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Panialla opcional

Permite manejar sus funciones
al tacto, Visualizacion de curvas
dinamicas, tendencia, bucles.
Visualizacién de medidas y ajustes.
Bisqueda de eventos respiratorios.
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e O TONAL S PACIENTE
EDITORIAL l—‘cn T|co

Qué se puede esperar de la
medicina intensiva

Dr. Walter Olivera

Aunque resulte dificil hacer una evaluacion del estado de la medicina nacional,
nadie puede negar que pasa por momenlos de crisis. El estado financiero del
sector salud, caracterizado por un aito nivel de endeudamiento, asi como el
elevado gasto anual en salud alcanzando la décima parte del PBI, son algunos de
los aspectos en los que se manifiesta esla crisis. No es de extrahar que el grave
problema economico se acompafie lambién de problemas en la calidad de la
atencion, Esto explica el ultimo informe de la OMS que clasificé a los paises de
acuerdo a la calidad de la atencion médica colocando a Uruguay en el lugar
niimero 62. Si bien no es extrafio que la salud en Uruguay sea inferior a EEUU o
Cuba, resulla preccupante la posicion gue ocupa en comparacion con otros palses
latinoamericanos como Colombia o Venezuela. Seria irreal pensar que la situacion
de la medicina intensiva en Uruguay escapa a la problematica general del sector
salud.

La calidad asistencial estd comprometida en las unidades de medicina intensiva al
igual que el resto del sistema de salud. Tanto ia calidad como el costo de la
atencion en la medicina intensiva de Uruguay deben mejorar. Los médicos
intensivistas son los principales responsables en mejorar la eficiencia de la
medicina intensiva. Para que esto ocurra deben tomar el papel protagonico que les
corresponde. Seria lamentable que actores ajenos a la especialidad definan el
futuro de la medicina intensiva independiente de la experiencia y aspiraciones de
los medicos directamente involucrados.

Es prioritario anticipar las presiones sobre el sector salud estudiando y
promoviendo soluciones que mejoren calidad asistencial en las unidades de
medicina intensiva. Para poder proponer soluciones se debe comenzar por
reconocer la esencia de la medicina intensiva: el paciente critico es patrimonio del
medico intensivista no importa donde se encuentre o quien lo este tratando. La
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medicina intensiva es la multiespecialidad de la gravedad por lo tanto el médico
Intensivisia es el mejor espacialista para el paciente critico, aun incluso mejor que
el especialista, sea quien fuere, lo haya asistido hasia ese momento. Este es un
principio a defender antes que nada puesto que refiare a la propia razon de ser del
meédico intensivista. Por Io fanto, debe estar siempre presente en cada propuesia
sobre organizacion oel sistema asistencial. Ademas, el médico intensivista es el
unico especialista cuya capacitacion esla reconocida por las autoridades sanitarias
para monitorizar, reanimar y sostensr I2s funciones vitales compromelidas o
severamente amenazadas en cualguiar paciente. Por 1o 1anto la delimitacion del
campo de la medicina intensiva no £oie aharca la inestabliidad real de todas las
especialidades vinculadas, sino qua también incluye la inestabilidad potencial de
Sus funciones vitales. ES por eso que i28 acclones se ejercen en las unidades de
cuidados especiales que incluyen ranfo cuidados intensivos como los cuidados
intermedios.

Ademds de reconccer el campo de accion de la medicina intensiva, las propuestas
deben atender lo dos aspectos de mayor relevancia en la calidad asistencial: el
ingreso del paciente a la unidad y los dias de internacion. La optimizacion de los
ingresos a la unidad asi como la reduccion en los dias de internacion van a
mejorar la calidad asistencial de la medicina intensiva. La superacion de los
niveles asistenciales en medicina intensiva se va a refigjar en otras areas del
sector salud de donde provienen o son eaviados los pacientes atendidos. Los
avances logrados en la medicina intensiva van a promover y estimular la
superacion de todas las areas conectadas. Para tomar conciencia de las acciones,
los avances deben ser comprobados cch los métodos adecuados de control. Esta
debe ser ofra responsabilidad de la medicina intensiva, la participacion activa en la
evaluacion continua de los resultados de aquellas medidas propuestas y
gjecutadas sobre la asistencia en las unidades.

La eficiencia del sistema de salud debe mejorar reduciendo los costos incluso en
la medicina intensiva. Se deben promover propuestas que mejoren los resultados
con menos gastos. La forma directa de aumentar el rendimiente en las unidades
de medicina intensiva implica controlar jos dos aspectos que tienen mayor
incidencia en los costos asistenciales: 12 indicacion de ingreso y los dias de
internacion. La inexactitud en la indicacion de ingresar a la unidad de terapia
intensiva determina el aumento de los costos. Tanto los inqresos por exceso, en
los que se acepta pacientes injustificados, o por defecto, en los que se rechaza
pacientes que verdaderamente lo necesitan, aumentan los costos de la medicina
intepsiva. Los ingresos por exceso derivan los recursos a pacientes que no los
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necesitan y los rechazos retrasan un ingreso justificado para quien lo hard mas
adelante en una situacién mas comprometida aumentando los costos. Se debe
promover, facilitar, reconocer y descubrir la forma de remunerar la pariicipacion de
los intensivistas en la decision de Ingreso o rechazo de ingreso. Para ello los
intensivistas deberian desarrollar un papel mas activo en las estructuras
asistenciales de donde provienen la mayoria de los ingresos. Ofro de los aspectos
de directa incidencia en los costos es la prolongacion injustificada de los tiempos
de internacion. Es responsabilidad de los médicos intensivistas llamar la atencion
también sobre este aspecto y elaborar propuestas orientadas a reducir los tiempos
de internacion que mejoren la eficiencia de la medicina Intensiva.

En cuanto a la admision de pacientes a la unidad, tomando como ejemplo a la
medicina intensiva de Auslralia, los ingresos son aceptados por el coordinador de
la unidad o el médico intensivista a cargo, en consuita con los médicos que los
solicitan. Asi como en Australia, en Uruguay se debe exigir el cumplimiento de la
ordenanza que regula el funcionamiento de la medicina intensiva y recuperar la
participacion del médico intensivista en la decision de ingreso a la unidad. La
decision de ingreso se debe tomar no solo amparada en la experiencia del medico
intesivista que la indica sino también en una pauta en constante revision. Por otro
lado, la supervision de los posibles ingresos se debe ejercer en aquellos sectores
de los que provienen los pacientes ya sea de la emergencia, [0S pisos 0 los
cuidados postoperatorics. En algunos casos establecer esta funcion puede
requerir la creacion de nuevos puestos de trabajo y en otros puede ser suficiente
el reconocimiento de consultas ejercidas por el equipo de guardia de la unidad.
Tanto en un caso como en el otro estas pautas significan la regulacion de una
actividad que le corresponde al médico intensivista y debe ser oficialmente
reconocida como tal.

En el caso de prolongacion del tiempo de internacion en la unidaa, la solucion es
compleja. Si bien la mejoria de la atencion realizada y supervisada bajo protocolo
por equipos estables va reducir la intemacion, debemos llamar la atencion sobre
las bocas de salida de la unidad. El trabajo coordinado bajo profocolo de equipos
estables esta comprometidoe por el fenomeno del multiemplec. Este es un
fenémeno patologico del trabajo médico que compromete tanfo la eficiencia de la
medicina intensiva como la del resto del sector salud. Las causas que lo generan y
mantienen son complejas y las soluciones imposibles para propuesias limitadas ai
dmbito de la medicina intensiva. Sin embargo, una vez asequrada la estabilidad de
las instituciones, la medicina intensiva esta en una posicion privilegiada para
superar este mal endémico. La relacion de puestos de trabajo con el numero de
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intensivistas en actividad asi como la mejoria en la remuneracién de quienes
dediquen la mayoria de su trabajo a instituciones en particular pueden facilitar la
solucion del problema. Es responsabilidad de la medicina intensiva atender y
proponer soluciones a este problema que compromele lanto la calidad de la
atencion en las unidades como la calidad de vida de los médicos intensivistas.

En cuanto a las bocas de salida, es dificil entender para un intensivista formado en
los comienzos de la medicina intensiva que existan otras alternativas para un
paciente diferentes al alta o el deceso. Con el advenimiento de nuevas técnicas de
sostén sobreviven muchos pacientes que anteriormente fallecian. Actualmente
algunos de estos se van de alta mejorados para reintegrarse mds o menos bien a
una vida activa. Pero cada vez mds se observan pacientes que se prolongan en su
internacion sin obfener logros demostrables en su estado de salud. Estos pasarfan
a constituir la categorfa de criticos cronicos cuya alfernativa resulfta muy dificil de
tomar dentro de las dos opciones de alta o muerte. La solucion al tema esta en
aceptar que se pueden crear as/ como en otros paises, estructuras asistenciales
de menor costo operalivo pero vinculadas a la medicina intensiva en cuanto al
entrenamiento técnico del personal que asiste a estos pacientes. Debemos
comenzar por reconocer estos pacientes y agruparlos en estructuras asistenciales
independientes de las unidades de cuidado intensivo o intermedio aunque
vinculadas técnicamente. De esta manera no solo se reduciran los costos de Ja
medicina inlensiva evacuando pacientes cronicos de jas unidades, sino que se
ereard un nueve dmbito, patrimonio de la especialidad, que los asistird mejor por
un gasto menor.

Aun logrando Jas propuestas mas acertadas es imposible pensar que ia mejoria de
la calidad pueda ser lograda sin una traduccion paralela en la remuneracion. Si la
medicina intensiva es mas eficiente y produce mas recursos para el sector salud,
€s justo que alcance una participacion de los mismos. Este es uno de los
estimulos reconocidos como mds potente para mejorar la calidad asistencial,
Creemos que la receta para el mejoramiento de la calidad no solo implica la
promocion de propuestas inteligenies sino también la instauracion de incentivos
orientados a lograr la superacion en la gestion y desarrollo de sistemas de
contralor de los resultados. Finalmente, fa revision continua de las consecuencias
cierra el ciclo permitiendo la correccion de los dafectos.

Concluyendo, si bien la medicina intensiva atraviesa por un periodo de crisis en el
que se preven conflictos también se debe reconocer la oporiunidad. Hay que
comenzar por asumir con responsabilidad que la medicina intensiva, al igual que el
resto del sector salud, transcurre por momentos de crisis. Una postura pasiva y
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fatalista frente al problema es la peor altenativa. Toda situacion de crisis implica
tanto aspeclos negativos como positivos. Las dificultades generan una
oportunidad, hay que reconocerla y aceptar el desafio. Hay que estar preparados
para el desarrollo de conflictos que involucren la especialidad provocando
momentos de dureza y sacrificio. Por un lado hay que evitar que los conflictos
debiliten la especialidad, no se puede permilir ver disminuido ni el campo de
accion ni la remuneracion del médico intensivista. Se debe participar por el
mejoramiento de la especialidad en su totalidad y lograr el apoyo frente a las
amenazas que provienen de fuera de la especialidad. A la vez se deben realizar
propuesias, estudiarias, formularlas, apoyarias y promoverlas en distintos ambitos
de influencia. Nadie mejor que los médicos intensivistas puede reconocer lo que le
compete a la medicina inlensiva y como se debe hacer para mejorario. Solo con la
superacion de la medicina intensiva en su tolalidad se podrd lograr que cada
meédico intensivista mejore du sifuacion personal. Si a la medicina intensiva le va
bien, a los médicos intensivisias también les va a ir bien, logrando mejores
condiciones de trabajo con una mejor calidad de vida.
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Neumonia asociada a la ventilacion.
Incidencia, agentes etioldgicos y evolucion
segun tipo de tratamiento

Dres. Juiio Medina ', Ana Soca ®, Cristina Bazet °,
Solveig Bentancourt *

Resumen

Los objetivos del presente trabajo fueron: 1) valorar la incidencia, microbiologfa y evo-
lucion de la neurmnonia asociada a la ventilacion (NAV) y 2) evaluar la curacion y mona-
lidad de la NAV segun el tipo de tratamiento antimicrobiano: empirico o especifico.
Este estudio prospectivo y observacional se realizé en nuestra unidad de cuidados in-
tensivos durante un perfodo de 10 meses. Se diagnosticaron 63 episodios de NAV en
60 pacientes. La tasa ajustada al tiempo de ventilacion mecanica fue 25,8 episo-
dios/1.000 dias. Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter baumannii y Staphylococ-
cus aureus fueron los microorganismos mas frecuentes y se aislaron en 42 oportuni-
dades sobre un total de 67 aislamientos.

Se trataron 49 episodios de NAV de los cuales curaron 27 (565%) y no curaron 22
(45%). Se realizé tratamiento especifico en 17 casos (34,7%), tratamiento empirico
correcto en 22 (44,9%) y tratamiento emplrico incorrecto en 6 casos de NAV(12,2%),
el tratamiento empilrico falld en seis de las 28 NAV tratadas empiricamente (21%).
Cuando se hizo tratamiento especiiico curaron 11 NAV y no curaron seis. Con trata-
miento empirico correcte curaron 14 NAV y no curaron ocho (p: NS)

Cuando el tratamiento empirico fue incorrecto no curd ninguna de las seis NAV (p:
0,015). La montalidad cruda fue de 56% (n:94) para la poblacion sin NAV y de 68,2%
(n:43) para la poblacién con NAV, p<0.05. La morialidad relacionada fue de
28(44,4%).

Con el tratamiento empirico correcto murieron seis pacientes y sobrevivieron 11, con
el tratamiento empirico incorrecto murieron S pacientes y no sobrevivio ninguno (p:
0.035).

1. Médico intensivista,

2. Ex Asistente de la Catedra de Medicina Intensiva.

3. Profesora Agregada de Microbiologla del Departamento de Laboratorio Clinico de la Facultad
de Medicina.

4. Directora del CT del Hospital Pasteur.

Correspondencia: Dr. Julio Medina. Oficial 2 N 184, Paso Camrasco. Canelones, Uruguay.
E-mail : jemedina@ adinel.com.uy
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Conclusiones: 1) Existio alta incidencia de NAV; 2) los pacientes con NAV se relacio-
naron con mayor mortalidad; 3) Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter baumannii y
Staphylococcus aureus fueron los microorganismos predominantes; 4) no hubo dife-
rencias significativas en la curacion y en la mortalidad relacionada cuando se comparo
tratamiento especifico vs tratamiento empirico correcto; 5) la falla del tratamiento em-
pirico resulté en 21%.

Palabras clave: Neumonia asociada a la venlilacion
Lavado bronquioio alveolar no broncoscépico
Curacion
Tratamiento empirico
Tratamiento especifico

Summary

The aims of the present study were the following: 1) fo appraise the incidence, micro-
biclogy and course of ventilator-associated pneumonia (VAP), and 2) o evaluate the
cure and morality rates of the VAP according to the type of antimicrobial treatment:
empiric or specific.

This prospective and observational study was conducted over a 10 month period in our
intensive care unit 63 cases of VAP were diagnosed in 60 patients. The adjusted rale lo
ihe time of mechanical ventilation was 25,8 cases/1.000 days. Pseudomonas aerugi-
nosa, Acinetobacter baumannii and Staphylococcus aureus were the most frequent
microorganisms, and were isolated in 42 of a tolal of 67 isolations. 49 cases of VAP
were treated, 27 of them (55%) were cured and 22 (45%) were not cured. Specific
treatment was done in 17 cases (34,7%), correct empiric treatment in 22 cases (44,9%)
and incorrect empiric treatment in six cases of VAP (12,2%), empiric treatment failed in
six of the 28 VAP (21%).

When specific treatment was done 11 VAP were cured and six were not cured. With co-
mrect empiric treatment 14 VAP were cured and 8 were not cured (p:NS). When the em-
pinc treatment was incorrect none of the six VAP were cured (p: 0,015). The gross mor-
tality was 56% (n:94) for the population without VAP and 68,2% (n:43) for the popula-
tion with VAP, p < 0,05. The related moriality was 44,4% (n:28).

With the correct empiric freatment six patients died and 11 survived and with incorrect
empiric treatment five patients died and no one survived (p:0,035)

Conclusions: 1) High incidence of VAP, 2) the patients with VAP were related with
greater mortality; 3) Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter baumannii and Sstaph-
ylococceus aureus were the predominant microorganisms; 4) there were no significant
differences in the cure and related mortality when specific treatment vs. correct empiric
treatment were compared. 5) The failure of the empiric trealment was 21%.

Introduccion

El término neumonia nosocomial define la infeccién del parénquima pulmonar adqui-
rida en un marco hospitalario. La neumonia asociada al ventilador (NAV) se refiere
especificamente a un subgrupo de neumonia nosocomial que se desarrolla en los
pacientes que han sido ventilados mecanicamente durante al menos 48 horas.
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La NAV es una enfermedad muy frecuente a la que se debe enirentar diariamente
el médico intensivista. Su incidencia oscila entre 9% y 65% (%), Esta variacién se
debe entre otras cosas a que:

1) El diagndstico clinico de NAV resulta confuso, dificultoso y poco especifico por-
que fiebre, secreciones purulenias e infiltrados pulmonares pueden observarse
en otras entidades %9,

2) Las técnicas diagnésticas usadas son muy diversas, existiendo al momento ac-
tual varios protocolos para el diagndstico de NAV:

a) aspirado tragqueal (AT) semicuantitativo o cuantitativo;

b) cepillo protegido (CP) que puede ser realizado a ciegas o con fibrobroncosco-
pio;

¢) Lavado bronquiolo alveolar (LBA) protegido o ne protegido realizado a ciegas
0 con fibrobroncoscopio (algunos autores agregan el examen micrescopico
del fluido def LBA, observando la presencia de microorganismos intracelulares
en un porcentaje variable de 2% a 5%);

d) Asacciacion de estas técnicas diagnosticas.

3) Por olro lado la histologia, usada como "Gold Standard” y defendida por varios
autores """ ha sido cuestionada por Kirtland, ya que ciertas caracteristicas histo-
ldgicas que definen la NAV, como por ejemplo el infiltrado de polimorionucleares,
no son exclusivas de la misma y pueden observarse también en otras enfermeda-
des como el distrés, la insuficiencia cardiaca congestiva, la hemorragla pulmonar,
la isquemia y |la atelectasia; por otro lado la ausencia de dicho infiltrado no la des-
carta dado que existen diversos factores que pueden disminuir la respuesta a la
infeccién del parénquima pulmonar como la neutropenia, los corticoides, malnu-
tricion y dano alveolar difuso. Este autor concluye que es necesario desarrollar
criterios histologicos comunes para que la variacion en la interpretacion histologi-
ca se evite como variable entre los distintos investigadores 12, Hay autores que
plantean que el diagndstico definitivo de NAV seria cuando a la histolegia se
agrega el cultivo de microorganismos mayor o igual a 10.000 UFC (unidades for-
madoras de colonias)/gramo de tejido pulmenar ); mientras que otros autores
cuestionan el valor que tiene el cultivo cuantitative de biopsia pulmonar para dis-
criminar en forma confiable entre pacientes con y sin evidencia de NAV 18,

La variabilidad en la incidencia de NAV reportada es debida a estos tres puntos
analizados, sumado a que los criterios diagnésticos usados para definir NAV por lo
diferentes autores son diferentes y a que el disefio de los estudios también es dife-
rente.

Trabajos recientes reportan una controversia sobre qué es mejor para el pacien-
te: si un tratamiento empirico correcto y precoz o uno especifico; que si bien tiene |a
enorme ventaja de tener el microorganismo identificado con su correspondiente sen-
sibilidad corre el riesgo de “llegar tarde” (1314},

La microbialogia varia de una unidad a otra y dentro de una misma unidad existen
rebrotes de microorganismos resistentes por lo cual hay que estar atentos.

En cuanto a la mortalidad existe atin en la literatura una gran controversia sobre |la
incidencia de la NAV y su peso real en la monalidad de los enfermos. Hay autores
que a traves de estudios de cohortes, apareando los grupas para evitar factores de
confusidn concluyeron que la NAV no incrementa la mortalidad ('), Hay otros auto-
res que demostraron a través de estudios caso-control o de cohortes multivariados,
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apareando los grupos con factores demogréficos y enfermedades subyacentes que
la monalidad se multiplica por 1,5 a 3,9 %],

El diagndstico precoz de la NAV y su correcto tratamiento ha mostrado en algu-
nos estudios ser fundamental para una buena evoluciéon 17, Es por esta razén que
cada unidad debe conocer la incidencia de NAY, sus agentes etiologicos mas fre-
cuentes y tener un criterio diagndstico uniforme con vistas a orientar correctamente
la terapéutica para intentar disminuir la morbimortalidad.

