dedica sus esfuerzos a resta-
blecer su autosuficiencia. Esta es la fase de la nueva
planificacion comunitaria, la reconstruccion y el restable-
cimiento de las infraestructuras de gobierno y servicios
publicos. La poblacién afectada comienza a recuperar
las condiciones de salud previas al desastre y el apoyo
externo se retira gradualmente.

Fase de mitigacion y prevencion. Tiene lugar durante el
periodo de ausencia de desastre. En esta etapa, se anali-
zan todos los aspectos del manejo de la emergencia para
“aprender la leccion” y después aplicar los resultados de
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Figura. Fases del manejo de desastres.
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este aprendizaje para prevenir futuros desastres o mitigar
sus efectos. Para ofrecer una respuesta adecuada es ne-
cesario considerar las necesidades particulares de cada
desastre, que se deben revaluar continuamente, tanto en
el nivel local y comunitario (donde el desastre ha ocurrido
concretamente), como en el nivel nacional o regional.

Sistemas de triage - JumpSTART

El triage es el proceso de priorizar a las victimas sobre
la base de la atencién que requieren. Es la tarea mas
importante y psicolégicamente mas dificil de la RMD. Es
un proceso de decision extremadamente dinamico
en el cual se debe hacer coincidir las necesidades de
las victimas con los recursos disponibles. Los deter-
minantes del triage en desastres estan basados en tres
parametros:

e Severidad de las lesiones

e Probabilidad de sobrevida

e Disponibilidad de recursos

Un répido friage en una escena con victimas multiples es
critico, y optimiza el cuidado y la probabilidad de recupe-
racion. Existen varios modelos de triage prehospitalario
para victimas multiples, pero ninguno con evidencia de
superioridad para justificar su uso sobre los otros.

El uso inadecuado de métodos de categorizacion en pa-
cientes traumatizados produce sub-friage o sobre-triage.
El sobre-triage se asocia a un sobreuso de recursos limi-
tados, tanto materiales como humanos, estresa al siste-
ma y puede hacer fracasar la RMD. El sub-triageresulta
en el retraso de la atencion apropiada a pacientes con
heridas criticas, incrementando la morbilidad y mortali-
dad. Tanto el sobre-triage como el sub-triage en IVM lle-
van a resultados desfavorables.

Triage de nifios. ElI sistema de friage pediatrico
JumpSTART se basa en la toma de decisiones segun
criterios fisiolégicos adaptados a rangos de valores pe-
diatricos normales. El sistema también incorpora otros
estandares de evaluacion para detectar a un nifio ap-
neico que aun conserva cierto grado de perfusion antes
de que se produzca una lesion cardiaca irreversible se-
cundaria a la anoxia. Estos nifios pueden sobrevivir si se
logra sustentar o restaurar la funcién respiratoria, lo que
no se podria identificar mediante el sistema START, que
no incluye estas especificaciones. Los nifios que no ca-
minan o que son traidos en brazos por adultos deben ser
siempre considerados, al menos, en la categoria amari-
llo. Independientemente del sistema que se utilice para el
triage, toda victima debe recibir, por lo menos, una eva-
luacién secundaria cuidadosa en el escenario y después
nuevamente en el Departamento de Emergencias (DE).
El triage es un proceso dinamico y continda hasta que el
paciente llega a un &mbito donde recibe una evaluacion
y un tratamiento definitivos.

Atencion médica definitiva

La atencion médica definitiva se refiere a la atencién que
mejorara, mas que simplemente estabilizara, la condi-
cién de las victimas en el marco de la atencion en un IVM.
Los requerimientos en este nivel tendran alta variabilidad,
segun la magnitud del desastre y el grado en el cual el
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sistema de atencion se vio comprometido por el mismo
desastre.

Atencion de crisis. La atencion brindada por los profesio-
nales de la salud en este contexto es significativamen-
te mas austera que la que estos mismos profesionales
brindan a diario. En IVM, es posible brindar una “asis-
tencia minima” o una “asistencia de crisis” en las fases
iniciales del desastre, debido al gran nimero de victimas.
El manejo de crisis se enfoca en brindar el “mayor bien
para el maximo numero de victimas” en contraste con la
“atencion maxima posible” propia de situaciones que no
involucran desastres.

Organizacion hospitalaria. El sistema de atencién a un
IVM requiere una organizacion especifica en el hospital
que reciba a los pacientes. Este sistema permite movili-
zar y manejar activamente los recursos disponibles, faci-
lita los enlaces con la organizacion prehospitalaria, y po-
sibilita un mejor manejo de los enfermos hospitalizados y
del flujo de victimas.

Recepcion de las victimas. A fin de contar con mas
camas para recibir a las victimas de un IVM, se reco-
mienda dar de alta a todos los pacientes que puedan
recibir tratamiento ambulatorio. Si el sistema de manejo
prehospitalario falla y las victimas llegan al hospital sin
control, después del triage es necesario alojarlas en una
sala adyacente, donde se las pueda estabilizar y vigilar
antes de ser trasladadas. El oficial de friage confirma la
clasificacion previa o la modifica.

Areas de tratamiento. En el ambito hospitalario, al igual
que en el sitio del incidente, se deben establecer clara-
mente areas de tratamiento luego del triage. Un paciente
traumatizado probablemente requiera, por lo menos, dos
horas de atencién quirtrgica. Si hay pocos quiréfanos,
serd imposible proporcionar esta atencion a muchas
victimas en forma simultanea. Por ello, es necesario
acondicionar un area especifica donde las victimas con
cddigo rojo puedan recibir atencién adecuada (area de
tratamiento roja). Un especialista en emergencias o un
anestesidlogo debe estar a cargo de esta seccion, pre-
ferentemente ubicada en el DE y preparada para tratar
a pacientes con lesiones extremadamente graves. Inme-
diatamente después del triage, las victimas con codigo
amarillo deben ser enviadas a un pabellén quirdrgico
despejado para recibirlas (area de tratamiento amarilla).
El responsable de este sector debe ser un médico del
hospital. Es importante vigilar continuamente el estado
de las victimas, revaluarlas y mantenerlas estables. Si su
estado empeora, deben ser trasladadas al area roja. Las
victimas sin esperanza de supervivencia deben recibir
tratamiento basado en cuidados paliativos, se recomien-
da un pabelldn médico especifico para ellas. Los falle-
cidos deberan alojarse en un area preparada separada
(categoria negra).

Centro de Trauma Pediatrico vs. Centro de Trauma con
Capacidad Pediatrica

Los requerimientos para un centro de trauma pediatrico
(CTP) no difieren demasiado de aquellos de un centro
de trauma general. Incluyen la presencia de un cirujano
infantil o cirujano general con residencia en curso en ci-
rugia pediatrica y traumatélogos, neurocirujanos y emer-
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gentologos entrenados en pediatria, ademas de contar
con tomografia computarizada a menos de 30 minutos
del &rea de trauma. De todas formas, dada la naturaleza
aleatoria de los desastres, muchos de ellos ocurren lejos
de los CTP, por lo cual los centros de trauma generales
deben estar equipados para atender pacientes de este
rango etario. Dada la variedad de tamafios del equipa-
miento de reanimacion necesarios para brindar asisten-
cia a pacientes pediatricos, es necesario definir un equi-
pamiento minimo para estos centros. Este equipamiento
fue definido por la Academia Americana de Pediatria y
puede consultarse en http://pediatrics.aappublications.
org/content/124/4/1233.

Los datos de resultados de pacientes pediatricos trau-
matizados atendidos en CTP comparados con centros
de trauma generales son heterogéneos. Si bien se ha
mostrado que los resultados de CTP de niveles |y Il con
mas de 650 ingresos al afio son mejores que los de cen-
tros mas pequenos, medidos en términos de mortalidad
(riesgo relativo 0,02) y estadia (3.3 dias menos en trauma
contuso y 1.6 dias menos en pacientes con ISS >16), y
esto podria sugerir que estos CTP brindan mejor aten-
cion, esta hipodtesis no fue testeada para todos los tipos
de trauma, y también se cuenta con publicaciones que
muestran mejores resultados en pacientes pediatricos
comparados con adultos aun en centros de trauma ge-
nerales.

Cierre

Las grandes ciudades, aun en paises desarrollados, sue-
len tener escasos recursos entrenados en el manejo de
multiples pacientes pediatricos agudamente enfermos.
Un IVM pediatricas puede saturar rapidamente al mas
grande y desarrollado DE pediétrico. A pesar de esto, la
preparacion para desastres con victimas pediatricas ha
recibido muy poca atencién en todo el mundo.

La experiencia y capacidad de los DE pediatricos deben
ser reconocidas e integradas en el plan de respuesta a
desastres a todos los niveles: comunitario-regional-na-
cional. Ninguna region, por méas desarrollada que sea,
podra contar con tantos profesionales de emergencia
especialistas en nifios suficientemente capacitados para
cubrir todas las areas potenciales de un IVM pediatricas.
Por esto, entendemos que se deben incluir destrezas
especificas en esta area en la curricula de todo emer-
gentologo. La consideracion de estos déficits es vélida
para el sector hospitalario tanto como para el prehospita-
lario. Las destrezas especificas pueden lograrse a través
de educacion estandarizada, disponible para todos los
niveles, como la brindada por los cursos de socorrismo
pediatrico, ERA, PALS y PFCCS. Es importante destacar
que tan importante como el logro de las destrezas nece-
sarias a través de la capacitacion estructurada, es la ne-
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cesidad de recertificacion, dado que se ha demostrado
que, a dos afos de haber recibido la capacitacion, estas
habilidades sufren caidas de mas del 50%.

Existe muy poca investigacion sobre el manejo y los re-
sultados del tratamiento de victimas pediatricas en un
contexto de desastre. Si bien hay protocolos para el ma-
nejo de pacientes pediatricos agudamente enfermos o
lesionados, poco es lo que se sabe de los resultados de
pacientes con estas entidades en el contexto de un IVM.
Los nifios, por todo lo expuesto hasta aqui, constituyen un
grupo de alta vulnerabilidad en situaciones de desastre,
pero a diferencia de otros grupos de alta vulnerabilidad,
ellos representan el futuro. La respuesta a las necesida-
des especificas de este rango etario en una situacion de
desastre deberia verse en el reconocimiento y la mejora
de nuestras debilidades como sociedad, y reflejadas en
nuestro sistema de salud. El planeamiento y la respuesta
médica frente a desastres deben incluir los requerimien-
tos especificos de los pacientes de este rango etario.
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PEDIATRIA

Uso de dexmedetomidina en
ninos criticamente enfermos
con fallo respiratorio agudo

DRrA. MARIELA ALASSIA
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Evaluation of Sedation Titration for Respiratory Failure Study Investigators.

Pediatr Crit Care Med 2016; 17(12): 1131-41.

Introduccion

El manejo de la sedacion es fundamental en el cuidado
de los nifios criticamente enfermos que son asistidos
con ventilacién mecanica (VM). El uso mas comun de los
agentes, como opioides y benzodiacepinas, esta asocia-
do a efectos adversos, lo que contribuye a la morbilidad
en las Unidades de Cuidados Intensivos (UCI). Las benzo-
diacepinas muestran efectos apoptéticos y neurotdxicos,
y cuando son utilizadas para proveer anestesia a edad jo-
ven pueden impactar en el desarrollo neurocognitivo.

La dexmedetomidina es un a-2 adrenorreceptor agonista
que actua en el locus ceruleus para producir sedacion,
asi como en la médula espinal para producir analgesia.
La dexmedetomidina, al contrario de muchos sedantes
usados en la UCI, preserva el drive respiratorio permi-
tiendo la sedacion con mantenimiento de la ventilacion
espontanea. En los adultos criticos, ha demostrado dis-
minuir la presencia de delirium y/o coma y acortar la du-
racion de la VM. Los modelos animales para poblacion
pediatrica han demostrado un efecto neuroprotector que
requiere mayor investigacion clinica. La FDA aun no ha
aprobado su uso en pediatria, pero la dexmedetomidina
ha ganado popularidad en los cuidados criticos pediatri-
cos. Mas frecuentemente se la ha usado en duraciones
cortas y como adjunto a otras drogas. Este trabajo de-
scribe el uso de la dexmedetomidina en las UCI Pediatri-
cas (UCIP), en un periodo de 4 afios.

Métodos

Este fue un ensayo cerrado aleatorizado que comparé el
uso con un algoritmo en nifios con fallo respiratorio agu-
do. Participaron 31 UCIP. Se utilizé idéntica escala de do-
lor, de sedacion, de conducta y de abstinencia, en nifios
de 2 semanas a 17 afios con, al menos, 1 dia de VM.
Se dividié a los pacientes en dexmedetomidina como
agente primario (Dex 1°), dexmedetomidina como agen-
te secundario (Dex 2°) y dexmedetomidina como agen-
te para extubacion (Dex e). Se registraron la exposicion
a opioides y benzodiacepinas, las clases de sedantes,
los episodios de dolor y agitacion, los eventos adversos
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relacionados con sedacion y los sindromes de retiro iat-
rogénicos. Se registré POPC en seguimiento.

Resultados

Un total de 596 pacientes recibieron dexmedetomidina
de entre 1224 pacientes. Dex 1°: se utilizd en el 11%,
mayormente en nifios con asma y enfermedades reacti-
vas de las vias aéreas, con una dosis diaria media de 0,6
mcg/kg/h (IQR 0,4-0,8), pico de 0,9 mcg/kg/h, dosis acu-
mulada de 77 mcg/kg/h y duracién de la exposicion de 6
dias. La mayoria estuvo despierto y calmo con un puntaje
SBS -1/0 y menos expuesto a opioides con dosis acumu-
lada de 12,4 vs. 18,5 mg/kg. Ellos presentaron més var-
iedad de sedantes. La duracion de la VM fue mas corta,
con una media de 5.0 vs. 6.8 dias. Dex s: en este caso,
usado no como agente primario ni como periextubacion,
fue en el 23% de los pacientes, en mayor proporcion en
nifios con PARDS y mayor numero de disfuncion organi-
ca a la admision. Estuvieron méas despiertos y calmos,
en el primer dia, tenian un puntaje SBS +1/+2, aunque
fueron expuestos a mayor dosis de opioides y de ben-
zodiacepinas y mayores clases de sedantes compara-
dos con Dex 1°. A su vez, presentaron mas episodios
de dolor y efectos adversos de dolor. La duraciéon de la
VM media fue significativamente mayor comparada con
los otros. Se registré mayor tiempo de recuperacion del
fallo respiratorio, del tiempo de destete y de las estancias
en la UCIP y hospitalaria. Dex e: se utilizdé en el 15%,
mayormente en nifios con asma y enfermedad reactiva
de las vias aéreas. Fueron expuestos a mayores clases
de sedantes y de medicacion para delirium. Presentaron
menos dias de destete, mayores eventos de sedacion in-
adecuados y mayores episodios de dolor.

