PACIENTE
BCRITICO

ISSHO 0797-2857

I Wy
o

Organo dé la Socieﬂad Uruguaya de Medicina Intensiva l

2001 - Volumen 14 - Nimero 1 - Paginas 1a72



En Nutricion Parenteral
también hay factores criticos:
Exactitud, Calidad,
Seguridad, Servicio.
ju &= CEMEPA (Centro de Mezclas Parenterales)
B o de rapidamente a su demanda profesional,

& .= atendiendo las necesidades nutricionales especificas
para cada paciente, alld donde sea necesario,

PR con la mas avanzada tecnologia
de mezcla y dosificacion, productos de puréza
certificada, y un avalado seguro de calidad.

e -
. .
..............

CEMEPA

CENTRD I ME2TLASPANINTERALES

e
<

=
2
>




ISSN 0797-2857

Sumario

Editorial

Paciente Critico: un desafio futuro
Paciente Critico: a future challenge
Dra. Cristina Santos 4

Articulos originales

Infarto agudo de miocardio.

Andlisis de cinco afos en el CTI del Hospital Pasteur

Acute myocardial infarction. Analysis of five years experience in the ICU of
Hospital Pasteur

Dres. Julio Pontet, Luis Pucurull, Helios Méndez, Gabriel Pérez, Raul Mariano,
Solveig Bentancourt 5

Comparacién de variables derivadas de tonometria gastrica y catéter de
Swan-Ganz en pacientes con shock séptico

Comparison of variables derived from gastric tonometry and Swan Ganz
catheter in patients with septic shock

Dres. José Gorrasi, Pedro Alzugaray, Jonhy Perin,

Carlos Codina, Humberto Correa. 27

Revisién

Trauma encefélico grave. Manejo de la hemodinamia intracraneal

en medicina intensiva

Severe traumatic head injury, Management of intracraneal hemodynamic in
intensive medicine

Dres. Alberto Biestro, Corina Puppo, Patricia Mesa 42

Técnicas

Doppler transcraneano en el paciente neurocritico
Transcranial Doppler in neurocritical patients
Dra. Corina Puppo 52

Informacion para los autores. Normas generales para publicacién 69



Sociedad Uruguaya de Medicina Intensiva

2000-2001

Comisioén Directiva

Prasidenta: Dr. Walter Olivera
Vicepresidente: Dr. Jorge Buccino
Secretaria: Dra. Maria Buroni
Tesorara: Dra. Gloria Mancuso
Vocales: Dr. Gerardo Barrios
Dr. Frank Torres
Dr. Osiris Rocha

Suplentas Dr. Julio Cabrera
Dr. Marcelo Gilard
Dra, Susana Frevenza
Dra. Jorge Baralbar
Dra. Socorro Infanzén
Dra. Elia Caragna
Dr. Roman Garrido

Comision Fiscal
DOr. Humberto Corrrea
Dr. Aberto Biestro
Dr. Fernardo Kuster

Consejo Editorial

Decloras: Radl Lombardi
Carles Radrigo
Cristina Santos

Secretaria de Redaccion y Administracion
Eventos

Brandzen 1961, ap. 307. Tel. 4099160/4027561
Monlevideo, Uruguay

Secretario de Redaccion

Dr. Eduardo Mayans

Correccién

Dr. Eduardo Mayans -

Produccion Grifica

Editorial Vesalius

Acevedo Diaz 1230, Tel. 400 2726

E-mail: editorial.vesalius @internet.comuy

Comité Cientifico

Doctores: Hernan Artucio
Juan Carlos Bagattini
Homero Bagnulo
Solveig Bentancourt
Alberta Biestro
Enrique Bédega
Adriana Belloso
Hugo Bertulo
Néstor Campos Pierrl
Maric Cancela
Humberto Correa
Francisco Di Leoni
Juan Carlos Hiriart
Javier Hurtado
Alvaro Lorenzo
Norma Mazza
Rodolfo Panizza
Danial Rivara
Ariel Rodriguez Quereilhac
Mario Rodriguez Verde
Ricardo Voelkear

Paciente Critico es |2 publicacion da la Socledad

Uruguaya de Madicira Intensiva.

® Copyright Sotiedad Uruguaya de Medicina Intensiva
{(SUMI)

SUMI so reserva los derechos en su iotalidad. No se pugde

reproduci total o parcialmente en ninguna forma (clectréni-

ca, fotogrifica, otocopia, grabaciones u otro medio o sizte-

ma de recoplacion da informacién), ningdn sector de la Ae-

vista, salvo con ka autorizacion escrita ded Comité de Re-

daccian.

Impreso en Impresora Editorlal Lima 1505,

Tel 924 89 19, Montavideo. Edicidn amparada en el Degre-

o 218995 da Ia Comision dal Papel. D.L. 318.160/01



PAC CRITICO 2001; 14(1): 3

PACIENTE
. _ CRITICO

Paciente critico: un desafio futuro

La Revista Paciente Critico, érgano oficial de la Sociedad Uruguaya de Medicina
Intensiva, ha cumplido 13 afos ininterrumpidos de edicion. Durante este periodo
de tiempo, los diferentes Comité de Redaccién se han propuesto desarrollar un
medio de publicacién cientifica que permita expresar el conocimiento de los
meédicos intensivistas y ha pretendiendo ser un ambito de entrenamiento para los
diferentes grupos de investigacion de nuestro medio.

Si bien desde sus origenes Paclente Critico ha quendo ser lo mas riguroso posible en
contemplar las normas que rigen las publicaciones cientificas (ISSNO, normas para
publicacion, articulos originales, entre otras). Se nos plantea actualmente la necesidad
de mejorar la calidad de la publicacion para aproximamos a las exigencias de revistas
internacionales. Esta posibilidad se basa en varics crilerios evaluatorios de la calidad
clentifica que incluyen entre otros la regularidad, la frecuencia de aparicion, los afos
de publicacion, el formato, la inclusién en otros indices internacionales, la calidad y
cantidad de los articulos onginales, el cumplimiento de normas editoriales, la
existencia de comité editorial y el arbitraje de los articulos.

Con anterioridad se reconocio la necesidad del arbitraje como forma fundamental
para propender a un nivel cientifico méas elevado. Creemos que al comenzar este
nuevo volumen de Paciente Critico es el momento de efectivizar estas iniciativas,
formalizando la revision sistematizada de los trabajos enviados. Con este proceso
se busca lograr una evaluacién metodoldgica que permita mejorar el material a
publicar y nos permita mejorar el aprendizaje.

Sabemos que constituye un riesgo y un desafio. Riesgo, porque necesita,
imprescindiblemente, de fa coiaboracion de todos los médicos intensivistas en la
produccion de trabajos nacionales con calidad internacional. Desafio, porque para
que avance la medicina en nuestro medio debemos crecer en calidad y, en este
desafio de crecimiento, pensamos que la revista Paciente Critico no puede quedar
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alras. Desafio para todos los médicos intensivisias, porque hacer posible una
revista méas valorada internacionalmente implica haber crecido médicamente.

Finalmente queremos destacar el intereés creciente por las publicaciones
electrénicas que facilitan el acceso a la informacién cientlifica. Desde 1998 se ha
desarrollade por BIREME el proyecto SCIELO: "Scientific Electronic Library Online”
que tiene por finalidad distribuir y poder acceder al conocimiento cientifico de los
paises de Latinoamérica por medios electrénicos. En nuestro medio, algunas
publicaciones han comenzado a integrarse a este proyecto y aspiramos a que,
proximamente, Paciente Critico pueda integrarse a él.

Dra. Cristina Santos
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Infarto agudo de miocardio.
Analisis de cinco anos en el CTI| del Hospital Pasteur

Dres. Julio Pontet !, Luis Pucurull 2, Helios Méndez 2, Gabriel Pérez 3,
Rauil Mariano #, Solveig Bentancourt ®

Resumen

Se evaluaron las caracteristicas de presentacién y manejo terapéutico de los pacien-
tes con diagndstico de infarto agudo de miocardio, y se compararon Ios resultados con
los estudios nacionales existentes y algunos internacionales. Se realizé un estudio ob-
servacional longitudinal, descriptivo, en un periodo de cinco ahos, de los pacientes in-
gresados en el CTl del Hospital Pasteur.

Andlisis estadistico: se utilizaron test de 1, anélisis de la varianza, chi cuadrado y ries-
go relativo segun el caso. La expresion de medias se realizo con + desvio estandar.
Resultados: de un total de 5.443 pacientes en el periodo considerado, ingresaron 715
pacientes (13%) con diagndstico de infarto agudo de miocardio. Distribucion etaria:
clase modal en la sexta década; media 65,1 + 11,8 afos (rango 23-93). 60,2 % eran de
sexo masculino, con una edad media menor que las mujeres (63,1 = 11 anos versus
68,1 = 12 afios). Faclores de riesgo: elevada frecuencia de hipertension arterial y taba-
quismo (mayor a 50%). Antecedentes perscnales de cardiopatia isquémica: 36% te-
nian historia previa de angor y 12% infario agudo de miocardio previo; 5,3% habijan te-
nido procedimientos de angioplastia transluminal percutdnea o revascularizacion mio-
cdrdica quirdrgica. El iempo entre el inicio de sintomas y el ingreso a CTl fue 12,1 +
8,4 horas, llegando 33% de los pacientes en las primeras 6 horas. Los ingresados por
sistemas prehospitalarios demoraron menos (5,0 = 4,1 horas de tiempo sinto-
mas-ingreso) que los provenientes de emergencia (16,1 + 11,5 horas) y sala (20,0+
9,6 horas). La media de permanencia en CT! fue 4,9 + 2,9 dias. El tratamiento de re-
perfusion con estreptoquinasa lego a 77% de los pacientes que ingresaron en 1as pri-
meras seis horas de inicio de los sintomas (145/188). La causa mds frecuente de no

1. Médico intensivista. Asistente titular de Fisiologia, Facultad de Medicina.

2. Ex-médico residente de medicina intensiva.

3. Médico intensivista

4. M{edico Cardidlogo € intensivista.

5. Directora del CTl Hospital Pasteur,Médica Cardiblcga, intemsivista e interista
Trabajo del Centro de Tratamiento Intensivo del CTI Hospital Pasteur.
Correspondencia: Dr. Julio Pontet. Los Naranjales M. A S. 12, ruta 8, km. 23,3.
CP 91001.Canelones - Uruguay E-mail: jpontet @ fmed.edu.uy.
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uso de estreptoquinasa fue el arribo con mds de 12 horas de evolucion. Complicacio-
nes por el uso de estreptoquinasa y heparina: hemorrdgicas 9,6% (23/2139), con acci-
dente cerebrovascular hemorragico 1,3% (3/218). La derivacion a angioplastia transiu-
minal percutdnea fue cada vez mas frecuenie, llegando a 7% en 1998. Tratamiento
farmacolégico: se utilizé aspirina en 80% de los pacientes, heparina en 80%, betablo-
queantes en 35%, inhibidores de la convertasa en 40%, anticdlcicos en 10%.
Complicaciones: se destacan Insuficiencia cardfaca 17,5%, shock 11,5%, angor
post-IAM 14,7%. La fibrilacion auricular fue 1a arritmia mas frecuente (9,8%). Se pre-
sentd fibrilacion ventricular primaria en 6,7%, con una mortalidad de 32%. L.a mortali-
dad giobal fue 11,5% (74/643). La presencia de edad mayor de 70 ahos, antecedentes
de diabetes o infarto agudo de miocardio, tipo Q o con bloqueo completo de rama iz-
quierda del haz de His, imposibilidad de utilizar estreptoquinasa, el shock cardiogénico
y la necesidad de asistencia respiratoria mecdnica se asociaron en forma indepen-
diente con una mayor montalidad en un andlisis multivariado. De la discusidn se desta-
ca: las caracteristicas analizadas resuliaron similares a otras series que se comparan.
Se discuten las causas de demora en el ingreso segun procedencia; el tiempo puer-
ta-aguja es importante y a su vez el mas factible de ser modificado. Los betabloquean-
tes alin se subutilizan en todo el mundo. Las diferencias de mortalidad entre distintas
series observacionales comparadas con la nuestra, mostro una correlacion lineal sig-
nificativa con la frecuencia de pacientes en clase de Killip y Kimball.

Palabras clave: Infarto agudo de miocardio-epidemiologia
Estreptoquinasa
Infarto agudo de miocardio - moralidad
Cardiopalfa isquémica

Summary

Objectives: to evaluate the presentation, therapeulic management, and early evolu-
tion characteristics of acute myocardial infarction patients, comparing with other siu-
dies results.

Material and methods: descriptive observational study of patients whese initial diag-
nosis was acule myocardial infarction at the Pasteur Hospital Intensive Care Unit for a
five year period.

Results: Six hundred and forty three patients were included. Mean patient age was
65,1+ SD 11,8 (range 23-93). Men represented 60,2% and were younger than women.
The time span between the beginning of symptoms and the intensive care unit admis-
sion was 12,1 + 8,4 hours. Forty one percent of patients were admitted within the first
six hours. The global rate of thrombolytic agents utilization in Q wave myocardial infarc-
tion was 51%, reaching 77% patients admitted in the first 8 hours. The most frequent
cause of not streptokinase use was a delayed arrival at the unit. The hemorrhagic com-
plication due to thrombolylic therapy and heparin was 9,6%, the iniracraneal hemorr-
hage 1,3%. The PCTA reperfussion has progressivly increased. Aspinn were used in a
high percentage (80%) as was heparin (80%). 35% of patients received betablockers.
The most frequent complications were congestive heart failure (17,5%), shock
(11,5%), angina pectoris post acute myocardial infarction (14,7%). The predominant
arrhytmia was atrial fibriliation (9,8%). Primary ventricular fibrilfation (6,7%) was asso-
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ciated with a mortality rate of 32%. Age older than 75 years, diabetes, Q wave myocar-
dial infarction or LBCB, unavailability of streptokinase utilization, cardiogenic shock
and cardiopulmonary resuscitation, were assoclated with higher mortality.
Conclusions: analized variables ium out similar to other series. We emphasize the im-
portance of reducing the interval up to the beginning of thrombolytic treatment. Beta-
blockers continue to be underused despite heir well proven benefits.

Key words: Acute myocardial infarction-epidemiology
Streptokinase
Acute myocardial infarction-mortality
Ischemic heart disease

Introduccién

Las pasadas dos décadas han presenciado una explosion de estudios controlados
randomizados y metaanalisis en la evaluacion del tratamiento del infarto agudo de
miocardio (IAM). Algunos han establecido la eficacia de ciertos agentes terapéuticos
(-8), y otros no lograron encontrar beneficios en el uso de ellos %, Conjuntamente, el
desarrollo de las técnicas invasivas de reperfusién mecanica ha contribuido en forma
importante a mejorar la sobrevida de los pacientes con IAM. A pesar de estos avan-
ces terapéuticos, la cardiopatia isquémica contintia siendo el principal problema de
salud publica en los paises industrializados. La injuria miocardica aguda es la prime-
ra causa de muerte en el mundo (29% de todas las muertes), el doble de las produci-
das por cancer, y también continlia siendo la primera causa de discapacidad 7. Mas,
aun se proyecta como enfermedad “lider” en el 2020 ©,

El objetivo de este trabajo es conocer y evaluar las caracteristicas de presenta-
cion, tratamiento y evolucién de los pacientes con IAM ingresados en el Centro de
Tratamiento Intensivo (CTl) del Hospital Pasteur, comparando los resultados con
otros estudios publicados, con el fin de optimizar las pautas terapéuticas de acuerdo
a las normas internacionales ! y facilitar la realizacién de estudios prospectivos a
corto plazo.

Material y método

Se realiz6é un estudio observacional de tipo descriptivo y longitudinal, retrospectivo,
de 643 pacientes con diagnéstico de IAM internados en el Centro de Tratamiento
Intensivo del Hospital Pasteur en el periodo de cinco afocs comprendido entre el 12
de marzo de 1994 y el 28 de febrero de 1999. El diagndstico de IAM se realizé de
acuerdo con los criterios de la American Heart Asociation %9, Para la recoleccién
de datos se confeccioné una planilla, obteniéndose la informacién del archivo com-
putarizado de historias clinicas del Servicio. Las variables consideradas fueron:
edad, sexo, antecedentes personales y factores de riesgo cardiovascular, proceden-
cia, tiempo de latencia entre inicic de los sintomas y el ingreso a CTI, tipo, topografia
y clase funcional del 1AM, tratamiento instituido, complicaciones y mortalidad en la
Unidad. Se realizo el escore pronéstico APACHE |l atodos los pacientes a las 24 ho-
ras de su ingreso. En cuanto al lipo de 1AM, se considerd como IAM Q a aquellos pa-
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cientes que presentaban en el ECG un supradesnivel mayor a 1 mm del segmento
ST u onda Q nueva en dos derivaciones contiguas o de cara inferior. Otro grupo de
pacientes fue constituide por los que mastraban en el ECG del ingreso imagen de
bloqueoc completo de rama izquierda del haz de His (BCRIHHY), ya sea que el mismo
fuera previo, de instalacién aguda o se desconociera su tiempo de evolucion. Final-
mente, los pacientes con alteraciones electrocardiograficas diferentes a las descritas
integraron el grupo de los IAM no Q. La clase funcional en el momento del ingreso a
CTI se realizo de acuerdo a la clasificacion de Killip y Kimball (KK).

Analisis estadistico

Se realizo considerando un valor de p<0,05 como aceptacién de significacion esta-
distica. Se utilizaron el test “t” de Student y el anélisis de la varianza (ANOVA) para
comparacion de medias, el test de chi cuadrado o el lest exacto de Fisher para com-
parar proporciones; se utilizé el odds ratio y el nesgo relativo para analizar la relacién
entre variables de escala nominal. Las medias se expresaron con el desvio estandar
(DS) si era apropiado.