El objetivo primario del presente estudio fue valorar la incidencia de NAV, la mi-
crobiologia y evolucion. El objetivo secundario fue valorar la curacion y mortalidad de
la NAV segun se realice tratamiento especifico o empirico.

Material y método

El estudio se realizo en el centro de tratamiento intensivo del Hospital Pasteur, CTI
polivalente de 22 camas; 10 camas en régimen de tratamiento intensivo y 12 de cui-
dados intermedios, donde no se asiste a postoperatorios de cirugia cardiaca ni tam-
poco postoperatorios de neurocirugia. Tuvo una duracion de 10 meses, entre los
anos 1998 y 1999. El tipo de estudic fue prospectivo y observacional.

Se incluyeron los pacientes de cualquier sexo, mayor o igual a 15 anos, que fue-
ran intubados y ventilados por un periodo mayor ¢ igual a 48 horas.

Se excluyeron los pacientes intubados y ventilados por mas de 48 horas prove-
nientes de otro CTI que estuvieran cursando una NAV o que la desarrollaran en las
primeras 48 horas de ingresado a la unidad.

Todos los pacientes incluidos fueron seguidos diariamente, y prospectivamente
hasta el alta.

Se reqistro en todos los casos: ficha patronimica, APACHE |1, diagndstico al in-
greso, procedencia del paciente, aparicion o no de NAV, microorganismos, frata-
miento antimicrobiano y evolucion final,

Se definio neumonia sospechada cuando aparecia un infiltrado pulmonar nueve,
y persistente, con por o menos uno de los siguientes hallazgos: secreciones tra-
queales purulentas en la via aérea intubada, lemperatura rectal mayor o iqual a 38,5
grados centigrados, recuento de glébulos blancos mayor a 10.000 o menor a 4.000.
Estos cuatro criterios que conforman el sindrome clinico radioldgico fueron definidos
por Johanson y colaboradores 9,

Se llamo NAV probable cuando al sindrome clinico radiologico se le sumo el ais-
lamiento de un microorganismo patégeno en el AT. EI AT se realizo con recuento se-
micuantitativo, valorando el desarrollo bacieriano en tres o cuatro cuadrantes de la
placa de Petri.

En segundo lugar se considerdé como NAV probable si a pesar de la ausencia de
aislamiento de microorganismos el paciente presentaba claramente los cuatro crite-
rios clinico radiolégicos y la imagen en la radiologia empeoraba.

Se considero como NAV altamente probable si al sindrome clinico radidlogico se
asociaba un cultivo positivo del LBA mayor o igual a 10.000 UFC/mI 5", También se
considerd como alta posibilidad de NAV si se aislaba en hemocultivos &l mismo mi-
croorganismo que en el AT, con idéntica sensibilidad.

Los estudios de muestras profundas cuantificadas en ausencia de los elementos
clinicos clasicos no se consideraron cemo criterio diagnostico para NAV.
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Ningtn paciente recibié nuevos antimicrobianos antes de la obtencion de mues-
tras microbioldgicas. Se llamé NAV definitiva si la neumonia evolucionaba a la cavi-
tacion, si se aislaba un microorganismo en la cavidad pleural, o si la anatomia patolo-
gica que es el “Gold Standard” era compatible con neumonia.

Se consideré NAV como curada si los cultivos microbiolégicos resultaban negati-
vos y la evolucion clinica era francamente favorable.

También se llamé NAV curada si el enfermo a pesar de seguir cultivando un pato-
geno en su via aérea presentaba una evolucion favorable y era dado de alta. Se lla-
mo NAV no curada cuando un LBA de control o un AT seguia cultivando el microor-
ganismo responsable de la neumonia, la evolucion clinica del enfermo era desfavo-
rable y no existia.otra explicacion para la misma.

Por otro lado, si los cultivos resultaban negativos pero la evolucién era franca-
mente desfaverable, con aumento del foco neuménico, se considerd como NAV no
curada.

Se clasifico como NAV no tratada si no se utilizaban antimicrobianos.

Neumonia insuficientemente tratada se refiere a pacientes que recibieron trata-
miento antimicrobiano por un periode menor o igual a 72 horas.

Tratamiento empirico correcto; se considero que el tratamiento era adecuado si el
o0 los microorganismos aislados eran sensibles al plan que venian recibiendo. Se cul-
tivaba antes de comenzar un antibidtico o de cambiar el que venia recibiendo.

No se considerd inadecuado si el plan elegido empiricamente resuliaba de mas
amplio espectro que el que hubiera requerido.

Tratamiento especifico: se esperd el resultado de la microbiologia para comenzar
un antibidtico o de cambiar el que venia recibiendo

El LBA no broncoscopico (NB) se realizé de la siguiente forma:

a) Previamente se colocd al paciente con una FiO2 de 100% por un periodo de 20
minutos.

b) Se realizd sedacién-analgesia con midazolam y morfing, y en algunos casos blo-
queantes neuromusculares del tipo dialilnortoxiferina. No se utilizaron anestési-
cos locales.

c) Desinfeccién de la pieza conectiva “swivel’ con iodofén.

d) Se realiz6 una aspiracion de via aérea superior convencional.

e) Seintrodujo un catéter de material PVC de 16 Charrier a ciegas y se avanzé hasta
la resistencia, manteniéndose en posicién enclavada.

f) Luego se inyectd una primera alicuota de 20 ml de suero salino estéril 9 por mil,
que se aspiraba y desechaba para minimizar la contaminacion con flora bacteria-
na del arbol bronquial superior.

g) Posleriormente se inyectaron otras tres alicuctas de 20 m! de suero salino estéril
al 9 por mil, aspirandose luego de cada una hasta obtener unos 6-10 ml de mate-
rial que se enviaba inmediatamente a procesar. Luego de inyectar cada alicuola
por separado, se aspird para recoger el suero del lavado.

Anadlisis estadistico

Para variables de tipo intervalar se realizé promedio y desvio estandar, y para con-
trastar las medias el test “t" de Student.

Frente a variables ordinales se utilizé mediana y rango intercuartilico. Para con-
trastar las medianas se uso la prueba de U de Mann Whitney.
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Tabla 1. Caracleristicas de la poblacion con NAV. Incidencia

Variable - n Incidencia Tasa
NAV sospechada 93
Pacientes que adquirieron 60 265"
NAV
NAV probables 35
NAV altamente probables 28
Total de NAV 63 27,8 ** 25,8 ***
Hombres con NAV 38
| Mujeres con NAV 22

* N? da pacientes con NAY / N total de pacientes x 100 (60226 x 100)
** N* de NAV / N? total de pacientes x 100 (63/226 x 100)

“** N? de NAV / dias de ARM x 1.000 (63/2.441 x 1.000)

NAV: neumonia asociada a la ventilacidn

Chi cuadrado en los casos en que se dividio la variable intervalar en categorias o
para variables nominales. Cuando el valor esperado de alguna casilla en las tablas
de contingencia fue menor o igual a 5 se uso el test exacto de Fisher. Un valor de p
<0,05 se considero estadisticamente significativo.

Resultados

Durante los diez meses que durd el estudio 1998-1989, ingresaron 1.065 pacienies
al CTl del Hospital Pasteur, de los cuales 603 (55,6%) fueron hombres y 481 (43,4%)
mujeres. Un total de 390 pacientes recibi6 asistencia respiratoria mecénica invasiva
(ARM), de los cuales 226 pacientes(57,9%) fueron ventilados por un tiempo mayor o
igual a 48 horas y fueron por lo tanto incluides en el estudio.

Las caracteristicas de los pacientes se describen en la tabla 1.

Hubo sospecha de NAV en 93 oportunidades, y se diagnesticaron 63 episodios
de NAV: 35 probables y 28 altamente probables, en 60 pacientes: 38 hombres y 22
mujeres, con una incidencia de 26,5% y una tasa de NAV de 27,8 casos/100 pacien-
tes. La tasa ajustada al tiempo de ventilacion mecanica fue 25,8 episodios/1.000
dias de ventilacién mecanica.

Las enfermedades mas frecuentemente ascciadas a los episodios de neumonia
fueron: injuria encefalica aguda (IEA) no traumatica: 11 (18,3%); sepsis: 11 (18,3%) vy
enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC)-asma (tabla 2).

La edad media 1+ DS de los pacientes con NAV fue 61,71 £ 12,82 y de los pacien-
tes sin NAV de 59,60 + 17,46 (p: NS).

La mediana y rango intercuartilico del Acute Physiology And Chronic Health Eva-
luation Il (APACHE 1} de los pacientes con NAV resulto 17 (13-23) y del grupo sin
NAV de 18 (11,75-24), (p: NS). Los pacientes adquieren neumenia mayoritariamente
entre el dia 5 y el dfa 10 con una frecuencia absoluta de 29 ventilados, y una frecuen-
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Tabla 2. Distribucion por enfermedades

Enfermedad n Frecuencia relativa (%)
IEA no traun;\;ét}ca 1 . 18,3
Sepsis " 18,3
EPOC y asma 11 18,3
Neumonia comunitaria grave 9 15
PCR reanimado 4 6,6
Posoperatorio 3 5
PTG 4 6,6
Misceldaneas 7 11,6
EPOC: enfermadad pulmonar obstructiva cronica; PTG: politraumatizado grave

Tabla 3. Distnbucion de la NAV segun dia de aparicién

Dias n Frecuencia relativa (%)
1-4 13 20,6
5-10 29 46
11-20 12 19
> 20 7 11,1
No clasificada 2 3.1

NAV: neumonia ascciada a la ventilacion

cia relativa de 46% . Hubo 13 neumonias que se desarrollaron entre el dia2 y el 4 in-
clusive y por lo tanto se catalogaron como NAV temprana, constituyendo 20,6% del
total de las neumonias; el restante 76,1% correspondi6 a NAV tardia, con 3,1% que
no se pudo clasificar (tabla 3).

La NAV fue polimicrobiana en 12,7%, y monomicrobiana en 81%.

Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter baumannii y Staphylococcus aureus
fueron los microorganismos mas frecuentemente aislados con 42 aislamientos sobre
un total de 67 (tabla 4).

Por otro lado, si se consideran 10s microorganismos segun sean Gram positivos o
Gram negativos, estos Ultimos resultaron en 73,1%. Dentro de las NAV tempranas se
aislaron ocho correspondientes a la flora normal del paciente: Streptococcus pneu-
moniae (n: 2), Haemophylus influenzae (n: 2), Staphylococcus aureus sensible (n: 1),
Escherichia coli (n: 1), Streptococcus vindans (n: 1), Staphylococcus coagulasa ne-
gativo xylosus (n: 1) y cinco microorganismos inirahospitalarios: Pseudomonas aeru-
ginosa (n:1), Acinetobacter baumannii (n:1), Klebsiella sp (n: 1), Staphylococcus au-
reus meticilino aminoglucésido resitente (SAMAR) (n:2). No se logré curacion de la
NAV en los pacientes insuficientemente tratados (n: 6) y en los no tratados (n: 8).
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Tabla 4. Aiclamientos

Microorganismos , n: 67 Frecuencia relativa (%)
Pseudomonas aeruginosa 15 22,3
Acinetobacter sp 15 22,3
SAMAR 10 16,1
SAMS 2 29
Serratia sp. 5 7.4
Enterobacter sp. 3 4.5
Klebsiella sp 3 4,5
Otras enterobacterias 4 5,9
S. maltophilia 4 5.9
Streplococcus pneumoniae 2 2,9
Haemophylus influenzae 2 2.9
Otros coces Gram positivos 2 2,9

————

SAMAR: Staphylococcus aursus melicilino resistente; SAMS: Staphylococcus aureus metiilino sensible

Tabla 5. Relacion entre curacién y mortalidad vinculada segun tipo de tratamiento

Tipo de trata- NAV cura- NAV no o] Vivo (n) Muerto (n) p
miento da (n) curaga (n)
Especifico 11 6 8 6
Empirico 14 8 1 6
correcto *
Empinco 0 6 * 0,015 0 5 * 0,035
incorrecto *
Sin 2 2 1 2
microorganismo
aislado
No tratado 0 8 0
Tratamiento 0 6 0
insuficiente

Se trataron 49 episodios de NAV de las cuales curaron 27 (55%) y no curaron 22
{45%). Se realiz¢ tratamiento especifico en 17 oportunidades (34,7%), tratamiento
empirico correcto en 22 (44,9%) y tratamiento empirico incorrecto en seis
NAV(12,2%), con una falla para el tratamiento empirico de 6/28 (21%) (tabla 5).

Por otro lado hubo cuatro pacientes en los que se le hizo tratamiento empirico sin
reconocer un microorganismo responsable.

Se hizo una comparacion de la poblacion que recibié tratamiento especifico y em-
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Tabla 6. Comparacion de tratamiento especifico y empirico

Tratamiento Edad (afios)* Hombres/Mujeres Apariciondela  APACHE Il **
5. S (olm) 7 =z
Especifico 58,87 = 13,26 55/45 82=44 18 (14-26)
Empirico 58,55 = 16,87 62,5/37,5 9z 6.5 16 (12,25-1975)

* Promedio £ DS
** Mediana vy rango intercuartilico

pirico para luego valorar su curacidn y mortalidad. Se vio que l1a edad, el sexo, el dia
de aparicion de la NAV y el APACHE |l de ambos grupos no tenian diferencias esta-
disticamente significativas y por lo tanto eran comparables (tabla 6).

Cuando se hizo tratamiento especifico curaron 11 NAV y no curaron seis, con tra-
tamiento empirico correcto curaron 14 y no curaron ocho (p: NS)

Ahora, si el tratamiento empirico era incorrecto la NAV curada fue n: 0, y no cura-
da n: 6 (p: 0,015), aun cambiando el antibiético por uno que cubriera el o los microor-
ganismos involucrados. En los pacientes en que no se reconecio un microorganismo
causal curaron dos NAV de un total de cuatro.

La mortalidad cruda de los pacientes en ARM que no desarrollaron NAV fue de
56% (94/166) mientras gue fa mortalidad cruda de la poblacion con NAV fue de 43,
de un total de 60 pacientes con neumonia(68,2%) p<0,05.

La mortalidad relacionada fue 28 (44,4%). Dentro de esta Ultima se identificé a la
NAV como directamente causante de la muerte del enfermo en 21 oportunidades
(33,3%) y sin una relacion evidente en los restantes siete pacientes.

Cuando se valoré la martalidad relacionada con el tratamientc especifico el resul-
tado fue el siguiente: muertos por NAV n: 6, vivos n: 8. Con el tratamienio empirico
correcto murieron seis pacientes y vivieron 11 (p: NS).

Si el tratamiento empirico era incorrecto morian cinco pacientes y vivian 0 (p:
0,035).

Al hacer tratamiento insuficiente o cuando no se tratd la NAV, la sobrevida fue de
0%, murienda 4 y 5 pacientes respectivamente. Las neumonias a Acinetobacter bau-
mannii, Pseudomonas aeruginosa y SAMAR se asociaron a siete muertes y 13 pa-
cientes vivos; mientras que el resto de los microorganismos tuvieron uno muerto y
siete pacientes vivos (p: NS).

Discusion

Como hemos visto, la incidencia de NAV reportada en la literatura varia ampliamen-
te, asl como la tasa ajustada por 1.000 dias de ventilacion mecanica que se situa se-
gun diferentes autores en 19,9/1.000 dias de ARM y 39,6/1.000 dias de ARM 14-9),
En nuestra unidad la tasa ajustada por 1000 dias resulté en un valor intermedio; por
lo cual debemos esforzarnos en la profilaxis de la NAV.

La poblacion estudiada presentd un alio porcentaje de pacientes con IEA vy
EPOC, factores estos asociados a mayorincidencia de NAV #%, Por otro lado, la gra-
vedad de los pacientes también ha sido asociada a mayor incidencia de neumonia
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1) En nuestro estudio el APACHE Il de los pacientes con NAV resulté 17 (13-23) y
del grupo sin NAV de 18 (11,75-24) lo cual es una poblacion de alto riesgo.

Fagon en su trabajo demostrd que si solo se utilizan criterios clinicos para el diag-
nostico de NAV, este se realiza correctamente en 62% y se administra antibidtico in-
necesario en 16% ??). Nosotres enconiramos que existia sospecha de neumonia en
93 ocasiones, en cinco oportunidades se descartdé neumonia porque la imagen ra-
diologica cambid, lo que sugirio el diagndstico de atelectasia. En otras 25 ocasiones
se descartd neumonia por tener cultivos microbiclégicos negativos.

Se diagnostico neumonia altamente probable a través del LBA NB en 28 opartuni-
dades. EI LBA NB fue usado por primera vez en pacientes con SIDA para el diagnos-
tico de Pneumocystis carinii en el afio 1985 %324 Posteriormente Papazian vy
colaboradores ?°) y Gaussorgues y colaboradores (28) publicaron las primeras expe-
riencias en pacientes con NAV.

Pugin realizo un estudio prospectivo y comparo LBA broncoscépico (LBA B) con
LBA NB, concluyendo que aunque el LBA NB fuera realizado en la zona que no co-
rrespondia al infiltrado radiolégico no habia diferencias significativas con respecto al
LBA B 27,

Este dalo se reafirma teniendo en cuenta que la neumonia en 90% de los casos
es diseminada y no localizada ®,

Wearden realizd un estudio prospectivo comparando cepillo protegido broncos-
copico (CP) y LBA NB en 15 pacientes con una concordancia perfecta (Kappa: 1),
concluyendo que el CP y el LBA NB proveen datos microbiolégicos similares y ade-
mas acortan el tiempo del procedimiento significativamente 9,

Sin embargo faltan estudios bien conducides con histologia y microbiologia del
parénguima pulmonar para saber con certeza cuél es la sensibilidad y especificidad
de esta técnica. Se diagnostico neumonia probable en 35 ocasiones: 31 por presen-
tar el sindrome clinico radiolégico clasico mas un microorganismo patégeno en AT y
en cuatro situaciones si bien no se aisld un microorganismo, dado que existia alta
sospecha de NAV y los pacientes estaban recibiendo ATB nuevos en los Gltimos cin-
co dias se las considerd como NAV probable. E! AT ha sido cuestionado numerosas
veces por su paca especificidad para discriminar colonizacion de infeccion 2229: sin
embargo hay otros autores que plantean que las muestras profundas tienen poca
sensibilidad, lo cual lleva a que la decisién de iniciar o terminar un tratamiento antimi-
crobiano tiene el riesgo de infratratar. Consideran que el cultivo del AT sigue siendo
la mejor manera de tratar las NAY ©3%_ Con respecto a los microorganismos, en una
publicacion reciente del National Nosocomial Infections Surveillance (NNIS) 5% en fa
que considerd la epidemiologia nosocomial de 181.993 pacientes en un periodo de 5

-anos (1992-1997), Acinetobacter baumannii resulté ser un microorganismo peco fre-
cuente, lo cual coincide con otros autores ***), En nuestra serie Acinetobacter bau-
mannil resultd en 22%, en igual porcentaje que Pseudomonas aeruginosa. Esto nos
debe hacer reflexionar que a la hora de realizar un tratamiento empirico se debe te-
ner en cuenta la ecologia de cada unidad. En una publicacién reciente de Rello-Co-
rrea en la que se compararon los micrcorganismes de la NAV en tres unidades dife-
rentes (Barcelona, Montevideo y Sevilla), Acinetobacter baumannii resultd un mi-
croorganismo altamente frecuente en el CTl del Hospital de Clinicas pero poco fre-
cuente en las unidades espanolas. Por lo cual los autores concluyen que el tratamiento
debe ser basado en informacion reciente de que microorganismos y cudles son sus
patrones de resistencia en la unidad y no seguir recomendaciones generales &9,
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Acinetobacter baumannii se ha asociado al uso previo de antimicrobianos de am-
plio espectro *%. En un trabajo reciente se plantea como factor de riesgo para la in-
feccion por este microorganismo enfermedades que requieren frecuentes manipula-
ciones de la via aérea, lo que orienta a la importancia de la infeccion cruzada 3%, No
se realizé cultivo de anaerobios. Sin embargo el rol de los anaerobios en la NAV no
esta aun del todo resuelto: Doré y colaboradores reportaron una incidencia de 23%
96 Marik y colaboradores en un estudio bien conducido identificaron un solo mi-
croorganisma anaerobio (Veillonella paravula) en 63 pacientes con NAV 7 Un pun-
to que se le puede criticar a este trabajo es que 35% de los pacientes estaban reci-

“biendo un antibidtico con accién anaerobicida 24 horas antes de las muestras. De to-
das formas los autores concluyen que los resultados sugleren que los anaerobios
son comensales frecuentes de la orofaringe pero poco patdgenos en los episodios
de NAV.