Discusion

Este estudio muestra los perfiles de sedacién de nifios
ventilados en un periodo de 4 afios. Indica que el uso de
dexmedetomidina estd en aumento tanto como agente
primario como secundario en la UCIP. Se ha visto que
los intensivistas indican mas dexmedetomidina en los
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pacientes menos graves y como agente primario mas
veces como agente de sedacion. El agregado de dex-
medetomidina a un régimen de sedacion ya existente no
pareceria agregar ningun beneficio. La dexmedetomidi-
na para extubacion es administrada, con mas frecuencia,
a pacientes con dificultades en el curso de la sedacion
0 a aquellos que no toleran estar despiertos intubados
(asma). Cuando se usa dexmedetomidina para extu-
bacioén, acorta el destete.

El agente de sedacion ideal en cuidados criticos pediatri-
cos podria efectivamente producir ansidlisis en un amplio
grupo de edades y niveles de desarrollo preservando
la ventilacion espontanea y exhibir una corta semivida.
Ademas, la sedacion ideal no deberia estar asociada
a tolerancia fisiolégica con su uso continuo o producir
efectos adversos, inclusive la potencial disfuncién neu-
rocognitiva a largo plazo. Mientras que las propiedades
de la dexmedetomidina encuentran estos criterios, se
han comunicado sintomas sobre el sistema simpatico
(hipertension, taquicardia, agitacion) al suspender la
dexmedetomidina y se necesitan futuros estudios. Son
limitados los estudios de dexmedetomidina como agente
primario; en adultos, existen ensayos aleatorizados con-
trolados que muestran acortar los dias de VM y la es-
tancia en la UCI.

Aqui nosotros reportamos una gran cohorte de nifios
criticamente enfermos adecuadamente sedados vy
con duraciéon de la VM de 6 dias. Estos nifios estaban
menos graves y con una duracion mas corta de la VM y
sin FMO. El uso de Dex 1° arrojé un ahorro en el uso de
opioides, pero se asocidé a mas clases de sedantes. Se
observaron mas episodios de agitacion cuando se usé
como agente 1°, pero no se asocié a mayor tasa de re-
mocioén de dispositivos médicos. Se obtuvo rapidamente
el nivel de sedacion perseguido y una menor duracion de
la VM, quizés debido a que los pacientes estaban mas
despiertos y al menor uso de opioides. Se ha descrito el
uso de dexmedetomidina en nifios con cirugia cardiaca
sugiriendo su uso como agente primario y como facilita-
dor de la extubacion temprana. Por otro lado, como agen-
te secundario, no pareceria mejorar la sedaciéon cuando
Se agrega a un régimen ya existente, contrastando con
otros reportes que indican una disminucion de la meseta
de dosis de opioides y de benzodiacepinas. Y no seria
util como agente 2° en pacientes criticos complejos. Con
respecto a su uso para la extubacion, se observé que
los pacientes fueron extubados mas tempranamente,
pero no experimentaron menor exposicion a opioides y
benzodiacepinas como lo comunican otros estudios. Se
observé un mayor éxito en la extubacién dificultosa, lo
mismo que se comprobd en adultos.

Vulnerabilidad del trabajo

No se midio sistematicamente el delirium, se utilizaron los
disefios Flaws y BIAS; no se midieron, a su vez, las in-
tervenciones no farmacolégicas y sélo se estudiaron los
pacientes con fallo respiratorio.

Conclusiones

Nuestros datos soportan el uso de dexmedetomidina
como agente de sedacion primario en nifios critica-
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mente enfermos de baja severidad medidos por PRISM
y PARDS, por el beneficio de la rapida obtencién de la
sedacion buscada y de que el paciente se encuentra
despierto, lo que permite evaluar los niveles de con-
fort. Contrariamente prescribir dexmedetomidina como
agente secundario a pacientes complejos no pareceria
ser beneficioso. Por Ultimo, usar dexmedetomidina para
facilitar la extubacion en nifios que no toleran estar des-
piertos e intubados puede abreviar el destete. Se deben
realizar mas estudios a futuro.

Comentario

La dexmedetomidina fue aprobada por la FDA, en 1999,
para su uso en las UCI, en adultos intubados. Luego, en
2008, se autorizé su uso fuera de la UCI y en pacientes
no intubados. Por nuestro lado, la ANMAT autorizé su uso
en el pals y la fabricacion en junio de 2015, no estab-
lecié claramente su uso en pediatria citando que no ha
sido estudiada en esta poblacion. Este tipo de trabajo
como el aqui citado realizado en 31 UCIP de Estados
Unidos demuestra claramente una experiencia intere-
sante y con expectativas de mejorar el panorama actual
de la sedacion del nifio criticamente enfermo, tal como
se menciona en el mismo articulo, con los efectos nociv-
0s descritos con el uso de opioides y benzodiacepinas.
Existen, al momento, numerosos reportes del uso de dex-
medetomidina en nifios en procedimientos quirdrgicos y
en departamentos de emergencia, sola o combinada con
ketamina u otros agentes. Probablemente su mas amplia
aplicacion ha sido para procedimientos radiolégicos, ya
que es la unica droga que provee sedacion y analge-
sia sin depresion respiratoria, convirtiéndose quizas en
la droga de eleccion en un futuro no muy lejano para
la sedacion del nifio criticamente enfermo en las UCIP
del mundo. Este articulo arroja la evaluacién del uso
de la dexmedetomidina durante 4 afios como infusion
continua durante periodos superiores a 24 horas, que
ya se presentaron algunos trabajos anteriores, también
como infusién continua, sola o asociada a otros agen-
tes sedantes y opioides. Tanto en este trabajo como en
los otros reportados de uso continuo y >24 horas, no se
observaron efectos adversos, como hipotension o bradi-
cardia, que sean estadisticamente significativos. Clara-
mente Grant y cols., en este trabajo, observaron que si
la dexmedetomidina era usada en nifios no tan graves,
con fallo respiratorio y se la administraba como droga
principal, se obtenia rapidamente el nivel de sedacion
buscado, manteniendo al nifio relativamente despierto,
permitiendo su evaluacion con las escalas de confort y
titular el efecto deseado. A diferencia de trabajos repor-
tados antes con infusiones continuas prolongadas, por
mas de 24 horas, este articulo muestra que no existiria
un mayor beneficio al adicionar dexmedetomidina a la
sedacion existente. Por otro lado, para el destete dificul-
toso, y sobre todo para pacientes con obstruccion de las
vias aéreas y asmaticos, parecié un agente ideal, dada
la capacidad de mantener al paciente sedado y con an-
algesia, manteniendo el drive respiratorio; esto se ve en
este articulo en los pacientes que recibieron dexmedeto-
midina en el periodo periextubacion.
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No queda muy claro lo comunicado por otros autores so-
bre la relaciéon de efectos adversos asociados con los
usos de bolos de la droga, cuya presencia aumenta su
incidencia. Otros trabajos con poblaciones menores a la
presente, en pacientes después de cirugia cardiovascu-
lar, reportan buenos resultados medidos con escalas de
confort y de sedacion.

Las debilidades de este articulo son mencionadas por
los mismos autores, fundamentalmente referidas a que
no se utilizd la medicién de la incidencia de delirium, her-
ramienta primordial segun lo reportado en otros trabajos
que lo preceden vy, por otro lado, a que la poblacién es-
tudiada eran nifios exclusivamente con fallo respiratorio.
Por todo esto, quizas la dexmedetomidina es un agente
que requiera mayores trabajos aleatorizados y contro-
lados futuros, ya que se esta planteando tal vez, como
sefialan los autores, como el agente ideal en pedi-
atria, con bajos efectos adversos y baja incidencia de
sindromes de abstinencia. A su vez, en Argentina, se

Inicio

necesitara la evaluacion econémica en cuanto a la rel-
acion con los costos en la UCIP.
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Soporte de ventilacion no
invasiva en nifios después de
cirugia cardiovascular

Dr. Sivio FaBio ToORRES
Pediatra Terapista Intensivo, Hospital Universitario Austral
Comité Pediatrico de Neumonologia Critica, SATI

Introduccion

La ventilacion no invasiva (VNI) se ha difundido amplia-
mente en la poblacion pediatrica, en una amplia gama de
patologias. En los Ultimos afios, fue acompafiada por las
terapias de alto flujo y, entre ambas, han podido reducir
notoriamente la entrada a ventilacion mecanica. Numero-
s0s respiradores, incluyendo los domiciliarios, han desa-
rrollado softwares para su implementacion, pero el éxito
de la terapia depende fundamentalmente de la interfase
por utilizar.

Los pacientes cardidpatas suelen ser muy pequefos y
la adaptacion a la interfase puede llevar al fracaso de
la VNI. No obstante, la aplicabilidad de la VNI en el nifio
recién extubado que se esté recuperando de una cirugia
cardiovascular (CCV) ha sido util para evitar la reintuba-
cién y la entrada a ventilaciéon mecanica invasiva (VI).
Esta situacion de soporte con presion positiva sin reque-
rir VI ha sido ampliamente descrita como factor predictivo
de buena evolucién en los pacientes sometidos a CCV.

Fisiopatologia de la ventilaciéon mecanica en la cirugia
cardiovascular

El agregado de presion positiva intratoracica influye, de
manera profunda, en la evolucion clinica de pacientes
con cardiopatias. Puede ser una herramienta muy sim-
ple y fundamental para manipular la perfusion pulmonar
y sistémica o, por el contrario, utilizada en forma inade-
cuada, puede afectar negativamente el curso de la pa-
tologia. En general, para la estrategia ventilatoria debera
tenerse en cuenta si la afectacion predominante es del
corazén izquierdo o del corazén derecho y la circulacion
pulmonar. En el corazén sano, la VM disminuira el gasto
cardiaco debido a la reduccién del volumen sanguineo
intratoracico y a la disminucion del llenado del ventriculo
izquierdo. No hay evidencia de que la presion positiva
influya, de manera negativa, sobre la contractilidad del
ventriculo izquierdo. Por otro lado, la presion positiva
disminuye la poscarga ventricular, pero en el corazon
sano, este efecto es imperceptible y predomina el efecto
negativo de la disminucion del llenado ventricular. Esto
se puede corregir con la administracion de volumen. En
pacientes con disfunciéon ventricular izquierda, la situa-
cion es diferente y el aumento de la presion intratoracica
disminuye la presion transmural del ventriculo izquierdo
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y, por lo tanto, se reduce la poscarga ventricular, efecto
clinicamente evidente en el ventriculo izquierdo insufi-
ciente. El resultado seréa un aumento del volumen sisto-
lico y la disminucién del volumen de fin de diastole, que
llevan a una reduccion del estrés parietal y del consumo
miocardico de oxigeno.

La evidencia

Todos los estudios revisados buscaron encontrar facto-
res predictivos para el éxito de la terapia de VNI en la
prevencion del fracaso de la extubacién en nifios criti-
camente enfermos con cardiopatia. Sin embargo, en la
Ultima década, se generaron lineas de investigacion ten-
dientes a evaluar la eficacia de la VNI iniciada inmedia-
tamente después de la extubacion traqueal (sin que aun
aparezcan signos de fracaso respiratorio) para prevenir
su reentrada a VI.

Se destaca una revision retrospectiva sobre una pobla-
cién pediatrica con insuficiencia respiratoria que requirié
VNI, llevada a cabo entre 2008 y 2010 (rango de edad 1
dia-18 afios) en la Unidad de Cuidados Intensivos Car-
diovasculares del Hospital Infantil Lucile Packard.” Los
pacientes fueron asignados a un grupo profilactico si la
VNI se inici6é directamente después de la extubacion y
a un grupo no profilactico si la VNI se inicié después de
los signos y sintomas de insuficiencia respiratoria. Las
dos complicaciones de la VNI evaluadas en el estudio
incluyeron necrosis nasal en la cabeza o necrosis de la
frente y neumotdrax. Sobre 221 pacientes, quienes no
requirieron reintubacion, 172 (77,8%) fueron definidos
como respondedores y 49, no respondedores (22,2%).
Un total de 201 eventos experimentados por la cohor-
te de estudio recibieron presion positiva continua en las
vias respiratorias (CPAP), con 156 respondedores (78%),
mientras que 20 eventos recibieron presion positiva de
dos vias (BiPAP) con 16 respondedores (80%). En com-
paracion con el grupo no profilactico, el grupo profilacti-
co experimentd significativamente menor estancia en la
Unidad de Cuidados Criticos (mediana 49 vs. 88 dias, p
=0,03) y hospitalaria (mediana 60 vs. 103 dias; p = 0,05).
Como tratamiento bien tolerado, la VNI se puede aplicar
con seguridad y éxito a nifios criticamente enfermos con
enfermedad cardiaca para prevenir el fracaso de la extu-
bacion. Los factores predictivos independientes del éxito
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de la VNI incluyen una menor clasificacion de RACHS-1,
presencia de atelectasias, terapia con esteroides recibi-
da dentro de las 24 h después de la NVI, y frecuencia
cardiaca y saturaciones de oxigeno demostradas dentro
de las 24 h después del inicio de la VNI

Concordante con este estudio, existen varios grupos que,
al analizar su poblacién, encuentran como factor deter-
minante de la falla de la VNI a la presencia de atelecta-
sias en el posquirdrgico inmediato de CCV. Si considera-
mos que muchos de estos nifios son pequenos, con mala
bomba muscular y algunos muy labiles de recibir terapia
kinésica, cobra preponderancia esta afirmacion.®
Cuando se compara esta poblaciéon contra nifios con
enfermedades neuromusculares o inmunodeficiencias,
se observa que las mencionadas presentan mejores
performance en comparacion con los nifios con cardio-
patias.»™ Incluso se advierte que los antecedentes de
cardiopatias ciandticas, arritmias, hipertension pulmonar
0 puntaje de inotrdpicos no se asociaron con mayor fallo
de la VNL.

Sobre el tipo de VNI utilizada entre BiPAP y CPAP, si bien
el BiPAP disminuye mucho mas el trabajo respiratorio
y alivia la fatiga muscular, en las series observadas no
reveld en la poblacion cardioapta que tuviera mayores
beneficios al compararla con el uso de CPAP. No obs-
tante, lejos de aventurar sélidas conclusiones, al analizar
las poblaciones estudiadas por estratos de riesgo, se ob-
serva que los nifios en BiPAP tenian una condicion mas
critica y menos edad 8011

La diatriba por dirimir cual de ambos métodos (CPAP con-
tra BiPAP) origind un interesante trabajo en nuestro pais.
Montonati, Landry, Moreno y cols. llevaron adelante un
estudio prospectivo entre junio de 2008 y marzo de 2010,
donde asignaron al azar a los pacientes para extubacion
electiva en modo CPAP o BiPAP. Durante el periodo de
estudio, 1438 pacientes fueron admitidos en la Unidad
de Recuperacion Cardiovascular del Hospital Garrahan
y, en el grupo BiPAP, se aleatoriz6 a 53 pacientes, de los
cuales 49 (92%) fueron extubados exitosamente, pero 4
fueron reintubados debido a falla cardiaca. En el grupo
CPAP, se asignaron al azar 46 y fallaron en la extubacion
18 (39%) debido a multiples episodios de desaturacion
y apneas. De estos, 11 requirieron reintubaciéon endotra-
queal y ventilacion invasiva. En 7 pacientes, se pasé a
modo BiPAP y permanecieron extubados. Por lo dicho,
concluyen en que el uso de BiPAP fue mas efectivo que
el de CPAP, esta ultima modalidad tuvo una mayor tasa
de fracasos en la VNI.™

Factibilidad de la ventilacidon no invasiva después de la
cirugia cardiovascular

La utilizacion de VNI en la recuperacion cardiovascular
como aplicacion preventiva de presion positiva tras la
extubacion de niflos cardidpatas en estado de recupe-
racion inmediata de CCV, es ampliamente aceptada vy
numerosas Unidades estan desarrollando protocolos de
implementacion con resultados iniciales éptimos.