Resultados

En el periodo de tiempo que comprendio nuestro estudio, se registraron un total de
5.443 ingresos a la unidad (media 1.300 por ano). Del total, 33% (n = 1.775) ingresa-
ron por enfermedad cardiovascular, que a su vez incluyeron IAM (36%, 643 pacien-
tes con IAM). La distribucién etaria de nuestra poblacion (figura 1) muestra una clase
modal en la sexta década con una media de 65,1 (= 11,8 DS) afios. Casi la mitad de
los pacientes (49%) estuvieron comprendidos entre Ios 65 y los 79 anos, integrando
el grupo de los denominados adultos mayores. Los ancianos (mayores de 80 afos),
representaron 9,1% de la poblacién (n=58). 60,2% de los pacientes {n = 386) eran de
sexo masculino (relacion hombre/mujer 3/2), con una media etaria de 63,1 = 11 DS
(rango 23-93) afios. Por su parte, la edad media de las mujeres fue de 68,1 = 12 (ran-
go 31-93) afos, ocasionando que por encima de los 70 anos la relaciéon hombre/mu-
jer fuera de 1/1. Respecto a los factores de riesgo cardiovascular, hubo una elevada
incidencia de hipertension arterial y tabaquismo (este tltimo fundamentalmente en el
sexo masculino) que supero 50% (figura 2). No fue posible cuantificar la incidencia
de dislipemias en nuestro grupo de pacientes. La intoxicacién por cocaina fue la cau-
sa desencadenante del IAM en dos pacientes, siendo uno de elios el mas joven de
nuestra serie. Antecedentes de cardiopatia isquémica: 36,2% de los pacientes te-
nian historia previa de insuficiencia coronaria (angor estable o inestable), mientras
que 12,3% presentaban |IAM previo, 5,3% de los pacientes habian sido sometidos a
revascularizacion coronaria mediante cirugia o angioplastia transluminal percutanea
(APTC). El tiempo de latencia entre el inicio de los sintomas y el ingreso a CTI mostrd
una media de 12,1 =+ 8,4 horas. Se pudo observar un comportamiento diferente de
esta variable segun se tratara de IAM transmural o no transmural, generéandose un
pico en las primeras seis horas a expensas del primero (figura 3). 33% de los pacien-
tes ingresaron en las primeras seis horas. Si no se consideran los pacientes envia-
dos de otros centros (19%), otros CTl y hospitales del interior del pais, 41% (212 en
521) ingresaron en las primeras 6 horas y 62% (321/521) en las primeras 12 horas.
Los pacientes procedentes de domicilio asistidos, trasladados e ingresades por ser-
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Figura 1. Distribucién por edades de la Figura 2. Prevalencia de factores de riesgo.
muastra (en grupos etarios cada 10 anos) Se expresan en porcentaje del total de
Media de edad: X = 65,14 DS - 11,68 Rango pacientes
(23 - 93) RVMQ: revascularizacion mediante cirugia;
ATC: angioplastia trasluminal percutdnea; IAM:
infarto agudo de miccardio; HTA: hipertensién
arterial
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Figura 3. Tiempo al ingreso segun lipo Figura 4. Distribucidn segun procedencia

electrocardiografico de IAM. Q: tipo Q, NQ:
tipo ne Q; B: con bloqueo completo de rama
izquierda del haz de His

* x2=4,18 (1gdl), p<0,05. x = 12,1 £ 9,8 DE,

vicios de emergencia prehospitalaria fueron 18% (figura 4), con un intervalo de tiem-
po desde el inicio de los sintomas al ingreso significativamente mds corto (5,0 + 4,1
horas DS) que los pacientes provenientes del propio Departamento de Emergencia
del Hospital (16,1 = 11,5 horas) y de sala convencional (20,0 + 9,6 horas) (figura 5).
La media de permanencia en el servicio fue 4,9 = 2,9 (DS) dias. En cuanto al tipo de
IAM, el IAM Q fue el mas frecuente de nuestra serie (66%) seguido del IAM no Q
(28%) y finalmente el IAM gue se presenté con imagen de BCRIHH (6%) que predo-
mind fundamentalmente en los pacientes de mayor edad (figura 6). 87% se presen-
taron sin elementos de insuficiencia cardiaca o con falla cardiaca minima, corres-
pondiendo 64% a la clase | de KK, mientras que el 23% restante a la clase Il. 7% de
los pacientes se presentaron con shock cardiogénico (clase IV de KK). Con respecto
a la topografia, el compromiso de la pared anterior se observo en 50%, con extension
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1AM tipo Q

Figura 5. Tiempo transcurrido al ingreso Figura 6. Frecuencia de cada presentacién
segin procedencia, electrocardiografica. Se expresa en porcentaje
* p< 0,05 (andlisis univarado) del total de pacientes.

Q: 1AM tipo Q; NQ: tipo no Q; BCRIHH: con
imagen de bloquao completo de rama
izquierda del haz de His

Tabla 1. Topografia en diferentes trabajos (1:132248,5657.72)

MLIS  TIMI-1 TIMZ LATE ISAM NEMI  GISSK-1 EMERAS  Sako Atucio Pasteur

Ant 59% 49% 52% 43% 45% 30% % 35% 3% 4% 50%
Inf 36% 50% 34% 27% 30% 40% 24%
— ———

tanto a cara lateral o septal (tabla 1). El compromiso de la cara diafragmatica pura fue
de 24%. El ventricule derecho estuvo comprometido en 1%.

Tratamiento

La fibrindlisis con estreptoquinasa fue la técnica de reperfusién utilizada en la mayoria
de los pacientes que ingresaron con diagndstico de 1AM Q o IAM tansmural y no pre-
sentaban contraindicaciones para el mismo. La utilizacién global de estreptoquinasa
en estos pacientes fue de 51% (219 en 424 pacientes). En los pacientes con suprades-
nivel de ST que ingresaron en las primeras seis horas del inicio de los sintomas, se uti-
liz6 en 77 % de los casos (145 de 188 IAM Q con menos de seis horas) (figura 7), y si
consideramos a los ingresados en las primeras 12 horas la tasa de empleo de fibrinoli-
ticos fue de 70%. La causa mas frecuente de no utilizacién de estreptoguinasa fue el
arribo al servicio después de las 12 horas del inicio de los sintomas (19% de los pa-
clentes con IAM Q), y dentro de los que ingresaron en el periodo de tiempo (itil Ia pre-
sencia de un accidente cerebrovascular reciente (figura 7). Hubo rash alérgico con hi-
potension por estreptoquinasa en dos pacientes (0,5%). Se presentaron complicacio-
nes hemorragicas derivadas del tratamiento fibrinolftico en 9,6% de los casos (23 en
219 pacientes tratados con estreptoquinasa), habiendo recibido 22 de estos pacientes
tratamiento adicional con antiagregantes plaquetarios v heparina sédica. La hemorra-
gia digestiva fue la complicacién mas frecuente con 11 casos (5%), seguida de la he-
maturia en 6 (2,3%). Se produjo accidente cerebrovascular (ACV) hemorragico en
1,3% de los pacientes que recibieron estreptoquinasa (3 en 219). En los tres casos, el




Infarto agudo de miocardio 1

1%

R R

1904 1M 1987

..

[ DAPTC primads DAPTC mscute |

Figura 7. Utilizacion ce estreptoguinasa en el Figura 8. Utilizacién de angioplastia

IAM Q en las primeras 6 horas de evolucion transluminal percutdnea como método de

(n= 188). Se realizé en 77% de los pacientes. reperiusion. Expresado en porcentaje del total
Se detallan las causas que contraindicaron su  de pacientes con terapia de reperfusion

uso v la frecuencia en cada caso expresada

en porcentaje del total de pacientes en esias

caondiciones

ACV se instal6 en las primeras 24 horas y todos fallecieron. Todos estos pacientes re-
cibieron conjuntamente tratamiento anticoagulante con heparina sddica.

La reperfusion mecanica con APTC es cada vez mas utilizada (figura 8). Respecto
al tratamiento coadyuvante, se utilizé aspirina en 0% y heparina {no fraccionada o de
bajo peso molecular) en 80%. El uso de betabloqueantes alcanz6 35%. Los inhibido-
res de la enzima conversora de angiotensina (IECA) se usaron en 40% de los pacien-
tes y los calcioantagonistas en 10%, fundamentalmente en pacientes con contraindi-
caciones para betabloqueantes, y en aquellos con vasoespasmo angiografico.

Dentro de las complicaciones del IAM, ademads de las relacionadas al tratamiento
fibrinclitico ya analizadas, se destaca el compromiso hemodinamico con insuficien-
cia cardfacay shock, presentes en 17,5% y 11,5% de los pacientes respectivamente.
El angor post IAM estuvo presente en 14,7% de Ios pacientes y el reinfarto en 2,6%.
En cuanto a las complicaciones arritmicas la fibrilacién auricular (FA) fue la més fre-
cuente (9,8%), y su presencia estuvo asociada a una mayor mortalidad que llegé al
16,8% (10 en 60 pacientes) (figura 9). La fibrilacién ventricular (FV) primaria tuvo una
frecuencia de 6,7%, con aumento en la mortalidad global: 9% versus 41% en los que
la tuvieron (p = 0,02).

Discriminado segun topografia, las arritmias lentas bloqueo A-V eomplato y tipo
Mobitz Il predominaron significativamente en el 1AM inferior. Hubo tendencias (no
significativas) que expresamos por un cociente anterior/inierior (A/l), de compromiso
hemodinamico y arritmias auriculares més frecuentes en el IAM anterior (figura 10).

La mortalidad global de la serie (considerada intra-CTl) fue de 11,5 % (74 en 643).
La mortalidad de los pacientes tributarios de estreptoquinasa en las primeras seis
horas fue de 9,0%, que resulté 3,6 veces menor que los que no la recibieron (32,5%).
Cuando sdlo se consideran las clases de KK |, Il y Ill, la mortalidad del grupo con
estreptoquinasa fue de solo 4,9% (siete fallecidos en 144 pacientes). Buscamos
identificar las variables contribuyentes a la martalidad comparando las escalas no-
minales por riesgo relativo: la presencia de edad mayor a 70 anos, antecedentes
personales de diabetes o IAM, infarto de tipo Q o con BCRIHH, la imposibilidad de
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Figura 9. Incidencia de arritmias graves. Expresado en porcentaje del total de pacientes
TSV: taquicardia supraventricular; TVS: taquicardia supraventricular sostenida; FV: fibrilacion
ventricular; important: marcapaso transitorio; BAVC: blogqueo aurfculo ventricular completo

All=3

TAC =L

Figura 10. Caomplicaciones sequn topografia, La presencia de bloqueos A-V tipo Mabitz Il y
b(ogueo AV complete son significativamente mas frecuentes en la topografia inferior.

* X° =141 (2 gdI); p=0,0009.

1 X* =7.9 (2 gdl); p=0,02.

Existe una tendencia de otras complicaciones a predominar en una topografia, lo cual
expresamos en un cociente de: frecuencia en |IAM anterior/frecuencia en IAM inferior (Af).

La frecuencia en cada topografia se hallo por: N° complicaciones en regién X/ N pacientes con
IAM en regién X. IAM: infarte agudo de miocardio; TSV: taquicardia supraventricular, TVS:
taquicardia supraventricular sostenida; FV: fibrilacion ventricuiar; MT: marcapaso transitorio;
BAVC: biogueo auriculo ventricular compieto

utilizar estreptoquinasa (por contraindicaciones o fuera de plazo), insuficiencia car-
diaca y shock cardiogénico y la necesidad de ARM, se asociaron significativamen-
te con una mayor mortalidad (tabla 2). El paciente diabético tuvo mayor incidencia
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Tabla 2. Diferentes variables que contribuyen a la mortalidad del 1AM

Variable Total
N (%) 642
Edad =70/<70 226/392
Sexo F/M 256/386
APACHE 10
Dias intemn. 4,93
Terreno (n)

Fumador/no fumador 366/277
Diabetes/no diabetes 112/531
HTA/no HTA 348/295
Angor/no angor 233/410
IAM/no 1AM 85/558
APTC/no APTC 9/634
RVMQ/no RVMQ 25/618
Tiempo a la consulta (horas) 12,14
Tipo IAM

Q/no Q 428/178
BCRl/no 37/178
Reinfarto/no reinfarto 16/626
Angor post-IAM 95/548
Topografia A/no A 289/207
No SK/si SK 412/226
ARN/no 80/563
Hemorragia digestiva 19/624
ACV hemorragico 5/658
Shack 74/569
ICC 112/531
BAVC 30/613
Flutler auricular 15/628
Fibrilacion auricular 60/583
TVS 22/620
FV primaria 43/599
FV secundaria 12/631
KK I'no | 408/237
KK Il/no |1 146/488
KK lli/no 11 36/598
KK W/no IV 55/589

~ Vivos Fallecidos RR
568 (88,5} 74 (11,5)

183/368 43/23 3.8
216/352 40/34 1,9
9 21 23

5.1 3,7 0,7
330/238 36/38 0,7
96/472 16/58 14
311/257 37/37 0,84
203/365 30/44 12
68/500 17/57 23
9/559 074 =
24/544 1/73 —
15,7 12,5 1,2
369168 59/10 2,7
31/168 6/10 33
11/557 5/69 3.8
86/482 9/65 0,77
289207 41/23 14
363/202 49/24 13
33/536 47/27 28,5
16/552 371 14
1/567 470 7.3
30/538 44/30 11,3
92/476 20/53 18
16/552 14/60 48
12/556 . am 18
50/514 10/64 15
19/549 37 12
25/543 18/56 4,5
4/564 8/66 64
392/171 16/56 03
128/434 18/54 1.2
32/530 4/68 1,0
11/551 34/38 455
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Figyra 11. Mortalidad segun clase de Killip y Kimbal al ingreso
* X" =194,6; p<0.0001; RR=3,8; IC 95% 2,3-6,4. Contraste lineal de proporciones LILII VS, IV
T X p<0,0003. | vs.lI,

de reinfarto (3,1% versus 2,0% en no diabéticos) y de shock cardiogénico (15,2%
versus 10,5% en no diabéticos; p<0,05), con una mortalidad de 17% (16 fallecidos
en 96 diabéticos) algo mayor que en no diabéticos (12%: 58 en 472), El grupo IV de
Killip y Kimball tuvo una mortalidad de 75,6%, muy superior a los otros grupos (figu-
ra 11). Segun la topografia del IAM, el de regién lateral tuvo menor mortalidad (dos
fallecidos en 30, 6,6%) que los anteriores (41 en 330: 12,4%) e inferiores (21 en
177: 11,8%) (p<0,05, X?=5,2, 2 qgdl).

Considerando la presentacién electrocardiogréfica, el IAM no Q tuvo una mortali-
dad global de 4,4% (siete en 178) menor al tipo Q (60 en 428: 14,2%) y al de imagen
BCRIHH (cinco en 37: 13%) (p<0,05). Los pacientes que no requirieron ARM invasi-
va tuvieron una mortalidad de 4,8% (27 en 562) frente a una mortalidad de 56,8% (47
en 80) de aquellos con ARM (p<0,00001). Estos Ultimos presentaron shock cardio-
génico en 40 casos, y complicaciones infecciosas en el resto (tres con sepsis respira-
toria y cuatro con sepsis por catéter).

Discusion
La casuistica analizada muestra que el CT| del Hospital Pasteur recepciona un im-

portante numero de pacientes con enfermedad cardiovascular, y dentro de ellas con
infarto agudo de miocardio.

Edad

La media de edad de la muestra estudiada fue comparable a la observada en otros
estudios nacionales (tabla 3) y mayor que en estudios internacionales. Este hecho ya
se ha repetido, lo cual es esperable dadas las caracteristicas de la poblacién de adul-
tos mayores y ancianos que recurren a la asistencia hospitalaria pablica.

Sexo

En forma similar a estudios nacionales e internacionales, hay una predominio de in-
farto de miocardio en el sexo masculino (tabla 4), aungue existe una mayor propor-
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Tabla 3. Comparacién de edad en estudios nacionales (#2234
e internacionales (%6072

Estudios nacionales

Artucio H Claizola HL Pouso J Pasteur

65 afos 65 afos 63,56 afos €5,14 ahos
Estudios internacionales

MILIS TIMI-1 TIMI-2 ISAM TIMI-SB LATE
57 anos £7 anos 57 afios 58 anos 60 afios 63 afos

Tabla 4. Proporcion de varones en los diferentes estudios (1.2520.56.57,72.45)

—

GISSi1 19152 1S53 EMERAS LATE ~ MILUS  TIMI1  TIMI-2  ASSET  Pasteur
80% 7% ©69% 77% T2% 70% 80% 82% 77% 60%

Tabla 5. Retraso en el ingreso al CTl en diferentes estudios (11825.26.57)

o GISSI-1 ISIS-3 ISIS-2 EMERAS FTT Pasteur
<6hs 83% 78% 63% 15% 62% 41%
<12 hs 100% 92% 86% 61% 84% 62%

En el Hospital Pasteur no se consideraron los pacientes Ingresados de otres centros.

cion (relativa) de mujeres lo cual contribuye a elevar la media de edad de la serie,
pues en esle sexo el IAM se presenta a mayor edad (' como también observamos
nosotros (12),

Latencia y procedencia

El tiempo transcurrido entre la instalacion de los sintomas y el comienzo del trata-
miento de reperfusion es un Indice de valor prondstico ('314), Elinicio precoz del tra-
tamiento trombolitico tiene claros beneficios en la sobrevida del paciente (19, E|
metaanélisis FTT!'"® reveld la pérdida de 1,6 vidas adicionales por cada hora de re-
traso cada 1.000 pacientes tratados. En nuestro trabajo valoramos el tiempo trans-
currido entre el comienza de los sintomas y el ingreso al CTI. Este tiempo fue glo-
balmente elevado (x=12,1 horas), pero sesgado en parte por pacientes que ingre-
saron tardiamente procedentes de otros centros asistenciales. Observamos un
pico significativo en las primeras seis horas a expensas fundamentalmente de! 1AM
transmural, lo que podria explicarse por la mayor celeridad en el ingreso de aque-
llos pacientes en los que el personal médico considera que pueden beneficiarse del
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Tabla 6. Prevalencia de factores de riesgo en diferentes estudios (expresada en
porcentaje)

MLIZ TIM-1 ASSET Afee EIS3 Man  Fas- TIMI-2 TMI TIMEG GISSI 1512 LATE  EME GUS-

(f 172} {42) co (25} frech o 4.0 a -1 (20) () AAS TO

) @4 {1l Bn sl

Taba- 55 57 46 48 41 69 56 43
quismo

HTA 44 44 25 40 47 53 39 39 33 39

_Diabe1es 17 13 16 11 14 16 13 13 16 7 7 13 17 15

tratamiento de reperfusién. En nuestro analisis 41% de los pacientes habian ingre-
sado en las primeras seis horas (tabla 5).