Se identificd mas de un microorganismo en 12,7%, lo cual esta por debajo del
40% reportado por Fagon y del 28% citado por Rello *239), Esta diferencia se puede
deber a que realizamos diagnastico de NAV en 55% de los casos con el AT. Bazet y
colaboradores "% informan en las muestras tomadas por el LBA 45,2% de NAV poli-
microbianas, mientras que las obtenidas por AT obtienen mas de un microorganismo
en 22,6%. Por otro lado podria ser que simplemente se traten de ecologias diferen-
tes.

Se hizo una comparacién de la poblacién que recibid tratamiento empirico y espe-
cifico para luego valorar su curacion y mortalidad. Se compard la edad, el sexo, el dia
de aparicion de la NAV y el APACHE Il de ambos grupos, sin encontrar diferencias
estadisticamente significativas, por lo tanto ambaos grupos resultaron comparables.
Se puede criticar al estudio el hecho que no se valord la gravedad de los distintos
grupos al momento del diagndstico de NAV lo cual puede influir en los resultados. No
encontramos diferencias en la curacion y en la mortalidad relacionada de los pacien-
tes que recibieron tratamiento empirico correcte y a los que se le realizo tratamiento
especifico. Al respecto no existe consenso acerca de qué es mejor para el paciente:
un tratamiento empirico precoz o uno especifico, que tiene la posibilidad de llegar de-
masiado tarde como para influenciar la sobrevida de los enfermos "', Segura-
mente lo 6ptime sea identificar que grupo de pacientes es apto para esperar un resul-
tado microbiologico y qué grupo requiere un traiamiento empirico inmediato. Correa
y Rello informaron de 40% de falla en el tratamiento empirico "), mientras que Fa-
gon reportd que los médicos realizan tratamiento incorrecto en dos tercios de los pa-
cientes %) En nuestro trabajo el tratamiento empirico se asccié a 21% de falla. Pen-
samos que esto se deba a que la sensibilidad de los microorganismos en nuestra uni-
dad es bastante predecible, y que el porcentaje de NAV polimicrobiana es relativa-
mente bajo (12,79%). lo que permite un menor margen de error a la hora de elegir un
antimicrobiano. Se debe hacer una vigilancia epidemiolégica constante para evitar el
uso innecesario de antimicrobianos de amplic espectro y disminuir asi la generacion
de multirresistencia. Diferentes autores coinciden en que cuando la terapia antibioti-
ca adecuada es iniciada muy tempranamente (incluse antes del LBA) la mortalidad
se reduce '3, Cuando a los pacientes se les cambia de terapia inadecuada a ade-
cuada segun el resultado del LBA, la mortalidad es comparable a aquellos que se-
gufan recibiendo terapia inadecuada. Concluyen que aunque el LBA define en forma
precisa la etiologla microbiologia de la NAV, sus resultados llegan demasiado tarde
para influenciar la sobrevida ('), Por otro lado, Torres y colaboradores utilizando un
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analisis de regresion logistica multiple demostraron que una terapia inapropiada se
asocia fuertemente a mayor mortalidad con un odds ratio de 5,8 42,

En nuestro estudio ninguno de los pacientes tuvo curacion de su neumonia cuando
el plan antimicrobiano empirico resultd inadecuado, aun habiendo cambiado el plan
antibiotico de acuerdo a la sensibilidad. En contraposicidn a esto, Rello realizé un estu-
dio prospectivo sobre 113 pacientes con NAV tuvo 23% de seleccién antibidtica inade-
cuada y una resolucion del foco neumaonico en 62% de los pacientes a los que le cam-
bio el plan antibidtico por haber sido incorrecto *3l, Si bien el rol del LBA en cuanto a un
cambio en la mortalidad no esta claro, sl es bastante clarc que para hacer un correcto
tratamiento empirico se requiere saber de forma precisa la ecologia de cada unidad.
La mortalidad cruda de la poblacién que adquirid NAV fue de 68,2%, la cual se sitla en
el rango mas alto de la referida en distintas series % *4_ Esta monalidad, tan elevada,
se puede deber, entre otras cosas, a la sevendad de la enfermedad subyacente y a
que la poblacion con NAV presentd un APACHE |l elevado (17) 11329 Est4 bien estu-
diado que los pacientes con APACHE Il entre 9-15 se asocian a una mayor sobrevida y
valores por encima de este rango a una mayer mortalidad ¥, El grupo que no desarro-
llo NAV se asocio a una menor mortalidad (p<0,05). Sin embargo debemos hacer la si-
guiente precision: para demostrar fehacientemente que la neumonia agrega mortali-
dad a nuestros enfermos se debe hacer un estudio caso-control, pareando los grupos
como hicieron Chastre “€) y Papazian (%),

Papazian realizé un estudio de cohorte, apareando los grupos con: mismo diag-
nostico al ingreso, mismo sexo, igual indicacién de ARM, edad + 5 afios, APACHE ||
1 5 a la admision, para evitar factores de confusion y obtuvo una mortalidad de 40%
en el grupo caso y de 38,8% en el grupo control, concluyendo que la NAV no incre-
menta la mortalidad !'3. En su estudio Chastre ¥ encontrd una mortalidad de 54%
para el grupo con NAV y de 27% para el grupa control. Lo interesante es que los pa-
cientes que tenfan el sindrome clinico radiolégico compatible con neumonia, pero
gue se descarlaba NAV por tener muesiras profundas estériles presentaron 26% de
mortalidad; por lo cual los autores concluyen que [0 que no cambia la mortalidad de
los enfermos es el hecho que tenga una clinica compatible con NAV, pero si ésta se
confirma por estudios broncoscépicos la mortalidad se duplica, concluyendo que la
NAV contribuye en forma independiente a la mortalidad de los pacientes, No encon-
tramos diferencias de mortalidad cuando se comparo el grupo de pacientes con NAV
producidas por Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter baumannii y Staphylococ-
cus aureus con respecta al grupo de NAV con ctros microorganismos.

Conclusiones

Encontramos una elevada incidencia de NAV, seguramente por la gravedad de la
muestra y el tipo de poblacion estudiada, en la que los pacientes con EPOC y depre-
sion de conciencia ocuparon un porcentaje considerable de la poblacién. Por otro
lado el grupo de pacientes que desarrolld NAV se asocié a mayor mortalidad.

La alta frecuencia de Acinetobacter baumannii sugiere infeccion cruzada, y segu-
ramente el uso excesivo de antimicrobianos de amplio espectro; lo que muestra la
necesidad de una vigilancia epidemioldgica estricta con el fin de limitar la resistencia
bactenana y que los pacientes que no tienen una verdadera infeccion pulmonar no
reciban tratamiento antimicrobiano,
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Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter baumannii y Staphylococcus aureus
fueron los microorganismos predominantes. No encontramos diferencia de mortali-
dad con el resto de los microorganismos, |0 que requiere estudios con series mas ex-
lensas para su valoracion,

La presencia de microorganismos intrahospitalarios en la NAV temprana debe
hacernos esforzar en un correcto manegjo de la via aérea tanto en el ambito de CTI
como en ofras areas del hospital.

No hubo diferencias significativas en la curacion y en la monalidad relacionada

cuando se compararon los grupos que recibiercn tratamiento especifico y los que se
manejaron con tratamiento empirico correcto.

Cuando el tratamiento empirico resultd inapropiado la sobrevida de los enfermos
fue del cero por ciento, aun cambiando el antibiGtico por uno especifico, lo cual reafir-
ma la importancia por un lado de conocer la ecologia de la unidad y por otre lado sa-
ber qué grupo de enfermos se van a beneficiar de un tratamiento antimicrobiano in-
mediato y qué pacientes pueden esperar |a realizacion de un tratamiento especifico.
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Acidosis lactica y metabolismo
del lactato en el paciente critico

Dres. Javier Hurtado ', Karina Rando °

Resumen

La acidosis lactica es frecuente en los pacientes criticos. La causa mds comun de la
misma esta relacionada con hipoxia tisular, aunque también puede ocurtir por otros
mecanismos. Ellactato es un producto final normal de la via glucoiltica y su concentra-
cion plasmalica depende de un fino balance entre produccion y utilizacion del mismo
por diferentes parénquimas. El shock y la hipoxia lisular desequilibran este balance a
favor de la produccicn de lactato, que se acumula simultaneamente con hidrogeniones
provenientes de la hidrolisis del ATP. La acidosis lactica generada de esta manera pro-
gresa en fanto no se mejore el aporte de oxigeno a los tejidos. Asl, la presencia de aci-
dosis ldctica puede ser un signo de muy mal prondstico, existiendo una correlacion en-
tre niveles plasmadticos de lactato y mortalidad. La determinacion de lactato plasmatico
en forma seriada es entonces una herramienta de gran valor en el monitoreo de los pa-
cientes criticos. Su utilidad deriva de que brinda la posibilidad de cuantificar la severi-
dad de cuadro, la respuesia al tralamiento y permite proyectar un pronéstico vital. La
acldemia que acompana estos procesos puede ser deletérea para el funcionamiento
de los sistemas enzimaticos celulares cuando las cifras de pH plasmatico bajan de
7.20. En grados menores, 1a acidosis puede ser vista también como un mecanismo de
proteccion o adaptacion para un organismo sometido a una agresion hipdxica. La ad-
ministracion de alcalinos puede corregir el valor del pH plasmético, pero no forma parte
del tratamiento etiologico de! pacients. El bicarbonato de sodio sigue siendo la solu-
cion alealinizante mas usada, pero plantea ventajas e inconvenientes que deben ser
conocidos al momento de su utilizacion. El objetivo de esta revision es la de aportar
una vision panordamica sobre el metabolismo de laclato en el contexio del paciente cri-
tico y discutir las ventajas y posibles complicaciones dernvadas del tratamiento de la
acidosis metabdlica.

Palabras clave: Acidosis lactica—terapia
Acldosis lactica—complicaciones
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Summa

Lactic acidosis is frequently observed in critically ill patients. Despite commonly refated to
tissue hypoxia i could also occur as a consequence of many other processes, Lactate is
a normal by product of glycolisis and its plasmalic concentration depends on the balance
befween lissue production and utilization. Shock states and tissue hypoxia unbalance
this equilibrium towards a greater lactate production. Simultaneously, hidrogenions be-
gin to accumulale because of ATP degradation. Thus, lactic acidosis will persist and pro-
gress unless the original problem is corrected. Plasmatic lactate has been utilized as a
prognostic parameter since there is a correlation between lactate levels and mortality.
Serial plasmatic determinations result very useful during critical ill patients monitoring.
Metabolic acidosis has been shown to be defeterious to cellular function when arterial pH
decreases below 7,20. However, acidosis could also be considered as a defense or
compensalory mechanism against hypoxic infury, Alkaline solutions could be used to co-
rrect plasrnatic pH, but they could not be considered part of the etiologic treatment. So-
dium bicarbonate has been the most frequently used alkaline solution. However, this
freatment deserves io laken with caution because it could cause several complications.
The objectives of this article are to review laciate metabolism in critical iil patients and to
analyze the advantages and passible complications of alkaline therapy.

Introduccion

El desarrollo de acidosis lactica en un paciente puede ser un signo de muy mal pro-
nostico. Los valores normales de lactato en plasma son de 1 a 2 mmol/L y cuando es-
tas cifras superan los 5 mmol/L en forma sostenida, la mortalidad suele ser superior a
60%, llegando a valores de 75% cuando la lactatemia es mayor de 9 mmol/L. (14,
Actualmente, la dosificacion de lactato plasmatico puede hacerse por procedimien-
tos rapidos y sencillos, comparables a la realizacion de un andlisis de gases sangui-
neos. La lactatemia se mantiene estable gracias a un adecuado balance entre pro-
duccion metabdlica y utilizacion tisular. Independientemente del origen del proceso,
cualquier mecanismo gue afecte este balance puede determinar un incremento de la
concentracion plasmatica de lactato.

Normalmente, el lactato es un producto final de la via glucolitica. La reaccion qui-
mica que le da origen parte de piruvato y estd catalizada por la enzima lactico deshi-
drogenasa (LDH) en una reaccidn reversible que ocurre en el citoplasma celular (fi-
gura 1).

PIRUVATO + NADH + H* <> LACTATO + NAD*
LDH

Hemos mencionado que el lactato también es utilizado como sustrato por diferen-
tes tejidos. El higado, el rifién y el miocardio participan activamente en la remocién
de cantidades importantes de lactato. Su destino principal en estos casos es la glu-
coneogénesis. Ocasionalmente otros tejidos, como el musculo esquelético, pueden
ser grandes consumidores de lactato.

Las concentraciones de lactato plasmatico seran normales siempre que el balan-
ce entre produccidn y utilizacién del mismo se mantenga equilibrado. En un paciente
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Figura 1.Principales vias de produccion y utilizacion de lactato. Cuando la producsion de piruvato
en el citoplasma excede la utilizacion mitocondrial del mismo, se produce aumento de la
concentracion de lactato. PDH: Piruvato deshidrogenasa: LDH: lactico deshidrogenasa; PEPCK:
phosphoenolpyruvato carboxiquinasa.

no sometido a estrés, las concentraciones sanguineas de lactato consideradas nor-
males son de 1,0 + 0,5 mmol/L. En pacientes criticos se consideran normales todas
aquellas concentraciones menores de 2,0 mmal/L. Siempre que las concentraciones
sanguineas de lactato sean superiores a los rangos referidos hablaremos de hiper-
lactatemia.

La acidosis metabdlica es un evento frecuente en el paciente critico. General-
mente ocurre como consecuencia de hipoxia tisular por isquemia o hipoxemia seve-
ra. En este contexto, la acidosis lactica es la causa mas comun de acidosis metabali-

. ca. La acidosis lactica se define como un aumento de las concentraciones de lactato
por encima de 5,0 mmol/L, acompahado de una calda del pH plasmatico por debajo
de 7,35. Las lactatemias entre 2,0 a 5,0 mmol/L, si bien no pueden ser consideradas
normales, son moderadamente elevadas y constituyen un area limite, con dudoso
significado clinico .

Clasificacion de la acidosis lactica

Conocer los mecanismos fisiopatoldgicos que conducen a la hiperlactatemia y a la
acidosis lactica puede ayudar a desarrollar estrategias terapeuticas. La acidosis lac-
tica fue clasificada por Cohoneny Woods en 1976 en tipo A y tipo B segtin el contexto
clinico en el que se presenten *). Se definié que la acidosis lactica de tipo A es aque-
lla que se asocia a elementos clinicos de hipoxia lisular. Generalmente ocurre en pa-
cientes con shock o hipoperfusion tisular o cualquier otra situacion de penuria hipoxi-
ca, como puede ser 1a hipoxemia severa. Mientras tanto, en la acidosis lactica de tipo
B no existen elementos documentados de sufrimiento hipoxico tisular, Esta clasifica-
cidn resulté atil por las implicancias terapéuticas que derivaban de ella. Asi, en las
acidosis de tipo A se justifican los esfuerzos para mejorar el aporte de oxigeno a los
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tejidos. Es necesario sefalar que actualmente los avances tecnolégicos han permiti-
do evidenciar situaciones de hipoperfusion tisular encubierta en pacientes que clini-
camente no mostraban cambios mayores. Asl por ejemplo, técnicas como la tono-
metria gastrica han permitido el diagnostico de isquemia intestinal en pacientes con
gasto cardiaco y presién arterial normales. Esto ha hecho replantear la utilidad de la
clasificacion, dado que algunas situaciones que eran consideradas como de tipo B
pasan a ser claramente de tipo A °). Finalmente, hay situaciones clinicas complejas
que dificilmente puedan ajustarse a esta clasificacion, como es quizas el caso de la
sepsis. Comentaremos las principales vias metabdlicas de produccion y consumo de
lactato.

Produccion de lactato

La produccidn de lactato puede ocurrir en todos los tejidos del organismo, pero los gue
mas contribuyen en condiciones normales son los musculos esqueléticos, la piel, los
eritrocitos, el tubo digestivo y el sistema nervioso central. En condiciones particulares
como el sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA), el pulmodn puede contribuir de
manera importante a la produccién de lactato ®!. Por otra parte, durante situaciones
como la sepsis, la activacién de leucocitos y macrofagos por lipopolisacaridos bacte-
ranos o citoquinas determina un aumento del metabolismo en dichas células, con in-
crementos en el consumo celular de oxigeno, aceleracion de la glucdlisis aerdobica y
aumento en la produccion de lactato por las mismas. El aumento de produccion de
lactato puede resultar por acumulacion de piruvato, sea por aceleracion de la glucoli-
sis, disminucién de la oxidacion del piruvato en el ciclo de Krebs, o por aumento de
transaminacion de la alanina (figura 1).

El aumento de la glucdlisis puede deberse a aceleracién de la tasa metabdlica
como se ve en estados hipermetabolicos como el trauma, la sepsis o 10s grandes
quemados. En estos casos, el mecanismo de aumento de la produccion de lactato no
esta necesariamente asociado a hipoxia tisular y puede ser atribuido a una mayor ac-
tivacion de la glucdlisis en relacion a la fosforilacion oxidativa 9, El grado de hiper-
lactatemia se correlaciona con la severidad del hipermetabolismo, siendo entonces
otra herramienta util para cuantificar la severidad del estrés junto a otros parametros,
como el nitrégeno urnario o el consumo sistémico de oxigeno.

La disminucién de la oxidacién del piruvato se asocia frecuentemente con caidas
del aporte tisular de Oz . El descenso de la oferta de Oz puede producirse por dismi-
nucion del indice cardiaco, del contenido arterial de Oz o por el compromiso de am-
bos parametros. Estos son los mecanismas principales de la acidosis lactica en los
estados de bajo gasto con falla circulatoria o hipovolemia y en la insuficiencia respi-
ratoria. La anemia por sl scla raramente causa acidosis lactica. Sin embargo, como
hemos mencionado, no siempre se reconoce una disminucion de! aporte sistémico
de Oz y la acidosis lactica puede producirse como consecuencia de una hipoperfu-
sién regional de 6rganos especificos que tienen una alta capacidad para producir
lactato.

También puede disminuir [a oxidacion del piruvaio y aumentar la sintesis de lacta-
to en condiciones de buena disponibilidad de O2, cuando la tasa de metabolizacion
de la glucosa o glucdgeno excede la capacidad oxidativa del ciclo de los &cidos tri-
carboxilicos. Esto se puede ver por la administracion de farmacos, errores innatos
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cig)l metabolismo y déficit o inhibicion de la enzima piruvato deshidrogenasa (PDH)
{

El lactato también puede aumentar como resultade del incremento de la transa-
minacion de la alanina a piruvato, siendo esta ruta de menor imporntancia cuantitativa
que la glucdlisis. Cada molécula de lactato formada de esta manera se acompaia de
produccion de un ién hidrogeno (H*).

Como un dato orientador, es importante analizar la relacién lactato/piruvato.
Cuando el aumento del lactato sanguineo cursa con buena oxigenacion tisular, se
produce un incremento proporcional del piruvato, de manera tal que la relacion entre
ambos se mantiene constante y no hay acidosis. Cuando aparece acidosis lactica,
sea por aporte inadecuado de oxigeno o disfuncion mitocondrial, se produce un “ex-
ceso de lactato”, Esie concepto fue propuesto por primera vez por Huckabee quien
describié un aumento desproporcionado de lactato en relacion al piruvato (relaciéon
mayor de 10 a 1) en estados de hipoperfusion tisular ("), La importancia terapéutica
de este concepto radica en que una resucitacion satisfactoria desde el punto de vista
del aporte de oxigeno lograria normalizar la relacion lactato/piruvato. Esto ha sido
ampliamente discutido desde el punto de vista tedrico y su aplicacion plantea algu-
nas limitaciones técnicas derivadas de la necesidad de dosificar simultaneamente
lactato y piruvato plasmaticos.