La instrumentacion operativa de la VNI con un estricto
monitoreo al lado de la cama, enfermeras consustancia-
das con la terapéutica, protocolos de calidad y el con-
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vencimiento de todo el equipo tratante con la VNI son la
clave del éxito.

Aparte del equipo utilizado, la seleccion de la correcta o
incorrecta interfase, considerando que esta poblacion in-
cluye nifios muy pequefios puede conspirar o ser proac-
tiva al éxito.

Quizas el gran desafio a futuro sea la aplicacion del tipo
de sedacion en estos nifios, alli es donde la irrupcion de
la dexmedetomidina viene escalando terreno en la se-
dacién sin depresion respiratoria de esta poblacion. ™17

Bibliografia

1. Cooper DS, Costello JM, Bronicki RA, et al. Current challen-
ges in cardiac intensive care: optimal strategies for mechani-
cal ventilation and timing of extubation. Cardiol Young. 2008;
18(Suppl. 3): 72-83.

2. Schell DN, Winlaw DS. Peri-operative management of pae-
diatric patients undergoing cardiac surgery-focus on res-
piratory aspects of care. Paediatr Respir Rev. 2007; 8(4):
336-47.

3. Shekerdemian L. Cardiorespiratory interactions in children
with heart disease. En: Nichols D. Rogers’ Textbook of Pe-
diatric Intensive Care, 4" ed., Philadelphia: Lippincott, Wi-
lliams & Wilkins; 2008: 1028-38.

4. Shekerdemian L, Bohn D. Cardiovascular effects of mecha-
nical ventilation. Arch Dis Child. 1999; 80(5): 475-80.

5. Akingbola OA, Servant GM, Custer JR, Palmisano JM. No-
ninvasive bi-level positive-pressure ventilation: management
of two pediatric patients. Respir Care. 1993; 38: 1092-8.

6. BernetV, Hug MI, Frey B. Predictive factors for the success
of noninvasive mask ventilation in infants and children with
acute respiratory failure. Pediatr Crit Care Med. 2005; 6:
660-4.

7. Gupta P, Kuperstock JE, Hashmi S, Arnolde V, Gossett JM,
Prodhan P, Venkataraman S, Roth SJ. Efficacy and predic-
tors of success of noninvasive ventilation for prevention of
extubation failure in critically ill children with heart disease.
Pediatr Cardiol. 2013; 34(4): 964-97.

8. Fortenberry JD, Del Toro J, Jefferson LS, Evey L, Haase
D. Management of pediatric acute hypoxemic respiratory
insufficiency with bi-level positive pressure (BiPAP) nasal
mask ventilation. Chest. 1995; 108: 1059-64.

9. Gaszynski T, Tokarz A, Piotrowski D, Boussignac Machala W.
CPAP in the postoperative period in morbidly obese patients.
Obes Surg. 2007; 17: 452-6.

10. Jaber S, Michelet P, Chanques G. Role of noninvasive ven-
tilation (NIV) in the perioperative period. Best Pract Res Clin
Anaesthesiol. 2010; 24: 253-65.

11. Pons Odena M, Piqueras Marimbaldo |, Segura Matute S,
Balaguer Argallo M, Palomeque Rico A. Noninvasive venti-
lation after cardiac surgery: a prospective study. An Pediatr
(Barc) 2009; 71: 13-9.

12. Joshi G, Tobias JD. A five-year experience with the use
of BiPAP in a pediatric intensive care unit population. J
Intensive Care Med. 2007; 22: 38-43.

13. Phua J, Ang YL, See KC, Mukhopadhyay A, Santiago EA,
Dela Pena EG, Lim TK. Noninvasive and invasive ventila-
tion in acute respiratory failure associated with bronchiec-
tasis. Intensive Care Med. 2010; 36: 638-47.

14. Montonati M, Landry L, Moreno G, Vassallo J, Galvan E,
Krynski M, Althabe M, Magliola R. Estudio comparativo de
dos modos de ventilacion no invasiva para retirar la asis-
tencia la asistencia respiratoria mecanica en lactantes post-
operatorios de cirugia cardiovascular. Medicina Infantil.
2014; XXI(3): 244-7.

fndice



Volumen 34 - N° 3 - 2017  SYLLABUS

<< 78 >>

15. Le KN, Moffett BS, Ocampo EC, Zaki J, Mossad EB. Im-
pact of dexmedetomidine on early extubation in pediatric
cardiac surgical patients. Intensive Care Med. 2011; 37:
686-90.

16. Shehabi Y, Nakae H, Hammond N, Bass F, Nicholson L,
Chen J. The effect of dexmedetomidine on agitation during

17.

weaning of mechanical ventilation in critically ill patients.
Anaesth Intensive Care. 2010; 38: 82-90.

Venkatraman R, Hungerford JL, Hall MW, Moore-Clingen-
peel M, Tobias JD. Dexmedetomidine for sedation during
noninvasive ventilation in pediatric patients Pediatr Crit Care
Med. 2017; 20: 1-7.

Inicio

fndice


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Venkatraman%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28598946
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hungerford%20JL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28598946
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hall%20MW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28598946
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Moore-Clingenpeel%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28598946
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Moore-Clingenpeel%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28598946
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tobias%20JD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28598946
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28598946
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28598946

Volumen 34 - N° 3 - 2017 * SYLLABUS

<< 79 >>

SEGUIMIENTO Y REHABILITACION

La familia en la UCI: el informe
médico y la participacion de
los familiares en el proceso de

rehabilitacion

Lic. MAGDALENA VERONESI

Kinesidloga de Planta, Sector Cuidados Respiratorios, Instituto de Rehabilitacion y Educacién Terapéutica, FLENI sede Escobar

DR. FeDERICO CARINI
Médico especialista en Medicina Intensiva

Coordinador Asistencial en UTIA del Hospital Italiano de Buenos Aires
Miembro del Comité de Investigacion en Educacién Médica (IU-HIBA)

DRrA. MELINA GARBARINI
Médica Residente en UTI/Hospital Italiano de Buenos Aires

La internacién en una Unidad de Cuidados Criticos (UCI)
suele ser un evento traumatico para el paciente y para
su familia. No sdlo por la gravedad que, muchas veces,
conlleva la patologia que obliga a su internacion, sino
también por las barreras tanto fisicas como psicoloégicas
que la UCI impone al nucleo familiar, que le producen
angustia, miedo, ansiedad, desorganizacion y la necesi-
dad de adaptarse a este gran cambio; con la posibilidad
de no poder articularse entre ellos y llegar a una crisis
familiar importante donde surgen diferentes tipos de ne-
cesidades.!
Con el transcurso de los afios se han buscado indica-
dores de calidad en Terapia Intensiva y cada vez esta
tomando mas importancia la buena comunicacién. La
comunicacion efectiva mejora la satisfaccion, la toma
correcta de decisiones y el bienestar psicolégico del pa-
ciente y los familiares.?>®
La mayoria de los estudios que se enfocan en la fami-
lia de pacientes hospitalizados en estado critico se han
centrado en describir las necesidades de esos familiares
y como responde el sistema ante ellas. Las enfermeras
fueron las pioneras en el estudio de esta tematica. Hare-
mos una breve resefia de los mas relevantes:
e El primer estudio sobre las necesidades de la fami-
lia dentro del contexto de la UCI fue publicado por
la enfermera norteamericana Nancy Molter, en 1979.
Su objetivo fue identificar las necesidades percibidas
por los familiares de los pacientes.®
e En 1986, la enfermera Jane Leske reprodujo el tra-
bajo de Molter aplicando el mismo cuestionario. Este
cuestionario recibié el nombre de Critical Care Family
Needs Inventory (CCFNI), constituido por las mismas
45 necesidades, en las cuales los familiares atribuian
diferentes grados de importancia.
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e En 1991, Leske condujo un estudio con 677 familia-
res utilizando el CCFNI y, posterior al anélisis factorial,
los items fueron clasificados en cinco dimensiones:
Soporte, Confort, Informacién, Proximidad y Segu-
ridad.’

En el presente articulo, se busca profundizar en las dos
necesidades definidas por las familias como las mas
relevantes: la informacién y la proximidad. Podemos
mejorar los sentimientos de angustia de los familiares e
incluso incorporar a la familia (flexibilidad en los horarios
de visita o terapias de puertas abiertas) a determinados
aspectos del cuidado de su ser querido.
Las relaciones que se establecen con los pacientes in-
gresados en Unidades de Terapia Intensiva (UTI) y sus
familiares y allegados, juegan un rol fundamental en el
cuidado del paciente critico. La comunicaciéon es una
herramienta béasica para el ejercicio de la actividad co-
tidiana como médicos intensivistas. Se utiliza la comuni-
cacion para informar el diagnéstico y el pronéstico, para
tomar decisiones consensuadas respecto a las alterna-
tivas terapéuticas y negociar distintas opciones en la
planificacion de la estrategia por seguir. Varios autores
han demostrado que el factor determinante mas impor-
tante de la satisfaccion de los familiares de los pacientes
ingresados en la UCI tiene relacion directa con el trato
recibido y la calidad de la comunicacién con el equipo
tratante, y no depende directamente del resultado final
del paciente internado en la Unidad.

Lo desconocido es aterrador; por ende, la informacion

debe ser clara, comprensible y coordinada con todo

el equipo de salud. La comunicacion efectiva requiere
un adecuado lenguaje oral, adaptado al interlocutor,
acompafado de un lenguaje corporal y un entorno pro-
picios para generar un momento de pausa y reflexion.
Al dialogar se transmiten emociones por medio del
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tono de voz, la mirada, la apariencia fisica, la postura,
la marcha, la expresion facial (gestos) y corporal.® Es
importante recordar también que el ambiente de la UCI
es desconocido para el comun de la gente, por lo que
es clave que, para lograr una adecuada comunica-
cion, el equipo tratante se tome el tiempo de informar y
ensefiar sobre los usos y costumbres de cada Unidad.
También puede ser muy util tener material impreso o
audiovisual a tal fin.®
Todo esfuerzo encaminado a mejorar la naturaleza de
las interacciones y de la comunicacion entre las fami-
lias y el equipo asistencial redundara en una mayor sa-
tisfaccion familiar. La recepcion de informacion veraz,
entendible y oportuna es una de las principales preocu-
paciones de los familiares de los pacientes en la UT|."0-13
Desafortunadamente, la evidencia indica que la comu-
nicacion con el personal de salud dista de ser ideal.'
Los problemas de comunicacién con los médicos son
la principal fuente de quejas entre las familias de los
fallecidos, con el 30% de los miembros de la familia con
sentimientos de insatisfaccion respecto a la comunica-
cion en la UTIL."S"7
Algunos trabajos publicados arrojan cifras de casi el
50% de los encuestados que consideraba que no ha-
bia habido una correcta comunicacion con los médicos
de la Unidad. Los malos resultados en cuanto a satis-
faccion de los familiares en la UCI han llevado a algu-
nos autores a jugar con estas siglas y denominarlas
“Unidades de Comunicacion Ineficaz”. En el estudio
de Azoulay,® en Francia, que se disefi¢ para identificar
aquellos factores asociados a una baja comprension
por parte de los familiares sobre la situacion de los
pacientes de la UCI, hallaron que los factores que de-
terminaban una pobre comprension de la informacion
relacionados con el paciente eran: una edad inferior
a 50 afos, situacion de desempleo, ser referidos de
una Unidad Hematoldégica o de Oncologia, la insufi-
ciencia respiratoria 0 el coma como causa de ingreso
y un pronostico relativamente malo. Los factores aso-
ciados a la familia fueron el origen extranjero, el hecho
de que el representante no fuera la esposa y de que
no hubiera profesionales sanitarios en la familia. Y los
factores relacionados con el personal médico fueron
que la primera entrevista con la familia durara menos
de 10 minutos, el que no se les suministrara el triptico
informativo y que el personal médico predijera que el
grado de comprension era bajo.
La satisfaccion familiar mejora cuando los equipos mul-
tidisciplinarios estan capacitados para comunicarse con
los miembros de la familia. Otros factores que se han
asociado a mayor satisfaccion incluyen:
e Conocer el papel de cada profesional de la salud
e Ausencia de percepcion de informacion contradic-
toria
e Participacion de un médico de atencion primaria
Asignacion de tiempo suficiente
e Accesibilidad al médico y la continuidad de la aten-
cion
e (Capacidad del médico para escuchar, animar a las
preguntas y proporcionar apoyo emocional
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De acuerdo con un estudio observacional de 102 pacien-
tes, solo la mitad de las familias del paciente entiende el
diagndstico, el prondstico o el tratamiento después de
una reunion inicial con un médico a cargo.' Por otra par-
te, el personal de salud, a menudo, no reconoce la pobre
comprension de la familia.

Atender las necesidades de miembros de la familia pue-
de tener un impacto aun mayor en la satisfaccion de la
familia que el resultado médico. En una encuesta de 539
miembros de la familia de los pacientes de la UCI, habia
niveles mas altos de satisfaccion entre los miembros de
la familia de los pacientes fallecidos que entre los que
sobrevivieron.” Esta diferencia se atribuyd a la mayor
atencion centrada en la familia de los pacientes que fa-
llecieron.