El tiempo éptimo seglin recomendaciones de la American Heart Association 19
y la National Conference on Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiac
Care de 1996 (1) deberia ser dentro de los 30 minutos, de ahi que debemos entre-
narnos para un pronto arribo del IAM a la unidad de cuidados. Debe ponerse énfasis
en la coordinacion del ingreso a CTl de estos pacientes en forma directa desde los
servicios de atencion prehospitalarios, ya que nuestro pais cuenta con un amplio ser-
vicio de unidades de emargencia prehospitalaria especializada, y que nuestros cen-
tros de asistencia no realizan tratamiento de reperfusion en emergencia, a diferencia
de algunos centros internacionales. El retraso dentro del hospital (tiempo puer-
ta-aguja) es el mayor componente de la demora total, y a su vez el mas factible de ser
medificado (141579 En el National Registry of Myocardial Infarction (NRMI) 69,4% de
los tratamientos de reperfusion se iniciaron en emergencia, mientras que sdlo 23,2%
lo hicieran en la UCI por lo que el tiempo puerta-aguja fue reducido a tan sélo 57 mi-
nutos, en este caso 1ambién fue menor el tiempo de presentacion: 2,2 horas. El tener
pacientes de mayor edad que en las series comparadas es otro factor que contribuye
a prolongar el tiempo entre el inicio de los sintomas y el ingreso a CTI. Los ancianos
presentan més frecuentemente infartos silentes o con sintomatologia atipica lo cual,
sumado a la consulta mas tardia y a las dificultades diagndsticas en el ECG (mayor
incidencia de BCRIHH) ocasiona una mayor demora en el arribo a la Unidad (122921,
Son importantes las medidas de educacidn publica tendientes a acortar el tiempo de
consulta del paciente (141,

Permanencia
En nuestro trabajo, la estadia media en CTI fue 4,92 dfas, comparable con estudios
nacionales (22:23),

Factores de riesgo (tabla 6)

En nuestra serie tanto el tabaquismo como |a hipertension arterial superaron 50%, si-
milar a otros estudios nacionales 324 g internacionales *®), También fue similar a
otros trabajos la incidencia de diabetes.
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Clase funcional

Hubo una clara predominancia de las clases funcionales | y Il, que juntas compren-
dieron casi 90% de la muestra, por lo que de no mediar contraindicaciones, casi 90%
de nuestros pacientes se podria beneficiar del tratamiento betabloqueante.

En el estudio de Artucio y colaboradores ??) se incluyeron pacientes més gra-
ves, lo que se tradujo en una mayor proporcion de enfermos con clase IV de KK
(29%).

Topografia

El IAM de regién anterior representd 50% de los casos, mientras que el de region in-
ferior estuvo presente en 24%. El compromiso de las diferentes regiones en los tra-
bajos publicados es muy variable, posiblemente debido a que no es homogénea la
clasificacion en los diferentes estudios.

Tratamiento

Acido acetil-salicilico

Su utilizacion en la etapa aguda del infarto no se discute a partir de los resultados del
ISIS-226, demostrando una disminucién en la mortalidad de 23% cuando se utiliza
en forma aislada, y 42% al asociarse con fibrinoliticos.

El Antiplatelet Trialist's Collaboration * mostré una disminucion de la mortalidad
cardiovascular de 13% en prevencion secundaria, asi como una reduccion de rein-
farto fatal de 31%. Datos del NRMI de EE.UU. "*! muestran que se administro aspiri-
na a 84% de los pacientes que recibieron fromboliticos y en mas de 80% en la serie
de Lim ©7) y 95% en ARIAM (28), En nuestro trabajo recibieron aspirina mas de 90%

de los pacientes, cifra similar a la encontrada en la mayor parte de la literatura
(16,28-30)

Betabloqueantes

El beneficio brindado por los betablogueantes en el IAM esta ampliamente probado
(4.31-33) Aquellos pacientes en los que en principio pareceria mas riesgoso el trata-
miento con betabloqueantes (afosos, insuficiencia cardiaca congestiva, IAM exten-
so) fuercn los més beneficiados a largo plazo ¥2). En ltalia, en 36.817 pacientes in-
cluidos en los estudios GISSI 1,2 y 3, se encontrd que 8,5% de los pacientes recibie-
ron b%t;':lbloqueantes entre 1984 y 1985, 25% de 1988 a 1989 y 31% entre 1991 y
1993 '°,

En nuestro estudio, la utilizacién de betabloqueantes fue de 35%, proporcién
similar a la de los estudios PRIAMO 34 y PRIMVAC %5 y al National Registry of
Myocardial Infarction en EE.UU. "3 que evidencid una utilizacion de betablo-
queantes por via oral de 36,3%. Esta aceptado que aln persiste una subutiliza-
cién de los betabloqueantes en el IAM en todo el mundo (13.23.38)_E| conocimiento
de sus enormes beneficios en estos pacientes debe ser la principal razén para
modificar esta conducta.

IECA
La utilizacién de IECA en el IAM esta sostenida en varios estudios que han demos-
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trado la disminucion de la mortalidad y de la progresién a la insuficiencia cardiaca.
Este beneficio parece ser mas significativo en los pacientes afosos y con FEVI seve-
ramente disminuida 370}, La recomendacién formal del uso de IECA en el IAM fue
definida sdlo recientemente en la base de un metaandlisis de todos los “trials”,
enrolando mas de 1.000 pacientes "), La utilizacion en nuestro Centro en 40% de
los casos es similar a otras series ?# aunque menor a la reciente de Lim en Newcast-
le (49 a 84% segun los grupos) (#7),

Heparina

Varios trabajos han valorado la utilidad de la heparina en el curso del IAM, pero po-
cos han demostrado beneficio, el cual ha quedado claramente establecide sélo
cuando se utiliza conjuntamente con tPA como agente fibrinolitico (*5), El estudio
GISSI-2 2, que ulilizé heparina subcutdnea tardia 12.500 unidades cada 12 horas,
no demostrd beneficio adicional. La incidencia de hemorragia cerebral y sangrados
mayores fue significativamente mas elevada en el grupo que asocid aspirina y hepa-
rina. La utilizacién de heparina en nuestra serie resulté elevada y similar a la encon-
trada en el Proyecto ARIAM (28], entre 75 y 80% segtin los grupos considerados, y la
reciente serie de Lim ") que varid segun la especialidad del médico a cargo del 1AM,
llegando a 87%.

Fibrinoliticos

El tratamiento de reperfusion constituye el pilar terapéutico del IAM, buscando
dos grandes objetivos: la recuperacién de miocardio isquémico y la reperfusion
de la zona de infarto. La terapia trombolitica constituye un tratamiento basado en
la evidencia, con eficacia demostrada en grandes "trials" randomizados (%6 y
metaandlisis '%%%) y recomendado en guias '), Nuestro trabajo no intenta
evaluar estrictamente la eficacia de la estreptoquinasa. Al notar la diferencia en la
mortalidad entre los grupos con y sin estreptoquinasa, muy favorable para los tra-
tados con estreptoquinasa, también debe considerarse que scn grupos diferen-
tes: los pacientes no tributarios de estreptoquinasa tienen un demostrado peor
prondstico . Constituyen pacientes mas graves, llegando a una mortalidad de
32,5% aln en el grupo ingresado “rapidamente” (en las primeras seis horas del
inicio los sintomas), comparable a las tasas de mortalidad de 17 a 34% de otros
trabajos 448 Los pacientes candidatos a trombdlisis son mas frecuentemente
de clase | de KK que los no seleccionados en estudios observacionales como el
nuestro %, Este grupo que no recibe tromboliticos constituye un grupo heterogé-
neo, incluyendo los que llegan fuera del tiempo ventana (34,8% en la serie de
Brown [4%), tienen contraindicaciones, mejoria del desnivel ST o clinica atipica
con |IAM no reconocido inicialmente. Los pacientes ancianos contribuyen espe-
cialmente a este grupo ''247), El “exceso” de mortalidad del grupo no tributario de
tromboliticos debe ser un punto a mejorar pautandoe el manejo de estos pacientes,
en el que aun no hay acuerdo. La intervencién temprana con angioplastia podria
ser un camino, como lo sugieren los datos del NRMI 2 %, Nuestros datos son
compatibles eon las estimaciones de que 50 a 62% de pacientes con IAM son po-
tencialmente candidatos a trombolisis °:°9:59), | a utilizacién global de estreptoqui-
nasa (de 51%) resulta algo mayor a otras series nacionales (234849 g internacio-
nales, en las que se utilizé entre 25 y 30% ‘50-5% similar a la serie ARIAM 28 (con
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60,5%), y menor al GISSI-3 %) aunque en este caso también recibieron estrepto-
quinasa pacientes con infradesnivel ST.

En el plazo de seis horas de inicio de los sintomas, el uso de estreploquinasa
en UCI italianas sin laboratorio de hemodinamia (78%) (GISSI-3 %)) fue practica-
mente igual al nuestro (77%). Ese "trial" encuentra al lapso inicio de sinto-
mas-ingreso menor de seis horas como el factor independiente mas importante
luego de una regresién logistica. En el metaanalisis FTT '8 de 9 “trials" con un to-
tal de 58.600 pacientes, el uso de estreptoguinasa en las primeras seis horas lle-
g6 a 62%. Aunque segun algunos estudios %5565 |3 eficacia de la estreptoqui-
nasa se mantiene entre las 6 y 12 horas del evento, el mayor beneficio se produce
cuando se administra dentro de las seis primeras horas. Un mayor beneficio de la
terapia trombolitica en el IAM de topografia anterior coincide con los datos del
metaanalisis FTT ("%, La imposibilidad de utilizar estreptoquinasa tuvo como prin-
cipal causa la llegada tardia del paciente a la unidad, por lo que el tiempo entre el
inicio de los sintomas y el ingreso a CTl fue el mayor determinante en la decision
de realizar estreptoquinasa, al igual que en el FTT " donde 50% de los pacientes
fueron admitidos muy tarde para beneficiarse de la terapia trombolitica. La in-
fluencia de |la edad en la indicacion de estreptoquinasa es considerada en otros
trabajos de nuestro grupo 2947 al igual que las diferencias segtin sexo ('), En
cuanto a las complicaciones por estreptoquinasa, existe una frecuencia aumenta-
da de sangrados en pacientes que reciben estrepioquinasa respecto a controles
(26) gspecialmente en los que recibieron aspirina y heparina por via intravenosa.
Encontramas una frecuencia de complicaciones similar a la literatura: la hemaorra-
gia digestiva es la mas frecuente (5%) comparable a la del ISIS-2 26) de 3,5%. E|
ACV hemorragico resulté con una frecuencia similaral FTT (1,0%) y al GISSI-1 (1)
(1,2%), y algo mayor al GUSTO ¥} (0,54% para el grupo estreptoquinasa mas he-

arina intravenosa). Se han identificado predictores de sangrado intracraneano
1E0.81) La mortalidad para esta complicacion fue 100% en nuestro caso, en el
ISIS-2 (?8) de 10 pacientes con ACV hemorragico, nueve murieron y el restante
tuvo un agravio severo. El riesgo de ACV por uso de estreptoquinasa es significa-
tivo en las primeras 24 horas *'! es decir “ACV temprano” como vimos nosotros,
pero sin aumento del riesgo global de ACV en los primeros 35 dias (1:31.60.62),

En cuanto a |las complicaciones del IAM, el compromiso de la hemodinamia (con in-
suficiencia cardiaca o shock) fue la mas frecuente, como en otros trabajos #8), La inci-
dencia de fibrilacion ventricular resulté igual a la serie ARIAM, globalmente 4%. La FV
primaria tuvo una frecuencia que oscild enire 1y 20% segUn los autores (2248.29.83) y ag
una importante causa de aumento de la mortalidad precoz (). La FA aguda fue la arrit-
mia supraventricular mas frecuente, que generalmente se asocia con falla ventricular
izquierda, pericarditis, |IAM de ventriculo derecho o infarto auricular. Su presencia tiene
valor pronéstico aumentando la montalidad a 5,8% (de 11% a 16,8%) en nuestra serie,
comparable a 8,1% (8,2% a 14,3%) de la serie GUSTO (19),

La presencia mas frecuente de trastornos de la conduccién auriculo ventricular
de alto grado en el IAM de topografia inferior se relaciona al compromiso de la arteria
coronaria derecha en estos casos, con afectacion del tejido especializado de con-
duccién @2, La necesidad de ARM y la colocacion de marcapaso transitorio fueron
iguales que en el proyecto ARIAM 28)_ La comparacion con esta serie es de particular
interés, ya que es un estudio observacional multicéntrico que permite obtener una vi-
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Tabla 7. Estudios de observacion o registros. Frecuencia de cada clase funcional de
Killip y Kimbal y mortalidad global (expresados en porcentaje).

Estudio Clasge | Claze Il Clase Il Clase IV Mortalidad global
Hospital Pasteur 64 26 3 7 11,5
Olaizola 42 58,3 25 13,3 3,3 7
EMUFI 3 71 22 2 4 g
Artucio 22 27 34 10 29 39
Gonzélez Lago (4% 58 18 11 12 21
Manfredi 24) 57 39 2 2 135"
ARIAM 28 10,4 11,6
Mahon %) 8,9 19,2
Mallo (7% 19 131
* Estudio en CTI del Hospital da Clinicas, incluyo pacientes cen estadia previa y prolongada en CTI.
1 Pacientes tratados con angioplastia.

sién de la realidad no siempre similar a la de los grandes “trials" que tienen un mane-
jo rigidamente protocolizado.

La necesidad de realizar ARM invasiva constituye un marcador de mal pronostico
(28.2%) gea por shock cardiogénico o por complicaciones sépticas o respiratorias. En
nuestra serie, la necesidad de ARM multiplicé la mortalidad por 28 (tabla 2).

Angioplastia transluminal percutanea

Es un procedimiento cada vez mas utilizado, con una frecuencia en el afo 1998 del
7% superando la de registros europecs ARIAM 28 (19) y PRIMVAC ©5! (3,4%) y me-
nores a las de EE.UU. que llegan a 30% (Rogers ') y algunas zonas europeas in-
cluidas en el estudio MONICA ©%. Los resultados angioplastia transluminal percuta-
nea (APTC) versus fibrinoliticos atin son controvertidos, con ciertas ventajas de la
APTC en centros de amplia experiencia 5%}, Es menos discutido que hay pacientes
gue se benefician de la reperfusién mecanica, como los de allo riesgo de sangrado
(1) y los de elevada clase de KK (67.68),

Mortalidad

La mortalidad global de 11,5% es comparable a los resultados de estudios multi-
céntricos!’?%) metaanalisis (FTT con 10,5% de mortalidad), registros y trabajos
nacionales ?349), Los estudios que consideran pacientes no seleccionados tienen
mayor mortalidad que los randomizados con estrictos criterios de inclusién que
tienden a favorecer el ingreso a pacientes de mas bajo riesgo, generalmente de
menor edad y menor historia previa de |AM 6570 _|_a principal explicacion a las di-
ferencias entre las series observacionales puede ser la distinta gravedad de los
pacientes ingresados, lo cual se objetiva al analizar la frecuencia segun clase de
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Figura 12. Se grafica la mortalidad global da distintos estudios obsarvacionales (enumerados en
la tabla 7), en funcién de la frecuencia de pacientes en clase IV de Killip y Kimbal.

L.a mortalidad de los distintos estudios es variable, dependiando en forma significativa de la
cantidad de pacientes en clase IV que incluyeron (coeficiente de correlacion r = 0,82; p = 0,008)
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Figura 13. Mortalidad segln grupos etarios. Se expresa en abscisas la edad por décadas; en
ordenadas valor absoluto (n) de egresados vivos y falecidos. Los nimeros superpueastos a las
barras expresan la mortalidad en percentaje (N° fallecidos/N® total x100)

KKy la mortalidad de cada clase (tabla 7). La relacién entre clase de Killip y Kim-
bal y la mortalidad es notoria (figura 11). Existe una relacién significativa entre
mortalidad y frecuencia de clase IV de Killip y Kimball en cada estudio que resulta
ser lineal con un coeficiente de correlacion elevado (figura 12). La relacion se
conserva aun incluyendo trabajos realizados en época pre-trombadlisis 2, lo que
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podria explicarse por |a falta de beneficio del tratamiento trombolitico en este gru-
po de enfermos. La mortalidad de pacientes sin shock en nuestra serie (4,9%) es
similar a las recientes del NRMI-2 de EE.UU. 3%71) da 5,4% en los pacientes trata-
dos con t-PA. También la edad se correlaciona claramente con la mortalidad, lo
cual esta de acuerdo con la literatura ('42 (figura 13). El paciente diabético tiene
caracteristicas particulares que explican su peor pronéstico 21267273 Tiene ma-
yor frecuencia'de IAM sin angor 2,36} y mayor frecuencia de reinfarto y shock (24,
En forma similar a nuestra serie, Mc Guirre *® y Aronson 7* encontraron un in-
cremento de 1,5 a 2 veces en la incidencia de muerte.