El concepto de que la produccnén de lactato se acompania de produccion conco-
mitante de H* surge de la ecuacién general de la glicélisis anaerébica. Esta es el re-
sultado de dos proecesos diferentes: la hidrélisis de! ATP y la glucdlisis. El proceso de
glucdlisis puede resumirse en la siguiente ecuacion:

D-glucosa + 2 ADP + 2 Pi — 2 L-lactato + 2 ATP + 2 H20

Como podemos apreciar en esta ecuacion, la glucolisis en si misma no produce ni
consume H*. Los H* se praducen solamente por hidrdlisis del ATP. Al liberarse ener-
gia por esta via se acumula también fésforo inorganico y ADP,

2 ATP —2 ADP + 2 Pi+ H* + energia

Ambos procesos se resumen en el siguiente balance global:

D-glucosa— 2 L-lactato + 2 H* + energia

Cuando hay Oz disponible, el ADP, el Piy los H*, son reutilizados en las mitocon-
drias para generar nuevo ATP. Asl, puede ocurrir aumento de laclato citosolico sin
que ocurra acidosis. Por olra parte, en condiciones de hipoxia celular 1a hidrolisis del
ATP generara acumulacion intracitoplasmatica de H* y Pi.

La administracion exégena de lactato bajo forma de sal (lactato de sodio), es ofra
posible causa de aumento del lactato plasmatico "2, Esto no generara grandes dife-
rencias en el equilibrio iénico ni acidosis, porque el anion lactato se agrega con el ca-
tibn Na*. De todas formas, la rdpida metabolizacién del lactato, cuyo recambio diario
es de aproximadamente 1.500-4.500 mmol/L, determinara que los ascensos de la
lactatemia sean solo transitarios '3,

Hemos mencionado que puede producirse hiperlactatemia sin acidosis metaboli-
ca. Madias y colaboradores, mediante infusién de acido lactico, produjeron remocion
del CI desde el plasma manteniéndose el pH y el equilibrio eléctrico y generando un
estado de hiperiactatemia con hipocioremia ("4,

Finalmente, hay vias metabolicas que puede conducir a acidosis metabalica sin
hiperlactatemia. Asl, en la reaccion de adenilatokinasa presente en la mayoria de las
células, dos moléculas de ADP se juntan para producir ATP y AMP. La hidrélisis de
ATP produce energia pero acumula H*.
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ADP + ADP — ATP + AMP
ATP —ADP + Pi + H* + energia
Esta reaccion tiene un pape! importante en la sintesis anaerobica de ATP y deter-
mina la formacion de H* como producto final, gue no vuelve a ser reutilizado, inde-
pendientemente de los niveles de lactato.

Utilizacion de lactato

En condiciones habituales, el lactato se metaboliza en el higado, la corteza renal y el
miocardio. En ciertas circunsiancias especiales también puede ser utilizado por otros
tejidos como el misculo esquelético (15.16), | a metabolizacién se puede dar por re-
conversion a piruvato, que posteriormente se decarboxila a acetil-coenzima A (ace-
til-CoA) y se oxida a COz y H20 en el ciclo de Krebs, proceso que consume H*. Esta
es la via metabdlica del lactato en el miocardio. Otra posibilidad es su conversion a
glucosa en tejidos tales como higado o rifidn, que cuentan con la enzima fosfoenolpi-
ruvatoe carboxiquinasa (PEPCK). Aqui el piruvato puede ser carboxilado a oxalaceta-
to, que se convierte a fosfoenolpiruvato por la mencionada enzima y luego a glucosa
por la via gluconeogénica. En estos dos drganos también puede producirse alternati-
vamente la oxidacion del lactato en el ciclo de los Acidos tricarboxilicos (figura 1). La
formacién de glucosa a partir de dos moléculas de lactato por gluconeogénesis tam-
bien consume H'. Esto explica en parte que algunos pacientes portadores de hepa-
topatias severas puedan desarrollar acidosis lactica per déficit de metabolizacién he-
patica (7).

En el mdsculo esquelético, en particular durante condiciones de ejercicio intenso,
se producen grandes cantidades de lactato. Sin embargo, se ha mostrado que cuan-
do se asocian cifras de lactatemia mayores a 4 mmol/L con valores de pH plasmatico
menores de 7,45, el misculo esquelético se comporta como un consumidor neto de
lactato. El aumento del pH sanguineo por alcalosis respiratoria invierte este compor-
tamiento, disminuyendo el clearence muscular y aumentando la laciatemia. Asi, el
musculo esquelético es metabdlicamente dependiente del valor de pH plasmatico, li-
berando lactato cuando hay alealemia y sucediendo lo opuesto con la acidemia
(16.17), Se puede dar inclusive, que el musculo consuma lactato atin en condiciones
de hipoxia celular, siempre que se asocien acidosis e hiperlactatemia. Hood en 1983,
realizé una extensa revision de la influencia del cambio de pH sobre la produccion y
la utilizacion de acido lactico, planteando la diversidad de sitios en los que puede
existir una regulacién similar de estos procesos (17,

Alteraciones del metabolismo del lactato en el paciente critico

Los pacientes con inestabilidad de una o mas funciones vitales pueden mostrar gra-
dos variables de alteracion en el metabolismo del lactato. Se ha descrite hiperlactaci-
demia en numerosas situaciones clinicas como en el shock cardiogénico, shock hi-
povolémico, el paro cardiorrespiratorio, la sepsis, el shock séptico, la insuficiencia
respiratoria severa, el sindrome de distrés respiratorio agude, las hepatopatias des-
compensadas y en asociacién a otras disfunciones orgéanicas.



Acidosis lactica y metaboliemo del lactato en el paciente critico 29

Bajo gasto y sindromes de hipoperfusidn tisular.

Es un hecho bien demostrado que cuando la perfusion tisular esta muy comprometida
o el transporte de oxigeno hacia los tejidos es deficiente o ambas situaciones, se pro-
duce padecimiento hipoxico tisular que conlleva a metabolismo anaerdbico y produc-
cién de grandes cantidades de lactato. Esla acidosis lactica que fuera clasificada como
de tipo A, es el cuadro caracteristico de los estados de hipoperfusién tisular. Cursa por
tanto, con alteracion de Ia relacion lactato/piruvato y mejora o se corrige cuando desa-
parece la condicién de hipoxia celular. Esta secuencia ha permitido utilizar las dosifica-
ciones de lactato plasmatico como un indicador del estado del metabolismo celular,
Una acidosis lactica que comienza a declinar luego de un tratamiento de resucitacion
hemodinamica indica una evolucion favorable del paciente. Esto suele coincidir con la
normalizacion de los parametros hemodinamicos como la presion arterial, el gasto car-
diaco, la disponibilidad sistémica de oxigeno y otras evidencias clinicas de mejoria de
la perfusion. Es interesante sefalar que en otras situaciones, la hiperlactacidemia pue-
de persistir aun cuando las evidencias clinicas de hipoperfusion tisular han desapare-
cido o mejorado. Es asi, que la normalizacion de los parametros hemodinamicos y del
transporte del oxigeno no aseguran la total correccion de los desordenes de! meiabo-
lismo celular. En estos casos, la persistencia de una lactatemia elevada sigue marcan-
do que el paciente esta grave y se constituye en un signo de mal pronéstico. La inter-
pretacion fisiopatoldgica supone que el balance del metabolismo del lactato persiste
alterado a favor de un incremento en la produccion o un déficit de consumo. En el pri-
mer caso las razones pueden ser la existencia de hipoperfusion tisular encubieria, en
lejidos u érgancs en los cuales resulta dificil investigarla o demostrarla, alin cuando las
variables hemodinamicas sistémicas sean nommales (1%, También puede ocurrir re-
cuperacion hemodinamica con persistencia o agravacion de las alteraciones del meta-
bolismo celular. Esto ocurre por los conocidos mecanismos de injuria de reperfusion.
La lesion secundaria, determinada por una gran preduccion de especies activas del
oxigeno, podria explicar el mantenimiento de la disfuncién metabdlica 2%%2), Final-
mente, es posible la concomitancia de otras disfunciones organicas durante los esta-
dos de shock. Por ejemplo, la agravacion de la funcion hepatica en un higado previa-
mente lesionado, afectando el balance produccién/consumo de lactato @3,

En cualquiera de los casos, la persistencia de cifras elevadas de lactato tiene un
doble significado clinico. Por un lado, es necesario reevaluar el iratamiento realizado a
este paciente hasta el momento, para descartar que esté reanimado de manera apa-
rentemente correcta pero en el fondo insuficiente 1819, En segundo lugar, aunque se
haya hecho el maximo esfuerzo desde el punto de vista terapéutico, la persistencia de
cifras elevadas de lactato tienen mal valor pronostico (352429

Una de las situaciones clinicas de hipoperfusién tisular extrema es el paro cardio-
rrespiratorio (PCR). Al igual que en ofras acidosis de tipo A, los H* producidos durante
la hidrdlisis del ATP no tienen posibilidad de ser reutilizados en la fosforilacion oxidati-
va. Se acumula lactato y el bicarbonato plasmatico desciende de manera dramatica.
Sin embargo, la acidosis del PCR es mixta, ya que suma los efectos de la acumulacion
de COp por ausencia de ventilacidn pulmonar. Las concentraciones locales de CO2
aumentan, agregando los efectos de la hipercapnia que empeora la acidosis intracelu-
lar. A nivel de sangre venosa aumenta la PvCOz2y se genera un incremento de las dife-
rencias arterio-venasas de pH y PCOa2.
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Figura 2. Disminucidn del aporte tisular de oxigeno (Disponibll Og) daterminado por descenso del
gasto cardfaco luego de la inyeccién intravenosa de endotoxina de Escherichia coli (EEC) en
condiciones experimentales. La penuria hipdxica tisular determina acidosis lactica.

Metabolismo del lactato en la sepsis y el shock séptico

Las alteraciones del metabolismo del lactato en la sepsis y el shock séptico han mere-
cido numerosos trabajos de investigacion tanto clinicos como experimentales. La ma-
yoria de los autores demuestran que la sepsis se asocia con una profunda alteracion
del metabolismo celular y el desarrollo de acidosis lactica en las etapas mas precoces
de la enfermedad @27} Hemos observado que la inyeccion de endotoxina de Escheri-
chia coli (EEC) en animales de laboratorio provoca un rapido desarrollo de shock con
gasto cardiaco muy bajo e hipotension arterial severa (shock séptico hipodinamico).
La hipoperfusién de los tejidos en estas condiciones es evidente y la acidosis lactica es
la consecuencia inmediata del descenso concomitante de la disponibilidad sistémica
de O3 (figura 2). En este mismo modelo experimental, se puede demostrar que la resu-
citacion hemodinamica con expansores plasmaticos y farmacos inotropicos puede
modificar el perfil hemodinamico, conduciendo al cuadro clinice conacido como shock
séptico hiperdinamico. Esta etapa del shock séptico se caracteriza por un gaslo car-
diaco superior al valor normal, resistencias vasculares periféricas extremadamente
bajas y presion arterial normal o moderadamente descendida. A pesar de que el apor-
te tisular de oxigeno sistémico parece restablecido en esta etapa del shock, la acidosis
lactica se mantiene constante (figura 3) *®. Este mismo ha side mostrado en la practi-
ca clinica con pacientes sépticos. Para explicar estas alteraciones se han postulado di-
ferentes interpretaciones.

Una de las primeras hipotesis para explicar la acidosis laclica en la sepsis propuso
la existencia de hipoxia tisular secundaria a alteraciones severas de la microcircula-
cion, que podrian ser corregidas con tratamientos de hiperresucitacion hemodinamica.
Este tratamiento intentaria llevar la disponibilidad, el gasto cardiaco y el consumo sis-
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Figura 3. Cambios hemaodinamicos ocurridos luego de resucitacion del shock séptico en un modelo
axpenmental, por infusidn de expansores plasmaticos e inotropicos. La mejoria del gasto cardiaco y
la disponibilidad de O (Disponibil O2) no se acompana de una correccion de la acidosis lactica en
los plazos de tiempo estudiados.

témico de oxigeno a valores supranormales en atencién a una supuesta mayor de-
manda metabdlica, asociada a un defecto en la capacidad de extraccion tisular de oxi-
geno @937 | amentablemente, los tratamiento de hiperresucitacion no lograron abatir
la mortalidad ni la evolucién clinica de la sepsis “29%, En un trabajo experimental en el
que se comparo un madelo animal de shock séptico con un cuadro hemodinamico de
'gual severidad de shock cardiogénico, se pudo abservar que la gravedad de la acido-
sis lactica era muy superior en los animales sépticos. Esto sugiere que la hipoxia tisu-
lar no es el unico factor involucrado en la alteracion del metabolismo celular y puede
explicar el porqué de los fracascs de las estrateglas terapéuticas de optimizacion del
transporte de oxigeno en el shock séptico (figura 4) 28,

Otros investigadores mostraron que la sepsis cursa con una inhibicién de la enzima
PDH. De esta manera, la acumulacion de grandes cantidades de piruvato sélo en-
cuentra la transformacion a lactato como via de salida, por un bloqueo metabdlico del
ciclo de Krebs (figura 1) ("% En oposicion a esta interpretacion, Gore y colaboradores
reportaron un aumento de la oxidacion de piruvato en pacientes sépticos, en relacién a
voluntarios normales, lo cual aleja la hipétesis de la inhibicion de la PDH ©). Més adn, la
administracion de dicloroacetato, activador de la PDH, permite disminuir 1a hiperlacta-
temia pero no afecta la evolucion final de la enfermedad &%),

Mas recientemente se ha propuesto que la sepsis cursa con un aumento desme-
dido de la glucdlisis aerdbica que produciria la acumulacion de grandes cantidades
de piruvato y lactato con conservacion de la relacidn entre ambos. Esta aceleracion
de la via glucolitica estaria mediada por activacion enzimatica derivada de estimulos
humorales ®). Esta interpretacién es la mas aceptada actualmente para explicar la
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Figura 4. Cambios en el gasto cardiaco, la
presidén artarial media (PAM) y lactato arterial
en un grupo de animales con shock séptico y

cian acidosis lactica sin hipoxemia evi-
dente fueron descntas por Raper en pa-
cientes sometidos a bypass cardiopul-

otro con shock cardiogénico. A pesar de que el
deterioro heamodindmico fue de grado
semejante en ambos grupos, la severidad de la
lactatemia fue mayor en los animales séplicos.

monar, no quedande clara la patogenia
de la misma ©® También se describio
este tipo de acidosis en pacientes con
SIDA tratados con zirovudina %) y en pa-
cientes anestesiados con propofol sin
otras causas evidentes de acidosis. (**4), Se plantea que el mecanismo en el primer
caso sean las alteraciones que causa el farmaca en zonas de ADN que codifica enzi-
mas de la fosiorilacion oxidativa, inhibiendo la entrada de lactato a la mitocondria. En
el caso del propofol se plantea que la sobrecarga lipidica que genera este agente
anesiésico estimularia el metabolismo hepatico del lactato.

Lactato como herramienta en el monitoreo del paciente critico

Es posible utilizar la lactatemia como una herramienta para el seguimiento 0 monito-
reo metabdlico de pacientes criticos. La evolucion de las cifras de lactalo en plasma
informa sobre el estado de los mecanismos bioquimicos y fisiopatoldgicos. Ademas,
en base a |a evolucion de las cifras de lactato se puede hacer una buena proyaccién
sobre el pronéstico vital.

Cuando la acidosis lactica se asocia a una clara hipoperfusion tisular, la magnitud
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Tabla 1 Tabla 2. Repercusiones de la acidosis
Acidosis lactica de tipo B Severa.
Clasificacion Cardiovascular
« B1: Asociada a enfermedad » Descenso de la contractiidad
subyacenta miocardica
— Diabetes Melitus « Dilatacién arteriolar y venoconstriccién
— Enfermedad hepatica » Redisiribucion de la volemia circulante
—~ Neoplasmas « Aumento de resistencias vasculares
— Sepsis pulmonares
—~ Feocromecitoma » Descenso del gasto cardiaco
— Deficiencia de Tiamina « Descenso de la presion arterial
« B2: farmacos o toxinas » Descenso del flujo sanguineo
~ Biguanidas hepatico y renal
— Etanol « Sensibilizacion para arritmias de
- Metanol reentrada -
— Ethylen glycol « Disminucién del umbral para fibrilacion
- PRt ventricular
— Sorbitol « Disminucion de respuesta a
— Xylitol catecolaminas
~ Salicilatos Respiratorio
— Paracetamol - Hipewent“aCién
— Adrenalina « Disminucién de fuerzas de musculos
— Ritodrina respirator.ios
— Tebutalina « Facilitacion de fatiga muscular
— Nitroprusiato » Disnea
— Isoniazida Metabolismo
— Propylen glycol « Aumento de demandas metabdlicas
» B3: Errores innatos del metaboflismo * Resistencia a la Insulina
— Deficiencia de g’ucosa 6 fosfatass . lnhb'(:lon de gilCOllSlS anaerObm
~ Deficiencia de fructuosa 1,6 difos- * Hiparkaliemia . .
fatasa « Aumento de calabolismo proteico
— Deficiencia de piruvato carboxilasa Cerebral
- Deliciencia de piruvato deshidro- « Inhibicion del metabolismo celular
genasa « Pérdida de regulacidn del volumen
— Defectos en la fosforilacion oxidati- celular
va » Depresion de conciencia y coma

del aumento del lactato se correlaciona con el déficit de oxigeno, la hipoperfusion o la
severidad del shock. El valor prontstico de las hiperlactatemia en las acidosis lacti-
cas lipo A fue documentado en varios estudios 549 Sin embargo, la utilizacion de la
lactatemia como indice de hipoperiusion tisular tiene vanas limitaciones. En primer lu-
gar, la existencia de un lactato plasmatico nomal no implica necesariamente una oxi-
genacion adecuada de todos los érganos 4%, Como hemos senalado, la hiperiactate-
mia significa que la tasa global de produccion por los diferentes organos excede la ca-
pacidad hepatica y renal de utilizacion del mismo. La produccion aumentada de lactato
en algunas areas es compensada por aumentos del consumo en otros tejidos. Asi, se
puede dar el caso de lactatemias normales en pacientes que presentan zonas ¢ tejidos
hipoperfundidos. Al respecto, el estudio de la produccion de lactato en drganos indivi-
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duales seria un indice mas fiel de hipoxia tisular gue la dosificacion plasmatica, ya que
esta ultima refleja el balance global del organismo. La produccidn de lactato por un or-
gano se puede calcular como el preducto del flujo sanguineo en el mismo, por la dife-
rencia arterio-venosa de lactato. Esto no resulta sencillo en la practica clinica. A modo
de ejemplo, en tejidos como el pulmonar, Brown y colaboradores encontraron que las
concentraciones arteriales de lactato no se relacionaron con la liberacidn pulmonar del
mismo, que por su parte fue dependiente de la severidad de la lesion pulmonar ©. E|
mecanismo de aumento de la liberacion pulmonar de lactato se desconoce, postulan-
dose la hipoxia regional con glucdlisis anaerdbica sectorial, aumento de la produccién
aerodbica de lactato por toxinas o incluso, aumento de la produccion por neumocitos
tipo Il y macrdfagos activados por el estimulo séptico o el SDRA.