La internacion en una UCI genera ansiedad en la fa-
milia también por la separacién fisica de su ser que-
rido. Por eso, la posibilidad de pasar mas tiempo al
lado de la cama del enfermo suele ser muy valorado
por las familias. Aquellas familias que se encuentran
mas alejadas del enfermo tienden a demostrar mayor
ansiedad, a diferencia de las que pueden estar mas
tiempo con el paciente, la busqueda de proximidad es
expresada tanto por la familia como por el enfermo. Si
se mantiene a la familia al margen y no se les permite
colaborar en el cuidado del paciente, pueden experi-
mentar sentimientos negativos. Se ha demostrado que
incorporarlos a las tareas diarias es beneficioso para
todos y les aporta una forma mas natural de estar cer-
ca del paciente.?°

Conclusiones

Es importante identificar las necesidades emocionales y
sociales que presenta la familia durante el ingreso del pa-
ciente adulto en la UCI para poder proporcionar el apoyo
y el asesoramiento con el fin de aliviar el sufrimiento de
los familiares ante la situacion por la que estan cursando.
Para poder planificar intervenciones familiares en el cui-
dado del paciente, con un planteo de visitas flexibles de
horarios, se debera conocer la estructura familiar, e incor-
porarlos como un componente mas del equipo interdisci-
plinario de la UCI.
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Epidemiologia, causas y fisiopatologia

La primera definiciéon de sindrome de disfuncién mul-
tiorganica (SDMO) fue sugerida en 1987 y revisada por
Proulx, en 1996; en 2005, se realizé una conferencia de
expertos donde se consideraron nuevos criterios diag-
noésticos, definida como la disfuncién simultanea de, al
menos, dos sistemas organicos, es altamente prevalente
en los nifios criticamente enfermos, tanto al momento de
la admision, como a lo largo de su estancia en la Unidad
de Terapia Intensiva Pediatrica (UTIP). La estadistica su-

Inicio

giere que uno de cada cinco nifios va a tener SDMO al
momento del ingreso en la UTIP, a lo cual se suma un
13% que lo desarrollara durante su internacion. El SDMO
esta estrechamente relacionado con la mortalidad, y
es frecuentemente la via comun de muerte de variadas
etiologias y procesos fisiopatolégicos. Aunque la morta-
lidad asociada con SDMO varfa ampliamente en base a
multiples factores, entre los que se incluye la poblacion
estudiada, un hallazgo consistente es que la mortalidad
es mayor a medida que aumenta el numero de fallos de
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6rganos. En cohortes relativamente grandes, los rangos
de mortalidad varian desde el 5% con ninguno o un solo
fallo de dérgano, hasta el 50% o mas con mayor nimero
de érganos en fallo.

En 2010, en un estudio realizado en el Hospital Saint
Justine, sobre 842 admisiones, el 13,1% presentd Nuevo
SDMO (definido como la disfuncién concurrente de dos
0 mas 6rganos durante la internacion) y el 10,5%, SDMO
progresivo (definido como el desarrollo de, al menos, una
disfuncion de érgano concurrente durante la internacion).
La tasa de incidencia del SDMO pediatrico en todas las
etiologias a través de 28 afios de estudios varia entre el
6%y el 57%, mientras que la tasa de incidencia en sepsis
es entre un 17% y un 73%. En diferentes estudios sobre
patologias especificas, observamos que, en cardiopatias
congeénitas, es del 4%, en trauma oscila entre un 3% y un
12%; en quemados, entre el 19% y el 27%, en trasplante
hepatico es del 27% y en trasplante de médula 6sea es
del 18% al 90%.

Typpo y cols. estudiaron 20.000 admisiones en la UTIP
y encontraron que el aumento en el numero de 6rganos
que fallaban se asociaba a un deterioro clinico al alta del
paciente y a mayor frecuencia de discapacidad severa.

Causas de SDMO

Sepsis

Cualquier infeccion severa puede progresar a SDMO.
El tratamiento antibidtico debe administrarse antes de
los 30 minutos, ya que la demora aumenta el riesgo de
SDMO y muerte.

Leclerc y cols. analizaron la influencia acumulativa de
la disfuncion organica y la presencia de sepsis sobre la
mortalidad usando el PELOD, y hallaron que el riesgo de
muerte aumenta con los diferentes estados de sepsis
(sepsis severa 18,8; shock séptico 32,6) y con el aumen-
to del PELOD.

Sindrome de dificultad respiratoria aguda

La incidencia y la tasa de mortalidad del sindrome de
dificultad respiratoria aguda en pediatria son menores
que las del adulto, ocurre entre 2 y 12,8 cada 100.000
personas por afio y la mortalidad oscila entre el 18% y el
27%. El sindrome de dificultad respiratoria aguda pedia-
trico puede asociarse con SDMO, ya sea con el precipi-
tante de otras disfunciones o como un érgano adicional a
una disfunciéon provocada por otro desencadenante. Sin
embargo, el SDMO en el inicio del sindrome de dificultad
respiratoria aguda pediatrico es un importante factor de
riesgo independiente de mortalidad de los nifios.

Cardiopatias congénitas y bypass cardiopulmonar

Se realizan cerca de 10.000 cirugias cardiovasculares
pediatricas por afio, en Estados Unidos y, en un gran
porcentaje de ellas, se utiliza bypass cardiopulmonar, lo
cual produce isquemia con posterior reperfusion al ini-
ciar el flujo circulatorio, este proceso no solo produce,
por si mismo, isquemia miocardica, lesion renal y neuro-
l6gica, sino que también activa la respuesta inflamatoria
produciendo SDMO. Estas situaciones aumentan la mor-
bimortalidad en la poblacion pediétrica en relacion con
la adulta.
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EI SDMO en los pacientes con bypass varia, en la biblio-
grafia, entre el 4% y el 80%.

Tumores y quimioterapia

Los tumores pueden desencadenar SDMO como resul-
tado del proceso de la enfermedad, pero también por
comorbilidades, como la sepsis, o por el tratamiento an-
tineoplasico.

La utilizacion de células inmunes para el diagndéstico y
tratamiento de los tumores se asocié a un proceso fisio-
patolégico conocido como sindrome de liberacion de
citoquinas (SLC). Este sindrome se manifiesta por una
variacion de sintomas que van desde la fiebre leve has-
ta muy alta, cefalea, rubor, taquipnea, taquicardia grave,
coagulopatia, hipoxia, edema pulmonar, hipotension que
requiere vasopresores o insuficiencia respiratoria. La gra-
vedad del SLC estaria relacionada con la carga tumoral.
El SLC severo no controlado llevara a una falla organica
multiple, con un rapido desarrollo de disfunciéon cardiaca
biventricular, edema pulmonar e insuficiencia respiratoria
hipoxémica, insuficiencia renal aguda con necesidad de
terapia de remplazo renal, disfuncion hepatica y coagu-
lopatias.

La experiencia clinica sugiere que la administracion
oportuna de tocilizumab con corticoides o sin ellos, al pa-
ciente con SLC de grado moderado es importante para
prevenir el SLC grave, potencialmente fatal, caracteriza-
do por multiple disfuncién organica, aunque esto no se
ha confirmado en ensayos de fase Il o lll.

Trasplante de células hematopoyéticas

A pesar de los avances en el cuidado de los pacientes
que reciben trasplante de células hematopoyéticas, la
evolucion seguida al trasplante alogénico puede presen-
tar disfuncién organica como resultado de la enfermedad
injerto vs. huésped, la disfuncién pulmonar aguda, la mi-
croangiopatia trombdtica y la enfermedad venooclusiva
hepatica.

En la enfermedad injerto vs. huésped, las células del do-
nante reaccionan contra antigenos del receptor, apare-
ce generalmente dentro de los dos primeros meses del
trasplante alogénico y los érganos diana son el aparato
intestinal, el higado y la piel; se correlaciona con el tipo
de donante relacionado o no y con el grado de compati-
bilidad entre el donante y el receptor.

Las complicaciones pulmonares aparecen en el 25-55%
de los receptores de trasplantes hematopoyéticos. Den-
tro de ellas el sindrome de neumonia idiopética se pre-
senta dentro de los primeros 4 meses del trasplante, esta
relacionado con el régimen condicionante y no con infec-
ciones, con una mortalidad superior al 70%.

La enfermedad venooclusiva esta relacionada con altas
dosis de quimioterapia y puede terminar en una disfun-
cion multiorganica.

Insuficiencia hepatica y trasplante de organos sdlidos

El SDMO es un problema critico en la insuficiencia he-
patica crénica y aguda, y para aquellos que reciben
un trasplante de 6rgano solido. Al parecer, una mala
inmunorregulacion y una disfuncion endotelial juegan un
rol central en la patogenia del SDMO.
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En la insuficiencia hepatica crénica en fase aguda, ocurre
una disminucion de la inmunovigilancia que permite la
translocacion bacteriana a través del intestino, esta infec-
cidn se asocia a un empeoramiento de la hemodinamia
y SDMO.

La insuficiencia hepética aguda se asocia comunmen-
te a SDMO. El trasplante de higado sirve como terapia
directa cuando el tratamiento médico no logra salvar al
paciente del deterioro clinico, aunque los pacientes que
reciben trasplante hepatico por insuficiencia hepatica
aguda tienen mayor riesgo de muerte a corto y largo pla-
zo comparados con aquellos con insuficiencia hepatica
croénica. La muerte, en el periodo postrasplante hepati-
co inmediato, se atribuye usualmente a SDMO, sepsis 0
edema cerebral.

En cuanto al trasplante de 6rganos sdlidos, la microan-
giopatia trombdtica es cada vez mas reconocida en los
receptores. En estos, la lesion endotelial y la microangio-
patia son probablemente multifactoriales, reflejando una
lesion de isquemia/reperfusion asociada con trasplante,
lesiones por exposicion a medicaciones y desregulacion
de complemento.

Pancreatitis

Los detalles moleculares de los eventos que conducen
a la pancreatitis siguen siendo inciertos. Muchos se cen-
tran en la activacion prematura de tripsindégeno dentro de
la célula acinar, otros modelos invocan activacion exce-
siva de la respuesta a proteinas desplegadas, el dafio a
las células acinares desencadena una reaccion inflama-
toria y liberaciéon de enzimas digestivas en la circulacion,
esto ultimo produciria un desequilibrio en las citoquinas,
derivando en un SDMO.

Otros proponen que el SDMO se desarrolla como resulta-
do de una reaccion inflamatoria local intensa o que ocu-
rre principalmente en el marco de una necrosis pancrea-
tica infectada y sepsis. Independientemente del desen-
cadenante, los pacientes con SDMO presentan sindrome
de respuesta inflamatoria sistémica o sindrome de res-
puesta antinflamatoria compensatoria. En el sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica, hay una activacion del
endotelio vascular, los neutrdfilos y las defensas bioldgi-
cas, lo que resulta en complicaciones y morbilidad en
fase temprana, generando eventualmente un caso de
SDMO. En el sindrome de respuesta antinflamatoria com-
pensatoria, hay una respuesta antinflamatoria excesiva
y la funcién inmunoldgica se encuentra comprometida,
lo que conduce a complicaciones en fase tardia, como
necrosis pancreatica infectada y formacion de abscesos.

Insuficiencia renal aguda

En los ultimos afios, el uso de las escalas RIFLE, RIFLE
pediatrica, AKIN y las pautas de la guia KDIGO han sido
creadas para dar una clasificacion mas definitiva del gra-
do de insuficiencia renal aguda, basada en el nivel de
aumento de la creatinina en el suero o una disminucion
en la produccion de orina. Asimismo, algunos biomarca-
dores (p. €j., lipocalina asociada a la gelatinasa de neu-
tréfilos, molécula de dafio renal 1, interleucina-18) estan
siendo utilizados como herramientas de investigacion
para identificar insuficiencia renal aguda subclinica.
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Los datos sugieren que la necesidad terapia de reempla-
z0 renal estd asociada con un mayor riesgo de muerte.
En los nifios con sepsis y SDMO, el desarrollo de insufi-
ciencia renal aguda es un signo de prondstico desalen-
tador.

Quemaduras

Los pacientes pediatricos quemados constituyen un
grupo unico con una profunda respuesta inmunolégi-
ca, metabdlica y catabdlica disfuncional en proporcion
al tamano original de la lesion térmica y a la lesion por
inhalacion.

No es sorprendente que el SDMO haya sido asociado
con una estancia mas larga en la UTIP, un mayor nimero
de infecciones graves y un indice de mortalidad elevado.

Trauma

Los pacientes pediatricos con traumatismo grave tam-
bién tienen riesgo de desarrollar SDMO; los datos su-
gieren que el SDMO ocurre en hasta el 12% de los ni-
fos ingresados en la UTIP con un puntaje de severidad
de la lesién >9. La patogenia del SDMO asociada con
trauma pediatrico pareceria estar relacionada a inflama-
cion, disfuncion inmunitaria, lesion endotelial, infeccion
secundaria y hemorragia.

Ademas de los cambios inflamatorios e inmunolégicos,
las hemorragias, la coagulopatia asociada y el uso de
transfusion pueden contribuir a la promulgacion de
SDMO entre la poblacion pediatrica de trauma.

Transfusion de glébulos rojos

La asociacion de transfusion de glébulos rojos con pro-
gresion de insuficiencia organica en el marco del SDMO
ha sido ampliamente informada y es un campo activo de
investigacion.

En la actualidad, se reconoce que los eritrocitos del do-
nante son alterados fundamentalmente durante el proce-
samiento y almacenamiento en una manera que afecta
la eficacia del transporte de oxigeno e introduce un ries-
go adicional al perturbar los sistemas inmunoldgicos y
de coagulacion de los receptores de transfusiones. Los
cambios proteicos biofisicos y fisioldgicos en la funcion
de los gldbulos rojos que derivan del almacenamiento se
denominan “lesion de almacenamiento”. El fracaso de los
sistemas energético y antioxidante en los glébulos rojos
esta emergiendo como un posible mecanismo tanto para
la “lesion de almacenamiento”, como para la disfuncion
adquirida de glébulos rojos enddégenos en el marco del
SDMO. Las decisiones de transfusion, especialmente en-
tre los enfermos en estado critico, deberian mantener los
niveles de hemoglobina por encima de las barreras que
limitan la administracion de oxigeno.

Fisiopatologia del SDMO

En nifios, la disminuciéon de la actividad del citocromo
P450 es inversamente proporcional al grado de citoqui-
nas y disfuncion organica. Una hipdtesis postula que la
lesion de células enddgenas libera patrones moleculares
asociados al dafio (DAMP) que alteran la respuesta celu-
lar de presentacion del antigeno (PAMP) amplificando las
respuestas de citoquinas. Los nifios con SDMO presen-
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tan alta circulacion de DAMP, PAMP y citoquinas que se

correlaciona con el grado de disfuncion orgéanica.

Tanto la disminucién del citocromo P450, como el aumen-

to de DAMP, PAMP y citoquinas puede ser causado por

todas las etiologias antes mencionadas.

El aumento de las citoquinas puede producir:

1. Disfuncion epitelial y apoptosis, y manifestarse como
sindrome de dificultad respiratoria aguda, insuficien-
cia renal aguda, disfuncién hepatica.

2. Disfuncion de células endoteliales y apoptosis, y ma-
nifestarse como microangiopatia y alteracion de la
homeostasis microvascular.

3. Autofagia y disfuncion mitocondrial, y manifestarse
como catabolismo, hibernacién y disautonomia.

4. Disfuncion de células inmunes, imposibilitando la re-
mocion de microorganismos y reparacion tisular.

Estudios clinicos experimentales demostraron que una

serie de factores genéticos y ambientales pueden impe-

dir la resolucién de la inflamacion sistémica y el SDMO
en pediatria.

Se conocen tres fenotipos que influyen en estado infla-

matorio patolégico:

1. Trombocitopenia asociada a SDMO (disminucién de
ADAMTS13), produce microangiopatia a nivel del
cerebro, los riflones y los pulmones. Esto se origina
por déficit de oligogenes que producen inhibicion del
complemento y ADAMTS13 dando origen a una so-
breactivacion del complemento y trombosis.