El tipo electrocardiografico de IAM de menor mortalidad fue el IAM no Q, coinci-
diendo con recientes datos de Mahon (59 que a su vez diferencié en este tipo de IAM
un subgrupo de elevada mortalidad dado por los pacientes con depresion no recipro-
ca del segmento ST mayor a 3 mm,

El reinfarto fue un factor de aumento de la montalidad (RR 3,8) similar a otros tra-

Segun la topografia del infarto, el anterior fue el de mayor mortalidad al igual que
en otros trabajos . Un analisis de regresién multiple del GUSTO | "5 reveld diferen-
tes factores clinicos como determinantes prondsticos (edad, PA sistdlica, clase de
KK, frecuencia cardiaca, entre otros). Nesotros también consideramos la necesidad
de ARM (tabla 2).

El tratamiento coadyuvante produce pequenos beneficios adicionales cuando se
utiliza en forma aislada, pero la sumatoria de éstos no es despreciable por lo que de-
ben extremarse medidas para que se cumpla con los mismos. De éstos resultados y
de la optimizacion del tratamiento, actuando fundamentaimente sobre el tiempo,
coordinando directamente desde el medio prehospitalario el ingreso a una sala de
hemodinamia o CT| dependera en el futuro la disminucion de la morbimortalidad de
esta entidad. Las bases de datos mediante software adecuados censtituyen una he-
rramienta ineludible actualmente en la gestion del desarrollo y mejora de la calidad
de la asistencia por un sistema de autocontrol ), La realizacién del presente trabajo
nos ha permitido identificar los puntos mas sobresalientes a mejorar, logrando proto-
colizar el tratamiento.
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Comparacion de variables derivadas de
tonometria gastrica y catéter de Swan-Ganz
en pacientes con shock séptico

Dres. José Gorrasi, Pedro Alzugaray, Jonhy Perin,
Carlos Codina, Humberto Correa.

Resumen

El déficit de O2 se asocia con falla organica multiple y muerte. A pesar de presentar
valores normales de perfusion sistémica, los pacientes criticos pueden tener valores
anormales de perfusion tisular regional y de metabolismo. Los indices sistémicos de
perfusion, como el gasto cardfaco o ia saturacion venosa mixta de Oz, son valores
globales y frecuentemente malos predictores de la evolucion del paciente. La tonome-
fria gastrica se ha descrito como una herramienia de monitoreo de hipoxia regional o
isquernia tisular. La sepsis es una situacion clinica donde una perfusién sistémica
aparentemente normal se asocia a veces con perfusion esplacnica anormal.
Objetivo: comparar pH intramucoso gadstrico y tonomelrfa gastica con variables he-
modindmicas obtenidas mediante catéter de Swan Ganz en la sepsis y el shock sép-
tico

Material y método: se incluyeron 21 pacientes con sepsis, desde setiembre de 1996
a marzo de 1998. Lugar: Centro de Tratamiento Intensivo, Hospital de Clinicas.
Medidas: se coloco sonda de tonometria y catéter de Swan Ganz en todos los pa-
cientes ingresados al CTl. Los pacientes recibieron ventilacion mecanica y fueron
sedados. Los requerimientos de inolrépicos, farmacos vasoactivos, antibioticos y
fluidos se determinaron por el médico actuante.

Resultados: el pH intramucoso gastrico y la presion parcial de COz (PgCOz) en la
mucosa géastrica fueron mejores predictores de muerte y estadia en CTl que las va-
riables derivadas del catéter de Swan Ganz, el pH arterial y el bicarbonato arterial
(RR 3y RR 2,5 respectivamente). La tasa de mortalidad fue 52% (11/21). No hubo di-
ferencias estadisticamente significativas en los valores iniciales y finales cuando se
compararon el pHi, el gradiente arterial de pCOg y las variables derivadas del Swan
Ganz. Los valores de pHi y PgCQOz2 fueron significativamente diferentes entre sobre-

Centro de Tratamiento Intensivo. Hospital de Clinicas.
Correspondencia: Dr.José Gorrasi, Hospital de Clinicas. Avenida Italia s/n. Montevideo, Uru-

guay.
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vivientes y no sobrevivientes (7,17 = 0,14 versus 7,32 + 0,10 y 55,20 + 16,40 versus
39,13 + 7,64 respectivamente). VOz, DOz y EO2 no se asociaron con muerte o esta-
dia prolongada en el CTI. La correlacién entre pHi y pH arterial y HCO3 fue 0,59 y
0,57, p=0,0001 respelivamente. La DPCO2 se relaciond significativamente con
PAMP, RVS y PCP. Nilos sobrevivientes ni los fallecidos mostraron diferencias signifi-
cativas entre valores iniciales y finales.

Conclusiones: |a tonometria gastrica fue un mejor predictor que las varnables deri-
vadas del catéter de Swan-Ganz en la sepsis y el shock séptico. La hemodinamia sis-
témica y los cambios en el transporte de oxigeno no se asociaron con los cambios
correspondientes del metabolismo regional y la perfusion esplénica. El tratamiento
orientado al mejoramianto de Ia isquemia intramucosa géstrica puede ser necesario
en la sepsis y el shock séptico.

Palabras clave: Tonometria gastica
Shock séptico
Catéter Swan-Ganz
Disfuncion organica multiple

Summary

Oz debt is associalted with multiple organ failure and death. Despite normal values of
systemic perfusion critically ilf patients could have abnormal regional tissue perfusion
and metabolism. Systemic index of perfusion such as cardiac output or mixed venous
PvO2 are cumbersome and frequently poor predictors of patient outcome. Gastric to-
nometry (GT) has been described as a monitor tool of regional hipoxia or tissue ische-
mia. Sepsis Is a clinical situation where apparently normal systemic perfusion is so-
metimes associated with abnormal regional splachnic perfusion.

Objective: to compare pHi and GT with Swan Ganz derived hemodinamic variables
in sepsis and septic shock.

Materials and method: 21 paiients with sepsis were included from September 1996
to March 1998. Setting: University Hospiltal, Intensive Care Unit. Hospital de Clinicas.
Measurements: a GT and Swan-Ganz catheter were placed in all the patients when
admitted at ICU. The patients were mechanically ventilated and sedated. The needs
for inotropics, vasoactive drugs, antibiotics and/or fluids were determinated by the ai-
tending physician.

Results: pHi and gastric PgCOz2 were better predictors of death and ICU lengih stay
than SG derived variables and arterial pH and arterial bicarbonate (RR 3 and RR 2,5
respectively). The mortality rate was 52 % (11/21). There were no significant differen-
ces in initial to final values when pHi, gastric arterial PCO2 gradient and Swan
Ganz-derived variables were compared. The values of pHi and PCOzq were signifi-
catively different between survivors and nosurvivors (7,17 + 0,14 versus 7,32 + 0,10
and 55,20 + 16,40 versus 39,13 + 7,64 respectively). VOz, DOz and EO2 were not as-
sociated with death and/or ICU length stay. The correlation between pHi and arterial
pH and HCO3z was 0,59 and 0,57, p = 0,0001 respectively. DPCO2 was significantly
correlated with PAMP, RVS and PCP. Both survivors and no survivors showed no
significant differences between initial and final values.

Conclusions: gastric tonometry was a better predictor than Swan-Ganz derived va-
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riables in sepsis and septic shock. The systemic hemodynamia and oxygen fransport
changes were not associated with corresponding changes of regional metabolism
and gut perfusion. Therapy oriented to improvement of gastric intramucosal ischemia
could be necessary in sepsis and septic shock.

Key words: Gastric tonometry
Septic shock
Swan Ganz catheter
Multiple organic dysfunction

Introduccion

La hipoxemia es uno de los mecanismos mas peligrosos de lesion celular. Cuando
existe una disminucion del aporte de Oz, como en los estados de shock, sepsis, dis-
trés y falla multiorganica, se acumulan productos y metabolitos derivados de la alte-
racion del transporte y consumo de Oz, Esta alteracion puede ser medida a través
de la gasometria arterial y venosa mixia. Entre las variables usadas se cuentan pH,
HCOa arterial, el lactato plasmatico, la presion venosa mixta de Oz (PvO3z), diferen-
cia de contenido arteriovenosa de Oz. La medida del transporte de oxigeno (DO3),
consumo de oxigeno (VO2), y extraccion periférica de oxigeno (EOz) también se ha
utilizado para medir el estado de oxigenacion tisular periférica. Como otros indica-
dores se cuentan la saturacion venosa mixta de Oz por técnicas continuas en la ar-
teria pulmonar. Todas estas medidas tienen el inconveniente de que son medidas
globales, dado que una muestra arterial o venosa es la suma de todo el metabolis-
mo sistémico. Ademas son indicadores tardios de disfuncion celular. Existe eviden-
cia que muchos pacientes persisten con una deuda de oxigeno oculia post trata-
miento a pesar de lograrse valores adecuados de las denominadas variables fisio-
I6gicas mayores (), Esto se correlaciona con aumento de la morbilidad y mortali-
dad. Por lo tanto, el déficit de oxigeno esta directamenie relacionado con el proce-
so de dafo tisular y su persistencia se asocia con mala evolucion y complicaciones
(11, En estudios experimentales se comprobd que sometiendo a diferentes animales
a una misma situacion de shock, la sobrevida era diferente. Luego se comprobé
que estos animales tenian diferentes variables metabdlicas que les permitian so-
brevivir a un periodo de hipotensién mayor '#). La medida de |la deuda de oxigeno
puede realizarse en el ambito experimental a través de sensores tisulares de oxige-
no, electrodos de pHy POz tisular, espectroscopia cercana al infrarrojo, y resonan-
cia magnética nuclear con fosforo 31 que detecta las diferentes formas y niveles de
compuestos de alta energia **). Sin embargo, a nivel clinico el manejo y medida de
estas variables del metabolismo del oxigeno tisular no pueden serrealizadas conla
precision del laboratorio experimental. Mediante el uso del catéter de Swan-Ganz
obtenamos un calculo global de las variables hemodinamicas y del metabolismo
del oxigeno. Se han mencionado errores metodoldgicos con el uso del catéter pul-
monar, asf como también falencias en el uso, interpretacion y conductas posterio-
res en relacion a los valores obtenidos 9, El pH intramucoso gastrico (pHi) es el pH
de la mucosa gastrica y expresa el estado de oxigenacion tisular regionzal esplacni-
co. Se calcula a partir de la medida de la presion parcial de COz de la mucosa gés-
trica (PgCOg2) y del bicarbonato sistémico (HCO3-). Se asume que el HCO3- muco-
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so es equivalente al HCOg- arterial y esta equivalencia se mantiene bien, excepto
en condiciones de isquemia intestinal en donde el HCO3- mucoso es menor que el
HCOg3- arterial. En estas condiciones, el descenso del pHi toanométrico subestima el
verdadero pHi mucoso, aunque el descenso de esta sefal todavia sirve como mo-
nitoreo de isquemia o dafo tisular esplacnico. En esta situacion es Util la medida de
la diferencia entre PCO2 gastrico versus PCOz arterial. Este indicador puede usar-
se en cualquier otra situacion en donde valoremos el metabolismo regional ), En
condiciones de acidosis con bajo pH arterial, el pHi reflejar4 la acidosis generaliza-
da. No existe una situacion con acidosis sistémica y pHi normal, pero si existen si-
tuaciones en donde el pH arterial es normal y el pHi es bajo, indicando disturbio ti-
sular de la mucosa del tubo digestivo.

La medida del pHi en enfermos graves demostré una disminucién en el postope-
ratorio de pacientes criticos "), En condiciones de sepsis, el pHi puede descender en
forma significativa a pesar de mantenerse el DOz y VOz intestinales dentro de rangos
normales . Elintestino contribuye al desarrollo de la acidosis lactica, pero la hipoxia
tisular no parece ser el origen de la misma dado que las variables del metabolismo
del oxigeno son normales ), En condiciones de sepsis, la caida del pHi ocurre aun
con un menor incremento de la extraccién de oxigeno %), Los valores de pHi (valo-
res normales entre 7,32 + 0,06) tienen importancia prondstica en paciantes con dife-
rentes enfermedades criticas (sepsis, politraumatismo grave, traumatismo créneo
encefalico, shock, postoperatorio de cirugia cardiaca y vascular periférica, sindrome
de reperfusion) ''72), Es una situacion bastante frecuente en los pacientes criticos
que a pesar de tener variables fisioldgicas mayores normales o pseduonormalizadas
por el sostén hemodinamico y respiratorio, evolucionan a estados mas graves que
condicionan la muerte o bien presentan episodios intercurrentes relacionados con
bacteriemias o falla renal irreversible '*'4), En los Gltimos afos se ha puesto énfasis
en el disbalance de los flujos regionales y la produccion de lactato y mediadores de
inflamacién que hacen persistir |a falla multiorganica (FMO) a pesar de terapéuticas
aparentemente bien orientadas y reguladas. Es en este contexto que la medida de la
perfusion esplacnica por medio de tonometria tiene importancia en el manejo y se-
guimiento de la evolucién de la FMO (15.78),

Los objetivos de la monitorizacion en CTlincluyen: 1) deteccién temprana de las
disfunciones y fallas organicas; 2) guiar la terapéutica para corregir las anormalida-
des detectadas; 3) proveer informacion prondstica. Aungue el monitoreo usado co-
rrientemente cumple algunc de los objetivos, la mayoria provee informacion sisté-
mica o global mas que informacion vinculada a un érgano o niveltisular. Enrelacién
al tratamiento de pacientes con alteracion del metabalismo del oxigeno durante
sepsis y shock séptico, se ha demostrado que el aumento de el transporte a valores
supranormales no mejora la sobrevida e inclusive en algunos subgrupos de pacien-
tes la empeora ('"'9), La hipoxia regional tisular caracterizada por pHi bajo, puede
estar presente en pacientes sépticos que tienen lactato arterial normal. La medida
combinada de lactato y pHi en pacienies con sepsis es mejor para avaluar el pro-
ndstico %), Ya se ha mencionado que existe acidosis mucosa gastrica con indices
sistémicos de oxigenacién normales '), por lo cual se postula el uso de medidas
de pertusién regional como complemento del menitoreo sistémico 122},

El objetivo del presente estudio es comparar el uso de la tonometria como medida
de perfusion regicnal con los valores de perfusidn sistémica obtenidos con el catéter
de Swan-Ganz, en pacientes con shock séptice y sepsis.
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Tabla 1. Caracteristicas de la poblacion al ingreso del estudio

Edad 57 + 4 anos

GC ml/min 74 = 0:1

FC cpm 17 1

VS ml por latido 64+ 1,5

PCP mmHg 9+0,15

PAM mmHg 75+14

RVS dinas.seg.cm™ 747 £ 12

RVP dinas.sag.cm'5 228+ 5

VQO2z mimin 299 + 7

DO2 ml/min 970 = 21

DavOg volimenes % 4+04

EOz2 % 28+24

PAFI mmHg 215+ 21

pH arterial 7,4+ 0,02

HCO3- meg/ 2202

PCO2g mmHg 45+ 09

pHi 7,24 + 0,01
deltaPCO2 mmHg 1126

APACHE Il 2+15

Dias de evolucion 28 +4

Rango: 3 a 67 dias —

Valores exprasados en medias y error estandar de la media.

GC: gasto cardiaco; FC: frecuencia cardiaca; VS: volumen sistdlico; PCP: presion capilar pulmonar;
s:r?f‘é r;::sidn arterial media; RVS: resistencia vascular sistémica; RVP: resistencia vascular

Material y método

Poblacion

Se estudiaron 21 pacientes internados en el CTl del Hospital de Clinicas con diag-
nostico de sepsis y shock séptico entre noviembre de 1996 y noviembre de 1998.
Sepsis y falla multiorganica fueron definidos por los criterios del Consenso America-
no Europeo sobre sepsis y falla multiorganica 3,
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Criterios de inclusion

Pacientes con diagnostico de sepsis en las primeras 72 horas de evolucion del ingre-
so al Centro de Tratamiento Intensivo (CTI) o que instalaron la sepsis mientras esta-
ban internados en CTI.

Criterios de exclusion

Se excluyeron pacientes con historia de insuficiencia cardiaca, infarto agudo de mio-
cardio, cardiomegalia, enfermedad pulmonar obstructiva crénica severa, alteracién
severa de la crasis, enfermedad terminal, inmunodeficiencia severa, hipertensién
endocraneana aguda descompensada. En la tabla 1 se muestran las caracteristicas
clinicas de la poblacién en estudio. La gravedad se midié de acuerdo al puntaje pro-
néstico APACHE |I.

Tonometria

Se realizo por medic de sonda de tonometria colocada en el estémago, con balén en
su extremo, que permite calcular PgCO2 por gasometria. El pHi se calculd por nomo-
grama estandarizado para los valores de PgCOz en equilibric con el lumen digestivo
y mucosa digestiva. El valor de HCOg3- se midid por gasometria arterial. Esta técnica
asume que el COg difunde libremente en los tejidos, la PgCO2 en estado estaciona-
rio (equilibrio gas liquide) en el liquido géstrico esta en equilibrio con la PCO2 de la
mucosa y que el HCOg- arterial esta en equilibrio con el HCOs- de la mucosa. El fun-
damento de la técnica es la aplicacion de la ecuacion de Henderson Hasselbach a
las variables PCO2 gastrica y HCOg3- arterial. Conociendo el pKa del par écido base
podemos calcular el pH que en este caso es el pHi:

pHi = 6,1 + log (HCO3- / alfa x PCO2 del tonémetro)
donde alfa es la constante de solubilidad del CO2 en plasma (alfa = 0,03) (15-24),

Calculos hemodinamicos

Se realizaron por medio de la insercién del catéter de Swan-Ganz por personal entre-
nado en la técnica. El gasto cardiaco se midié por termodilucion, tomando el valor
medio de tres medidas realizadas sucesivamente en igual condicion mediante la in-
yeccion de un bolo de solucién de glucosa al 5% por puerto proximal del catéter de
Swan Ganz. Los valores de resistencias vasculares y trabajo cardiaco se calcularon
por férmulas estandar. El metabolismo de oxigeno se estudio a través de los conteni-
dos de Op arterial y venoso, consumo y transporte de Og, extraccion de Oz, diferen-
cia arteriocvenosa de Oz, para lo cual se utilizaron valores de concentracion de hemo-
globina (Hb), saturacion de hemoglobina y gasto cardiaco. Los valores de presién se
midieron por transductores en linea con el catéter. Los valores derivados hemodina-
micos y del metabolismo de oxigeno se calcularon con las formulas estandar #%26),

Gasomelria

Se tomaron medidas de sangre arterial, sangre venosa, solucién contenida en el ba-
I6n de tonometria y solucidn salina proveniente de aspirado gastrico que se midié en
Radiometer Copenhagen.