En segundo lugar el grado de hiperlactatemia esta influenciado por la disponibili-
dad de sustratos, de forma que en pacientes desnutridos y con shock, aumentos auin
moderados en el lactato pueden asociarse a elevada mortalidad. Los pacientes con
reservas de glucogeno disminuidas, sin soporte nutricional exégeno adecuado, de-
sarrollaran menor hiperlactacidemia que pacienteés normales o con correcto aporte
nutricional. A esto se suma el tipo de dcidos grasos que se aporian en la dieta, que
también pueden influir en la produccién de lactato *Y). Por otra parte, la presencia de
enfermedad hepatica subyacente puede afectar la relacion entre hipoperfusion e hi-
perlactacidemia. En pacientes con cirrosis hepatica, el higado mantiene concentracio-
nes normales de lactato en condiciones basales hasta etapas avanzadas de la enfer-
medad, reflejando una gran reserva funcional. Sin embargo, en situaciones de shock
la utilizacion de lactato puede verse dificullada. Por otro lado, la extraccion hepalica de
lactato esta relacionada con la disponibilidad de oxigeno hepético, no solo con la per-
fusidn sino con la oxemia, por lo que los estados de vasoconstriccion esplacnica e hi-
poxemia pueden interferir con su metabolismo 49,

Las dificultades en la interpretacion de valores aislados de lactato han llevado a je-
rarquizar la utilidad de ias determinaciones secuenciales del lactato como mejor mar-
cador pronagstico y como guia terapéutica durante la resucitacion. Autores como Par-
ker mostraron que si bien los valores iniciales de lactatemia eran similares en pacien-
tes que sobrevivieron cuando se los comparé con [os que fallecieron, el clearance de
lactato fue mayor en los primeros. En este caso se hallo un descenso de las concentra-
ciones plasmaticas en el curso de la resucitacion, teniendo mejor pronéstico los pa-
cientes en los que se logrd esta mejoria en |a primera hora dei tratamiento (2546

Concluimos entonces que la determinacion del lactato plasmatico en forma sernada
es de mucha mayor impontancia en el monitoreo de pacientes criticos como medio
para valorar la severidad del cuadro clinico y la respuesta al tratamiento.

Tratamiento de la acidosis lactica
Son evidentes los efectos beneficiosos de la terapia con alecalinizantes en pacientes
sin hipoxia tisular, comao en el caso de las acidosis tubulares renales, las enfermeda-
des diarreicas severas o la acidosis uremica. Sin embargo, en los ultimos 20 anos se
ha desarrollado una intensa controversia respecto a la eficacia de |a terapia con bicar-
bonato de sodio en pacientes con acidosis lactica de tipo A. Los descensos severos
del pH sanguineo se acompanan de una alteracion en el funcionamiento de casi todos
los sistemas enzimaticos y afectan el metabolismo celular, comprometiendo la vida del
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paciente. Sin embargo, descensos leves a moderados del pH no determinan riesgo vi-
tal, a menos que se asocien a otras condiclones. En términos generales puede esta-
blecerse que la gravedad prondstica depende mas de la enfermedad de fondo que del
pH plasmatico. A modo de ejemplo digamos que es altamente probable que un pH ar-
terial de 7,10, en el curso de una crisis convulsiva, no determine dano tisular ni riesgos
vitales, en tanto la crisis convulsiva se resuelva en un corto plazo. Sin embargo, un
descenso de grado similar en el pH pero en el contexto de un shock séptico siempre
sera extremadamente grave. Definimos como acidosis metabdlica severa y de riesgo
vital aquella que cursa con pH < 7,20 y bicarbonato plasmatico menor de 8 mmol/L.
Las posibles repercusiones de las acidosis severas en los distintos parénquimas han
sido demostradas en diferentes trabajos y se resumen en la tabla 2 “7=%, No obstante
las cifras de bicarbonato y pH mencionadas, es justo senalar que no existen trabajos
clinicos que demuestren cual es el punto exacto en el cual la acidosis perse se conver-
tird en una amenaza real para la vida del paciente.

Desde otro punto de vista, puede concebirse a la acidosis metabdlica como una
respuesta de adaptacion a la situacion de hipoxia tisular, que la mayoria de las veces
no resulta peligrosa en si misma, sino mas bien protectora para el organismo. El rol
protector de la acidosis ha sido estudiado por ejemplo, en injurias del sistema nervio-
so central, miocardio y pulmon 5752, Se ha observado que la calda del pH deprime la
respiracion y el consumo celular de oxigeno. Este puede ser un mecanismo celular
de defensa frente a situaciones de hipoxia tisular y de carencia de nutrientes. A nivel
de musculo cardiaco por ejemplo, se ha descrito que la acidosis deprime la contracti-
lidad y disminuye la demanda miocardica de oxigeno protegiendo frente a la condi-
cion de isquemia. La acidosis modifica la afinidad de la hemoglobina por el Oz, des-
plazando la curva de disociacion de la hemoglobina de manera tal que ésta cede
mas facilmente el oxigeno a los tejidos. Esto puede ser visto como otro mecanismo
compensador que favorece la oxigenacion tisular en casos de déficit de aporte de
oxigeno 59,

Bicarbonato de sodio

En el manejo del paciente critico, es un gesto terapéutico muy frecuente la administra-
cién de soluciones alcalinizantes con el objetivo de correqir la acidosis metabdlica has-
ta llevar el pH y el bicarbonato plasmético a sus valores naormales. E! tratamiento clasi-
co ha sido la administracién de cantidades variables de bicarbonato de sodio con salu-
ciones de diferentes concentraciones, basado en algoritmos que toman en cuenta el
llamado déficit de bases (BE). Asl, la cantidad total de mEq de bicarbonato de Na a ser
administrado en una situacién clinica se calcula por la férmula: BE x 0,3 x kg peso. Sin
embargo, este enfoque lerapéutico entrana dos problemas:

a) Abolicién del efecto protector de la acidosis. Resulta inconveniente corregir la aci-
dosis metabolica en forma rutinara y hasta valores normales de pH y bicarbonato
plasmatico, sin considerar su nivel de severidad, las caracteristicas y la evolucion
de la enfermedad de base. Conceptualmente existe acuerdo en que el efecto pro-
tector de la acidosis queda abolido cuando sdlo se apunta a corregir el valor del pH
plasmatico. Este tratamiento sintomatico debe ser evitado ya que no corrige el pro-
blema de fondo.

b} Riesgos derivados de la administracion de bicarbonato de Na. Cuando se usan so-
luciones normales (solucidon nomal=1.000 mmol/L) en forma rapida, puede provo-
carse hipernatremia e hiperosmolaridad. Con soluciones mas diluidas puede gene-
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rarse hipervolemia y aumento del volumen del espacio extracelular, sobre todo en
presencia de insuficiencia cardiaca o falla renal. También resulta frecuente el so-
bretratamiento, pasando de la acidosis a la alcalosis metabdlica iatrogénica en pla-
zos muy breves. Otros efectos adversos de la administracion de bicarbonato son
la posibilidad de inducir hipokalemia e hipocalcemia. También la alcalinizacion del
medio interno estimula la enzima fosfofructoquinasa (FFQ), que aumenta la pro-
duccion de acidos organicos. Ello adquiere relevancia en la acidosis lactica o la ce-
toacidosis diabética ya que por este efecto se puede aumentar la cantidad de aci-
dos acumulados ). Otro de los efectos secundarios notorios y quizas unc de los
mas importantes, es la formacion de diéxido de carbono (CQ2) a partir del bicarbo-
nato de Na.

HCOa™ + H* — H2C03 — H20 + CO2

Por este fratamiento se aumenta la presion parcial de CO2 en los liquidos corpo-
rales lo cual resulta problematico en la falla respiratoria grave, la insuficiencia circula-
toria severa y el paro cardiorrespiratorio *>*7), Finalmente, es importante sefalar
que cuando la acumulacion de COz ocurre a una tasa mayor que la del aumento del
HCOgz' plasmatico, se puede inducir un descenso del pH intracelular y falla cardiaca
par disminucion de la contractilidad miccardica (55.58-60),

En una reciente revision sobre los efectos del uso de bicarbonato de sodio duran-
te la reanimacion del PCR se ha concluido que no existe ningun estudio clinico que
demuestre su real beneficio en la sobrevida de los pacientes. Contrariamente, se
han observado efectos deletéreos sobre parametros como la presion arterial, el gas-
to cardiaco o la contractilidad miocardica. A su vez, los trabajos experimentales en
animales muestran resultados muy contradictorios sobre este punto ©",

Entérminos generales podemos decir que el objetivo del tratamiento con alcalinos
debe ser el de corragir los efectos deletéreos de la acidemia, sdlo cuando la acidosis
es severa, con el fin de ganar tiempo para gue el proceso patoldgico primario pueda
ser mejorado. El bicarbonato de sodio contintia siendo la solucion alcalinizante mas
usada. La cantidad de bicarbenato debe ser tal que asegure la vuelta del pH v la bicar-
bonatemia a niveles minimos de seguridad. Estos han sido sugeridos arbitrariamente
en valores de 7,20 y 8 a 10 mmol/L para el pH y el bicarbonato repectivamente. No se
puede dar una receta definitiva para alcanzar eslos objetivos ya que la cantidad nece-
saria de bicarbonato depende de numerosos factores, tales como enfermedad de fon-
do, estado funcional de parénquimas como rifiones e higado, peso corporal, volumen
de distribucion de la solucion infundida. Como una regla general, para una primer
aproximacion a la reposicion, la cantidad en mmol de bicarbonato de Na* a infundir se
calcula como la diferencia entre el bicarbonato plasmatico hallado (por ejemplo: 4
mmol/L) menos el bicarbonato propuesto como objetivo del tratamiento (por ejemplo:
10 mmol/L), multiplicado por la mitad del peso corporal (por ejemplo: 70 kg x 0,5) que
representa el volumen de distribucidn.

70x0,5 x (10-4) = 210 mmol de bicarbonato de Na*
(HCOg medido - HCOg3 - objetivo x peso corporal x 0,5)

Este volumen no debe ser administrado en bolo sino en el término de minutos a po-
cas horas y la evaluacion de los resultados no deberd ser realizada antes de los 30 mi-
nutos de terminada la infusion ¢2),
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Alecalinizantes alternativos

Carbicarb

Los efectos secundarios descritos para los tratamientos con bicarbonato de sodio
como la hipercapnia venosa, el descenso paradojal del pH intracelular y del liquido
cefalorraquideo, la hipervolemia con congestion circulatoria y la hipernatremia, lleva-
ron a la busqueda de agentes alcalinizanies alternativos. El carbicarb es una salu-
cion equimolar de carbonato de sodio y bicarbonato de sodio que no se disocia signi-
ficativamente en COg y agua, evitando aumentos del CO2 plasmético (854,

CO4% + H* - HCOx

El idn carbonato también puede reaccionar con acido carbonico consumiendo
COz.

CO3% + H2CO3 — 2HCO3"

En modelos animales se demostré la eficacia del carbicarb para aumentar el pH
plasmatico sin modificar la lactatemia, el pH intracelular o la presion venosa de CO2
€5£8) A su vez la utilizacion de lactato por el misculo esquelético, intestino e higado
aumentan con el uso de carbicarb. Se ha descrifo mejoria del volumen de eyeccidn
sistélico del ventriculo izquierdo sin cambios en la presién capilar pulmonar en perros
con acidosis lactica de origen hipoxico. Ello sugiere un efecto beneficioso sobre la fun-
clén cardiaca 7. Benjamin y colaboradores compararon el efecto del bicarbonato de
sodio, carbicarb y suero salino hipertonico para resucitar un modelo canino de shock
hemaorragico. Estos autores encontraron respuestas hemadindmicas similares en los
tres grupos, con aumento de la presion arterial, el indice cardiaco y el consumo de oxi-
geno. Los autares concluyen que la respuesta hemodindamica se debe mas al aumento
de la precarga generada por la sobrecarga de sodio, que a los efectos propios de la co-
rreccidon de la acidosis 67, Otros autores comparan los efectos de la correccion de la
acidosis metabdlica con bicarbonato de Na y carbicarb en pacientes bien oxigenados
sometidos a cirugia mayor. La correccion del pH fue similar en ambos grupos, las va-
riables hemodinamicas no se modificaron a excepcion del gaste cardiaco, que aumen-
t6 levemente en el grupo tratado con carbicarb €8 En definitiva, €l carbicarb parece
ser mejor que el bicarbonato para el tratamiento de la acidosis lactica en modelos ani-
males, pero los estudios clinicos no demostraron ventajas reales en las varables he-
modinamicas y del metabolismo del oxigeno. Hasta el momento no esta disponible co-
mercialmente por no haber ensayos clinicos que validen su uso rutinario en seres hu-
manos.

THAM
El THAM (2-amino-2-hidroximetil-1,3-propanediol) es uno de los alcalinizantes mas
prometedores.
THAM + H* — THAM*
THAM + H2CO3 — THAM* + HCO3

Como el carbicarb, el THAM mejora la acidosis intra y extracelular, limitando la ge-
neracion de COz. Es efectivo tanto para la acidesis metabdlica como respiratona, con-
trarrestando la acumulacion de CO;z en esta Ultima y evitando la sobrecarga sédica.
Este agente tiene la propiedad de penetrar en la célula corrigiendo mas facilmente ia
acidosis intracelular *%!, En preparados de corazon aislado se demostrd un aumento
del inotropismo en miocardio isquémico ™). La eficacia del THAM en la acidosis lactica
durante la practica clinica aun no ha sido demostrada, habiendo referencias de que es
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efectivo en la cetoacidosis diabética y en la falla renal 7, Sin embargo se han descrito
complicaciones que limitan su uso relacionadas a la aparicion de hiperkaliemia, hipo-
glicemia, depresion ventilatoria y necrosis hepatica.

Dicloroaceiaio de sodio (DCA)

Si bien las principales causas de la falla circulatoria en los pacientes con acidosis lac-
tica de lipo A son la inadecuada oxigenacion y la disminucion del pH intra y extracelu-
lar, hay estudios que muestran que el ion lactato también puede contribuir a dicha fa-
lla 72), EI DCA es un agente que estimula la PDH y acelera la oxidacion de piruvato
en acetil-Co A, promoviendo la utilizacion aerdbica del lactato (figura 1) 7, El 4cido
Jactico tiene un pKa de 3,8, porlo cual en el pH corporal se disocia en forma completa
produciendo lactato. Por cada mEq de acido lactico, se formara un mEg de H+ y un
mEq de anién lactato. El aumento de la transformacion de lactato a piruvato determi-
nara una disminucién de concentracion de acido lactico. En estudios iniciales en ani-
males y humanos se obtuvieron resultados alentadores, con una disminucién de la
acidosis sistémica e intracelular en acidosis metabdlicas de tipo A y B, junto a una
disminucion de hasta 20% en la lactatemia (™75, A su vez, se comprobd un aumento
de la produccion de ATP en tejidos como el miocardio, lo que resultaria en aumento
del inotropismo cardiaco 72, Esto, junto con la vasodilatacidn periférica gue produce,
determinaria un incremento del indice cardiaco por aumento del volumen de eyec-
cidn sistdlica. El indice de eficacia miocardica también aumenta (trabajo del ventricu-
lo izquierdo/consumo de O2) 7). A pesar de ello, no se demaostrd claramente una
mejorfa de los parametros hemodinamicos como la presion arterial con su uso 78,
Los estudios en humanos no encontraron toxicidad por uso en agudo, pero se ha de-
mostrado toxicidad neurolégica derivada de su uso crénico "%, A pesar de todas las
ventajas demostradas no se ha podido comprobar la mejoria del pronéstico vital de
pacientes con acidosis lactica tratados con este farmaco.

Dialisis
Otra alternativa para el tratamiento de |la acidosis metabdlica severa son los procedi-
mientos dialiticos. La hemodidlisis es un método dtil para tratar la hiperlactacidemia
severa. Esta técnica esta indicada en pacientes con insuficiencia renal o con falla
cardiaca que no toleran una sobrecarga circulatoria generada por la administracion
de bicarbonato de sodio. Tanto la didlisis peritoneal como la hemodialisis son igual-
mente efectivas. Finalmente, los procedimientos de depuracion continua comeo la he-
mofiltracién podria tener indicacion en situaciones especiales 9%92),

Podemos concluir que en general no se recomienda el tratamiento sistematico de
la acidosis metabdlica, sino sdlo en aquellos casos cuyo pH sea menor o igual a 7,20
o con bicarbonato plasmatico por debajo de 8-10 mmol/L. Asimismo, es necesaria la
titulacion cuidadosa de la dosis de bicarbonato de sodio administrado para reducir a
un minimo los efectos secundarios que hemos mencionado. Hasta el momento no
hay datos clinicos o experimentales concluyentes que fundamenten la utilizacion sis-
temética de carbicarb, THAM o DCA.
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Relaparotomia en sepsis peritoneal.
Incidencia, oportunidad y factores
pronosticos
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Resumen

Los pacientes con sepsis severa de origen abdomino-pentoneal requieren frecuente-
mente reintervenciones, persistiendo con una elevada morbimortalidad. Su manejo te-
rapéutico es dificultoso y controvertido, con estudios que consideran poblaciones poco
homogéneas.

Se realizo un analisis retrospectivo durante un periodo de cinco anos Se estudiaron un
fotal de 55 pacientes con sepsis abdominal severa que requirieron al menos una rela-
parofomia. Analizamos la incidencia, las manifestaciones clinicas que onentan a una
relaparotomia positiva, la mortalidad y los factores pronosticos. La ausencia de disfun-
cion organica multiple constituyo un criterio de exclusion.

Se realizaron un total de 121 relaparotomias, de las cuales 17 (14%) fueron en blanco.
La presencia de sintomas prolongados, la realizacion de anastomosis gastrointesiinal
o la presencia de disfuncion orgdnica multiple o ambas al momento de relaparotomizar
al paciente, se asociaron menos frecuentemenle a relaparotomias en blanco (p <
0.05).

Los signos locales no resultaron buenos indicadores de la oportunidad de reintervenir.
Al comparar relaparotomia programada con la realizada a demanda no encontramos
diferencias en cuanto al numero de relaparotomias, estadia de los pacientes y monall-
dad.

La monralidad cruda fue de 76% y la relacionada fue de 55%. La edad mayor de 70
afos, score de APACHE Il mayor de 17 y la presencia de tres o mas disfunciones se
asociaron significativamente a una mayor monalidad cercana a 90%.

Concluimos que dada ia alta mortalidad de los pacientes con tres 0 mas disfunciones,
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una estrategia para mejorar la mortalidad es reoperar en forma precoz a los pacientes
con uno o dos disfunciones, en particular los que presentan sintomas prolongados o
anastornosis gastrointestinal o ambos.

Palabras clave: Sepsis peritoneal
Relaparotomia
Disfuncion organica multiple

Summary

Patients with sevare sepsis of abdomino-peritoneal source frequently require reopera-
tions; persisting with a high morbimortality. Their therapeutic management is difficult
and controversial, with studies that consider litlle hornogenous populations.

A total of 55 patients with severe abdominal sepsis, who required at least one relaparo-
tomy were studied. We analize the incidence, clinical manifestations which orientate to
a positive relaparotomy, mortality rates and prognostic factors. A retrospective analysis
over a five year period was done. The absence of multiple organ disfunction was an ex-
clusion critena.

A total of 121 relaparotomies were performed in the 55 patients; the exploration was
negative in 17 of them (14%). The presence of prolonged symploms, gastrointestinal
anastomosis and MOD at the time of reoperation were less frequently asscciated with
negative explorations (p<0,05).

Local signs did not result good indicators of the timing of reoperation.

We didn 't found differences with regard to the number of relaparctomies, sojourn of the
patients and mortality when planned versus on demand relaparotomies were compa-
red.

The gross mortality was 76% and the related mortality was 55%. Age over 70,
APACHE Il score over 17 and the presence of three or more dysfunctions were signifi-
canlly associated with greater mortality; in all cases near 90%.

We conclude that, because of the high morlality of patients with three or more dysfunc-
tions, a strategy to improve on mortality rates is early reoperation of patients with one or
two dysfunctions, particularly the ones who undergo prolonged symptoms and/or have
gastrointestinal anastomosis.