2. Mediadores de fallo hepatico, se produce por oligo-
genes que influyen en la activacion y proliferacion de
linfocitos y macroéfagos.

3. Inmunopardlisis asociada al SDMO, incapacidad
para resolver la infeccion; esta relacionada con fac-
tores ambientales que inducen linfopenia, como la
quimioterapia, el uso de corticoides en altas dosis o
inmunosupresores.

Cuando a estos tres fenotipos se le asocia disfuncién de

los linfocitos T citotdxicos y natural killer pueden originar

un nuevo sindrome de activacion macrofagica (SAM) que
se manifiesta por aumento de la ferritina (500 ng/ml),
disfuncion hepatica y CID.

La mitocondria juega un papel importante en el meta-

bolismo celular y es responsable de mas del 90% de

la produccion de energia a través de la fosforilacion
oxidativa .EI ADN mitocondrial fragmentado como con-
secuencia del estrés oxidativo es expuesto al citosol
promoviendo la formacion de NLRP3 (una supramo-
lécula), en el sistema inmune es reconocido como un

DAMP y puede generar SIRS. El nivel de ADN mitocon-

drial se asocia a mal pronéstico. La baja regulacion a

nivel mitocondrial, por lo menos en etapas tempranas

de la enfermedad, puede ser una respuesta adaptati-
va a una baja cantidad de oxigeno, este fendmeno se
conoce como hibernacion, permite proteger a la célu-

la de la crisis bioenergética, exponiendo a la célula a

un alto nivel de estrés oxidativo que lleva a la muerte.

El SDMO ocurre cuando una infeccion o toxinas mole-

culares de bacterias (PAMP) provocan un dafio a nivel

molecular tisular (DAMP) y reducen la produccién de ci-
tocromo P450.
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Fisiopatologia del intestino y la microflora en respuesta al
huésped

El intestino es fundamental tanto en humanos sanos
como enfermos. El intestino cubre aproximadamente en-
tre 30 y 40 m?, y recambia sus células totalmente entre
los 5y 7 dias. Esta dindmica permite que sea una barrera
conformada por las células inmunes y mas de 40 trillones
de microorganismos en la luz intestinal.

En los ultimos 30 afios, los conocimientos sobre pacien-
tes criticos y la disfuncién intestinal de estos ha evolucio-
nado mucho.

Los pacientes criticos han mostrado una serie de hallaz-
gos clinicos que sugieren la disfuncién intestinal: disten-
sion abdominal, disminucion de ruidos hidroaéreos, dia-
rrea, vomitos, sangrado e hipertension abdominal.
Aunque la mortalidad no se puede predecir por ningun
sintoma gastrointestinal, estos son méas en los pacientes
de la UTI que no sobreviven que en los sobrevivientes,
y la mortalidad aumenta alrededor de 3 veces cuando
aparecen tres 0 mas sintomas al momento de la admi-
sion.

Los biomarcadores asociados a disfuncion intestinal son
detectables en pacientes criticos, como el aumento de la
concentracion en plasma de los acidos grasos de union
proteica, que es un marcador cuya presencia sugiere le-
sion intestinal, y los descensos de citrulina, un marcador
de la masa celular intestinal. Ambos asociados con el au-
mento de la morbimortalidad a los 28 dias.

Translocacion y productos derivados del intestino
causantes de lesion distal

Las primeras interpretaciones que sugieren que el intes-
tino es el “foco motor” que genera hiperpermeabilidad y
translocacion de bacterias al torrente sanguineo causan-
tes de enfermedad sistémica han demostrado no ser tan
exactas.

Existen sustancias derivadas desde el intestino que cau-
san lesion a distancia. El flujo linfatico recolectado a nivel
del mesenterio se junta con la circulacién en el pulmén;
numerosos modelos animales que cursan criticamente
enfermos revelaron que la ligadura del conducto linfatico
mesentérico disminuye la lesion pulmonar y la activacion
de los neutréfilos mejorando la supervivencia.

La linfa derivada del intestino contiene bacterias intermi-
tentemente, pero no tienen citoquinas ni endotoxinas y
son los lipidos los que estimulan a los receptores 4 toll
like que llevan a la activacion de neutrdéfilos pulmonares.

Alteraciones del epitelio intestinal

Las alteraciones del epitelio ocurren en pacientes criti-
cos. La apoptosis intestinal estd aumentada en los mode-
los de ratones con sepsis y en las autopsias realizadas a
aquellos adultos estudiados.

La sobreexpresion de la proteina antiapoptética BCL2
en el epitelio intestinal de ratones mostré una significa-
tiva supervivencia tanto en el grupo de sepsis polimicro-
biana como de neumonia por Pseudomonas;, ademas, la
produccion del factor de crecimiento limitan la apoptosis,
restituyen las vellosidades y mejoran la supervivencia en
la sepsis.
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La permeabilidad a nivel intestinal es importante en los
pacientes criticos. Las uniones apretadas interproteicas
generadas entre células vecinas limitan el flujo parace-
lular y las alteraciones de estas aumentan la permeabi-
lidad.

La miosina de cadena liviana MLCK regula la contrac-
cién de la activa miosina que interacciona en la adhesion
molecular, cuando por medio de la fosforilacion del anillo
MLCK separa las ajustadas uniones permite el pasaje
paracelular. La inhibicion de MLCK previene los cambios
en las moléculas de adhesion.

Ademas, el epitelio intestinal esta blindado por una capa
de moco que, durante la enfermedad critica, se dafia
perdiendo la capacidad de proteger contra gérmenes in-
ternos y las enzimas pancreaticas, generando aumento
de la permeabilidad y autodigestion perpetuando un fee-
dback que empeora la integridad intestinal.

Microflora intestinal

En los ultimos tiempos, se sabe que la microflora intestinal
juega un rol crucial no solo para mantener la buena sa-
lud, sino también como mediadora en la enfermedad. La
microflora contiene organismos patégenos o que pueden
llegar a ser patdgenos, segun la condicion del huésped.
Los probidticos podrian favorecer el aumento de la rela-
cién entre factores antimicrobianos y la respuesta inmu-
ne. Recientemente dos metanalisis sugieren que la ad-
ministracion de probidticos disminuye la relacion de neu-
monia asociada a respirador sin modificar la mortalidad.
A pesar de esto no hay una composicion de probidticos
exacta hasta la actualidad.

La descontaminacion del tracto digestivo con antibidticos
por via oral durante un corto plazo intenta alterar la flora
presente gastrointestinalmente para prevenir neumonia y
el pasaje hematégeno de gérmenes. Esto ha sido extensa-
mente evaluado en estudios aleatorizados y han demostra-
do disminuir ambas infecciones en la UTI, pero a pesar de
esto, ha sido minimamente empleado debido a la posibili-
dad de desarrollar resistencia inducida por esta practica.
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Nuevo y progresivo sindrome de disfuncién multiorganica
El nuevo y progresivo sindrome de disfuncién multior-
ganica (NPSDMO) como variable de resultado es defini-
do como la proporcién de pacientes que fallecen dentro
de un periodo de tiempo.

SDMO nuevo: pacientes que no tienen fallo de érganos
al tiempo cero y desarrollan 2 o mas disfunciones en
cualquier momento, en el periodo estudiado.

Inicio

SDMO progresivo: pacientes con SDMO al ingreso que
desarrollan nueva disfunciéon adicional o muere en cual-
quier momento, en el periodo estudiado.

Entre 2006 y 2007, 3669 pacientes fueron ingresados
en dos Terapias europeas y se determind la incidencia
de NPSDMO. En 796 pacientes sin SDMO en el dia 1,
186 (23,3%) adquirieron NPSDMO. La mortalidad fue del
4,9% en los que desarrollaron NPSDMO, mientras que
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fue del 0,3% en los que no lo desarrollaron. La mortalidad
fue del 22,9% en aquellos presentaron SDMO progresivo
y del 6,6% en los que no.

Escores que miden la severidad del SDMO

Escores descriptivos

El objetivo principal de un score descriptivo o de resul-
tado, como el PELOD, es maximizar la descripcion del
curso clinico, recolectando datos desde el ingreso hasta
el alta.

El riesgo de mortalidad se incrementa de acuerdo con el
numero de disfuncién organica, no sélo en la poblacion
general de los pacientes que ingresan en la Terapia, sino
en poblaciones especificas (p. €j., paciente oncoldgico).
Ademas, la tasa de mortalidad esté fuertemente asocia-
da a la disfuncion de algunos érganos en particular (p.
ej., sistema cardiovascular).

EI PELOD y el dPELOD (PELOD diario) son medidas vali-
das de la severidad de la enfermedad en la Terapia.
Graciano y cols. desarrollaron un score, el P-MODS, ba-
sado en 6456 ingresos; es importante remarcar que no
considera el sistema neurolégico, hay una importante re-
lacion entre la disfuncion de este y la mortalidad, una se-
gunda limitacion es que fue validado en un solo Centro.
Leteutre y cols. crearon el PELOD-2 revaluando las va-
riables del PELOD y el P-MODS. Se recolectaron las
variables en 7 momentos definidos. Para cada variable
considerada se tomo el valor mas anormal observado. El
resultado fue la supervivencia al alta. Se incluy6 a 3671
pacientes desde julio de 2006 hasta octubre de 2007, la
tasa de mortalidad fue del 6%. Se obtuvieron 10 variables
ajustadas por edad, correspondientes a cinco disfuncio-
nes organicas. El fallo hepatico no fue determinante en
la prediccion de la mortalidad, mientras que el valor de
acido lactico fue importante e incorporado al valor del
PELOD-2. El valor predictivo del PELOD 2 fue también
validado.

Los escores PELOD-2 y dPELOD-2 permiten una evalua-
cién de la severidad del SDMO en la Terapia con una
escala continua.

Otros escores que miden la severidad del SDMO

La evaluacion secuencial de fallas de érganos pediatri-
cos (P-SOFA) es derivada del SOFA de adultos, pero no
fue validada para los pacientes de Terapia pediatrica.

Monitoreo de la progresién y severidad del SDMO

El cambio en el tiempo del puntaje del dPELOD (medi-
cién diaria) puede ser usado para monitorizar la progre-
sion del estado clinico de los pacientes criticos.

En 2012 vy, posteriormente en 2015, Leteurtre y cols. re-
portaron que el riesgo de mortalidad fue del 13% si el
dPELOD habia aumentado del dia 1 al dia 2 después del
ingreso en Terapia, e inferior al 7% si no lo presentaban.
La evaluacion seriada del cambio en el puntaje (aumen-
to) en los diferentes dias posteriores al ingreso en Tera-
pia, demostrd un incremento del riesgo de muerte.

Monitoreo de la severidad del SDMO

Existen, en la actualidad, nuevas herramientas y técnicas
que podrian, potencialmente, aplicarse en la evaluacion
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y el seguimiento de la gravedad del SDMO, que pueden
mejorar la comprension, el monitoreo vy, tal vez, el trata-
miento en nifios.

Estas nuevas técnicas incluyen la utilizacion de biomar-
cadores para evaluar una serie de condiciones fisiopato-
l6gicas, como sepsis y shock séptico. Dado que el shock
séptico es una causa importante de SDMO, es posible
que el uso de biomarcadores en sangre pueda jugar un
papel importante en su evaluacion.

Biomarcadores séricos
Se ha empleado la transcriptémica orientada a la investi-
gacion para identificar biomarcadores capaces de estra-
tificar la gravedad de la sepsis € identificar pacientes con
riesgo de lesion de 6rganos, incluso se pueden utilizar
para identificar genotipos asociados con un mayor ries-
go de insuficiencia organica y de muerte. Teniendo en
cuenta estos hallazgos, podria ser aplicable y valioso en
la evaluacion y el seguimiento del SDMO en pediatria; sin
embargo, esto aun no se ha demostrado.

e Biomarcadores de estratificacion: existe un panel
de biomarcadores (PERSEVERE- Pediatric Sepsis
Biomakers Risk Model) que permite determinar una
probabilidad de muerte fiable en nifios con shock
séptico, en muestras de suero obtenidas durante las
primeras 24 horas de presentacion del shock séptico.

e También se han detectado biomarcadores que po-
drian estimar el riesgo de lesion renal aguda en el
shock séptico.

e Endotipos de shock séptico: Wong y cols. han descri-
toy validado la existencia de dos endotipos de shock
séptico basados en el patrén de expresion de mas
de 8000 genes, uno de estos endotipos parece estar
asociado a mayor probabilidad de fallo multiorganico
y de muerte.

Variabilidad cardiaca y respiratoria

Los ritmos cardiaco y respiratorio son impulsados y
autorregulados por osciladores biolégicos acoplados.
Cuando se controlan durante horas, muestran patrones
“cadticos” muy complejos con un alto grado de variacion
en sujetos sanos. Este ritmo se ve alterado en pacientes
con SDMO.

En el inicio del shock séptico, el impulso simpatico se
ve alterado, la variacion de la frecuencia cardiaca dis-
minuye en experimentos donde se inyecta endotoxina a
animales o seres humanos. Existe una clara asociacion
entre la alteracion en la VFC y los resultados de los pa-
cientes con sepsis y shock séptico.

Hay datos que sugieren que la vigilancia de la variacion
de la frecuencia cardiaca (HRV) y/o la frecuencia respira-
toria (RRV) puede ser Util en la evaluacion de la severidad
del SDMO. La pérdida de variabilidad también parece
significar la pérdida de la capacidad de adaptacion, aso-
ciada a resultados adversos, predice posterior deterioro,
fallo multiorgénico y muerte.

Podemos concluir en que, aunque la variabilidad de la
frecuencia cardiaca y/o la variabilidad de la frecuencia
respiratoria reducida estan asociadas con una mayor se-
veridad del SDMO, aun son necesarios estudios adicio-
nales en esta area para ayudar a dilucidar mejor los me-
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canismos responsables de la disfuncion multiorganica y
su relacion con la alteracion de esta variabilidad.

Monitoreo redox

La reaccion de oxidacion-reduccion (redox), incluyendo
radicales libres de oxigeno y especies reactivas de
oxigeno, se encuentra en el centro de casi todas res-
puestas fisiolégicas que ocurren frente a enfermedades
y lesiones, inclusive aquellas que juegan un papel central
en la disfuncion organica multiple. Esta reaccion desem-
pefa también un papel central en la conduccion de la
respuesta inflamatoria sistémica que lleva al SDMO.

Hay evidencia creciente de que la restauracion del equi-
librio redox es de vital importancia para la mejora de las
alteraciones metabdlicas que se producen en el shock.
Debido a que las mediciones redox reflejan el equilibrio
entre oxidantes y reductores presentes, proporcionan
mediciones “directas” y “primarias” del estrés oxidativo
que se produce en la enfermedad critica. Estas medi-
ciones no se realizan actualmente en la préctica, debido
a la falta de comprension del complejo mecanismo bio-
quimico que involucra especies redox en todo el cuerpo
y en el SDMO, vy a la incapacidad de hacer, en tiempo
real, mediciones fiables del equilibrio redox en medios
biolégicos, como sangre entera.