Diseno y protocolo
Se tratd de un estudio prospectivo observacional en donde se realizé un seguimiento
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de pacientes que cumplieron los criterios de inclusién. Se tomaron medidas al ingre-
so al protocolo (dentro de las 72 horas del iniciada la sepsis ¢ shock séptico) y luego
del tratamiento convencional con inotrépicos y volumen. La primera medida se tomo
al ingreso del paciente en concomitancia con la colocacién de catéter en la arteria
pulmonar, o bien cuando estando internados los pacientes presentaban sepsis. La
segunda medida se realizé entre las 6 y 18 horas de evolucién, También se realiza-
ron medidas a las 24 horas y después, de acuerdo a los cambios evolutivos, pero es-
tas medidas no fueron tomadas en cuenta para elaborar los datos de este estudio. La
intervencion terapeutica fue la administracion de inotrépicos, volumen o ambos, a
criterio del médico tratante. Los pacientes estuvieron en asistencia respiratoria me-
canica (ARM) con volumen corriente (VC) 9 ml/kg, frecuencia respiratoria (FR) 10 a
12 pm, fraccion inspirada de oxigeno (FIOz) entre 60 a 100%, la presion positiva es-
piratoria final (PEEP) varid entre 5 a 12 cm de H0, el modo ventilatorio fue ventila-
cién mandatoria intermitente sincronizada (SIMV) provisto por respirador volumétri-
co (Puritan Benett 7200). La nutricién enteral fue detenida 6 horas antes del inicio del
estudio. Se administré ranitidina 300 mg dia para neutralizar la acidez gastrica 27/,

Analisis estadistico

Las variables se expresaron en valores de media y error estimado de |la media. Las
variables discontinuas se expresaron por categorias. Se uso estadistica descriptiva
para las variables poblacionales. Se usd test de correlacién y regresion para medir la
relacion entre variables. Las variables continuas paramétricas al inicio y final del es-
tudio se compararon por test de t para grupos no pareados. Para expresar el riesgo
de mortalidad se usé el riesgo relativo (RR). Los puntos de corte para el célculo del
RR se tomaron del valor limite inferior de la normalidad de acuerdo a los valores de
referencia ¢>2528), |as variables asociadas con mortalidad y morbilidad se compara-
ron por el test de chi cuadrado. Se censideraron significativos valores de p < 0,05.

Resultados

Caracteristicas de la poblacion estudiada

La media de la edad fue de 57,5 + 3,8, los dias de evolucidn de 28 + 4 (3a 67 dias) y
el APACHE Il 22 + 1,5. La mortalidad global fue de 52% (11 en 21 pacientes). Los
diagndsticos fueron 10 sepsis por neumonia, cinco sepsis mediastinales, tres sepsis
peritoneales, una sepsis pancreatica, una sepsis endovascular y una ventriculitis del
sistema nervioso central. La distribucién de sexos fue 15 pacientes masculinos y seis
femeninos. En la tabla 1 se exponen las caracteristicas del poblacién al inicio del es-
tudio. Los pacientes presentaron acidosis esplacnica con consumo de oxigeno y
transporte normales, gasto cardiaco elevado con RVS disminuidas y presion arterial
media (PAM) menor de 80 mmHg. La dosis media de inotrépices que recibieron fue:
dopamina 14 + 7 pg/kg/min (21 pacientes), adrenalina 28 + 22 pg/min (12 pacientes),
noradrenalina 26 + 14 pg/min (4 pacientes) y dobutamina 15 = 8 pg/kg/min (7 pacien-
tes). La poblacidn de pacientes estudiados mostrd valores normales o elevados de
las variables del metabolisme del oxigeno, junto con valores bajos de pHi, PCO2g
elevado y delta PCOz elevado. A nivel respiratorio, se encontr6 injuria pulmonar
dada por un Indice PaFl promedio de 252. A nivel hemodinamico se encontré un pa-
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Tabla 2. Agrupacion de pacientes de acuerdo a los valores de pHl Iniclales
pHi 732 pHi< 7,32
GC (L/min) 7,32+ 0,76 79 + 0,65
HCO3 (meq/L) 25+ 1 20 +1
PCP mmHg 9.6 047 9+1
PvOz (mmHg) 42 £ 1 42+ 13
RVS (dinas.seg.cm™) 858 + 73 752 + 50
RVP (dinas.seg.cm®) 179+ 12 249 + 135
TSVI (g.m/m°) 86+ 8 51452
DO2 (m¥min) 1.012 + 52 949 + 110
VOgz (mlmin) 262 + 20 274 £ 43
EO2 (%) 26+13 32 = 0,43
Comparacion de valores de hemaodinamia y transports de oxigeno en pacientes con shock séptico
gzs a;:xue;gg.a valcres normalas de pHi. Valores de p no significativos para la comparacion entre am-

Irén de hiperdinamia, dado por aumanto del gasto cardiaco y resistencias vasculares
bajas.

En la tabla 2 se presentan los datos al inicio del estudio, dividiendo la poblacién
de acuerdo a valores de pHi. Asi se formaron dos grupos, uno con valores normales
y otro con acidosis de mucosa gastrica cuando el pHi fue menor de 7,32. Cuando es-
10s grupos fueron comparados no se encontraron diferencias significativas para las
variables hemodinamicas y del transporte de oxigeno.

Valor pronéstico

La media de las variables del monitoreo esplacnico al inicio del estudio fue significati-
vamente diferente entre muertos y vivos. Los pacientes que sobrevivieron tuvieron
valores normales de metabolismo y perfusion esplacnica (tabla 3). EIRR de morir fue
tres veces mayor en pacientes con acidosis esplacnica, 2,5 mayor cuando el PgCO;
fue superior de 40 mmHg y 2,23 cuando el delta PCOz era mayor de 18 mmHg (tabla
4). La alteracion en las variables derivadas del Swan-Ganz se asocié con mayor RR
" de mortalidad, sin embargo estos valores no tuvieron significacidn estadistica. El
HCOz- menor de 27 meg/L se asoci6 con mayor mortalidad, pero tampoco fue signifi-
cativo (tabla 3).

Evolucion

En la tabla 4 se muestra la variacion luego de 12 a 24 horas de evolucion agrupando
todos los pacientes. Luego ce tratamiente no protocolizado, no se encontraron dife-
rencias significativas entre las medidas iniciales y finales.
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Tabla 3. Valores al ingreso y prondslico en pacientes sépticos

Riesgo relativo Chi o]
TSVD g.m/m? 1,50 (0,58<RR<3,89) 0,01 NS
TSVI gm/m? 1,94 (0,95<RR<3,98) 0,3 NS
VS ml por latido 1,20 (0,53<RR<2.76) 0 NS
RVP dinas.seg.cm®  2,08(0,88<RR<4,91) 2,44 NS
RVS dinas.seg.cm™  1(0,38<RR<2,66) 0,17 NS
GC Umin 1,46(0,58<RR<3,63) 0.53 NS
pHi 3(0,83<RR<10,86) 3,88 0,048
PCO2g mmHg 2,50(1,12<RR<5,59) 6,75 0,009
DPCO2z mmHg 2,23 (1,05<RR<4,72) 4 0,042
pHa 1,07(0,36<RR<3,17) 1 NS
HCQg- meg/L 2,50(0,41<RR<15,32) 1,37 NS
VO2 m¥min 1,26(0,47<RR<3,39) 0,21 NS
EO2 % 0,21(0,03<RR<1,46) 3,62 NS
DOz mlmin 3,32(0,51<RR<21,63) 2,27 NS
Puntos de corte: para pHi 7,32, pH arierial 7,47, PCO2g 40 mmHg, DPCO2 18 mmHg, HCO3 27
meq/L, GC 5 L/min, VS 80 ml por latido, RVS B0O dinas.seg.cm®, RVP 200 dinas.seg.co®, TSVI 40
a.mim?, TSVD 8 g.m/m?, VO2 250 mi.min, DO2 1.000 mi.min, EQ; 25% =24

Dividiendo la poblacion entre sobrevivientes y no sobrevivientes (tabla 5), se
encontraron diferencias significativas entre los valores iniciales de pHi, delta
PCOz, pH arterial y HCOg- arterial. A pesar de valores normales del transporte y
consumo de oxigeno, los pacientes que tienen acidosis esplanica no mejoran con
el tratamiento habitual. Los pacientes con acidosis esplénica inicial no la normali-
zan y no sobreviven. En la tabla 5 se observa que los pacientes sin acidosis es-
placnica que mantienen pHiy el delta PCO2 cercano al normal sobreviven. Al ini-
cio del estudio, los pacientes que sobrevivieron tenfan menor resistencia vascular
pulmonar (RVP) que los no sobrevivientes (tabla 5). Del mismo modo, el pH arte-
rial y el bicarbonato arterial al inicio del estudio fue significativamente mayor en
los sobrevivientes. Esta tendencia se mantuvo para los valores finales. No se en-
contraron diferencias significativas entre los valores iniciales y finales en los las
variables derivadas del Swan Ganz y para los valores derivados de tonometria
gastrica tanto para pacientes que vivieron como para los pacientes que murieron
(tablas 4 y 5.).
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Correlacion de variables derivadas del monitoreo espldcnico con variables deriva-
das del monijtoreo hemodinamico y metabolismo dcido-bdsico sistémico

Existio correlacion significativa entre pHi, pH arterial y HCO3- arterial (r = 0,56,
p<0,001; r =0,61, p<0,0001). Existe una asociacion positiva entre PAMP, PCP y el
delta PCO2 (r=0,52, p<0,003; r=0,48; p<0,005). El aumento de las resistencias vas-
culares pulmonares en la sepsis, dado por el aumento de PAMP, se asocié con mala
perfusion tisular esplacnica, evidenciado por aumento del delta PCOz. La RVS mos-
tr6 una asociacion negativa con el delta PCO2 (r= -0,39; p<0,022). El aumento del
delta PCO2 como indicador de mala perfusion esplécnica se correlaciond con una
disminucion de la RVS, caracterizando la sepsis y shock séptico.

Discusion

La deteccion y correccion de la hipoxia tisular es una de las tareas de mayor impor-
tancia en el manejo de los pacientes con enfermedad aguda grave. Nuestro estudio
esta enfocado en la deteccién y manejo de hipoxia tisular por medio de tonometria
gastrica en los pacienies con sepsis y shock séptico. Para analizar una modalidad
de monitoreo se debe tener en cuenta su valor predictor, no seria correcto valorar
una modalidad de monitoreo como la TG por su valor terapéutico. Un gran nimero
de estudios han investigado la utilizacién de pHi como marcador de oxigenacion ti-
sular esplacnica en pacientes sépticos 292224 En estos estudios se observd que
existen diferencias en el pHi de la mucosa gastrica cuando se Infunden inotropicos,
farmacos vasoactivos o volumen. Se concluye que la isquemia debe ser identifica-
da, tratada o, ain mas, prevenida por la deteccidn precoz de acidosis e isquemia
intramucosa gastrica en pacientes con inestabilidad potencial. El valor de pHi de
7,32 como limite inferior de la normalidad de distribucién de pHi ha sido definido por
Gutierrez y colaboradores ¥, Nosotros tomamos ese valor como limite para estra-
tificar el andlisis de los pacientes. No existe relacién entre el monitoreo sistémico y
el monitoreo esplacnico con TG, ya que cuando los valores iniciales de las varia-
bles del metabolismo del oxigeno y monitorec hemodinamico fueron separados de
acuerdo a valores de pHi normal o disminuido, no se encontraron diferencias signi-
ficativas (tabla 2).

indice pronéstico

En relacién a la mortalidad, el valor de pHi < 7,32 se asocio significativamente con el
?mpo de pacientes que no sobrevivieron. Esto confirma resultados de otros autores
1612} No existieron diferencias significativas para los valores derivados del Swan
Ganz y metabolismo acido-basico arterial sistémico. Nuestro estudio encontré resul-
tados pronésticos comparables con otros autores. En relacidn al pHi, en el estudio
publicado por Alia y colaboradores se encontrd que la persistencia en promedio de
pHi<7,32 se asociaba con mortalidad de 70 a 90% a las 12 y 24 horas. Este fue un
estudio con intervencioén terapéutica, destinado a mejorar el DO2. La mortalidad del
grupo control fue de 66% y la del grupo tratamiento fue de 74%. El RR de mortalidad
para pacientes con valores de pHi por debajo de 7,32 fue de 1,39 (0,86 a 2,26) *%. En
nuestro estudio encontramos un RR de 3 para pacientes con pHi menor de 7,32 (ta-
bla 8). Estos valores concuerdan con valores de RR [1,54 (1<RR<2,33)] calculados a
partirde un estudio con 80 pacientes de una poblacién heterogénea de pacientes cri-
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Tabla 4. Valores pre y postratamiento de variables del metabolismo esplacnico y
oxigenacion sistémica

e S Pretratamiento Postratamiento

pHi 7,25 + 0,04 7,24 £ 0,03
PCO2g mmHg 49 + 478 48 = 3,26
PCO2z(g-a) mmHg 112,60 9x£28
pH arterial 7,35 + 0,02 7,35+ 0,03
HCO3s- meg/L 22 4 1 2311
PAFI 215+ 21,5 192 + 24
DO mUmin 1011 + 90 864 + 78
VO2 ml/min 334 + 36 230 = 19
EOz % 292 3028
TSVI g.m/m? 70+ 8 58 + 8
TSVD g.m/m® 1442 11222
GC Umin 74+06 7+04
FC cpm 114+ 5 11245
PCP mmHg 95409 10+11
PAM mmHg 75+ 33 7137
RVS dinas.seg.cm™® 748 = 67,6 715 + 66,3
RVP dinas.seg.cm™® 228 + 27,8 199 + 14,8

Los valores se expresan como medias y error estandar. PAFI: relacion de POs sobre fraccién de
oxigeno inspirada; GC: gasto cardiaco; RVS: resistencia vascular sistémica; RVP: resistencia vascu-
lar puimonar; TSVI: trabajo sistélico de ventriculo izquierdo, TSVD: trabajo sistélico de ventriculo de-
recho; EQp: extraccion de oxigeno; PCP: presion capilar pulmonar.

ticos y con valores de RR de 1,29 (1,04<RR<1,59) en un estudio multicéntrico que
abarco 260 pacientes criticos ("'#') Para delta PCO2, el RR fue de 2,23
(1,05<RR<4,72) tomando 18 mm Hg como valor umbral (tabla 3).

Monitorizacién hemodinamica no invasiva y correlacién de tonometria gastri-
ca con variables sistémicas

El uso de pHi aporta datos en relacion al flujo sanguineo esplacnico y al consumo ti-
sular de oxigeno a este nivel regional. Porlo tanto podria ser usado como medida he-
modinamica regional no invasiva. Tomando 7,32 como valor de corte de pHi, no se
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Tabla 5, Agrupacién de variables al inicio y final del estudio de acuerdo a mortalidad
No sobrevivientes Sobrevivientes
inicial final inicial final
pHi 7,12 £ 0,04 717 +0,03 73320017 7,32 +0,03
DeltaPCO2 18+54 14+ 4 8+152* 723
pH arterial 7,31+ 0,03 7,29 + 0,03 741+001" 7,42 + 0,01
HCOg~ arterial 212 22=2 24:09" 25%2
DO2 mlfmin 873+ 80 888 +85 985 + 88 1049+ 72
YOz m¥min 290 + 40 233+5 291 + 36 269 + 20
GC L/min 73+08 6 £ 0,32 74065 8x04
PAM mmHg 76+3 71=5 7413 72+33
RVS din.seg.(:m'5 780 = 38 784 + 110 843 + 58 891 + 65
TSVI g.m!m2 599 43+ 4 67+ 11 78+ 12
PAMP mmHg 30=2 282 26+ 1,5 29« 1
RVP din.seg.cm'5 263 = 32 225 + 27 164+« 11" 216 = 19
'p<0,05 para valores iniciales de no scbrevivigntas versus valores iniciales de sobrevivientas,

observaron diferencias significativas en los valores de hemodinamia sistémica, oxi-
genacicn tisular, y metabolismo del oxigeno (tabla 2). Esto nos indica la presencia
disfuncidn tisular esplacnica a pesar de valores normales del metabolismo de oxige-
no a nivel sistémico al inicio del estudio. Analizando la correlacion entre monitoreo
regional y monitoreo sistémico, se observa que existe correlacién positiva significati-
va entre PCP, PAMP. O sea que aumentos de estas variables se asoclaron con au-
mento del delta PCO,. Las RVS se correlacionaron negativamente con el delta
PCOz. La disminucién de RVS en la sepsis se asocio con aumento de la DPCOsg, in-
dicando mala perfusion tisular esplécnica. Podria inferirse que mejorando el GC, op-
timizando las RVS y los Indices de funcion cardiaca se modificaria la perfusién tisular
esplacnica. El pHi no se correlaciond significativamente con ninguna de las variables
hemadinamicas o de monitoreo del tfransporte y consumo de oxigeno. La correlacion
significativa de pHi con pH arterial y con HCOg- se explica por su inclusién en la for-
mula de célculo de pHi. La vasodilatacion sistémica y la hipertension pulmonar se
asocian con mala perfusion regional esplacnica evidenciada por el aumento de deita
PCOz.