Introduccioén

La sepsis peritoneal constituye 2,5% de [os pacientes criticos en las unidades poliva-
lentes de nuestro medio, siendo la sepsis mas frecuente, representando 25-30% 1),
De los pacientes portadores de una sepsis peritoneal, sélo 18% cura en la primera ci-
rugia, 57% mantiene su sepsis por lo que seran tributarios de al menos una reinter-
vencidn @,

La persistencia de un foco infeccioso intrabdominal ha sido evaluada a través de
signos y sintomas locales y sistémicos cuyo valor predictivo es discutido y permane-
ce en revision. Una exploracién negativa significa la ausencia de absceso o pus @,
Sin embargo el hallazgo de un liquido turbio en un abdomen multioperado es fre-
cuente y puede constituir el foco infeccioso persistente, de ahi la importancia de rea-
lizar un estudio bacteriolégico sistematico.
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La mortalidad de los pacientes con disfuncion organica multiple (DOM) oscila en-
tre 50-70% segtn diferentes autores 3],

En un intento por mejorar la sobrevida de estos enfermos se han ensayado multi-
ples técnicas quirargicas: relaparotomia programada, relaparotomia a demanda,
técnicas inmunomoduladoras y otras 67,

Se han identificado como factores prondsticos: edad, Acute Physiology And
Chronic Health Evaluation Il (APACHE 1), hipoalbuminemia, Insuficiencia cardiaca,
DOM, peritonitis de origen coldnico vy la presencia de sintomas prolongados 82!,

Los trabajos existentes son dificiimente comparables dado que las poblaciones
esludiadas son poco homogéneas incluyendo simultaneamente pacientes con peri-
tonitis sin DOM @3 peritonitis severa ®, pacientes con sepsis y septicemia '), por
lo cual no se han obtenido conclusiones definitivas acerca del manejo terapéutico de
estos pacientes. Esto se acentda aln mas en los pacientes criticamente enfermos,
que requieren un manejo meédico-quirdrgico precoz y agresivo en el intento de mejo-
rar su morbimortalidad.

Nos fijamos los siguientes objetivos:

1) realizar un andlisis descriptivo sobre la incidencia de las relaparotomias en la
sepsis peritoneal;

2) identificar si existe un grupo de sintomas, signos o ambos que orienten a realizar
0 no una relaparotomia; vy

3) valorar la mortalidad, factores prondsticos y predictores de mortalidad.

Analizaremos exclusivamente la poblacion de pacientes graves que ingresan a
un area de cuidados intensivos.,

Material y método

El estudio se realizo en el centro de terapia intensiva (CTI) del Hospital Pasteur, uni-
dad polivalente que cuenta con 22 camas, en 11 de las cuales exisle la posibilidad de
realizar asistencia respiratoria mecanica (ARM) invasiva.

Se realizd un estudio retrospectivo, en el periodo comprendido entre el 1° de fe-
brerc de 1994 y el 15 de agosto de 1999,

Se tomaron como criterios de inclusion: a todos los pacientes con una edad ma-
yor o igual a 15 afins, con sepsis severa abdominal al ingreso o en la evolucion y que
requirieron por lo menos una relaparotemia.

Criterios de exclusion: Se excluyeron a los pacientes

1) con cirugia abdominal sin DOM,

2) sepsis abdominal sin relaparotomias;

3) sepsis pancredtica;

4) sepsis nefrourolagica y

5) sepsis a punto de partida de pared abdominal.

La recoleccion de datos se realizd con un sistema mediante el lenguaje de pro-
gramacion Visual Basic 5 con base de datos Access. El andlisis sistemético de todas
las historias fue realizado por los residentes de medicina intensiva de la unidad.
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Definiciones

Se consideré sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS), sepsis y sepsis
severa segun la reunién del Consenso publicado en el aiio 1992 '/, E| concepto de
sepsis severa equivale cualitativamente al de sepsis definido por Correa ('8), utilizado
habitualmente en nuestro medio.

Consideramos DOM como la alteracion de la funcionalidad de los 6rganos o siste-
mas 0 ambos en un paciente que no puede mantener la homeostasis sin tratamiento.
Se definieron las siguientes disfunciones:

« respiratoria con una relacion PaOz/FiO:menor de 300, con imagen radiologica re-
ticulonodular blanda en ausencia de insuficiencia ventricular izquierda;

« renal porinsuficiencia renal aguda (IRA) con una creatininemia mayor de 2 mg/dl;

« circulatoria al descenso de la presion arterial sistdlica de 30 mmHg a partir del va-
lor basal previo y que requiere infusién de farmacos vasoactivos;

» hepatica si la bilirrubina total resultaba mayor o igual a 2 mg/dl, a predominio de
bilirrubina directa:

« hematolégica, con hematocrito menor de 30% o plaguetopenia menor de 100.000
elementos/mm?®,

» neurolégica a la presencia de sindrome confusional o descenso en la escala de
Glasgow o ambos.

Se llamd transfusion masiva al reemplazo de volemia del paciente en menos de
24 horas,

Definimos relaparotomia en blanco probable cuando en el acto quirlrgico no se
identificé un proceso infeccioso intraabdominal o cuando se encontrd un escaso exu-
dado peritoneal, pero no se realizé cultivo.

Relaparotomia en blanco definitiva, si el cultivo del exudado resultaba estéril o el
paciente mejoraba y era dado de alta.

Se considerd mortalidad relacionada a los pacientes fallecidos por la sepsis peri-
toneal y a los fallecidos sin una causa clara; y mortalidad cruda al total de los pacien-
tes fallecidos con sepsis peritoneal, relaparotomizados.

Se considero relaparotomia programada cuando en cada intervencion se definié
la oportunidad de la siguiente, en un lapso variable entre 36 y 60 horas. En este plan
se utilizo la técnica de abdomen abierto.

Analisis estadistico

Las distintas variables continuas se expresaron como media y su desvio estandary
las discretas a través de la mediana y rango intercuartilico. Para comparacion de me-
dias con variables intervalares se utilizo el test de Student. Para comparar proporcio-
nes con variables nominales el test Chi cuadrade con correccion de Yates y para fre-
cuencias esperadas pequenas, el test exacto de Fisher, La relacién entre variables
nominales se realizd por odds ratio (OR).

El grado de vinculacion entre las variables se analizd por correlacion de tipo lineal
con prueba de hipétesis posterior.

Se consideré estadisticamente significativo una p < 0,05 para un valor alfa de 5%.
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Figura 1.Frecuancia absoluta (en ordenadas) y frecuencia relativa (expresado en porcentaje) de
las relaparotomias positivas vs. en blanco segun el nimero de reintervenciones realizadas, Se
observa que el hallazgo de una relaparctomia en blanco fue independienta del nimero de
reinlervenciones.

Durante el periodo de estudic ingresaron al CTl del Hospital Pasteur 6.120 pacien-
tes, de los cuales 587 tuvieron sepsis severa. De este grupo, 92 pacientes (15,7%)
presentaron sepsis abdominal.

Del total de los pacientes con sepsis abdominal, 55 (59,8%) requirieron al menos
una relaparotomia. La edad media resuité en 59,3 + 18,2 afos, la distribucién por
sexo fue de 41 hombres (74%) y 14 mujeres (26%).

La mediana y el rango intercuarlilico del score APACHE |l fue de 16 (percentil
(P)25: 13, P75: 21).

El promedio de internacion de los pacientes incluidos en nuestro estudio fue de
14,7 = 9,7 dias, mas prolongado que el de la poblacién general de la UCI (unidad de
cuidados intensivos) que fue de 6,1 + 4,8 dias (p < 0,05).

L.os focos de origen de la peritonitis mas frecuentemente encontrados fueron: co-
I6nica (n =17), ileal (n =14), gastrica (n =9), duodenal (n =7), apendicular (n = 4) y
olros (n =4).

Considerando el numero de relaparotomias, 23 pacientes (42%) tuvieron una re-
laparotomia; 14 pacientes (25%) tuvieron dos intervenciones, ocho pacientes (15%)
tuvieron tres, cinco pacientes (9%) tuviero cuatro reintervenciones y cinco pacientes
(9%) tuvieron cinco o mas relaparotomias.

A las 55 pacientes analizados se les realizaron un total de 121 relaparotomias, de
las cuales 104 (86%) fueron positivas y 17 (14%) fueron en blanco. Estas Gltimas co-
rrespondieron a 13 pacientes. Se identificaron 15 relaparoctomias en blanco probable
y dos en blanco definitiva.

La proporcién de relaparotomias en blanco no se modificé considerande el nime-
ro de relaparotomias realizadas (figura 1).

El plan de relaparotomia programada se realizé en 22% en los pacientes relapa-
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Figura 2. Sintomas locales segun nimero de relaparotomias.

Se muestra la frecuencia (en porcentaje) de cinco sintomas y signos clédsices locales observados
en al preoperatorio de cada una de las reintervenciones. Resultaron ser poco frecuentes con
tendencia a disminuir a mayor numera de reintervenciones,

rotomizados una vez, y llegé a 75% en los que tuvieron cinco o mas relaparotomias
(p: NS).

Se analizd el plan de relaparotomia a demanda y programada considerando dos
items: niimero de relaparotomias promedio y la estadia en la unidad de los pacientes
(excluyendo a los que habian tenido plan de relaparotomia mixtos). El nimero de
reintervenciones (media) en el plan a demanda fue de 1,9 = 1,7 (DS) frente a 3,0 +
2,7 en la programada (p:NS). El liempo de estadia fue de 14,6 + 9 (DS) dias en el
plan a demanda y 17,6 = 14 (DS) en el plan programada (p:NS)

Analisis de manifestaciones clinicas

Los hallazgos fisicos locales analizados resultaron ser poco frecuentes, disminuyen-
do alin mas su presencia a mayor nimero de relaparotomias (figura 2). En particular
la distension, dolor y silencio abdominal tuvieron una correlacién lineal negativa sig-
nificativa con el nimero de relaparotomia (figura 3).

58% de nuestros pacientes presentaban DOM al ingreso y el resto la desarrolla-
ron en la evolucion, Considerando la definicion de disfunciones acumulativas (17,
75% de los pacientes tuvieron tres o mas disfunciones (tabla 1).

La DOM fue mas frecuente gue los sinfomas locales (p < 0.05) y a diferencia de
estos se mantuvo en los pacientes multioperados (figura 4).

Con el objetiva de valorar si existe algin indicador que nas oriente a la oportuni-
dad de reintervenir a un paciente, estudiamos la presencia o ausencia de sintomas
prolongados (mas de 24 horas) previos a la consulta, la existencia de shock en el
preoperatorio o en el intraoperatorio, transfusion masiva, peritonitis fecaloidea, anas-
tomosis y DOM. Vimos con qué frecuencia se asociaba una relaparotomia en blanco
con estos factores (tabla 2).

El hallazgo de una relaparotomia en blanco fue estadisticamente menos frecuen-
te en presencia de sintomas prolongados (9%), frente a 43% cuando los sintomas te-
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Figura 3. Sintomas locales segun numero de relaparotomias. Se muestra la curva de correlacién
lineal y el correspondiente coeficiente de correlacidn para cada caso, en los tres casos en que el
nimero de reintervenciones se asocid en forma negativa (y significativa) con la frecuencia de los
mismos

nian menos de 24 horas (p= 0,008, OR 7,4). La necesidad de anastomosis se asocio
a solo 5% de relaparotomia en blanco, mientras su ausencia tuvo 32% (p=0,04, OR
8,16). Con DOM en el momento de la reintervencion hubo 11% de relaparotomias en
blanco contra 57% cuando no la tenfa (p=0,01, OR 5,6) (tabla 2).

Sin embargo, al analizar los elementos sistémicos (fiebre, SIRS, DOM), se puede
ver que la DOM tiene una incidencia mayor a 60% en la primera y segunda relaparo-
tomia positiva (p= 0,04, OR 8,7), diferenciandose claramente como predictor, Tam-
bien observamos que hay enfermos que se reoperan por la presencia de DOM vy sin
embargo el resultado es en blanco, lo cual constituye un grupo problema de dificil so-
lucién (figura 5). No hubo diferencias en la frecuencia de signos fisicos locales en re-
lacion a los hallazgos intraoperatorios (relaparotomia en blanco versus positiva) (fi-
gura B).

En cuanto a la imagenoclogia, la tomografia axial computarizada (TAC) fue la téc-
nica mas usada (20%) con respecto a la ecografia abdominal (10%) y la radiologia
simple de abdomen (5%).

Se realizd cultivo en 16 oportunidades de un fotal de 104 relaparotomias positivas
(15%).

Los gérmenes mas frecuentes fueron: Pseudomonas sp. (n=5), estafilococo meti-
cilino resistente (n=4), otros (n=5).

Mortalidad, Variables determinantes y factores pronosticos
La mortalidad cruda fue de 76% (42/55), y la mortalidad relacionada de 55% (30/55).

Clasificando los pacientes segun el nimero de relaparotomias realizadas a cada
uno, no encontramos diferencias en su mortalidad (tabla 3).

La edad fue un determinantie claro de mortalidad. En el grupo menor de 70 anos
fue 55%, frente a 91% en mayores de 70 anos (p < 0,05) (tabla 1). Discriminando por



50 Dres. Julio Medina, Julic Pontet, Andrea Curbelo, Pablo Ferra y colaboradores

Tabla 1. Analisis de variables que contribuyen a la mortalidad
Variable n FR' FA* N vivos N falleci- Mortali- OR )
dos dad cru-
da’
Sexo FIM 14/41 2111 12/30  85/73 1.2 NS
APACHE I 55 13" 17* 1,7 0,02
Edad =70/<70 65 1712 17/24  94/66 3,1 0,04
Shock 18 4 14 77 1,2 NS
Transfusion 3 0 3 100 2,3 NS
masiva
Per. 10 4 6 60 11 NS
fecaloidea
Demanda/ 2911 8/4 21/7 73/63 1,5 NS
Programada
N2 DOM ingreso:
Sin DOM 23 0,42 0,42 6 17 74 13 NS
-1 1 0,20 0,62 5 58 1.1 NS
-2 13 0,24 0.86 4 9 85 2.1 NS
23 3 0,14 1,00 0 8 100 45 0,001
No. DOM total
-1 5 0,09 0.09 4 1 20 0,2 0,01
-2 9 0,16 0,25 5 4 44 1.1 NS
-3 12 0,22 0.47 2 10 83 2,5 0,01
-4 10 0,18 0,65 1 9 90 3.7 0,006
-5 1 0,22 0,87 1 11 92 48 0,003
-6 7 0,13 1,00 0 7 100 6,3 0,004
NS: no significativo; OR: odds ratio; n: numero de pacientes.
1. Frecuencia relativa
2. Frecuencia acumulada
3. Mediana en cada grupao.
4. Nomero de  fallecidos! numero total x 100.

grupaos etarios, los menores de 40 afios tuvieron una mortalidad de sdlo 33%, clara-
mente diferente del resto (p = 0,007).

El score APACHE |l realizado a las 24 horas del ingreso fue significativamente
mayor en el grupo de fallecidos que tuvieron una mediana de 17 (P25: 14, P75: 24)
frente a 13 (P25: 7, P75: 16) de los sobrevivientes (p= 0,02). De 24 pacientes con
APACHE Il mayor a 17, fallecieron 22 (mortalidad 91%), mientras que de 16 pacien-
tes con score menor de 13 fallecieron 8 (mortalidad 50% (p < 0,05). De este modo
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Figura 4. Manifestaciones sistemicas y locales segun numero de relaparatomia,

Se muestra en forma comparativa la frecuencia de DOM vs. manifestaciones locales al momento
de cada reintervencién, La DOM resulto ser mds frecuente que los sintormas locales y se
mantuvo en los pacientes con multiples intervenciones (tres o mds) a diferencia de aquellos que
se hacen cada vez mas infrecuentes,
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Figura 5. Frecuencia de manifestacicnes sistémicas sequn el hallazgo intraoperatorio,

Se representa la frecuencia de las manifestaciones sistémicas (fiebre, SIRS y DOM) segin el
hallazgo intraoperatorio (positiva o en blanco) considerando la primera y sequnda relaparotomia.
En presencia de DOM la frecuencia de relaparotomia positiva es significativamente mayor que en
bianco; no encontrando diferencias en el hallazgo intraoperatorio frente a la presencia o ausencia
de fiebre o SIRS. El grupo de pacientes con DOM en que se encuentra una relaparotomia en
blanco constituye un problema de manejo terapéutico.

B: relaparotomia en blanco; P: relaparotomia positiva; SIRS: sindrome de respuesta infiamatoria
sistémica, DOM: distuncidn organica multiple.

s6lo 19% (8/42) de los fallecidos presentaba un score menor a 13; mientras que sélo
15% (2/13) de los sobrevivientes tuvo un score mayor a 17, no habienda ningtn pa-
ciente vive con un score mayor a 21.
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Tabla 2. Prediccién de relaparotomia en blanco

Laparoto- Laparoto-
miaen mia posi-

blanco tiva % en p (t.Ex.

n (n) (n) blanco OR Fisher)
Sintomas > 24 hs 32 3 29 9
Sintomas < 24 hs 23 10 13 43 7,44 0.008
Con shock 18 2 16 " NS
Sin shock a7 1 26 30
Transfusion masiva 3 1 2 33 NS
No transfusidn 52 12 42 23
P. fecaloidea 10 0 10 0 NS
No fecaloidea 45 13 32 29
Anastomosis 18 1 17 5 0.04
Sin anastomosis 37 12 25 32 8,16
Con DOM 34 - 30 ik 0.01
Sin DOM 21 9 12 57 5,60

Se anaflzan seis indicadores para saber si su presencia sa asocia con una ralaparotomia en blanco.
Se encontro una mayor frecuencia de relaparciomia en blanco cuando los sintomas tenian una evo-
lucion menor de 24 h, cuando no se realizd anastomosis y cuando no habia elementos de DOM al
realizar la reintervencion.

n: nimero de pacientes; OR: odds ratio.

No encontramos diferencias en la mortalidad segin el origen de la peritonitis (ta-
bla 4).

Debemos sefalar que la mortalidad de los pacientes con peritonitis de origen gas-
troduodenal (13 muertos en 16 pacientes, 77%;) fue similar al origen colonico (12 en
17, 70%).

En los pacientes que presentaron una relaparotomia en blanco, la mortalidad re-
lacionada fue de 38% (5/13) frente a 59% (25/42) de los pacientes con relaparotomia
positiva (p: NS).

No encontramos que la sola presencia de DOM desde el ingreso determine una
mayor mortalidad (81% versus 69% en los que no tenian, p: NS). Sin embargo la dis-
criminacion por numero de disfunciones al ingreso si arrojd diferencias. La presencia
de tres 0 mas disfunciones tiene una mortalidad mayor que los que tenian dos o me-
nos. (p < 0,05) (tabla 1). De acuerdo al andlisis con técnica “acumulativa”, sumando
las disfunciones a medida que aparecen en la evolucion, la acumulacion de tres o
mas disfunciones determina una mortalidad mayor a 80% contra 20% cuando hay
una sola disfuncion y 44% cuando hay dos (tabla 1).

Segun la oportunidad quirtrgica no se encontraron diferencias; la mortalidad rela-
cionada fue 54% (seis muerlos sobre un total de 11) en el plan de reintervencion pro-
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Tabla 3. Moartalidad segun nimero de relaparotomias

N® relapatoto- N pacientes N® vivos N?® fallecidos  Mortalidad **

mias _ A
1 23 6 17 74
2 14 2 12 86
3 3 5 63
4 0 5 100
5 o mas 2 3 60
p= NS

La mortalidad fue similar indeperdientemente del ndmero de relaparolomias realizadas.
** Numero de fallecidos/ namero total x 100.
NE: no significative,

Tabla 4. Morlalidad segan origen (N? fallecidos/N® pacientes x 100)

Origen N? pacientes N? vivos N° fallecidos  Morialidad **
Colénico 17 N 12 70
Gastroduodenal 16 3 13 77
lleal 14 4 10 77
Apendicular 4 1 3 75
Otros 0 3 100
p=NS

La menalidad fue independients del foco de origen de la peritonitis en este grupo de paciantss.
** Ndmero de fallecidos/ nimero total x 100.
NS: no significativa.

gramada contra 55% (16/29) en el plan de reintervencion a demanda. Aqui solo se
incluyeron en la comparacion pacientes tratados exclusivamente con uno de los pla-
nes. La montalidad cruda tuvo una tendencia (no significativa) a ser mayor en la rela-
parotomia a demanda 73% (21 fallecidos de 29 pacientes) frente 63% en la progra-
mada (7 en 11).

Factores prondsticos

Se analizé la contribucién relativa a la mortalidad de 17 variables clinicas con escala
nominal por medio de odds ratio (tabla 1). Encontramos que la edad mayor a 70
anos, un score APACHE |l mayor de 17 y la presencia de tres o mas disfunciones al
ingreso o acumuladas, se asocian significativamente a una mayor mortalidad.
Diferenciando la mortalidad seguin sexo murieron 30 hombres cde un total de 41
(73%) y 12 mujeres de un total de 14 (85,7%) (p: NS).
La presencia en la primera cirugia de shock, transfusion masiva, origen de la peri-
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Figura 6. Frecuencia (en porcentaje) de manifestaciones clinicas locales en el preoperatono dela
primera y segunda reintervencion, segun el hallazqo intraoparatorio.