Se estan elaborando tecnologfas de sensores y técnicas
de medicion que podrian no sélo determinar la reaccion
redox en sangre en el SDMO, sino también la evaluacion
de redox en el aire exhalado en la lesion pulmonar agu-
da, en el efluente de didlisis renal continuo y urinario en la
insuficiencia renal aguda, y en el liquido cefalorraquideo
en la lesion cerebral traumatica/andxica.

La medicion redox podria ser Util como un biomarcador
para la evolucion de la lesion de 6rganos, una sefal de
alerta temprana de lesiones en el futuro y para guiar
futuras intervenciones terapéuticas en una variedad de
condiciones clinicas, inclusive el SDMO.

Nuevas terapias para el SDMO pediatrico

Entre los nifios gravemente enfermos, el SDMO es rela-
tivamente frecuente y se asocia con elevada morbilidad
y mortalidad.

El tratamiento médico del SDMO es sumamente comple-
jo, se utiliza una variedad importante de farmacos, como
drogas vasoactivas, agentes inmunomoduladores, anti-
bidticos, dispositivos endovasculares, técnicas de tera-
pias de reemplazo renal, ECMO, ademas de complejos
regimenes sedoanalgésicos.

La complejidad dinamica del estado clinico del nifio, los
efectos y las interacciones de los medicamentos admi-
nistrados, y la eliminacion de estos por la hemodialisis y
otros medios han encontrado dificultades en el desarrollo
de modelos farmacocinéticos que proporcionen un ade-
cuado ajuste de dosis de farmacos.

Alimentacion: La nutricion es fundamental para la pro-
visién de nutrientes; sin embargo, carecemos de datos
prospectivos para informar la ruta y la cantidad de nutri-
cion para apoyar la funcién del érgano; se considera que
un suministro adecuado de macronutrientes previene el
inicio o la progresion del SDMO a través de multiples me-
canismos de preservacion de la masa corporal magra,

Inicio

proporcionando sustrato para la produccion de inmuno-
proteinas, preservar o mejorar la funcién de la barrera in-
testinal, modular la flora intestinal y atenuar la respuestas
inmune e inflamatoria frente a la enfermedad critica.
Los nutrientes aportados habitualmente logran cubrir el
40-75% de la meta caldrica. Las razones de este escaso
aporte se deben a la restriccion de fluidos, la intolerancia
alimentariay la interrupcion de la nutricion por la inestabi-
lidad hemodinamica. Las variables relacionadas con los
riesgos percibidos de nutricion enteral o los sintomas de
intolerancia, a menudo, dan como resultado interrupcio-
nes evitables, lo que limita el suministro de una nutricion
adecuada; las detecciones de biomarcadores objetivos
para monitorear la seguridad de la nutricion podrian guiar
el comienzo, el avance y la retirada de la alimentacion
enteral, limitando la variacion préactica y la toma de deci-
siones subjetivas con respecto a la nutricion enteral. La
inmunonutricion o el suministro de nutrientes especificos
con antioxidantes, inmunomoduladores o antinflamato-
rios en dosis farmacoldgicas han demostrado ser prome-
tedores en pequefios estudios y en modelos animales,
pero no han revelado beneficios y, en algunos casos, han
demostrado dafio en ensayos grandes de adultos con
cuidados criticos.

Terapias extracorpdreas: Las terapias extracorpoéreas se

han utilizado para proporcionar soporte de érganos. Al-

gunos de los enfoques extracorpdéreos también podrian
tener el potencial tedrico de lograr un efecto terapéutico
directo sobre la inflamacién subyacente y los trastornos
de la coagulacion en la sepsis. Los potenciales indicado-
res de las terapias extracorpéreas en el SODMO incluyen:

e Elmanejo de la lesiéon renal aguda asociada con sep-
sis y sobrecarga de fluidos (terapias de reemplazo
renal continuo [TRRC]).

e La provision de inmunohomeostasis de mediadores
proinflamatorios/antiinflamatorios (TRRC/intercambio
plasmatico).

e El soporte mecanico de perfusion y funcion de érga-
nos (ECMO).

e |La mejora de la respuesta a la coagulacién en érga-
nos microtrombosados (intercambio plasmatico).

La TRRC ofrece el beneficio directo de la sustitucion re-

nal para controlar la uremia y los trastornos electroliticos

de pacientes con lesion renal aguda. La TRRC también
permite modular el equilibrio de fluidos de una manera
continua. La sobrecarga de fluidos es cada vez mas re-
conocida como un factor de riesgo tanto en adultos como
en ninos. Por el contrario, la intervencion temprana con

TRRC se ha asociado con la mejora de la supervivencia.

Aunqgue largo tiempo se ha teorizado sobre el beneficio

indirecto de la eliminacion de mediadores de la cascada

inflamatoria, no se pudo demostrar un beneficio global.

El papel de la TRRC en la mejora de los resultados en

el SDMO vy la sepsis pediatricos sigue siendo poco cla-

ro. El intercambio de plasma terapéutico puede mejorar
directamente la coagulopatia al mejorar el sangrado agu-
do en varios ensayos pequefios en adultos con sepsis.

Podria tener un mayor impacto en un subgrupo de pa-

cientes con un subfenotipo SDMO similar a la purpura

trombocitopénica trombdtica, aquellos con deficiencia
de ADAMTS-13 y enfermedad de von Willebrand.
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El uso de ECMO en el SDMO se ha demostrado para
mejorar la estabilidad cardiorrespiratoria. Se recomienda
en las guias de la campafia sepsis pediatrica del Colegio
Americano de Medicina de Cuidados Criticos para pa-
cientes que fallan o no responden a otras intervenciones.
En resumen, se pueden recomendar terapias de apo-
yo de érganos directos e indirectos en pacientes con el
SDMO con procesos potencialmente reversibles de la
enfermedad, pero se necesitan mas investigaciones.
Anticitoquinas: Se estan realizando investigaciones sobre
la aplicacion de la genética en el cuidado de pacientes
con sepsis que estan en riesgo de desarrollar SDMO. El
progreso de insulto al SDMO depende, al menos, par-
cialmente de la naturaleza de la lesion y la susceptibili-
dad genética del paciente (la respuesta de los pacientes
con sindrome hemofagocitico secundario [SHF]/sindro-
me de activacion de macréfagos (SAM)/SDMO). En los
pacientes con SHF/SAM/SDMO, las infecciones sirven
principalmente como desencadenantes, y se cree que
las deficiencias funcionales en células natural killer y las
células T citotdxicas ocasionan una respuesta disfuncio-
nal del huésped a la infeccion. El aumento de citoquinas,
y no la infeccién original, caracteriza la manifestacion
sistémica del SHF secundario que conduce al deterioro
de 6rganos diana y la mortalidad. Las terapias utilizadas
previamente para agentes SHF, que incluyen esteroides,
quimioterapia y trasplante de células madre, han llevado
a infecciones oportunistas y un mayor dafio de érganos.
La terapia anticitoquinas, en el pasado, se ha utilizado
para tratar la sepsis sin éxito. Aun no esta claro por qué,
en muchos casos, fallé. Una hipétesis es que las terapias
se iniciaron demasiado tarde y que fue un grupo muy he-
terogéneo de pacientes.

Antitoxinas: Las toxinas bacterianas fueron estudiadas
para la prevencion de las enfermedades humanas. El éxi-
to de la vacunacion muestra la neutralizacion de toxinas
especfficas, al disminuir las consecuencias patolégicas
de la infeccion. Las toxinas contribuyen a la lisis celu-
lar, el cese de la sintesis de proteinas, la alteracion de la
cito-reorganizacion del esqueleto, entre otras, activida-
des bioldégicas. Como una caracteristica comun, toxinas
bacterianas causan lesion de la célula y un subsiguiente
estado proinflamatorio en el huésped infectado. La en-
fermedad critica por S. aureus a-toxina (alfahemolisina)
y el sistema de secrecion de P aeruginosa que facilita
la entrega de toxina a las células humanas han surgido
como focos principales para la vacuna y el desarrollo de
la inmunoterapia. Aunque es tentador especular que la
entrega de anticuerpos neutralizantes antitoxina puede
prevenir la progresion del SDMO, el diagndstico precoz
de la infeccién bacteriana y la identificacion genética de-
ben estar clinicamente disponibles para facilitar la entre-
ga de terapias antitoxina orientadas antes del desarrollo
de un estado de enfermedad avanzada.

Corticoides

Hidrocortisona: Revision de ensayos publicados indi-
can que los corticoides son beneficiosos en términos
de acelerar la resolucion del shock séptico; sin embar-
go, se puede argumentar que una de las preguntas de
investigacion desconcertantes en la medicina de cui-

Inicio

dados criticos implica esta observacion que los corti-
coides aceleran la resolucion de shock, y por lo tanto,
presumiblemente disminuyen el riesgo de disfuncién de
érganos, aungque no proporcionan ninguna disminucion
del riesgo para la mortalidad. La razén de esta paradoja
puede estar relacionada con los efectos de esta clase de
farmacos. Como mediador principal de la gluconeogé-
nesis, un efecto secundario clave de los corticoides es
la hiperglucemia; multiples investigaciones descriptivas
han informado la asociacién entre hiperglucemia y varios
resultados adversos, como SDMO y muerte. Otra conse-
cuencia del corticoide es la debilidad muscular difusa,
incluyendo el diafragma. Ademas, la sepsis se asocia
con la supresion de la mayoria de los elementos de la
inmunidad adaptativa, y la prescripcion de un corticoi-
de a los nifios con shock séptico conduce a un mayor
compromiso de este aspecto de la inmunidad. Varias
investigaciones descriptivas no han hallado beneficio u
observaron un dafio potencial cuando se utilizaron los
corticoides como adyuvantes en el tratamiento de la sep-
sis pediatrica.

Mineralocorticoides: La aldosterona, un mineralocorticoi-
de, presenta una serie de propiedades que pueden ser
beneficiosas en el SDMO asociado con sepsis. Estos
incluyen acciones relacionadas con la reabsorcion de
sodio y la excrecion de potasio, resistencia a la insulina,
aumento de la presion sanguinea, la activacion del fac-
tor nuclear-kf, la liberacion de vasopresina arginina y la
excrecion de iones de hidrogeno. El hiperaldosteronismo
hiperrreninémico se ha descrito en pacientes en estado
critico desde la década de 1980. Los pacientes con esta
condicién suelen tener infeccion e hipotension con el au-
mento de cortisol en plasma y renina plasmatica, pero
bajos niveles circulantes de aldosterona plasmatica y su
precursor 18-hidroxicorticosterona. Estos enfermos criti-
cos tienen mayor riesgo de muerte asociado a su infec-
cién y, por lo general, no responden a la hormona adre-
nocorticotrépica o angiotensina 2. Entre los nifios con
meningococcemia, los niveles de aldosterona en plasma
han sido bajos cuando se los compara con otros nifios
criticamente enfermos no sépticos. Las citoquinas proin-
flamatorias, por ejemplo, el factor de necrosis tumoral y la
interleuquina-2, se conocen para inhibir la angiotensina 2
inducida por la sintesis de aldosterona en una de manera
dependiente de la dosis. En consecuencia, local o sisté-
micamente se producen mediadores proinflamatorios en
pacientes con shock séptico que pueden representar im-
portante moduladores negativos de la sintesis de aldos-
terona. Es bien sabido que la dopamina proporciona una
regulacion ténica de la sintesis de aldosterona, y es posi-
ble que la administracion exdgena de dopamina exacer-
be este efecto. La razén primaria para la discusion de la
aldosterona como un tratamiento para la sepsis asociada
al SDMO es que, en el Unico ensayo clinico contempo-
raneo de terapia adyuvante con hidrocortisona para el
shock séptico adulto resistente que informd resolucion
rapida del shock, asi como disminucion la mortalidad,
también incluyd la administracion diaria de fludorcortiso-
na, un agonista de la aldosterona.

Oxandrolona: La protedlisis del musculo corporal magro
representa una caracteristica clave de la respuesta al
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estrés y es particularmente importante en la sepsis gra-
ve. Este proceso, impulsado por corticoides enddégenos/
exdgenos, citoquinas proinflamatorias y la inmovilizacion,
activa varias vias de proteasas resultantes en la libera-
cion de aminoacidos del musculo corporal magro para la
gluconeogénesis, la sintesis de proteinas de fase aguda
y la expansion del sistema inmunitario. Se han propues-
to multiples intervenciones para este estado catabdlico,
inclusive el uso de esteroides anabdlicos. A pesar de
multiples investigaciones, en particular las que emanan
del Hospital Shriners para nifios en Galveston, Texas, han
determinado los beneficios bioquimicos y clinicos de la
oxandrolona adyuvante como tratamiento para las que-
maduras, la eficacia potencial similar no ha sido investi-
gada en la sepsis pediatrica.

Estrogenos: Por Ultimo, la ventaja del género femenino
se ha observado en multiples estudios descriptivos de la
enfermedad critica, inclusive la sepsis-SDMO asociados.
En consecuencia, no fue sorprendente que se reportara
un beneficio de supervivencia marcada entre los anima-
les tratados con un estrogeno sintético. El estrégeno se
sabe que afecta a la glucdlisis aerobia, la eficiencia res-
piratoria, la generacion de ATP, las defensas antioxidan-
tes y la funcién mitocondrial en general. En resumen, to-
das las subclases de los esteroides tienen una potencial
utilidad en términos del tratamiento del SDMO asociado
a la sepsis, pero ninguno ha sido investigado adecuada-
mente.

Control de la glucemia

La enfermedad critica hiperglucemia, hiperglucemia
transitoria durante el estrés fisioldgico grave, es comun
tanto en nifios y como en adultos criticamente enfermos,
sin relacion con la diabetes. Es el resultado de la acti-
vacion del eje hipotalamo-pituitario-adrenal, el sistema
simpaticosuprarrenal y las citoquinas proinflamatorias
en respuesta a un estimulo estresante fisiolégicamen-
te, tal como el SDMO. Las hormonas del estrés, como
el cortisol, la adrenalina y la norepinefrina, son liberadas
en altas proporciones. Esto resulta en una interaccion
compleja entre el aumento de la produccién hepatica de
glucosa y la inhibicién de la captacion de glucosa por
los tejidos periféricos, tales como el musculo esquelético.
Los mediadores inflamatorios, como el factor de necrosis
tumoral-a, la interleugina-1, la interleuquina-6 y la PCR,
también aumentan la resistencia periférica a la insulina.
Una cuestion clave que queda es la medida a la que la
hiperglucemia es un marcador, en contraposicion a una
causa de resultados adversos. Los estudios que encuen-
tran una asociacion entre hiperglucemia y los resultados
adversos en la poblacion cardiaca pediatrica sugieren
que la contribuciéon de la hiperglucemia a estos resul-
tados adversos es probable que sea mitigada por otros
factores, como la edad. Especificamente, Moga y cols.
encontraron que no habia riesgo atribuible al incremento
de la hiperglucemia en recién nacidos hasta 54 horas de
hiperglucemia sostenida para niveles de glucosa <180
mg/dl (10 mmol/l), aunque el aumento del riesgo se pro-
dujo a las 12-18 horas para aquellos con valores supe-
riores. A pesar de la alta prevalencia de hiperglucemia
en nifios bajo cirugia cardiaca y su asociaciéon con re-
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sultados adversos, los beneficios del “control estricto de
la glucosa” obtenidos en pacientes cardiacos adultos no
han sido replicados en la poblacién cardiaca pediatrica.
En resumen, a pesar de la evidencia circunstancial de
que la hiperglucemia se asocia con malos resultados, la
evidencia de ensayos clinicos en relacion con el bene-
ficio del control estricto de la glucosa en nifios critica-
mente enfermos con SDMO es esencialmente negativo,
a excepcion de un ensayo en una poblacion quirdrgica
cardiaca dominantemente. Aunque el control estricto de
la glucosa es poco probable que sea la intervencion te-
rapéutica que definitivamente asegura la supervivencia,
sigue siendo prometedora como un importante compo-
nente de la mejor atencion clinica proporcionada en la
Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos.