Cuando observamos los valores luego de 12 a 24 horas de tratamiento, no hubo
cambios significativos para las variables derivadas de! Swan Ganz y del metabalismo
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acido basico sistemico. Analizando los valores pre y postratamiento de pHi y delta
PCOgz, no son significativamente diferentes (tabla 4). En la tabla 5 vemos que los pa-
cientes que no sobrevivieron no mejoraron el pHi y el delta PCO;. Los sobrevivientes
mantuvieron ambas variables en valores normales, Tal vez en estos pacientes sean
necesarios esfuerzos mayores para mejorar la perfusion regional esplacnica, optimi-
zando el uso de inotrdpicos o buscando combinaciones de agentes que favorezcan la
perfusion regional y el metabolismo regional. En un estudio de resucitacion en pacien-
tes con sepsis en donde se realizé expansidn con Pentastarch, se encontrd que a pe-
sar de aumentar el IC, la DOz, el delta PCO2 no cambia. Es decir que al igual que en
nuestro estudio, €l pHi no varié hacia valores normales en el grupo de pacientes que
no sobrevivieron ©%, Estudios randomizados, controlados y prospectivos que analiza-
ron el uso de la saturacién venosa mixta como guia de resucitacion y fijando como ob-
jetivo elevarla en una poblacion heterogénea de pacientes criticos encontré que el au-
mento de DOz y saturacion venosa a valores supranormales no reduce la mortalidad o
morbilidad en los pacientes criticos ''*%), Hayes y colaboradores aumentaron la DOz
con debutamina en un grupo de pacientes, llevando la misma a 800 mli/m?/min, el VO2
a 170 mlim?/min, el IC 4,5 L/m?. El grupo tratamiento recibié dobutamina en dosis de 5
a 200 pgkg/min. No se encontrd mejor evolucion en el grupo tratamiento. La mortali-
dad fue de 30% en el grupo control y 50% en el grupo tratado. En este grupo heterogé-
neo de pacientes el uso de dobutamina para aumentar las variables del metabolismo
de oxigena no se correlaciond con mejor perfusion tisular, probablemente al no tener-
se en cuenta algunos aspectos como la perfusion regional de érganos como el tubo di-
gestivo, el estado cardiovascular previo y el efecto de la dobutamina sobre estas varia-
bles durante el tratamiento {*7:79), En el estudio de Alia y colaboradores, donde se reali-
26 una intervencion terapeltica destinada a mejorar el DO2, se encontré en el grupo
tratamiento mayor IC que no se asocié con obtencion de un DOz mayor de 600
mli/min/m? planteado come objetivo. El nlimero de drganos en disfuncion fue similar en
ambos grupos de pacientes y el tratamiento no corrigio los valores de pHi. El valor de
pHi no fue diferente entre los grupos tratamiento y control ¥ Estos resultados sugie-
ren que una vez que la isquemia gastrointestinal se instala, la terapéutica es inefectiva.
La falla fue obtener los objetivos terapéuticos mas que por el tratamiento en si mismo.
Esto se explicarla por una baja reserva cardiovascular, por una inadecuada terapia de
reanimacién o bien por que la disfuncion tisular a pesar de ser inaparente es severa,
de manera que las células serian incapaces de aprovechar o metabolizar el aumento
de Oz aportado. Esto resulta en un metabolismo oxidativo inefectivo, o de ofro modo
disoxia celular o tisular. En un estudio realizado por Oud y Haupt *” sobre 12 pacien-
tes ingresados con sepsis severa o shock, los pacientes fueron resucitados a valores
hemodinamicos y de lactalo normales y monitoreados con Swan-Ganz y TG. El grupo
en que se encontro disminucion del pHi a las 36 y 48 horas después de la resucitacién
presenté una mortalidad de 83%. Se concluye la necesidad de monitorear por los me-
nos 48 horas después del tralamiento para pesquisar el desarrollo de isquemia esplac-
nica que se asccia con mayor mortalidad y realizar una terapéutica dirigida hacia la re-
solucion de la isquemia espléacnica &3,

pHi o PgCO; o delta PCO2

Mediante la TG podemos medir PgCO2 y calcular pHi y el delta PCO». Estas tres va-
riables son Utiles para determinar la evolucion de pacientes con sepsis. El pHi y
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PgCOz2 tienen valor prondstico, ya que el pHi menor de 7,32 se asocia con riesgo de
morir tres veces mayor, la PgCO2 con un riesgo 2,5 veces mayor y delta PCO2 con
un riesgo 2,23 veces mayor (tabla 3). Sin embargo, encontramos valores diferentes
en la correlacion con otras variables, Dado que el delta PCO2 evita el error de asumir
que el HCOg- arterial y el Intramucoso son equivalentes, parecerfa una medida mas
precisa que el valor de pHi aislado. El delta PCO2 se correlaciona con el flujo espléc-
nico medido por técnica independiente y directa 31),

Como conclusion podemos resumir los siguientes aspectos: primero, la tonome-
trfa gastrica y sus medidas derivadas son una herramienta eficaz para el monitoreo
hemodinamico no invasivo y del metabolismo de oxigeno regional en pacientes con
shock séptico. Segundo, la realizacidn de tonometria gastrica debe ser precoz, pues-
to que el pHi bajo, un delta PCOz mayor de 18 mm Hg y PgCO2 mayor de 40 mm Hg
se asocian con mayor mortalidad. El grupo de pacientes que no sobrevivio mostro
persistencia de acidosis esplacnica, y los pacientes que mantienen valores normales
de pHi y delta PCOg tienen mejor evolucion. Tercero, son variables independiente de
las medidas de transporte y consumo de oxigeno sistémico. En los pacientes con
sepsis las variables de flujo sistémico y funcidn cardiaca no predicen alteraciones de
pHiy del delta PCOz2. En el futuro serd necesario plantear estudics para relacionar el
pHiy el delta PCO2 (disoxia tisular regional) con mediadores de falla multiorganica y
con el manejo de los pacientes en ARM, asi como valorarlo como guia terapéutica en
situaciones clinicamente definidas.
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Trauma encefalico grave.
Manejo de la hemodinamia intracraneal
en medicina intensiva

Dres. Alberto Biestro', Corina Puppo®, Patricia Mesa®

Resumen

Describimos las medidas a emplear en medicina intensiva en todo paciente con trau-
ma encélalocraneano severo. Las fuentes principales fueron: 1) las pautas de la Brain
Trauma Foundation; 2) las pautas de la European Brain Injury Consoertium; 3) el proto-
colo consensuado via interet con el servicio del Prof. J. Sahuquillo del Dpto de Neuro-
trauma del Hospital de Valld"Hebron de Barcelona; 4) los protocolos de los Dres.
McKinley y Lubiflo, y 5) Ia opinion de los autores que asisten enfermos con TEC seve-
ros y monitoreo de presion intracraneana desde 1989 en el Ceniro de Tratamiento
Intensivo del Hospital de Clinicas.

Summary

Critical care medicine measures to be used in severe traumatic head injury will be des-
cribed. The main sources were: 1) the Brain Trauma Foundation Guidelines; 2) the Eu-
ropean Brain Injury Consortium standards; 3) accorded protocol via internet with Prof.
J. Sahuquillo from Neuro-traurma department of Valld'Hebron Hospital of Barcelona; 4)
the protocol used by Drs. Mc. Kinley and Lubillo, and 5) the author’'s opinion, which ari-
ses from their experience in trealing severe traumatic head injured patients, with ICP
monitoring since 1989 at the Hospital de Clinicas Critical Care Unit.

Introduccién

Dos conceptos son importantes como introduccién al tema:
1) El paciente con traumatismo encéfalocraneano (TEC) debe ser considerado un

1. Profesor Agregado. Centro de Tratamianto Intensivo, Hospital de Clinicas.

2. Profesor Adjunto. Centro de Tratamiento Intensivo, Hospital de Clinicas.

3. Ex Asistente. Centro de Tratamiento Intensivo, Hospital de Clinicas.

Centro de Tratamiento Intensivo del Hospital de Clinicas. Montevideo, Uruguay.
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paciente politraumatizado, esto significa que aunque el coma o la lesién encefali-
ca sean ostensibles y ejerzan un efecto “absorbente” sobre el médico, no debe ol-
vidarse la alta frecuencia de lesiones acompanantes en otros seclores del orga-
nismo.

2) Estos pacientes requieren un “continuum’ asistencial desde su asistencia in “situ”
hasta su alta hospitalaria.

Plan general de manejo

Tratamiento en la unidad de cuidados intensivos

Una vez que el paciente ha llegado al centro de tratamiento intensivo (CTI), se deben
implementar las siguienies medidas:

1. Evaluacién y seguimiento clinico.

2. Monitoreo sistémico y neurolégico,

3. Tratamiento especifico de la hemodinamia intracraneal.
4. Profilaxis de las complicaciones,

Los puntos 1, 2 y 4, que son de extraordinaria importancia en el manejo de estos
pacientes, no seran tratados en esta revisién. Los lectores interesados en estos pun-
tos pueden consuliar la bibliograiia recomendada.

Medidas generales en el manejo del paciente con un TEC grave

En los pacientes con TEC grave, se debe iniciar precozmente un conjunto de medi-
das generales encaminadas a conseguir una correcta estabilidad hemodinamica, un
aporte adecuado de nutrientes y a evitar todos aquellos factores que puedan aumen-
tar la presion intracraneana (PIC). Entre estos ultimos, destacan una mala adapta-
cion al respirador, la posicion inadecuada del paciente, la hipoxemia, la hipercapnia,
la hipertermia, las crisis comiciales, la hipo o hipertensién arterial y la hiponatremia .
El mantenimiento de una normovolemia y la eleccién adecuada de las soluciones de
reposicion a utilizar, juegan un papel primordial en el manejo del paciente neurotrau-
matizado.

Los objetivos generales del tratamiento inicial podriamos resumirlos en los si-
guientes apartados:

1. Evacuacion de las lesiones ocupantes de espacio intra o exiracerebrales con un
volumen superior a los 25 ml en cualquier momento de la evelucién. Para calcular
este volumen debe aplicarse la férmula simplificada de los volimenes elipsoides:
AxBxC/2 (el producto de A por B por C divido entre dos), tomando como A, By C
el largo, ancho y alto respectivo de las lesiones, medidas con la “reglita” adyacen-
te y el grosor de corte de la tomografia axial computarizada (TAC). Es punto de
controversia sien las contusiones se debe incluir el componente hipodenso de las
lesiones.

2. Mantener la PIC por debajo de 20 mmHg.

3. Mantener la presion de perfusién cerebral (PPC) superior o igual a 70 mmHg y
una presion arterial media superior o igual a 90 mmHg. En los pacientes con con-
servacion de la autorregulacién, una PPC de 70 o mayor puede ser necesaria
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para estabilizar la PIC. El estudio de la autorregulacién con un test de presién es-
tudiado con Doppler transcraneano o simplemente observando el comportamien-
to de la PIC ante aumentos espontaneos o inducidos de presion arterial media,
puede identificar este grupo de pacientes.

4. Mantener un contenido de hemoglobina y una pOz arterial suficlentes para ase-
gurar un correcto transporte de Op al encéfalo. Las cifras aconsejadas de hemo-
globina deben ser superiores o iguales a 11 g/dl, y para la pO2 arterial el rango
debe oscilar entre 100 y 120 mmHg.

5. Mantener las cifras de saturacion yugular de Oz (SJOg)superiores a 60%.

Dado que en el manejo intensivo de eslos pacientes existe hasta el momento una
notoria escasez de medidas sustentadas en evidencias cientificas clase | y Il, nece-
sariamente y hasta que esas evidencias aparezcan habra diferencias en la opinién
de los expertos actuantes y por consiguiente en los protocolos utilizados.

Posicién del paciente

Actualmente se ha consensuado en forma empirica, que mientras no exista eviden-
cia adicional en el paciente neurocritico, los pacientes con TEC grave deberdan man-
tenerse con una elevacion de la cabecera de la cama de 20 grados. En todos los ca-
sos el transductor de presion arterial debera calibrarse siempre a nivel del agujero de
Monro (en la practica a nivel del trago). El paciente debe permanecer siempre con la
cabeza en posicién neutra, evitando la rotacién de la misma y la hiperflexion o hipe-
rextensién de la columna cervical, posiciones que aumentan la PIC por alteraciones
en el drenaje venoso.

Analgesia y sedacion

Las medidas generales deben incluir una correcta analgesia y sedacion del paciente,
que anule los estimulos nociceptivos y permita una adaptacién perfecta a la ventila-
cidon mecanica. Analgésicos y sedantes deben utilizarse siempre de forma combina-
da, para potenciar con ello sus efectos y reducir las dosis individuales. Por su reper-
cusion cardiovascular, las dosis se ajustaran a la situacion hemodinamica del pa-
ciente. En el momento actual se considera que el sedante de eleccion es el midazo-
lam, debido a su corta vida media en relacion con otras benzodiazepinas. Otros se-
dantes, como el propofol, presentan como principal inconveniente su tendencia a
provocar mayor hipotension arterial. Los opioides serian los analgésicos mas ade-
cuados, aunque hay que considerar, tal como se ha demostrado recientemente, que
pueden provocar aumentos moderados de la PIC y reducciones de la presion arterial
media (PAM) con la consiguiente reduccion en la PPC cuando se administran en for-
ma de bolos. En nuestra unidad, utilizamos como analgésico de eleccion el fentanilo
(12,5 a 50 pg/hora). Para la sedacion farmaceldgica utilizamos midazolam (6-15
mg/hora) en aquellos casos con una PIC menor de 20 mmHg y en los que presenten
inestabilidad hemodinamica o hipotension (presion arterial sistdlica menor a 90
mmHg). En los enfermos con PIC mayor a 20 mmHg y estables hemodindmicamen-
te, la sedacién puede realizarse alternativamente con propofol, no superando la do-
sis de 3mg/kg/hora.

Manejo hemodinamico sistémico
El objetivo perseguido serd mantener una PAM siempre igual o mayor a 90 mmHg. La
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presion venosa central (PVC) debera permanecer entre los 10 y 15 em H20, y la pre-
sién capilar pulmonar (PCP) entre 12 y 18 mmHg. En caso que se requieran farmacos
vasoactivos, la noradrenalina debe ser la primera eleccién. No es aconsejable la utili-
zacion de dopamina o adrenalina como farmacos inotropicos ya que se ha demaostrado
que ambos afectan la hemodinamia cerebral aumentando de forma simultanea el con-
sumo de oxigeno cerebral (CMROg) y el flujo sanguineo cerebral (FSC).

Optimizacion del aporte cerebral de oxigeno

El valor éptimo de hemoglobina es todavia motive de importantes controversias. Sin
embargo en el paciente con TEC grave, el nivel minimo admitido actualmente es de
11 g/dl. Sl el valor de Hb es menor, se considerara la transfusion de concentrados de
hematies. Respecto a la saturacién arterial de 02 (Sa0zg), es imprescindible intentar
mantener siempre valores superiores a 95% para optimizar el aporte de Ogz. La pre-
sién parcial de CO; arterial, (paCOg) deberda mantenerse en el rango inferior de la
normoventilacién, alrededor de 35 mmHg

Manejo de iones, glicemia y osmolaridad plasmatica

El manejo hidroelectrolitico incluye e mantenimiento de un adecuado volumen san-
guineo circulante (lo que contribuye a mantener la PPC y una correcta disponibilidad
de Op), un volumen algo disminuido en el intersticio cerebral, y una discreta a mode-
rada hiperosmolaridad sérica. Se recomienda que en el paciente neurotraumatizado
se administren soluciones isotonicas. La solucién de NaCl al 0,9 % se considera el
cristaloide de eleccion. No se aconseja la administracion de soluciones glucosadas,
salvo que exista riesgo de hipoglucemia, ya que la hiperglucemia puede agravar las
lesiones isquémicas . Ademas, |a glucosa provoca un arrastre osmético de agua en
su transponte, por lo que puede contribuir a la formacion de edema cerebral. Tampo-
co es aconsejable la solucidn de Ringer lactacto por su baja tonicidad (280 mOsmil),
por lo menos como solucion inicial. Se puede recomendar si hay hipernatremia ma-
yor a 155 mEq/l. Las pérdidas hidricas se repondran ufilizando suero fisioldgico
(NaCl 0,9%). EI Na deberd mantenerse entre 140 y 155 mEq/l. La glucemia no debe-
ra superar nunca los 180 mg/dl y se intentara siempre que la osmolaridad plasmatica
no supere los 320 mOsml/A. Las medidas de sopotrte nutricional se instauraran de for-
ma precoz preferentemente por via enteral.

Control estricto de la temperatura

Existe gran cantidad de evidencia acumulada de los efectos nocivos sobre el sistema
nervioso central de los incrementos -incluso moderadoes- de la temperatura (menores
a 1C). Aunque el encéfalo normal soporta bien la fiebre, el aumento de un solo gra-
do por encima de los valores normales puede tener efectos catastréficos en el encé-
falo traumatico o isquémico. Por lo tanto, en todo paciente con TEC grave debe man-
tenerse a toda costa la normotermia, tratando de forma agresiva cualquier elevacion
de la temperatura por encima de los 37°C. El uso de perfusiones continuas de dipiro-
na (4 a 6 g/d) es una medida inicial a efectuar en esios casos. También se puede
usar la aplicacion fisica de frio superficial con inhibicion de las respuestas reactivas
termogénicas (temblor, chucho, vasoconstriccion) con dosis bajas de meperidina (20
a 40 mg por via intravenosa) o clorpromazina (10 a 20 mg en perfusion intravenosa
en 30 minutos) o ambas, o incluso relajantes musculares.
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Profilaxis anticomicial

En todos los casos graves Escala de Coma de Glasgow (GCS) 8, y en los modera-
dos y leves que presenten fracturas, hundimientes o hematomas intra o extraaxiales,
se practicara profilaxis con difenilhidantoina (1.000 mg por via intravenosa en una
hora, seguidos de una dosis de 125 mg por via intravenosa cada ocho horas) durante
la primera semana a 10 dias. El nivel de difenilhidantoinemia debera mantenerse en-
tre 15-20 pg/ml.