La frecuencia de ia semiologia local fue similar independientemente del hallazgo, por lo que no
se encontraron predictores clinicos locales del hallazgo quirdrgico.

P: relaparotomia positiva; B: relaparotomia en blanco.

tonitis, peritonitis fecaloidea, y el nimero de relaparotomias realizadas, no se aso-
cian a mayor mortalidad, El plan de relaparotomia programada o a demanda tampo-
co se diferencian en la mortalidad (tabla 1).

Discusion

Nuestros criterios de inclusion buscaron lograr un grupo de pacientes homogéneo
con alto riesgo de desenlace adverso y con tratamiento similar, por esto excluimos
pacientes con cirugia abdominal sin sepsis severa, sepsis nefrourolégica, sepsis a
punto de partida de pared abdominal y pacientes con pancreatitis aguda. Siguiendo
‘a Bohnen "%, las infecciones localizadas generalmente tienen un desenlace favora-
ble y la pancreatitis una etiologia y anatomia diferente de la peritonitis secundaria,
con tratamiento especifico ).

La sepsis peritoneal constituy6 15,7% de la sepsis en nuestro servicio, lo que esta
por debajo de la citada por otros autores '&17.'9) debido seguramente al tipo de en-
fermos ingresados a cada unidad.

59.,8% de los pacientes con sepsis severa de origen peritoneal requirieron por lo
menos una relaparotomia, porcentaje mayor que el considerado por otros autores
128.13) Christou incluyd pacientes con infeccion abdominal y APACHE |l mayor de 10

con 35% de relaparotomizados, y Pusajo y colaboradores con un porcentaje cercano
a17% ©19),
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El score APACHE |l en pacientes sobrevivientes de una unidad de cuidados in-
tensivos polivalentes esta en un rango entre 9 y 15 (2923), | a mediana del total de pa-
cientes incluidos en nuestro estudio fue de 16 con P25 de 13y P75 de 21, lo cual los
define como de elevada morbimortalidad. Esto es explicable porque 75% de los pa-
cientes presento tres 0 mas disfunciones organicas acumuladas (tabla 1).

La etiologia mas frecuente de la peritonitis secundaria es por perforacion apendi-
cular y gastroduodenal, mientras que en los que desarrollaron una sepsis severa re-
laparotomizados el origen coldnico fue el mas frecuente (31%).

Encontramos 14% de relaparotomia en blanco (17/121), correspondientes a 23%
de los pacientes (13/55), similar al encontrado por Ferraris (20%) ¥ y Pusajé (9%)
{131, Aligual que Ferraris los pacientes que presentaron una relaparotomia en blanco,
tuvieron una mortalidad menor, como ha sido referido por otros autores *). Esto lo ex-
plicamos porque todos los pacientes fallecieron por disfuncion organica muitiple
(DOM) persistente o “sheck” refractario.

Queda pendiente demostrar que la relaparotomia en blanco no agrega mortalidad

a nuestros enfermas, para lo que se debe realizar un estudio caso control con grupos
pareados.

En cuanto al plan quirdrgico, predomino ia utilizacion de un plan de relaparotomia
a demanda (72%) similar & la encontrada por el estudio multicéntrico de Hau "4,
Esta tendencia disminuyé a mayor nimero de relaparotomias.

Los hallazgos fisicos no fueron buenos indicadores de infeccion intrabdominal,
por lo que los signos locales no resultaron buenos predictores de cuando reoperar (fi-
gura 6). El anélisis discriminado de sintomas y signos mostré que tenfan una fre-
cuencia menor a 40% en todos los casos y estos disminuian ain mas a mayor nume-
ro de relaparotomias (figuras 2 y 3).

Ferraris '“) reportd en su serie, en concordancia con nuestros datos, que sélo 15
de 29 pacientes con DOM (51%) tenian abdomen agudo antes de la cirugla. De los
14 pacientes restantes, sin clinica evidente, 11 (79%) tenian una infeccion persisten-
te intrabdominal, confirmando que los sintomas locales no son buenos indicadores.
Esto se debe a que estos son dificiles de interpretar en pacientes multioperados que
ingresan a UCI, que requieren frecuentemente plan de sedacion y analgesia conti-
nua, a diferencia de los pacientes valorados en servicio de emergencia, no critica-
mente enfermos.

En este grupo las disfunciones sistémicas pasan a ocupar un lugar preponderan-
te como indicador de infeccidn intraabdominal persistente. A diferencia de los sinto-
mas locales, la DOM tiende a mantenerse a mayor nimero de relaparotomias y esta
presente en mas de 60% de los casos. S6lo 10% de los pacientes con relaparotomia
en blanco presentaban DOM. La presencia de DOM es indicador de infeccidn persis-
tente y por ende de relaparotomia positiva (figura 4).

La mortalidad elevada de nuestro grupo (76%), es comparable con otros trabajos
que consideraron pacientes con DOM, en un rango de 52% I, 74% ) y 57% (18 y
considerablemente mayor de los que incluyeron pacientes sin DOM %31, La mortali-
dad relacionada de nuestro grupo fue de 55%, lo que traduce que 12 pacientes mu-
rieran por causas exirabdominales, seguramente debido a su prolongada estadia en
UClL.

El nimero de relaparotomias no estuvo relacionado con una mayor mortalidad,
incluso en los pacientes con una Unica relaparotomia, como fuera visto también por
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Christou @, A diferencia de esto, Hau ¥ reportd gque una Unica relaparotomia se
asociaba a menor maortalidad.

Esta diferencia es explicable por el perfil de gravedad de nuestros pacientes.

Lazeg?d fue un determinante de mortalidad, como han sefalado otros autores
14,8,14.24,

De acuerdo con Bohnen ('®) el APACHE Il resulté un buen predictor de mortali-
dad, 9 de cada 10 pacientes con APACHE |l mayor a 17 fallecieron.

El origen de la peritonitis pierde valor como indicador de mortalidad en nuestros
pacientes, lo cual esta de acuerdo con otros autores %428, E| origen gastroduode-
nal tuvo similar mortalidad que el origen colénico, el cual tiene una aceptada mayor
mortalidad en la peritonitis aguda. Esto se afirma en que de acuerdo al calculo a un
tamano de la muestra, necesitamos 16 pacientes por cada grupo para detectar una
diferencia en la mortalidad de 14% (con un error tipo beta aceptable). Pensamos que
al reconocer como criterios de inclusion pacientes con sepsis severa, la DOM pasa a
ser determinante y pierde valor el origen inicial de la petitonitis.

Al analizar la mortalidad segun la DOM ya sea al valorar el nimero de disfuncio-
nes al ingreso o acumuladas la presencia de tres © mas disfunciones parece iniciar
un camino sin retome %) con una morialidad mayor de 80%, coincidiendo con otros
autores !¢, El hecho de tener una o dos disfunciones acumuladas tuvo una mortali-
dad similar a la reportada por otros autores (20%) '®27). Por lo tanto hay que aumen-
tar los esfuerzos para reoperar 10s pacientes cuando tienen una o dos disfunciones
ya que siempre sera dificultoso encontrar un beneficio en pacientes “demasiado”
graves, como también encontraron Koperna y colaboradores para pacientes graves
con APACHE Il mayor o igual a 26, en un reciente trabajo 123!,

La relaparotomia programada ha sido una estrategia alternativa de tratamiento
en el intento de disminuir la morbimortalidad de los pacientes. Hau ' al igual que
nasotros no encontré diferencia en la mortalidad entre ambos grupos e incluso repor-
t6 una mayor frecuencia de complicaciones posoperatorias, incluyendo DOM, Esto
nos lleva a plantear que serfa importante identificar el subgrupo de enfermos que se
beneficiara de un plan de relaparotomia programada.

La edad, el score APACHE Il y el niimero de disfunciones de érganos fueron las
variables que encontramos determinantes de una mayor mortalidad. De acuerdo con
Christou, incluso se cumple cuando solo considera el score de fase aguda del
APACHE [, omitiendo edad y enfermedad crdnica. Esto se corresponde con el con-
cepto de que la mortalidad puede resultar de una respuesta exagerada del paciente
a la infeccion,

La relaparotomia en blanco fue poco frecuente, uno cada ocho, y no empeoro el
pronostico del paciente. Por esta razon y teniendo en cuenta que la presencia de tres
o mas disfunciones es el principal predictor de muerte, la reintervencion precoz en un
paciente con una o dos disfunciones puede ser la estratagia para lograr un descenso
de la mortalidad, en particular en pacientes con sintomas prolongados y realizacién
de anastomosis. Quedan pendientes estudios caso-control con reintervencion pro-
gramada en pacientes con menos de tres disfunciones sistémicas.

Seria importante poder identificar un predictor mas temprano que la DOM. Godin
ha realizado una propuesta alternativa de su patogéenesis, basada en que el desaco-
ple de osciladores biolégicos {(0rganos) puede ser causa de DOM. Esto generaria un
aumento de regularidad que podria medirse por variabilidad de la frecuencia cardia-
ca (?829) habiendo recientes resultados que lo demuestran 9,
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Concluimos que la relaparotomia es un hecho frecuente en la sepsis severa ab-
dominal, con elevada mortalidad, con sintomas locales poco crientadores, donde
identificamos como elementos predictores de relaparotomia positiva a los sintomas
prolongados, anastomosis y DOM al ingreso.

Por lo tanto dada la alta mortalidad de los pacientes con tres o mas disfunciones,
una estrategia para mejorar la mortalidad es reoperar en forma precoz a los pacien-
tes con una o dos disfunciones, en particular los que presentan sintomas prolonga-
dos 0 anastomosis gastrointestinal o ambos.
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Oclusion aorto-iliaca aguda.
Presentacion inusual

Dr. Armando M. Cacciatori Castro '

Resumen

Se presentan dos casos clinicos de oclusion aonto-iliaca aguda por trombos/embolia,
que se manifesiaron como paraplejia flaccida de miembros inferiores asistidos en la
via publica por equipos de emergencia médica prehospitalaria y sequido, en el primer
caso, en la UCI del Hospital Central de las FF.AA.

Como hecho interesante se destaca lo excepcional del mecanismo etiopatogenico en
el segundo caso, la embolia de reslos parasitarios hidaticos, motivada por la apertura
de un quiste en la arlenia aorta, hecho que también condicion¢ la extrema gravedad del
cuadro, sfendo en gran parte responsable de la evolucion del paciente.

Summary

We expose two clinic cases of acute aort iliaca occlusion caused by thrombosis/embo-
lus, which was presented as flaccid paraplejia of inferior limbs, both assisted in a public
area by an emergency medical team and followed, in the first case, in the |.C.U. of the
Hospital Central de las Fuerzas Armadas.

As a Interesting fact we would like to emphasize the excepcional characteristics of the
ethiopatogenic mechanism at the second case, as it is the embolus of hidatic matenal,
which came from hidatic cyst opened at aorta arteria, fact which also conditioned the
critical situation and evolution of the patient. -

Introduccion

La obstruccidn aorto-iliaca aguda (OAIA) constituye una entidad nosologica muy
grave, que requiere rapidez en su diagnostico y en el establecimiento de las medidas
terapéuticas adecuadas, las que estaran destinadas al sostén vital y al levantamien-
to de la obstruccién arterial y cuya finalidad sera la recuperacién de las funciones al-
teradas. La presentacion clinica bajo forma de paraplejia de miembros inferiores
constituye una variedad de la OAIA poco frecuente, segun registros internacionales,

1. Médico intensivista. CCl Hospital Ceniral de las FF.AA.



60 Dr. Armandao M. Cacciatori Castro

y grave, que sefiala una topografia lesional precisa a nivel de aorta distal e ilfacas. El
objetivo de la presente comunicacion es la presentacion de dos casos clinicos desa-
rrollados por pacientes varones de 66 y 58 anos respectivamente, en los cuales se
presumié dicho diagnostico en el momento de ser asistidos por una unidad de emer-
gencia prehospitalaria, siendo trasladados a centros asistenciales donde se realiza-
ron los estudios complementarios que confirmaron el mismo. Expondremos el resu-
men de ambas historias clinicas.

Caso 1
N.N. Varon, 66 ancs, de profesion médico, con antecedentes personales de infarto
agudo de miocardio y cirugia de revascularizacion miocardica en 1997 (patologia ra-
dicular lumbo-sacra) quien el 12 de enero de 1998, mientras deambulaba en la via
publica, instald de manera brusca dolor lumbar, transfixiante, muy intenso, irradiado
a ambos miembros inferiores, importante cortejo neurovegetativo, agregando pérdi-
da de fuerzas de miembros inferiores, total, que le impidié continuar la marcha, hi-
poestesia y frialdad, destacandose en el examen fisico: sudoracion fria, viscosa, uni-
versal, trastornos severos de la perfusion de miembros inferiores, presion arterial
(PA) de 120/70 mmHg, pulso femoral izquierdo débil con ausencia del resto de los
pulsos de ambos miembros inferiores, resaltando en lo neurologico: paraplejia de
miembros inferiores con hipotonia y ausencia de reflejos osteotendinosos con anes-
tesia de ternitorios L4-L5-51.

La valoracién inicial y rapida del paciente orientd a la presuncion diagnéstica de
una patologia vascular arterial, planteandose las siguientes posibilidades:

1) Diseccién atdrtica aguda.
2) Oclusion arterial aguda de aorta distal.

Luego de medidas de reposicion y analgesia, se efectud fraslado a Hospital Mili-
tar, donde se realizo:

» Tomografia axial computarizada téraco-abdominal, que evidencio ateromatosis
de aorta toracica descendente y abdominal con calcificaciones parietales y de ca-
libre habitual.

« Ecodoppler arterial de miembros inferiores: oclusion de aorta distal y de arterias
iliacas por trombosis aguda o embolia. Arterias de ambos miembros permeables
con severa alteracion hemodinamica.

« Ecodoppler cardiaco: descarto la presencia de trombos intracavitarios.

Confirmado el diagndstico de isquemia aguda de miembros inferiores por trombo-
sis aorto-iliaca con anterias de miembros inferiores permeables, se realizé cirugia de
revascularizacion a través de un puente aortobifemoral. Ingresé a la unidad de cuida-
dos intensivos en el postoperatorio inmediato para monitorizacion, destacando en la
evolucion inmediata entrada en “shock” con acidosis metabdlica severa, 1o que moti-
vO su reintervencion con el fin de descartar el sangrado activo del lecho operatorio,

que no fue confirmado. En la génesis del "shock”, las causas que se plantearon fue-
ron:

1) Hipovolemia.
2) Pasaje al torrente circulatorio de sustancias resultantes del metabolismo anaero-




Oclusion aorto-iliaca aguda 61

......

P it o T e . e o o G 2 i S :
Figura 1. Imagen tomografica que objetiva Figura 2. Imagen tomografica ampliada
presancia de cuerpo extrano intra-adrico objetivando restos parasitarios hidaticos
correspondiante a reslos hidélicos (caso 1) intraadrticos (caso 1)

bico desarrollado posteriormente a la obstruccion arterial y que forma parte del
sindrome de revascularizacion de los miembros.

La evolucion en la UCI fue buena, con recuperacion total de las funciones. Alta a
sala a las 48 horas.

CasoB

NN. Varon, de 58 afios, con antecedentes personales de hipertension arterial, taba-
quismo, operado de hidatidosis hepatica y pulmonar, quien el 27 de febrero de 1999
mientras deambulaba en la via piiblica instald bruscamente dolor téraco-lumbar in-
tenso, sudoracion fria, piloereccion, agregando en forma inmediata disminucion de
fuerzas de miembros inferiores e incontinencia esfinteriana para materias, destacan-
dose al examen: livideces en abdomen, hipotension artenal de 90/60 mmHg, taqui-
cardia, ausencia de pulsos arteriales en miembro inferior derecho, y en miembro infe-
riorizquierdo pulso femoral presente, popliteo disminuido y ausencia de pulsos dista-
les. En lo neuroldgico: paraparesia moderada, predominando el déficit motor en el
miembro inferior derecho e hipoestesia de ambos miembros inferiores.

La presuncion diagnoéstica fue isquemia aguda de miembros inferiores, plantean-
dose como mecanismo etiopatogénico:

1) Oclusién de aorta distal.
2) Diseccitn adrtica aguda.

Realizadas medidas de reanimacion del shock y analgesia, se trasladé a una ins-
titucion de asistencia médica colectiva. Los hallazgos paraclinicos fueron:

« Tomografia axial computarizada téraco-abdominal: imagen sugestiva de quiste
hidatico (QH) intra-adrtico (figuras 1 y 2).

» Aortografia: mostré imagen sugestiva de embolismo de material hidatidico en to-
pografia aorto-iliaca (figura 3).

Se interviene quirGrgicamente, encontréndose en el intraoperatorio QH vomicado
en arteria acrta con progresion de su material en forma distal en el lorrente arterial.
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Figura 3. Imagen correspondiente a estudio
arteriografico (aortografia), sugestiva de embolismo
de material hidatidico en topogratfa aorto-liiaco
(caso 1)

Se realizé cirugia de revasculariza-
cion de miembros inferiores. Ingre-
sa a UCI en el postoperatorio inme-
diato, evoluciona en forma desfavo-
rable, falleciendo dias mas tarde.

Discusion

La presentacion clinica de una obs-
truccion aorto-iliaca aguda es dra-
matica, de manera que es crucial
para el médico que la asiste el estar
familiarizado con la semiologia que
la acompana, para asi realizar diag-
nostico y manejo precoces y obte-
ner los mejores resultados terapéu-
ticos. En base a datos clinicos, las
embolias de los miembros constitu-
yen 33% de todas las embolias arte-
riales sistéemicas: de ellas 80%
asientan en los miembros inferio-
res, dentro de los cuales 10% asien-
tan en la bifurcacién aértica ('), Las
manifestaciones tipicas de la OAA
son: ausencia de pulso, dolor, pall-
dez, parestesia y paralisis, siendo
éste (ltimo un signo extremada-
mente grave. La obstruccidn arterial
en la bifurcacion adrtica puede pro-
ducir primeramente manifestacio-
nes neuroldgicas en las extremida-
des inferiores, con aparicion s(bita
de paresia y anestesia en ambas
piernas, que rapidamente progresa
a paraplejia . A la oclusion de la
luz arterial le siguen una serie de fe-
nomenos, entre los que el mas des-

tacado es la trombosis propagada que acentua la Isquemia distal. La gravedad de la
obstruccion arterial (especificamente en nuestros dos casos clinicos) esta ademas
determinada por la etiologia, por ejemplo un foco emboligeno, habitualmente por una
cardiopatia con posibilidad de repeticion de la embolia en otros territorios: o enferme-
dad difusa en el caso de trombosis agudas sobre arteriopatias cronicas.

Debemos destacar que es posible la embolia arterial por materiales que no son
los constituyentes de la sangre, y especificamente en nuestro segundo paciente la
obstruccion y embolizacion por restos parasitarios son verdaderas rarezas, con es-

casas referencias bibliograficas "),

El dltimo efecto del periodo de isquemia en un tejido particular depende del balan-
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ce entre el suministro de nutrientes y la demanda metabdlica. La demanda metabdli-
ca de los tejidos es variable y en el mismo tejido es variable de acuerdo a la aclividad.
Los tejidos difieren en su habilidad a |a tolerancia de la isquemia. Piel y tejido celular
subculéneo parecen ser relativamente resistentes a ella. Los nervios periféricos, tra-
dicionalmente considerados resistentes al déficit circulatorio, han demostrado ser
exquisitamente sensibles al mismo y a la reperfusion, con deterioro funcional prolon-
gado demostrado después de tres horas de isguemia. El deterioro de su funcion sub-
raya la importancia de un adecuado flujo de nutrientes para mantener el gradiente de
membrana celular.

El misculo esquelético comprende la mayor parte del tejido de la extremidad. La
tolerancia relativa del mismo a la isquemia se debe a la baja tasa metabdlica, las
grandes reservas de glucogeno y fosfatos de aita energia en forma de creatinina per-
miten mantener las funciones celulares basicas a través de la glucdlisis anaerobica.