Antioxidantes

A partir de una perspectiva fisiolégica (o farmacolé-
gica), un “antioxidante” es una molécula que inhibe
retrasa/invierte la oxidaciéon de otras moléculas; tales
moléculas pueden actuar como “inactivadores” (p. €j.,
tocoferoles, carotenoides, ascorbato y glutation) en el
que el antioxidante, en si, dona el electrén para de-
tener o desviar una cadena radical. De este modo, el
antioxidante se consume y debe ser reciclado por su
reductasa. En forma alternativa, este proceso puede
ser facilitado enzimaticamente (p. ej., superdxido dis-
mutasa, catalasa, ceruloplasmina). Ademas, otros an-
tioxidantes actuan especies quelantes/secuestrantes
capaces de convertir otras moléculas en oxidantes (p.
ej., transferrina, haptoglobina, hemopexina, albumina).
También es importante tener en cuenta que un modes-
to grado del estrés oxidativo es beneficioso y puede
ser la base para una gama de efectos saludables,
que incluyen el “precondicionamiento isquémico”, res-
puestas saludables para el ejercicio y el retraso en la
senescencia. Claramente, las terapias antioxidantes
no deben interferir con la respuesta al estrés fisiolo-
gico. El estrés oxidativo se observa comunmente en
el SDMO y aparece cuando las respuestas al estrés/
defensa fisiolégicos normales se han convertido en
no amortiguadas y/o no contenidas y puede surgir
del sistema inmune (neutrdfilos activados, eosindfilos,
macroéfagos), el endotelio (NADPH oxidasa y sintetasa
inducible de éxido nitrico) o como consecuencia de la
lesion a los riflones (acumulacion de oxidantes, como
cianato), células rojas (hemodlisis libera hemo y hierro),
y/o disfuncién mitocondrial. Los intentos para tratar el
estrés oxidativo (inactivadores: vitaminas A, C, y E, la
melatonina, N-acetil cisteina, glutamina; inhibidores de
la enzima: alopurinol, diversas inhibiciones NOS; que-
lantes: defuroxamina) han fracasado, en gran medida,
traduccion de sistemas modelo y series de casos a los
ensayos clinicos.

En resumen, las terapias efectivas para prevenir y tratar
el SDMO son necesarias para el cuidado y la evolucion
de los nifios. Actualmente las terapias estan dirigidas a
tratar el desencadenante y al soporte de los 6rganos que
fallan, apareciendo un nuevo arsenal de tratamientos que
deben continuar evaluandose.

fndice



Volumen 34 - N° 3 - 2017  SYLLABUS

<< 92 >>

Bibliografia

1.

Graciano AL, Balko JA, Rahn DS, et al. The Pediatric Multi-
ple Organ Dysfunction Score (P-MODS): Development and
validation of an objective scale to measure the severity of
multiple organ dysfunction in critically ill children. Crit Care
Med. 2005; 33: 1484-91.

Leteurtre S, Duhamel A, Deken V, et al; Groupe Francophone
de Réanimation et Urgences Pédiatriques. Daily estimation
of the severity of organ dysfunctions in critically ill children by
using the PELOD-2 score. Crit Care. 2015; 19: 324.
Leteurtre S, Duhamel A, Salleron J, et al; Groupe Franco-
phone de Réanimation et d’'Urgences Pédiatriques (GFRUP):
PELOD-2. An update of the Pediatric logistic organ dysfunc-
tion score. Crit Care Med. 2013; 41: 1761-73.

Leteurtre S, Duhamel A, Grandbastien B, et al. Daily estima-
tion of the severity of multiple organ dysfunction syndrome in
critically ill children. CMAJ. 2010; 182: 1181-7.

10.

Wong HR, Cvijanovich NZ, Anas N, et al. Developing a clin-
ically feasible personalized medicine approach to pediatric
septic shock. Am J Respir Crit Care Med. 2015; 191: 309-15.
Bradley B, Green GC, Batkin |, et al. Feasibility of continuous
multiorgan variability analysis in the intensive care unit. J Crit
Care. 2012; 27: 218.9-218.20.

Arikan AA, Zappitelli M, Goldstein SL, et al.: Fluid overload
is associated with impaired oxygenation and morbidity in
critically ill children. Pediatr Crit Care Med. 2012; 13: 253-8.
Foland JA, Fortenberry JD, Warshaw BL, et al. Fluid overload
before continuous hemofiltration and survival in critically ill
children: A retrospective analysis. Crit Care Med. 2004; 32:
1771-6.

Moga MA, Manlhiot C, Marwali EM, et al. Hyperglycemia
after pediatric cardiac surgery: Impact of age and residual
lesions. Crit Care Med. 2011; 39: 266-72.

Doctor A, Zimmerman J, et al. Pediatric multiple organ dys-
function syndrome: Promising therapies. PCCM. 2017; 18:
S67-S82.

Inicio

fndice



Volumen 34 - N° 3 - 2017 * SYLLABUS

<< 93 >>

SHOCK'Y SEPSIS

Predictores de respuesta a

fluidos

DRrA. MARIA VICTORIA ARROSAGARAY
Especialista en Terapia Intensiva

Médica de Planta, Terapia Intensiva, Hospital “Dr. Juan A. Fernandez”

Miembro del Comité de Shock y Sepsis, SATI

Introduccion

Diariamente, distintas situaciones clinicas nos hacen
sospechar que un paciente puede beneficiarse con la
administracion de fluidos: la hipotension, la taquicardia,
la oliguria, la acidosis metabdlica, la hiperlactacidemia,
las alteraciones de la perfusion. Pero ninguna de ellas
nos da la pauta certera de que la administraciéon de volu-
men puede ser efectiva para corregirlas.

¢ Qué objetivos perseguimos cuando indicamos fluidos?
Una expansion de volumen podria mejorar la precarga
del ventriculo izquierdo, que es uno de los determinan-
tes de su funcionamiento. Hasta una determinada longi-
tud, la elongacion de la fibra muscular contribuye a un
aumento del volumen sistdlico y esto, a un aumento del
gasto cardiaco.

La curva de Frank-Starling ilustra esta relacion, eviden-
ciando que el volumen sistdlico es dependiente de la
precarga a valores mas bajos de esta, en una zona co-
nocida como “reserva de precarga”. A valores mayores,
un aumento de la precarga no produce modificaciéon en
el volumen sistélico. Adicionalmente, el aumento del vo-
lumen minuto circulatorio puede mejorar el transporte de
oxigeno a los tejidos.

Sin dudas, multiples factores adicionales intervienen en
la secuencia antes mencionada, por ejemplo, la dispo-
nibilidad de oxigeno puede mejorarse mediante la co-
rreccion de una anemia sin modificar el gasto cardiaco o
un aumento del volumen sistélico puede asociarse a una
disminucion de la frecuencia cardiaca sin cambios en el
volumen minuto.

Lo que no se puede perder de vista a la hora de reali-
zar una expansion de volumen plasmatico es lo que se
pretende lograr con ella, desde una perspectiva fisiopa-
tolégica. Esto resulta especialmente importante, ya que
no existe un indicador excluyente del requerimiento de
la administracion de fluidos, ni una forma Unica de mo-
nitorizar este procedimiento ni determinar su efectividad.

¢ Como identificar a los pacientes que requieren fluidos?

Existe un grupo que claramente requiere la expansion
del volumen plasmatico: los pacientes en las fases ini-
ciales de la sepsis y aquellos en los que las pérdidas son
evidentemente significativas (quemados, diarrea, hemo-
rragia). Fuera de estas situaciones, antes de indicar la
administracion de fluidos, debemos considerar, primero,
que se trate de un paciente con una determinada condi-
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cion clinica que nos hace sospechar que puede requerir
fluidos y, segundo, que pensemos que el aumento del
gasto cardiaco pueda mejorar esta situacion. Siendo asi,
se debe realizar algun tipo de prueba para determinar si
el paciente aumentara su gasto cardiaco con los fluidos,
es decir, si sera respondedor. Cuando se lleva a cabo
una prueba de respuesta a fluidos, la mitad de las veces
el paciente resulta no respondedor. Esto muestra nuestra
limitada capacidad para identificar a los respondedores
sin un método especifico y reafirma la necesidad de uti-
lizarlos.

Durante décadas, los parametros estaticos, como la pre-
sion venosa central y la presion de oclusion de la arteria
pulmonar, guiaron la terapéutica. Hoy sabemos que no
existe soporte cientifico que avale su uso y que no sirven
para predecir la respuesta a fluidos. Del mismo modo, las
mediciones ecograficas estaticas como los volumenes
de fin de diastole o los diametros vasculares tampoco
son de utilidad.

El desarrollo de métodos dinamicos para evaluar la res-
puesta a fluidos abrié un nuevo capitulo. Por diferentes
métodos se modifica la precarga ventricular y se evalla
la modificacién del gasto cardiaco, o algun subrogante
del gasto cardiaco.

Variabilidad de la presion de pulso y del volumen sistélico
En los pacientes ventilados con presién positiva, cada
vez que ocurre un ciclo inspiratorio aumenta la presion
intratoracica con la consiguiente disminucion del retorno
venoso y de la precarga del ventriculo derecho. Eso lle-
va a una disminucion del volumen sistdlico del ventriculo
derecho, con una consiguiente disminucion de la precar-
ga del ventriculo izquierdo dos a tres latidos después.
Nuevamente, la disminucion de la precarga produce dis-
minucién del volumen sistélico del ventriculo izquierdo.
Aquellos pacientes con reserva de precarga, aumentan
el volumen sistolico al aumentar el retorno venoso en la
espiracion.

En la amplitud de la onda de pulso, puede observarse
esta variabilidad, que se considera positiva cuando es
>12% (11-13% en distintos estudios). Se ha identificado
una “zona gris” en el punto de corte de este método, que
se interpreta como no concluyente, cuyo valor positivo o
negativo no puede establecerse, en el rango del 9% al
13%. Esta zona esta determinada por valores de sensi-
bilidad y especificidad del método por debajo del 90%.
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Se ha calculado que alrededor del 25% de los pacientes
muestran valores en este intervalo, de acuerdo con una
muestra de pacientes bajo anestesia. Para sortear este
conflicto, se ha propuesto un abordaje donde se tiene en
cuenta la zona gris como un continuo que vincula a res-
pondedores y no respondedores, en lugar de considerar
un punto de corte Unico que clasifica a los pacientes.

Desde esta perspectiva, los que presenten valores mas

cercanos al limite superior de la zona gris tendran ma-

yor respuesta a los fluidos, y viceversa. Desde un punto
de vista fisiopatolégico, la existencia de una zona gris es
completamente razonable.

Mediante el andlisis del contorno de la onda de pulso,

puede calcularse el volumen sistdlico y una variabilidad

>12% se considera positiva.

Este método presenta limitaciones:

e Los pacientes que ventilan espontaneamente ge-
neran presion negativa dentro del térax antes de la
inspiracion y los ciclos ventilatorios son irregulares,
lo que puede generar cambios que sobreestimen el
resultado.

e En aquellos ventilados con volumen corriente bajo, el
efecto de la presion positiva podria no ser suficiente
COomo para generar un aumento de la presion trans-
pulmonar, subestimando el efecto inspiratorio. Adicio-
nalmente, los paciente con baja compliance pulmo-
nar (<30 ml/cmH,0) transmiten menos los cambios
de presion del pulmén a los grandes vasos, por lo
que el efecto también disminuye.

e Las arritmias modifican la onda de pulso, por lo que
también invalidan la medida.

e |ahipertension intrabdominal contribuye a una dismi-
nucioén del retorno venoso que altera la prueba.

e La insuficiencia cardiaca derecha fue propuesta
como una limitacién para realizar esta medicion, pero
la evidencia es controvertida en la literatura.

En condiciones adecuadas, la variabilidad de la presion

de pulso o del volumen sistélico es un método adecuado

para evaluar la respuesta a fluidos.

Dimension de la vena cava

Este método evalla la variacion del diametro de las gran-
des venas inducida por la inspiracion en los pacientes
ventilados con presion positiva.

La medicion de la vena cava inferior puede realizarse
mediante ecografia convencional, mientras que, para
evaluar la vena cava superior, se requiere un ecocardio-
grama transesofagico.

Al igual que en el método anterior, la ventilacion espon-
ténea, la ventilacion con volumenes corriente bajos y la
disminucion de la compliance pulmonar afectan la de-
terminacion. Por el contrario, las arritmias cardiacas no
influyen en este método.

En cuanto a la vena cava inferior (VCI), como es evalua-
da a nivel abdominal, durante la inspiracion, hay colapso
de la VCI intratoracica con dilataciéon de la VCI abdomi-
nal. Cuando se mide el indice de distensibilidad de la VCI
(Adiametro/diametro menor) el punto de corte es de 0,18.
Para la vena cava superior se considera positivo un indice
de colapsabilidad (Adiametro/didametro menor) de 0,36.
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Elevacion de miembros inferiores
El cambio postural producido por la elevacion de los
miembros inferiores desplaza unos 300 ml de sangre
hacia el tronco, lo que produce un aumento de la pre-
sion sistémica media (PSM) y un consiguiente aumento
del retorno venoso. Frente a este aumento hay dos po-
sibilidades: ante una auricula complaciente, aumenta el
volumen de fin de diastole, la precarga ventricular, sin au-
mentar la presion, lo que lleva a un aumento del volumen
sistdlico. Por el contrario, si la auricula no es complacien-
te, el aumento del retorno venoso se asocia a un aumento
de la presion de la auricula derecha (PAD) y el gradiente
PAD-PSM se mantiene constante, lo que se contrapone
al aumento del retorno venoso y estos cambios no se tra-
ducen en forma anterégrada.
Esta técnica resulta atractiva, porque consiste en un de-
safio de volumen sin aportar volumen al paciente. Ya que
aproximadamente la mitad de las veces que un profesio-
nal decide hacer una prueba de respuesta a fluidos, esta
resulta negativa, evitarle al paciente el volumen innece-
sario es atractivo.