Corticosteroides

Las Guias de Practica Clinica de la Brain Trauma Foundatiocn desaconsejan el uso
de corticosteroides en el paciente en un TEC grave en general. Sin embargo, un me-
ta-analisis realizado por la colaboracién Cochrane, en el que se incluyeron varios es-
tudios no revisados en las guidelines norteamericanas, concluye que no existe evi-
dencia suficientemente solida a favor ni en contra del uso de corticosteroides en el
TEC grave. Estafalta de certeza justifica, para los autores de la revision, el disefio de
un estudio prespectivo controlado con placebo con un nimero elevado de pacientes.
Este estudio, conocido como CRASH irial, utiliza la metilprednisolona como corticoi-
de y ha iniciado ya el reclutamiento de pacientes. Después de sopesar la evidencia
disponible, nuestra opinién es que la administracién de corticoides estaria justificada
sblo en aquellos casos en que el edema vasogénico (edema instersticial en “dedos
de guante”) pueda jugar un papel relevante en |a fisiopatologia del paciente, como
por ejemplo en las contusiones y laceraciones cerebrales en donde el edema vaso-
génico se desarrolle. El corticoide de eleccion seria la dexametasona: 8 mg por via
intravenosa cada sels horas, descendiendo la dosis en 3 a 7 dias de acuerdo a la
evolucion.

Tratamiento de la hipertension intracraneal

Consideraciones generales

Definimps la hipertension intracraneal (HIC) como aquellos valores de PIC superio-
res a 20 mmHg mantenidos mas de 3-5 minutos y registrado mediante el uso de sen-
sores intraparenquimatosos o intraventriculares. Las guias de practica clinica nor-
teamericanas aconsejan como valores umbrales de 20-25 mmHg, aunque esta reco-
mendacion se basa en el consenso de expertos y no en evidencia. En nuestra opi-
nion es preferible utilizar el umbral inferior sugerido por las guias (20 mmHg) debido
a que de esta forma el tratamiento escalonado se inicia de forma mas precoz, permi-
tiendo mejorar las posibilidades de un correcio control de la PIC.

El umbral de tratamiento debe ser bajado a 15 mmHg en las siguientes situacio-
nes:

1) En los pacientes que tengan un area descompresiva 6sea mayor de 5 cm de dié-
metro.

2) En el caso de que los pacientes se presenten con lesiones focales en uno o am-
bos lébulos temporales.

3) En pacientes con compresion de cisternas basales ya presente.
Como primera medida y ante cualquier elevacién de la PIC deberdn descartarse
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todas aquellas maniobras que puedan aumentarla (mala adaptacién al respirador,
sedacion inadecuada, succidn de via aérea, cambios posturales, colccacidn inade-
cuada de cabeza y cuello, hiponatremia, fiebre etcétera). La succién de secreciones
intratraqueales previa administracion de lidocaina (1 a 1,5 mg/kg) con preoxigena-
cion al 100% debe formar parte de la rutina de manejo previo a confirmar una hiper-
tensién intracraneana (HIC). Confirmada la HIC, deberd descartarse siompre la apa-
ricién de una nueva lesion ocupante de espacio y su eventual indicacion quirdrgica
repitiendo la TAC. Al mismao tiempo se procedera al tratamiento escalonado median-
te medidas que denominaremos como de primer, segundo y tercer nivel.

Pensamos que la estrategia terapéutica paso a paso contintia siendo el método
mas adecuado para el manejo de estos pacientes,

El esquema terapéutico en estos enfermos consistird en una sucesién de pasos
escalonados. El paso sucesivo de uno a ofro dependeré de |a respuesta terapéutica
obtenida en el plazo de 30 minutos desde el inicio de su aplicacién, El procedimiento
a aplicar en el uso de este algoritmo es utilizar en cada paso el nivel méaximo de trata-
miento. En el caso de que la medida terapéutica no sea efectiva, se debe pasar a la
siguiente medida, manteniendo el tratamiento anterior (no efectivo) en los niveles
maximos folerables. La rapidez en la aplicacién de las distintas medidas terapéuticas
debe ser un objetivo prioritario, para evitar el hecho frecuents de que estos pacientes
presenten elevaciones mantenidas de la PIC por la demora en la toma de decisiones.
Ante el fracaso de la pimera medida se pasar4 rapidamente al paso siguiente y asi
sucesivamente, hasta aplicar todas las medidas de primer nivel disponibles. Es im-
portante recalcar que los objetivos generales son mantener una PPC de por lo me-
nos 70 mmHg. La PAM debe mantenerse siempre en valores superiores o iguales a
90 mmHg, empleando los recursos necesarios que determinen la situacién hemodi-
namica del paciente (reposicion de volemia en primer lugar, mantenimiento de pre-
siones enclavadas pulmonares dentro de los limites ya definidos y agentes vasopre-
sores). Hay que recordar que en aquellos pacientes con autorregulacion intacta, la
hipotensién puede provocar fenémenos vasoactivos que aumenten el volumen san-
guineo cerebral (VSC) y por lo tanto la PIC.

La retirada del tratamiento debe ser paulatina y no debe iniciarse hasta que el pa-
ciente se mantenga por lo menos 12 horas en una situacion de PIC menor a 20
mmHg. La retirada paulatina se hara en sentido inverso a la utilizacién de las medi-
das terapéuticas utilizadas. El aumento de la PIC después de retirar alguna medida
terapeutica, debe hacer gue se reinstauren de forma inmediata las medidas que fue-
ron efectivas en su control. La decision de tratar o no la PIC superior a 20 mmHg pa-
sada la primera semana del traumatismo debera individualizarse en cada caso en
base a la TAC de control. Una TAC de control con franca mejoria del efecto masa au-
torizara a sostener PIC mayora 25 mmHg, incluso mayor de 30 mmHg después de la
primera semana luego del trauma.

Medidas de primer nivel

Paso 1a

Este primer paso dependera de si el paciente es portador 0 no de drenaje ventricular
externo. En este caso, la primera medida sera la apertura del drenaje, permitiendo la
evacuacion de 2-5 ml hasta un méximo de 20 mbhora. El drenaje debera abrirse contra
una presion de 15 0 20 mmHg (presién de drenaje), de acuerdo al umbral de trata-
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miento elegido en cada situacion. No se debera sobrepasar estos limites. La necesi-
dad de evacuar una cantidad superior a 20 mi/hora debe considerarse un fracaso tera-
peutico y obliga a pasar al siguiente paso sin prescindir de esta terapia de primer nivel.
Los distintos tratamientos deben ser siempre aditivos y no simplemente sustitutivos.

Paso 1b

En los pacientes que no sean portadores de drenaje ventricular, el primer paso debe
consistir en la administracion de relajantes musculares. Los farmacos a usar en
nuestro medio son el pancuronio o en su defecto el alcuronio. Después de una dosis
carga de 0,15 mg/kg, se puede seguir en infusién continua comenzando en cualquie-
ra de ambos casos con 100 mg/dia o en bolos de 5-6 mg cada dos horas. Es conve-
niente optimizar su uso mediante elmonitoreo con el estimulador nervioso petiférico.
El nervio cubital es el nervio de eleccion utilizado. La obtencidn de una respuesta po-
sitiva después de cuatro estimulos (tren de cuatro o “train of four” o TOF = %) se con-
sidera optima en alcanzar una adecuada relajacién muscular y en evitar las conse-
cuencias de un blogueo neuromuscular prolongado.

Paso 2

Osmoterapia: el uso de agentes osméticos es una de las terapéuticas més tradicio-
nales y mas antiguas que se utilizan en el tratamiento de la HIC. Sus efectos sobre la
hemodinamia intracraneal son mulliples. Dentro de ellos se destacan: 1) estimula-
cion de la vasoconstriccion por autorregulacion por viscosidad osmética: 2) genera-
cion de gradiente osmético transendotelial; 3) mejoria del flujo sanguineo cerebral y
de la compliance intracraneana.

El manitol al 15% es el agente mds usado. Se aconseja usar la minima dosis efi-
caz, en bolo intravenoso rapido (en 10a 15 minutos) y a demanda de acuerdo con los
valores de PIC. Se utilizara en dosis de hasta 1 g/kg peso. En caso de que esta medi-
da fuera efectiva, las dosis se repetiran a demanda, no debiendo sobrepasar los
1.000 mi/dia, siempre bajo estricto control y reposicion de las pérdidas urinarias y de
la osmolaridad plasmatica y natremia. Las dosis de manitol repetidas deben suspen-
derse siempre que la osmolaridad plasmatica supere los 320 mOsm/l o cuando la na-
tremia sea superior a 150 mEq/l. Recordar que el manitol es més efectivo cuando
més tiempo hace que no se administra, cuanto menor cantidad se ha administrado
antes y cuanto mds reciente y mas alto es el ascenso de PIC. Los efectos adversos
del manitol son la hiperosmolaridad, la poliuria y la hipovolemia. Por esa razén se
debe realizar control estricto de estos parametros.

Se desaconseja el uso de aitas dosis de manitol y su administracién en esquema
horario cada 4-6 horas.

Otro agente osmética es el glicerol (al 10% en suero salino normal). Es una sus-
tancia fisiologica, con efecto mas prolongado, con menos efecto rebote y menos po-
liuria. No tiene efecto diurético y repleciona el espacio vascular, ejerciendo por lo tan-
to un efecto estabilizante sobre la PAM y la PIC. Esta mas indicado cuando hay is-
quemia como sustrato lesional principal. Se usa en forma continua 1 g/kg/dia o en
dosis de 0,4 g/kg a pasar en una o dos horas. Se debe vigilar la posibilidad de hemdli-
sis y dano renal.

Paso 3
Suero salino hipertonico (SSH) al 7.5%. Aunque las guias de practica clinica de la
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BTF no incluyen los sueros salinos hipertdnicos, hay suficiente evidencia de su efec-
tividad en reducir la PIC . Los sueros salinos hiperténicos pueden ser una alternativa
al manitol especiaimente en aquellas situaciones en las que el paciente se encuentre
en una situacion hemodinamica inestable, o el Na* sea inferior a 135 mEg/l o la PPC
sea menor de 60 mmHg. Sera el tercer paso en los casos en que el manitol no consi-
ga una reduccion significativa de la PIC. La administracion de suero salino hiperténi-
co debera excluir el uso del manitol. Estos no deben administrarse nunca juntos sino
que deben sustituirse. El SSH tiene efecto diurético moderado. La dosis es de
2mi/kg. en bolo. El fracaso de esta medida se considerara cuando el sodio alcance
los 155 mEq/l. El control estricto del ionograma es esencial para evitar la iatrogenia.

Paso 4

Hiperventilacion moderada. En el caso de que la PIC no se controle con las medi-
das anteriores, se anadira al tratamiento una hipocapnia inducida reduciendo la
pCOz a valores entre 30 a 35 mmHg. Es conveniente que la hiperventilacion sea
siempre optimizada, es decir guiada por los valores de saturacion venosa de la
oxihemoglobina en el bulbo de la yugular, que no deberia descender nunca por de-
bajo de 60%. Los nivelas de PCO2 que podrén alcanzarse en esta fase tendran como
limite los 30 mmHg. Una contraindicacién formal de la hiperventilacién moderada es
la existencia de niveles de SJOz iguales o inferiores a 60% 0 la presencia en la TAC
de lesiones sugestivas de infarlos cerebrales. En estos casos se pasara directamen-
te a medidas terapéuticas de sequndo nivel.

No se debe usar hiperventilacién profilactica, menos adn en los pacientes con
PIC normal, y se debe usar cuidadosamente cada vez que se utiliza para reducir la
PIC.

Hay que recalcar que la HIC ha demostrado ser la primera causa de muerte en
pacientes con un TEC grave, y que las medidas que ayudan a su control son siempre
multiples y presentan una gran dificultad en valorar el pesc especifico de cada una
de ellas de forma individual en el resultado final del paciente. Por otra parte, el em-
pleo de estas medidas de primer nivel tiene una excelente relacion riesgo/beneficio,
por lo que deben considerarse de una forma pragmatica como las medidas habitua-
les en todo TEC grave en que la PIC sea superior a los 20 mmHg.

Medidas de segundo nivel

Hay tres medidas que consideramos de segundo nivel y que se usaran a criterio mé-
dico segun cada caso:

1) Bolo e infusién de indometacina, que es un inhibidor de las prostaglandinas y un
potente vasoconstrictor cerebral. Disminuye el edema vascgenico y tiene otros
efectos beneficiosos vinculados a la dindamica intracraneana. No requiere la pre-
sencia de autorregulacion indemne para ser efectiva. Podrla tener ademas efec-
tos favorables sobre el descenso de la temperatura. Esta indicada sobre todo en
pacientes con compromiso de la autarregulacién, Es decir, fundamentaimente
pacientes que muestran aumentos sostenidos paralelos y en el mismo sentido de
la PAM y la PIC y que en general tienen ademas pobre respuesta a las medidas
de primer nivel e incluso a los barbitiricos. Otro beneficio adicional de la indome-
tacina que hemos reportado ha sido la reinstauracion del efecto beneficioso de
las medidas de primer nivel después de su uso. Al igual que con la hiperventila-
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cién, el uso de indometacina debe ser controlado con la SJO2 (mayor de 60%).
Aunque en las dosis aconsejadas hemos visto rara vez isquemia cerebral, no se
aconseja su uso en situacion de vasoespasmo cerebral y cuando hay imagen su-
gestiva de infarto en la TAC. Es esencial efectuar un retiro lento una vez alcanza-
das las metas terapéuticas. Bolo: 50 mg en 20 minutos. Goteo: 30 mg/hora. No se
deben superar estas dosis en ningun caso.

2) THAM: de eleccion en pacientes que hacen un pico de PIC después de una correc-
cion de una hiperventilacién no indicada o accidental. En esta situacion puede usar-
se en dosis de 150 mifhora por 3 a 6 horas, pudiéndose repetir. También lo conside-
ramos de eleccion en la correccién de la acidosis metabdlica en el TEC. Puede usar-
se de segundo nivel para el control de la HIC en bolos de 500 ml en 30 minutos, o
1.000 ml en una hora. De ser efectivo, puede plantearse su uso continuo a razon de
2.000 a 3.000 ml/dia. Debe vigilarse la gasometria (riesgo de alcalosis), el sodio
(riesgo de hiponatremia) y la SJO2 (riesgo de isquemia por vasoconstriccion).

3) Antes de pasar al tercer nivel y si hay hiperemia (SJOz mayor a 75%) puede ensa-
yarse una hiperventilacion intensa transitoria con pCOz2 entre 25-30 mmHg, tenien-
do las mismas precauciones y limitantes que con la hiperventilacién moderada.

Medidas de tercer nivel

Fundamentalmente son tres: 1) uso de sedantes hipnoticos en dosis minima que
controlen la hemodinamia intracraneal, llegando como maximo al patrén de salvas
supresion o paro eléctrico a nivel del EEG; 2) hipotermia moderada; 3) descomprasi-
va externa a plantear con el neurocirujano.

Barbitdricos

Los barbituricos que se usan son los de accion corta, fundamentalmente del tipo tio-
pental. Sus efectos son: produccién de vasoconstriccidn y disminucién del metabo-
lismo cerebral,

Se empieza por una dosis carga de 3-5 mg/kg en bolo lento. De ser efectiva, pue-
de pasarse a infusion centinua cuya dosis es de 1 a 4 mg/kg/hora. No es necesario
alcanzar EEG plano o salva-supresién para conseguir efectos beneficiosos, pero es
inttil aumentar la dosis del farmaco después de alcanzado este nivel electroencefa-
lografico. Cuando se usa el coma barbitlrico como medida terapéutica de tercer ni-
vel, debe suspenderse el plan de sedacion-analgesia.

Los efectos adversos son: hipotension, con el requerimiento consiguiente de vaso-
presores para sostener la hemodinamia cerebral y sistémica; depresion de la inmuni-
dad y dificultad en la evaluacion clinica neurclégica. Su retiro debe ser siempre lento.

El propofol, que tiene la ventaja sobre el tiopental de una excelente ventana clini-
ca, es decir su suspension permite a la hora siguiente una buena evaluacion neurold-
gica, tiena el inconveniente que a dosis mayores de 5mg/kg/hora conlleva el riesgo
de falla de bomba, hipotensién y acidosis de origen no bien aclarado.

Hipotermia moderada (32°-33° C ceniral)

Descompresiva externa

Estas dos lltimas son considerados potentes recursos terapéuticos. Ellos deberan

aplicarse precozmente en los pacientes que presentan HIC refractaria y antes de
que las lesiones sean irreversibles.
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Doppler transcraneano
en el paciente neurocritico

Dra. Corina Puppo

Resumen

El Doppler transcraneano se utiliza desde 1995 en nuestro pais. Mide la velocidad del
flujo sanguineo cerebral en los vasos grandes cerebrales, a nivel del poligono de Willis
y sus ramas. Es de utilidad para la evaluacion no invasiva, al lado de la cama del pa-
ciente, de la hemodinamia cerebral en distintas enfermedades neurocriticas. Su alta
resolucion temporal permite evaluar la respuesta circulatoria encefélica inmediata
frente a modificaciones hemodindmicas 0 metabdlicas bruscas, ya sea provocadas
por medidas terapéuticas o por alteraciones sistémicas. En la hemorragia subaracnoi-
dea es Uil para el diagndstico y sequimiento del vasoespasmo, permitiendo realizar su
diagndstico y por lo tanto su tratamiento, antes de su aparicion clinica, durante la “ven-
tana terapeutica”. En el traumatismo de craneo es fundamental, junto con otras técni-
cas de monitoreo neuroldgico y sistémico, para evaluar las distintas alteraciones fisio-
patologicas que pueden aparecer en forma sucesiva (hipoperfusién, hiperflujo, va-
soespasmo). Brinda informacion sobre la presencia de hipertension endocraneana
-flundamentalmente sobre la presion de perfusion cerebral- y su evolucion, configuran-
dose un patron tipico si se llega al paro circulatorio cerebral. Permite la evaluacion es-
tatica y dinamica de la autorregulacion cerebral, y la reactividad al COs.