En la clinica, la ecuacién del suministro es variable y depende a la larga de: |a lo-
calizacion de la oclusién vascular, 1a rapidez con la cual se ha establecido y de la pre-
sencia de circulacion colateral anterior a la oclusion. Entonces el intervalo de isque-
mia especifica tendra efectos vanables dependiendo de todos los parametros men-
cionados.

Continuando el evento inicial, la isquemia puede ser agravada por la propagacion
proximal o distal del trombo. La fragmentacion de un émbolo puede ocurrir con Im-
pactacion distal consecuente, discontinuando la oclusién &,

La fisiopatologia de la obstruccion aortoiliaca aguda se apoya en dos pilares:

a) el compromiso medular isquémico conocido como infarto medular isquémico;
b) la denominada isquemia nerviosa, motivada por la sensibilidad del tejido nervioso
a la insuficiencia circulatoria.

a) El infarto medular isquémico es un proceso grave que produce paraplejia con tras-
tornos sensitivos y esfinterianos. Elinfarto medular transverso constituye la apoplejia
espinal, pudiendo ser |a lesion eticlogica premedular o primariamente medular,

El primer sintoma es el dolor radicular, tras el cual subitamente aparece el déficit
motor en forma de paraplejia con arreflexia, sin Babinsky (fase de shock medular).
Los trastornos sensitivos son constantes: anestesia completa por debajo de la lesion
y a veces una franja de hiperestesia por encima de la misma. Asimismo, aparecen
trastarnos vegetativos secundarios a la afeccion del sistema simpatico intramedular
y trastornos esfinterianos (como se vio en el caso B). En los dias siguientes, la flacci-
dez da paso a la espasticidad con hiperreflexia.

Generalmente el infarto medular transverso de origen premedular ocurre como
consecuencia de procesos patoldgicos que afectan a la aorta y que interrumpen el
aporie sanguineo a la médula, siendo lo mas frecuente que la arteria implicada sea la
radicular magna de Adamkiewicz. El descenso del gasto sanguineo de dicha arteria
es responsable de las manifestaciones clinicas, ya que no hay suplencias posibles,
considerandose una presion artenal sistélica de 40 mmHg como el limite inferior a
partir del cual aparecen trastornos isquémicos 4/,

b) La intensidad de los signos de la isquemia nerviosa permiten diagnosticar la seve-
ridad de la misma reconociéndose tres grados:

= Isquemia leve; escaso dolor espontanec o provocadoe, enfriamiento y palidez pero
sin signos de compromiso motor sensitiva.,
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» Isquemia moderada: el dolor es mas intenso, existe la movilizacion pasiva doloro-
sa, comprobandose hipoestesia y una paresia flexo-extensora con paralisis de
los musculos intrinsecos del pie o de la mano.

« Isquemia grave: esté caracterizada por anestesia y pardlisis completas (!,
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Metered dose inhaler salbutamol treatment of asthma in the
emergency department: comparison of two doses with plasma levels
Am J Emarg Med 1996;14(2): 144-50

Rodrigo G, Rodrigo C
Departamento de Emergencia, Hospital Central de las FF.AA, Montevideo, Uruguay.

Two cumulative doses of salbutamol delivered by metered dose inhaler (MDI) with a pear-sha-
ped spacer were compared (400 micrograms vs 600 micrograms at 10-minute intervals).
Twenty-two patients (mean age 35,1 + 11,1 years) with acute exacerbation of asthma were
randomly selected, in a double-blind fashion, io receive salbutamol delivered with MDI into a
spacer device in 4 puffs at 10- minute intervals (100 micrograms or 150 micrograms per actua-
tion) during 3 hours (1200 micrograms or 1800 micrograms each 30 minuies). Mean peak expi-
ratory flow rate (PEFR) and forced expiratory volume in the first second (FEV1) improved signi-
ficantly over baseline values for both groups (P < 0,001). Nevertheless, there were no signifi-
cant differences between both groups for PEFR and FEV1 at any time point studied. A signifi-
cant net reduction of heart rate was obsarved in the 400 microgram group (P <0,01). Onthe ot-
her hand, a significant increase in hear rate was observed in the 600 microgram group (P <
0,001). The QTe interval did not show a significant prolongation, and the two groups presented
moderale decreases of serum potassium levels. There was a significant dose-related increase
(P =0,027)in Sao2. Additionally, the 600 microgram group generated a serum glucose level in-
crease from 0,85 = 0,12 mg/100 mL to 1,04 = 0,25 mg/100 mL (P =0,02), with a higher inciden-
ce in 4 symptoms (tremor, headache, palpitations, and anxiety). These data support the notion
that the treatment of acute asthma patients in the emergency department setting with salbuta-
mol, 2,4 mg/h, delivered by MDI and spacer (4 puffs at 10-minute intervals) produces satisfac-
tory bronchedilation, low serum concentration, and minimal extrapulmonary effects. However,
an increase of 50% of the dose (600 micrograms at 10-minule intervals) produced a nonsignifi-
cant, slightly better therapeutic response bul with grealer side effects, probably related 1o hig-
her salbutamol level.

A new index for early prediction of hospitalization in patients with
acute asthma

Am J Emarg Med 1997:15(1): 8-13 - 7 - A
Rodrigo G, Rodrigo C
Departamento de Emergencia, Hospital Central de las FF.AA, Montevideo, Uruguay.

Data from studies using the factor analysis iechnique have shown that asthma appears to be
multidimensional and that most of the subjective and objective measures utilized in the assess-
ment of asthma patienis represent a much smaller number of underlying dimensions, Additio-
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nally, several investigators have emphasized that evaluation of acule asthma is an engeing
process, as the degree and time course of the response to therapy vary considerably between
patients. The aim of this study was to examine the usefulness of the most common clinical and
objective measures in the evaluation of acute asthma in the emergency department (ED) for
predicling the outcome of acute episodes in adults. In an eifort 1o identify variables that can
predict the outcome of patients with acute asthma, 184 adulis (age 32.4 = 11,6 [mean + SDJ)
(analysis sample) who presented to an ED were siudied. The inclusion criteria were: (1) age
between 18 and 50 years; (2) a peak expiratory flow rate (PEFR) or forced expiratory volume in
the first second (FEV1) below 50% of predicted; and (3) no history of chronic cough or cardiac,
hepatic, renal, or other medical disease. All patients were treated with salbutamol delivered
with metered-dose inhaler (MDI) into a spacer device in 4 pufls acluated at 10-minute intervals
and 500 mg of intravenous hydrocortisone. The multivariate statistical technigue of discrimi-
nant analysis was utilized to develop the index, and after this, a new sample (n = 91}, the vali-
dation sample, was studied to validate the index. In the analysis sample 163 patients (89%)
were discharged (relapse rate within 7 days = 10%) and 21 (119%) were hospitalized {mean du-
ration of hospital stay = 5,75 + 2,81 days). The discriminant analysis identified three indepen-
dent variables that make the greatest contribution in discriminating between the two groups
studied: PEFR variation over baseline, PEFR as percent of predicted, and accessory muscle
use, all measured at 30 minutes after the beginning of freatment. A multifactorial index using
these three variables presented a sensitivity of 0.86, a specificity of 0.96, a positive pradictive
value of 0.75, and a negative predictive value of 0.98. The validation sample index sensitivity,
specilicity, and posilive and negaltive predictive values were 0,83, 0,97, 0,83, and 0,97, respec-
tively. In conclusion, a predictive index has been developed for evaluating patients with asthma
who present to an ED. This simple and brief three-item index can facilitate an early decision (30
minutes of trealment) to hospitalize patients with severe asthma.

Diagnosis of pneumonia in intubated patients: a controversy without
resolution?
Enferm Infecc Microbiol Clin 1997; 15{Suppl 3): 2-7

Correa H, Rello J
Servicio de Medicina Intensiva,
Hospital de Clinicas, Facultad de Medicina, Montevideo, Uruguay

There is yet no accurate, fast, innocuous and inexpensive method for the diagnosis of pneumo-
nia associated to ventilation (NAV). Here we analyse three diagnostic lines of increasing level
of certainty. CLINICA METHOD: Associates radiological image, pus in the trachea and tempe-
rature changes and or leukocytosis, Although it is quite sensitive in the absence of distress, is it
not very specific. Nevertheless, it musl be appreciated lor its function as a guide, recalling that
in its absence bacterial counts are of scarce value. QUANTITATIVE BACTERIOLOGICAL
STUDIES OF DEEP SPECIMENS: Broncho-alveciar lavage (BAL) and protected brush (PB)
serve a double objective: to discriminate colonisation from infection, and the identification of
the etiological agent. The sensitivity of BAL/PB is approximalely 70% while specificily is close
to 80%. The method performs better in the absence of previous antibiotic therapy.
HISTOLOGICAL DIAGNOSIS: Almost never obtained while the patient is alive, it is neverthe-
less the golden standard. The absolute diagnosis of NAV is: histological for pneumonia, with a
positive tissue culture. USE OF DIAGNOSIS IN THERAPY: Empirical treatment resulls in a
40% failure rate. The specific treatment requires therapeutic changes in more than 1/3 of ca-
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ses. Treatment when the micro-organism is known is followed by longer survival. Perhaps the
correct approach would be: early empirical treatment after taking deep samples and correclion
according to the results obtained.

Acute renal failure in leptospirosis in Uruguay
Ren Fail 1997 Mar;19(2):3158

Lombardi R
Centro de Nefrologia, Hospilal de Clinicas,
Universidad de la Republica, Montevideo, Uruguay.

The present study was carried out to describe epidemiology and clinical patiern of acute renal
failure causad by leptospirosis in Uruguay. For these purposes, all literature published in Uru-
guay was reviewed. Three studies were analyzed: 2 series of patients and 1 case report that
summarize 26 cases. The incidence of acute renal failure found in the first study was 8% and in
lhe second one, 15%. The first study included only dialyzed patents, which could explain the
aforementioned difference. The estimated annual incidence of leptospirosis in Uruguay Is
about 10 cases/year. Therefore, the expected incidence of acute renal failure due to leptospiro-
sis is of 0.7-1.3 cases/year. All but 1 case were males. Mean age was 35 +/- 14.5. Source of in-
fection was known in 23/26. Typical symptoms were: fever 26/26, myalgias 22/26, dehydration
21/26, jaundice 21/26, conjunctival suffusion 20/26, and digestive disturbance 18/26. Bleeding
and meningitis were Infrequent (8/26, 5/26, respectively). Acute renal failure was intrinsic in
18/26. Nonoliguric forms were predominant (14/18). Kalemia was low or normal in 22/26 ca-
ses. Dialysis was performed in 9/26 cases, but the number of dialyses per patient was high (9.4
+/- 4). The survival rate was 23/26. We concluded that leptospirosis is an infrequent cause of
acute renal failure in Uruguay, with an expecled frequency of approximately 1 casa/year. Clini-
cal picture was typical and contact was frequently known, which made diagnosis easy. Acute
renal failure was predominantly polyuric and with low or normal kalemia; survival rate was high.

Dopamine stimulates sodium transport and liquid clearance in rat
lung epithelium

Arm J Respir Crit Care Med 1997 Sep;156(3 Pt 1).769-14 ac

Barnard ML, Olivera WG, Rutschman DM, Bertorello AM, Katz Al, Sznajder Ji

Columbia Michael Reese Hospital and Medical Center, Pulmonary Research Laboratory,
Chicago, IL 60616, USA.

Pulmonary edema clearance is driven primarily by active sodium transport out of the alveoli,
mediated predominantly by apical sodium channels and the basolateral NA K-ATPase. We
postulated that dopamine, analogous to its effects in other transporting epithelia, could regula-
te these sodium transport mechanisms and affect lung liquid clearance. We therefore studied
the eftects of dopamine on sodium transport and liquid clearance in isolated perfused rat lungs.
Instillation of dopamine into the airways caused a dose-dependent increase in liquid clearance
from isolated ral lungs of up to 33% above control values at 10(-8) to 10(-4) M concentrations.
10(-6) M amiloride, which selectively inhibits apical sodium channels, decreased basal liquid
clearance by 34% but did not inhibit the dopamine-mediated stimulation of lung liquid clearan-
ce. Instillation of 10(-4) M amiloride into rat alrways, which inhibits other sodium transport me-
chanisms non-selectively, decreased basal lung liquid clearance by 49% and inhibited the do-
pamine-mediated stimulation of lung liquid clearance. Perfusion of rat lungs with 5 x 10(-4) M
ouabain to specifically inhibit Na,K-ATPase reduced both basal clearance (by 55%) and the
dopamine-stimulated increase in lung fiuid clearance. Conceivably, the stimulation of lung li-
quid clearance by dopamine is due 1o a modulation of Na,K-ATPase in the pulmonary epithe-
lium.
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Introduccion. Se exponen con clandad la naturaleza, los fundamentos y los objetivos del estudio, dan-
do una idea de su alcance e iImportancia, asi coma de sus limitaciones,

Los objetivos deben figurar al final de la introduccion.
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bre la propiedad de los métodos y el grado de precision de las obsarvacionas.
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Los productos quimicos y farmacos de pacienies, iniciales o nimero de ingreso al hospital.

Se incluira la cantidad de observaciones y el significado estadistico de Jos hallazgos. Los tratamientos
estadisticos clasicos son utilizados sin explicaciones particulares.

Resultados. Es el informe riguroso de la observacion experimental. Debe presentarse en forma clara,
concisa y i6gica, utllizando cuadros, astadisticas, graficas y otras iustraciones que permitan una mejor in-
tggretacién de los hechos que se quieren demostrar. Deben ajustarse a los objetivos planteados en la in-
troduccion,

Discusion. Se abre juicio sobre los resuitados obtenidos, se explica, discute y puntualiza su ldoneidad
y sus limitaciones, comparandolos con los de ofros autores, Se debe mostrar cdmo los datos obtenidos en
los resultados pueden llevar al planteo inkial.

Conclusiones. Se destacan los descubrimienios o aportes imporiantes del trabajo, los que deben es-
tar integramante respaldados por los resultados y ser una respuesta a los objetivos de la investigacion,

Agradecimientos. Se dirgen solamente a aquellas personas qua han contribuido sustancialmente al
estudio.

Bibliografia

Las referencias bibliograficas se numeraran consacutivamente, en el orden en que aparecen menciona-
das en el texto. Se identifican en el texto, tablas y leyandas por nimeros arabigos (enfre paréntesis), Se
redactaran de acuerdo con la forma adoptada por la Biblioteca Nacional de Medicina da Estados Unidos,
usada en &l Index Medicus. Los titulos de las revistas se abreviaran de acuerdo con el estilo adoptado por
el index Medicus, para ko guea debe consultarse Ia “Lista de revistas indizadas” publicadas anualmente en
el nimera de enero. Para las revistas lalinoamericanas, se utiizaran las abreviaturas del Index Medicus
Latinoamericano.

Debe evitarse el uso de “abstracis’, observaciones no publicadas y “comunicacionss personales”,
como referencias, El autor debe verificar las referencias con las publicaciones orginales.

Articulos de publicaciones periédicas

Elementos esenciales
Autor o autores del articulo. Titulo del mismo. Titulo abreviado de fa revista, ano de publicacion; volumen:
pagina.

Sa mencionaran hasta seis aulores. Cuando el articulo tiene sigle o mas, s& mencionan los seis prime-
ros, sequido de la expresion “et al'",

Ejemplos:

Gordeng W, Malchair F. Etude de la compoesition du tissu cononctif ¢du sein normal et mastosique. J
Gynecol Obstel Biol Reprod 1965; 14; 27-31,

Escribano Mora L, Gariel L, Navarre Navarro JL. Utilidad de peroxidasas en el diagnastico da 1as leuco-
sis agudas. Sangre 1984; 29: 1037-46.

Rodriguez L, Pereyra J, Gonzdlez F, Orihuela S, Curi L. Balboa O et al. Registro Uruguayoe de trasplan-
te renal. 1989, Rev Med Uruguay 1990; 6: 185-91,

Libros y otras monografias

Les datos bibliograficos se ordenan, en general, de |a siguiente forma: autor, titulo, subtitulo, edicién, lugar
de publicacién: editorial, ano, paginas o voluman,

Autor personal
Se menciona el apeliido del autory la inicial del nombre, t1odo en mayusculas. En caso de varios autores,
se menclonan todos separados poruna coma. La Iniclal del nombrea no Hleva punto.

Ejemplos:

Osler AG, Lentz FE, Pool GL, Milner JS.

Autor corporativo: 8s la entidad responsable del trabajo. Se la menciona en su idioma original, en forma
desarroliada.

Elemplos:

Organizacion Mundial de la Salud.

Sindicato Médico del Uruguay,
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College National des Gynecologues &t Obstetriciens Frangais.
Titulo y subtitulo, Se anotan tal como aparecen en la publicacion,
Edicién. Se indica en nimeros arabigos, seguida de la abrevialura ed.
Ejemplos: 5* yth ed. Seme. ed,
Pie de imprenta. Lugar de publicacion (ciudad); editor {se menciona el principal, eliminando palabras
como Compandia, Limitada, e Hijos, atc.) y afo de publicacion.
Ejemplos:
México: Interamericana, 1976.
Baltimore: Williams & Wilkins, 1984,
Paginas. Se menciona con numeros ardbigos y puede comprender:
» namero total de paginas: 729 p.

* paginas consultadas: 724-729 (724-9).
e volumen: v.5.

Parte o capitulo de un libro. La ordenacion de los datos bibliogréficos es la sigulente: Autor. Si es la pri-
mera edicién, no debe anotarse. Titulo. Edicidn. Ciudad de publicacion: editorial, fecha; péginas.

La entrada principal se hace por el autor del capitulo, seguido del titulo y a continuacion la referencia
completa del libro, precedida de la expresién latina “in®,

Ejemplo:

Weinstein L, Swartz MN. Pathogenetic properties of invading microorganisms., In: Sodeman WA Jr., So-
deman WA, eds. Pathologic Physiology: mechanisms of disease. Philadelphia: WB Saunders, 1974:
457-72.

Congresos, conferencias, reuniones

Se Eeptran por el titulo del congrese, seguido del namero, lugar de realizacion y fecha.
jemplos:
Congreso Uruguayo da Pedialria, 10, Montevideo, 1965.
Symposium on Research and Medical Practice, London, 1976.

Tablas

Deben hacerse en hojas aparte. respetando el doble espacio, numeradas consecutivamente y con un titu-

lo breve. Cada columna debe llevar un encabezamiento corto o abreviade. Las notas explicativas iran al

pie de la pagina, lo mismo qua la explicacion de las abreviaturas no conocidas utilizadas en cada tabla.
Las tablas se citardn an al taxto en orden consecutivo.

Fotografias

Estaran reproducidas en papel brillante y seran bien nitidas. Las letras, nimeros y simbolos seran lo sufi-
cientemente grandes para que sean legibles después da la reduccion, Los litudos y las explicacionas deta-
lladas irdn aparte, en las laysndas para llustracionas, Todas las ilustraciones deberan ir numeradas y refe-
ndas en al toxto. Cuando se trate de microfotografias, se sefalard 1a técnica utilizada, asi como la escala.
Los simbolos y letras deben contrastar con ol fondo. '

Leyendas de las ilustraciones

Las leyendas deben escribirse a doble espacio, cada una en pagina separada, con &l nlimero correspon-
diente a la ilustracion, Cuando se uliicen simbolos, numeros o letras para identificar parte de la ilustracion,
debe explicarse claramente en la leyenda.,

Se podran incluir secciones de revisién y puestas al dia, casos clinicos, técnicas, de acuerdo a los tra-
bajos enviados, segun crea conveniente el Comité Editorial,

Esta publicacién se adhiere al Comité Infemacional de Editores de Revistas Médicas (Vancouver).

Por informacion complementaria y asesoramiento para la presentacion de los articulos, ios autores de-
ben dirigirse a: Centro de Tratamiento Intensivo del Hospital de Clinicas, piso 14, Avenida ltalia s/n, Mon-
tavideo, 0 a la secretaria de la Sociedad Uruguaya de Medicina Intensiva: Eventos, Brandzan 1961 ap.
408, teléfonos 4099160 y 4027561,
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Eficacia demostrada en infecciones nosocomiales,
incluso en individuos inmunodeprimidos.

Especialmente indicado en infecciones del tracto biliar,
debido a su elevado pasaje a la bilis.
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