Sin embargo, algunas consideraciones son fundamenta-

les para que esta técnica sea valida:

e |aevaluacion de la respuesta debe hacerse median-
te la medicién del gasto cardiaco con una técnica
continua, ya que los efectos producidos por el cam-
bio de posicién son maximos al minuto y luego desa-
parecen rapidamente. No es valido medir la frecuen-
cia cardiaca, la presion arterial o el gasto cardiaco
en forma intermitente. Cuando el aumento del gasto
cardiaco es >10%, la prueba se considera positiva.

e | aprueba se inicia con el paciente con la cabecera a
45°, luego se baja la cabecera y se elevan los miem-
bros inferiores y, finalmente, se coloca al paciente en
la posicion inicial. El gasto cardiaco debe ser medido
en forma continua antes, durante y después de rea-
lizar la prueba y debe verificarse no solo el aumento
al elevar los miembros inferiores, sino también la dis-
minucién del gasto cardiaco al volver a la posicion
inicial.

e Todos los movimientos deben hacerse con la cama
del paciente, sin tocarlo, para evitar molestias que
puedan alterar los resultados de la prueba.

Todas estas condiciones hacen a este método mas com-
plejo de lo que inicialmente parece. La principal ventaja
que tiene es que puede realizarse en pacientes con ven-
tilacion espontanea, ventilados o no, y que no es influida
por el volumen corriente, la compliance pulmonar o la
presion intrabdominal. Aunque algunos autores sugieren
que la hipertension intrabdominal limita el flujo de san-
gre de los miembros al tronco durante la prueba, esto no
estd demostrado. Por el contrario, otros hipotetizan que
el cambio de posicién favorece el retorno venoso al des-
comprimir la presion diafragmatica que tiene el paciente
sentado.
Cuando se realiza esta prueba evaluando la presion ar-
terial en forma continua, en vez del gasto cardiaco, la
sensibilidad cae notablemente, pero la especificidad se
mantiene alta. En tal situacién, podran aparecer falsos
negativos, pero podria confiarse en una prueba de resul-
tado positivo.
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Desafio de volumen

Sin dudas, la administracién de volumen y la constata-
cién posterior del aumento del gasto cardiaco certifican
la reserva de precarga. No obstante, este método no es
exclusivamente diagnostico y su principal desventaja es
que contribuye a la sobrecarga hidrica cuando la prueba
resulta negativa.

La discusion es cuanto volumen es suficiente para evi-
denciar un cambio en la precarga y asi minimizar los
efectos adversos. La respuesta esta en el método que
utilizaremos para medir el gasto cardiaco: a mayor preci-
sion, menor volumen. Para métodos como el andlisis del
contorno de la onda de pulso, una dosis de 4 ml/kg en
cinco minutos parece ser suficiente.

Un aumento de entre el 10% y el 15% del gasto cardiaco
indica una respuesta adecuada, pero como la evaluacion
es, al mismo tiempo, la terapéutica, no significa que un
nuevo aporte de volumen se asociara a un nuevo aumen-
to del gasto cardiaco.

Oclusién al final de la espiracion

Otra técnica para generar un cambio en el gasto cardia-
co es realizar una pausa al final de la espiracion para
impedir la disminucién del retorno venoso que genera la
espiracion.

La pausa al final de la espiracion debe ser de 15 segun-
dos y el punto de corte que marca respuesta a fluidos es
del 5% de modificacion del gasto cardiaco.

En pacientes con sindrome de dificultad respiratoria agu-
da, esta técnica ha sido validada con valores de PEEP
entre 5y 15 cmH,0.

Como otras técnicas, requiere la medicién continua del
gasto cardiaco y su principal limitacion es que los pa-
cientes no deben tener ventilaciones espontaneas mien-
tras dura la prueba.

Efectos adversos de la sobrecarga de volumen

La sobrecarga hidrica ha sido subestimada en las Uni-
dades de Cuidados Intensivos y la indicacion de fluidos
endovenosos ha sido, en muchos casos, indiscriminada.
Los efectos adversos del aumento del agua pulmonar y
corporal total han quedado claramente establecidos y
hoy es deseable limitar la administracion de fluidos a pa-
cientes que, con certeza, se beneficiaran de ellos.
Existe una relacion entre la precarga y el agua pulmonar
extravascular: a valores bajos de precarga, el aumento
del agua pulmonar es discreto, pero a valores mayores,
pequefios incrementos de la precarga generan grandes
aumentos del agua pulmonar total. Es especialmente im-
portante destacar que el aumento de la precarga a la
zona plana de la curva de Frank-Starling coincide con
la zona de aumento exponencial del agua pulmonar to-
tal. En pacientes con dafio endotelial, como la sepsis, el
pasaje de agua del intravascular al extravascular es aun
mayor. Lo mismo ocurre con el edema tisular.

En un intento de favorecer la natriuresis, el aumento de
las presiones de llenado favorece la produccién de pép-
tido natriurético auricular. Este, entre otras tantas cosas,
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cliva proteoglicanos de membrana del endotelio, que se
vuelve mas permeable.

Es fundamental jerarquizar los efectos nocivos de la hi-
dratacion excesiva y no reducir el edema tisular a un
mero problema cosmeético.

Conclusiones

La administracion de fluidos es uno de los tratamientos
esenciales del paciente critico en la Terapia Intensiva.
Identificar qué pacientes lo necesitan (y cuanto volumen
necesitan) es una tarea cotidiana del intensivista. Enten-
der la fisiopatologia que nos lleva a indicar volumen es
la clave para su uso correcto. Poder determinar qué pa-
cientes van a responder aumentando su gasto cardiaco
cuando realicemos una expansion de volumen plasmé-
tico es la base de la racionalizacion del uso de fluidos.
Pero también podemos obtener mas informacion: no solo
cuando administrar, sino cuando no administrar. Y aun
mas, cuando retirar: una prueba de respuesta a fluidos
negativa antes de iniciar una sesion de hemodialisis se
correlaciona con mejor tolerancia hemodinamica al pro-
cedimiento.

Otro punto fundamental es entender que es normal, es
fisioldgico, ser respondedor a fluidos y eso no signifi-
ca que deba realizarse una expansion de volumen. La
evaluacion de la reserva de precarga no debe ser en
si misma la indicacion de la administracion de fluidos.
Siempre hay un cuadro clinico de inestabilidad que nos
lleva a realizar la evaluacion de la respuesta a fluidos,
que nos habilitara, o no, a administrarlos.

Para finalizar, las limitaciones técnicas son, muchas ve-
ces, las protagonistas en nuestras Unidades de Terapia
Intensiva. La mayoria de estas técnicas requieren de la
medicion del gasto cardiaco continuo y esta establecido
en la literatura que no son Utiles si no contamos con esta
medicion. No debemos perder de vista que cada una de
estas pruebas no son nunca la respuesta absoluta de lo
que debe hacerse con un paciente. Son solo una herra-
mienta mas que ayuda a la toma de decisiones. Si bien
es cierto afirmar que no da lo mismo evaluar el cambio en
el gasto cardiaco en vez del cambio en la presion arterial,
también es correcto afirmar que no podemos dejar de
tratar a los pacientes por las limitaciones técnicas.
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VIA AEREA E INTERFACES

Sociedad de la Via Aérea Dificil,
Guias 2015 para el manejo de
la intubacién dificultosa no
anticipada en adultos

DRr. ERIC MANRIQUE

Analiza y comenta el articulo:

Frerk C, Mitchell VS, McNarry AF, Mendoca C, Bhagrath R, Patel A, O’'Sullivan EP, Woodall NM, Ahmad |, Difficult Airway Society
intubation guidelines working group. Difficult Airway Society 2015 guidelines for management of unanticipated difficult intubation

in adults. Br J Anaesth 2015; 115(6): 827-48.

El correcto abordaje de una via aérea (VA) requiere de
habilidades técnicas y no técnicas que permitan reco-
nocer el contexto de la situacién y brindar un apropiado
abordaje que permita manejar la “situacion de crisis” y
una correcta resolucion. En estos casos, no soélo se re-
quiere de la pericia del operador, sino de la colaboracion
y comunicacion del equipo humano de soporte.

Estas GUIAS no solo proporcionan estrategias cuando
falla la intubacion orotraqueal para tratar de mantener la
oxigenacion y disminuir el riesgo de lesionar la VA, sino
que enfatizan en la comunicacion en los planes, alterna-
tivas, las secuelas y por sobre todo “declarar explicita-
mente el fracaso de cada una para pasar a la siguiente”.
En un estudio danés, publicado en 2015, con 188.044
pacientes sometidos a intervenciones electivas, hubo
3391 intubaciones dificiles (1,8%), de las cuales el 93%
no fueron anticipadas. Prediciendo dificultad en 929 pa-
cientes, de las cuales se anticipd efectivamente sélo el
25%. Nos demuestra que no existe ningun sistema de
anticipacion confiable y que el problema de la intuba-
cion fallida sigue presente. El estudio NAP4 reveld que
una pobre y deficiente evaluacion de la VA contribuye a
malos resultados. Las causas fueron omision, evaluacion
incompleta, fracaso en modificar el manejo en respuesta
a los hallazgos.

La Organizacion Mundial de la Salud, en 2008, habla
del “factor humano” y lo describe como el campo que
concierne a la interaccion humana y cémo influye en los
roles o las tareas por desarrollar en variadas situaciones
y mas en las de riesgo. En 2005, en Australia, se produjo
el caso Sra. Bromiley, quien fallece por un mal manejo de
la situacion, “no puedo intubar, no puedo oxigenar”, una
mala comunicacion y un mal manejo de una situacion de
crisis, asi nace el concepto de abordaje VORTEX.

En el abordaje VORTEX para mantener y estabilizar la
VA se usan 3 técnicas no quirdrgicas, como mascara
facial, extraglética; mascara laringea, supraglética; tubo
endotraqueal, transglotico; y dos técnicas quirdrgicas o
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infragléticas como VA quirdrgica de emergencia y VA qui-
rargica definitiva; y tiene la agradable zona verde, que
permite pensar, reflexionar, considerar opciones, pedir
ayuda, etc.

En tal sentido, estas guias hacen hincapié en que la VA
dificil debe ser declarada explicitamente para que asi
sea conocido por todos los integrantes. En segundo lu-
gar, las guias han tomado los componentes del manejo
de recurso en crisis donde es fundamental la comunica-
cion efectiva y el trabajo en equipo.

Evaluacion y planificacion

En la evaluacion, se deben considerar los 4 abordajes
de la VA, para anticipar dificultades, estos son los extra-
gldticos, supragldticos, transgléticos e infragldticos. La
formulacion de una estrategia debe estar definida antes
de la induccion y compartida con el equipo, derivando
como resultado de esta planificaciéon en la formulacion
de los planes A, B, C y D (Figura 1).

La estrategia VORTEX considera como esencial utilizar
un checklist de todas las variables involucradas como:
1) Preparacion de las intervenciones: acceso intraveno-
so, drogas, monitorizacién; 2) Prevencion de la hipoxia:
preoxigenacion, oxigenacion apneica, reoxigenacion,
posicionamiento, aspiracion y dispositivos para los cua-
tro abordajes de la VA; 3) Promocion del trabajo en equi-
po: supervision, ayuda adicional, roles, planes (Figura 2).

Intubacién de secuencia rapida

Habla sobre la preferencia de la succinilcolina y el roncu-
ronio por su rapidez de inicio de la accion. También hace
referencia a la maniobra de Sellick y que existen quienes
las recomiendan y quiénes no. Pero habla de un nuevo
concepto en Medicina de Urgencia al manejar la VA de
un paciente critico “La via aérea fisiolégicamente dificil”;
de esta forma, se trata de evitar la morbimortalidad por
alteraciones fisiolégicas, como hipoxemia, hipotension,
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Sociedad de Via Aérea Dificil : Guias de Intubacion Dificil - Resumen

oy y Laringoscopia
Ventilacion con mascarilla e
Intubacion traqueal Intubacién fallida
'I\’IllantB : Oxi s Insertar Dispositivo
an e!1er xigenacion supraglético (DSG)
Insercion de DSG

Falla ventilacion con DSG

|

’ Exito

Flanc Intento final de ventilar con
Ventilacion con mascarilla mascarilla facial
facial
NPl - NPO
Plan D :
i 3} Cricotiroidotomia
Abordaje cervical de

emergencia

Exito

| =
Exito

J =

[ Intubacion Traqueal

DETENERSE Y PENSAR
Opciones (Riesgo-Beneficio)

1. Despertar paciente

2. Intubacion traqueal via DSG

3. Continuar sin intentar intubar

4. Traqueostomiadcricotiroidotomia

~

Despertar al paciente

Este diagrama de flujo forma parte de las Guias de la DAS para Intubacion Dificil No Anticipada en adultos y debe ser usada en conjunto con el texto

Figura 1.

Sistema VORTEX

Figura 2.
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acidosis metabdlica, falla ventricular, de un paciente que
enfrenta el efecto de drogas y de la ventilacion a presion
positiva. Por esta razdn, la intubacion en secuencia rapi-
da esta mutando a intubacién en secuencia retardada;
empleando una estrategia de sedacion con el objeto de
permitir la oxigenacion y estabilizacion hemodinamica,
para poder brindar eficacia y seguridad.

Comentario

En Medicina Critica, realizar una intubacion orotraqueal
en el menor tiempo posible y efectiva es el desafio coti-
diano. Pero esta puede tener complicaciones, tenemos
protocolos para evaluar una VA dificultosa, pero muchas
veces, no tenemos el tiempo para hacerlo o habiéndolo
realizado una VA que impresiona normal se transforma
en dificil, y, ante esta situacion, sabemos que hacer, pero
no siempre se aplica en forma adecuada.

Uno de los motivos de falla es la falta de comunicacion,
la falta de declarar que estamos ante una VA dificultosa
para que todo el equipo se concientice y aplique, en for-
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ma correcta, el protocolo. El decir las cosas en voz alta
hace que todos tomen una accion ordenada y orientada
para sobrellevar la situacion de crisis.

El articulo nos habla de una evaluacion, revision y planifi-
cacion de las acciones que vamos a realizar para dismi-
nuir los riesgos y mantenernos dentro de un area segura
de trabajo.

Por otro lado, el VORTEX nos da tres maneras de manejar
la VA no quirdrgica y dos de forma quirdrgica, y como su
nombre significa, nos lleva como un espiral pasando por
las no quirdrgica y ante el fracaso ir a la zona verde o se-
gura, pensar y probar con la siguiente hasta la intubacion
orotraqueal o declarado el fracaso optar por el acceso
quirdrgico.

Siempre es bueno familiarizarse con el uso de dos o tres
dispositivos alternos para el manejo de la VA, ya que por
mas entrenamiento y practica del operador, se puede
presentar una VA dificultosa no advertida.

Por lo que se coincide con las apreciaciones y recomen-
daciones que da el articulo.
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