Palabras clave: Doppler transcraneano
Trauma encefalico
Hemorragia subaracnoidea
Autorreguiacién cerebral
Velocidad de flujo sanguineo cerebral

Summary

Transcranial Doppler has been used at our country since 1985. It measures cerebral
blood flow velocity in major cerebral vessels, Clrcle of Willis arteries and its branches. It
is useful for performing a noninvasive evaluation, at bedside, of cerebral hemodyna-
mics, in different pathologies which occur at the neuro-ICU. It has a great temporal re-
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solution, which enables it o evaluate cerebral circulatory responses when sudden he-
modynamic or metabolic changes occur, secondary to therapeutic measures or to
systemic hemodynamic changes. During subarachnoid hemorrhage, it is useful in no-
ninvasive diagnosis and follow up of vasospasm, which it diagnoses before dela yed is-
chaemic deficit ensues, so enabling the physician to treat it during the “therapeutic win-
dow” for ischemia. In head trauma it is of major importance to use transcranial Doppler,
in conjunction with ICP and SJO2, and systemic monitoring , in order to evaluate diffe-
rent physiopathoiogical alterations which can sequentially appear. It gives information
about endocranial hypertension -mainly cerebral perfusion pressure- and its evolution,
with the eventual occurrence of a typical pattern of “cerebral circulatory arrest”. It is also
used for evaluation of static and dynamic cerebral autoreguiation, and vascular reacti-
vity to changes in pCOp.

Key words: Transcranial Doppler
Head trauma
Subarachnoid hemorrhage
Cerebral autoregulation
Cerebral bload flow velocity

Introduccion

En 1965 Mizayaki y Kato describieron la evaluacién de los vasos cerebrales extracra-
neanos con ultrasonografia Doppler. A pesar del rapido desarrollo de esta técnica,
no se aplico a las arterias infracraneales inicialmente, debido a la idea de que el cré-
neo era impenetrable al ultrasonido.

Sin embargo, en 1982 Aaslid introdujo un dispositivo Doppler transcraneano con
un emisor de ultrasonido de una frecuencia de 2 MHz, demostrando que a esta fre-
cuencia (la mas baja de las que se usan en medicina) el ultrasonido era capaz de
atravesar el craneo y medir con exactitud la velocidad y direccion del flujo sanguineo
cerebral en los vasos cerebrales del poligono de Willis, sus ramas y las arterias que
lo constituyen (),

Desde entonces, el Doppler transcraneano (DTC) se ha usado ampliamente
como herramienta de valoracion clinica y de investigacién.

En nuestro pais estamos utilizando esta técnica desde 1995, fundamentalmente
en pacientes neurocriticos. El concepto fundamental a destacar es que el DTC,
como toda técnica Doppler, mide velocidades; en este caso mide la velocidad de flujo
sanguineo cerebral (VFSC), que es diferente del flujo sanguineo cerebral (FSC). En
determinadas condiciones, el flujo y la velocidad cambian en forma proporcional, en
estos casos si puede usarse la VFSC para valorar cambios en el FSC, pero siempre
teniendo en mente que son distintos conceptos.

La importancia y la utilidad del DTC se relacionan con la posibilidad de evaluar la
VFSC en forma repetitiva, o continua, permitiendo una correlacién dindmica con la
evolucién clinica, con ausencia de invasividad y al lado de la cama del paciente, ha-
ciendo innecesarios los traslados, frecuentemente dificiles, y de alto riesgo.

Principios fisicos del efecto Doppler

En 1983, Christian Doppler descubrié que el sonido puede usarse para medir la velo-
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cidad de los objetos en movimiento. Demostré que la frecuencia de una onda refleja-
da (soncra, luminica) varla con respecio a la frecuencia emitida si la fuente emisora
de la onda y el objeto receptor de la misma estan en movimiento relativo entre si. La
frecuencia de la onda reflejada aumenta cuando la fuente se acerca al receptor y dis-
minuye cuando se aleja de él 2.

El ejemplo més claro para entender este concepto es el de una embarcacion que
navega en la misma direccion que las olas, en cuyo caso, en determinado perfodo de
tiempo se cruzara con menos olas que las reales, o en contra de ellas, en cuyo caso,
en el mismo tiempo, se cruzara con mas. Esta variacion de la frecuencia entre la
onda emitida y la reflejada, llamada el “Doppler shift” o "variacion Doppler de la fre-
cuencia” es la base del efecto Doppler

Doppler shift (F) = Frecuencia emitida - Frecuencia reflejada

Permite, conociendo la frecuencia emitida y midiendo la reflejada, evaluar me-
diante una férmula sencilla |a velocidad del objeto en movimiento. En 1859, Sotamu-
ra describio el uso del efecto Doppler para mediar la velocidad circulatoria en las ar-
terias periféricas. Desde entonces se ha ido generalizando el uso del ultrasonido en
medicina y los equipos son cada vez mas sofisticados.

Los instrumentos mas simples transmiten un rayo ultrasonico continuo de fre-
cuencia conocida que es enfocado hacia la zona donde se topografia el vaso a estu-
diar. Este rayo es reflejado por los glébulos rojos circulantes, a una frecuencia dife-
rente a la emitida. (Doppler shift). Se puede calcular la velocidad de los giébulos rojos
en el punto estudiado mediante estos datos.

La frecuencia de la onda de ultrasonido emitida es extremadamente importante,
ya que a mayor frecuencia, se puede transmitir y recibir mas cantidad de sefiales, lo
que da como resultado mayor resolucidn, pero la penetracion del ultrasonido en el te-
jido es inversamente proporcional a la frecuencia.

En el caso de la velocidad del flujo sanguineo, la formula usada es la siguiente:

F=2.i.vic

Donde F = Doppler shift (diferencia entre frecuencia emitida y recibida); f = fre-
cuencia emitida; v = velocidad del flujo sanguineo; ¢ = velocidad de propagacion del
ultrasonido en el tejido.

En esta ecuaclon ¢ puede ser conslderada una constante (1.540 m/s), por lo tanto
el Doppler shift es proporcional a la frecuencia emitida y a la velocidad de fiujo. La fre-
cuencia emitida, en el caso del DTC, es también fija (2 MHz); por lo tanto, la ecuacién
se simplifica:

v=39 F

Estas ecuaciones asumen que la direccidn del rayo ultrascnico es igual a la cel
flujo sanguineo, porque el efecto Doppler describe el efecto del vector velocidad en
la misma direccion del rayo emitido. Silas direcciones no son iguales, se debe tomar
en cuenta el angulo de insonacion.

El &ngulo de insonacion (definido como el angulo formado entre la direccion del ultra-
sonido y la direccién en la que se mueve el objeto -la direccion de la corriente sangui-
nea-) es sumamente imporante, ya que la velocidad varia en relacion inversa al coseno
de este angulo. La insonacién de un objeto que se mueve en direccidn perpendicular
(90°) al rayo de ultrasonido resulta en velocidad no registrable. Si el angulo es de 30°
-que es el error gue puede exislir en las arlerias de la base del craneo con el DTC, dada
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i Figura 1. Angulo de insonacicn. Relacion entre la direccién del fijo sanguineo y la del rayo

ultrasénico; si el dngulo es cero grado, la velocidad medida serd igual a la real; si son
perpendiculares, la velocidad medida seré cero. El dngulo de insonacidn de la areria cerebral
media, dada las caracteristicas anatomicas de la ventana temporal en relacion a dicha arteria, es
por lo general menor de 307, lo que lleva a una velocidad calculada entre 0,87 y 1de la real, con
un error manor a 13%.

.

la disposicion anatomica de las arterias en relacion a las ventanas 6seas-, la velocidad
calculada es 87% de la real, haciendo el error posible menor de 13,5%. Debido a ello, el
técnico que busca el vaso debe optimizar el angulo, mediante la bisqueda de la mayor
velocidad, que es la que coincide con el menor angulo de insonacion (figura 1).

La base para el posterior desarrollo de esta técnica fue dada por la evolucidn tec-
nolégica, con la introduccidn del andlisis espectral y el uso de transductores emiso-
res de Doppler pulsado. Estos permiten controlar la profundidad a la que se estudiay
de esta manera seleccionar el segmento vascular a estudiar. Conociendo la veloci-
dad de transmision del ultrasonido en el tejido, se emiten breves pulsos de ultrasoni-
do de 1 milisegundo de duracion, seguidos de intervalos durante los cuales el trans-
ductor analiza las senales que regresan, El tiempo entre la emisién y la recepcion va-
fia de acuerdo a la profundidad del segmento vascular que se quiera estudiar, y a la
velocidad de transmisién del ultrasonido en el tejido. Solamente se toman en cuenta,
se registran y se amplifican los ecos que regresan en un determinado periodo de
tiempo prefijado que corresponde al tiempo que demora el ultrascnido en ir, reflejar-
se y volver, desde el traductor hasta el punto que se quiere estudiar (por ejemplo

‘ para la arleria cerebral media, se busca entre 45 y 60 mm de profundidad)

A pesar de la restriccion del registro a determinados ecos, se obtiene un rango de

velocidades debido a que:

» Se permite un cierto periodo de tiempo

« Losecos recibidos son generados por glébulos rojos circulantes que se muevena
distintas velocidades

R R R RN R S S R R e
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Figura 2. Registro espectral de velocidades,
Imagen de DTC normal. Las distintas
velocidades en cada momento del ciclo

Figura 3. Conlorno espectral de una imagen
normal de DTC. El contorno del espectro
corresponde a la velocidad méxima en cada

cardiaco se visuglizan como un espectro de
grises, que corresponde a las distintas
velocidades que poseen los gidbulos rojos en
movimiento en un determinado segmento
vascular an cada momento.

punto.

Parlo tanto, lo que se registra es un espectro de velocidades para cada momento,
mas que un unico valor, proveniente de un segmento vascular que generalmente es
de 5 mm. Cada particula en movimiento dentro del pequefio “volumen de muestra”
estudiado, contribuye a una mezcla de “Doppler shifts®, registradas como mezcla de
velocidades. Por convencién, las velocidades que se dirigen hacia el transductor, se
esquematizan como positivas, y las que se alejan, como negativas. Mediante una
técnica llamada “andlisis espectral” se determinan los diferentes componentes de
cada velocidad, y eslo se codifica en una escala de color, o de grises, en la pantalla
del aparato (figura 2).

Para extraer dalos sencillos de este registro de distribucién espacial, se estudia el
contorno espectral, que corresponde a la maxima velocidad en cada momento (velo-
cidad de los globulos en el centro de la luz vascular). De esta manera, el registro se
muesira como una onda mas sencilla de analizar y comparar (figura 3).

Del contorno espectral asi obtenido se puede cuantificar una velocidad sistélica
pico (Vs), una velocidad diastdlica final (Vd), y una velocidad media (Vm). Se calcula
también el indice de pulsatilidad (IP), tal como se esquematiza en la figura 4,

La velocidad media utilizada en el DTC es, por lo tanto, 1a media en el tiempo del
contorno espectral, es decir, de las velocidades maximas en cada momento. En la
mayoria de los equipos de DTC, la velocidad media es calculada automaticamente
por el aparato y aparece en la pantalla, de la misma manera que el IP.

Los valores més utilizados para evaluar un resultade de DTC son la Vm y el IP.
Este ditimo evalua (su aumento o disminucién) la mayor o menor dificultad que tie-
nen los GR en atravesar el lecho vascular cerebral, ya sea por aumento de las resis-
tencias, HIC, ete. La disminucion de la velocidad diastélica se vincula también con el
aumento de las rasistencias vasculares cerebrales
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Figura 4. Velocidad sistélica pico(VSP), velocidad de fin de diastole(VDF), y media(v), e indice
de pulsatilidad (IP), del sonograma representado en la figura anterior. Las velocidades medias
normales en adultos son de 80 + 15 cmiseg, con variaciones leves segin el grupo etario.

Técnica del estudio Doppler transcraneano

En los pacientes criticos, el estudio se realiza al lado de la cama del enfermo, para
minimizar los riesgos del traslado. Los vasos se estudian a través de tres “ventanas
ultrasénicas”, 0 sea zonas de menor espesor de la parad craneana, que permiten el
mejor pasaje del ultrasonido (figura 5).

La ventana temporal, la mas usada en el paciente neurocritico, permite examinar
la arteria cerebral media (ACM), desde su inicio en la profundidad, en la bifurcacion
carotidea, a los 60-65 mm de profundidad (medida desde el transductor), hasta la su-
perficie, a los 40-45 mm. La técnica no permite mayor superficializacion del estudio,
con lo que el segmento més distal de la ACM no es insonable. El punto de bifurcacién
carotidea se identifica facilmente dado que se visualiza un flujo bidireccional (el que
pertenece al inicio de la cerebral media, que se dirige hacia el transductor, ubicado
en la superficie, y por lo tanto positivo, y el que se dirige hacia la profundidad, corres-
pondiente al inicio de la cerebral anterior, y se ve como una onda negativa). Mas pro-
fundamente se examinan distintos puntos del trayecto de la arteria cerebral anterior,
cuyo flujo se aleja del transductor (onda negativa).

Esta ventana permite también examinar la arteria cergbral posterior.

La ventana transorbitaria permite el acceso al sifén carotideo, en el que se dife-
rencian claramente tres porciones: una porcién inferior, cuyo flujo se dirige hacia el
transductor, la region de la “rodilla” con fiuje bidireccional, y una porcidn superior,
que se aleja de €l. Mas superficialmente se visualiza la arteria oftaimica, que muestra
una onda de flujo cuya morfologia es diferente a la de las arterias intracerebrales, es
decir, de mayor resistencia, con mayor indice de pulsatilidad, y que se dirige hacia el
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Figura 5. Las tres ventanas ultrasénicas éseas craneales. temporal, orbitaria, y foramenal. Se ve
también la ventana submandibular que se utiliza para estudiar la cardtida intemna extracraneana
Justo antes de su ingreso al crineo.

transductor. A través de la ventana transorbitaria se puede ver también la arteria ce-
rebral anterior homolateral.

La ventana transoccipital permite el acceso a las dos arterias veriebrales, y mas
profundamente, al tronco basilar (80-100 mm de profundidad).

La identificacion de los distintos vasos se fundamenta en:

« la ventana en que localizan;

+ la profundidad a que aparecen;

« la relacion con puntos de bifurcacion;

» la direccion del flujo;

» la respuesta a las maniobras de compresion o de vibracion.

Por ejemplo, la compresién cervical baja de la cardtida homolateral, causa la in-
version de la direccion del flujo si el vaso examinado es la arteria cerebral anterior, y
la disminucidn del mismo si es la ACM. Si se trata de la carétida intema intracranea-
na previa a su bifurcacién, se vera el cese del flujo con aparicién de flujos retrégrados
de variable intensidad, Si se trata de la arteria cerebral posterior, en su sector inicial
(P1) no habra cambio, o la velocidad se incrementara si hay suficiente circulacién co-
lateral a través de la comunicante posterior .

Limitaciones de la técnica

No todos los paclentes presentan la misma accesibilidad a sus vasos cerebrales.
Existe un nimero limitado, aproximadamente 3-5% de los pacientes, en los que la
ventana temporal no permite el paso del ultrasonido, haciendo imposible el estudio
de la ACM. Estas limitaciones son mayores en pacientes de mayor edad.

Otras limitaciones de la técnica se relacionan con su dependencia de la experien-
cia de! operador.
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Usos clinicos del DTC

Los usos en medicina intensiva son fundamentalmente la deteccién y seguimiento
del vasoespasmo en la hemorragia subaracnoidea (HSA), aunque el vasoespasmo
también aparece y puede evaluarse con DTC en el trauma y en la meningitis supura-
da; la monitorizacion de las diferentes alteraciones hemodinamicas encefélicas en el
trauma de craneo, (hipoperfusion, vasoespasmao, hiperflujo, hipertension endocra-
neana) y el seguimiento de las diferentes etapas de la hipertension endocraneana
evolutiva en sus distintas fases, hasta el reconocimiento del paro circulaterio cere-
bral, en cuyo caso se usa como una de las pruebas paraclinicas complementarias
para el diagnéstico de muerte encefalica.

El Doppler transcraneano contribuye ayudando a entender el mecanismo fisiopa-
tolégico que esta presente en cada caso, pudiendo presantarse alteraciones fisiopa-
tolégicas similares en diferentes tipos de enfermedades. La comprensién de dicho
mecanismo es de gran ayuda en la optimizacion del manejo terapéutico.

Vasoespasmo en la hemorragia subaracnoidea

Una de las primeras aplicaciones del DTC fue la evaluacién no invasiva del vasoespas-
mo en la HSA. El vasoespasmo constituye una de las complicaciones principales de la
HSA, correlacionéndose con un aumento de la mortalidad de 0,5 a 3 veces en las prime-
ras dos semanas post-HSA. E! vasoespasmo angiografico aparece en 70% de los pa-
cientes con HSA, y lleva a signos clinicos de isquemia o infarto en la mitad (36%). La
evolucion del vasoespasmo muestra una curva que promedialmente comienza a ios
cuatrodias, llega a su maximo alrededor de los 10 dias, y se normaliza alos 14-21 dias.

Es fundamental el concepto siguiente: el flujo sanguinec a través de una arteria
(Q[ml/seq)) es igual a la velocidad instantdnea de los eritrocitos (V [em/seg]) multipli-
cada por el drea de seccién transversal del vaso (A [cm?]).

Q=V.A

Por lo tanto, si el &rea de seccion transversal de un vaso disminuye, como ocurre
en el vasoaspasmo, y el FSC se mantiene constante, lo hace a expensas de un au-
mento en las velocidades circulatorias.

El calibre del vaso no puede ser medido con el DTC. Cuando aparece el vasoes-
pasmo (ya sea post HSA o post trauma) disminuyen los diametros de segmentos ar-
teriales, y la capacidad de vasodilatacion distal del sistema arteriolar tratara de com-
pensar la disminucion del diametro. Es decir, se produce una vasodilatacion de la mi-
crovasculatura, con disminucién de las resistencias cerebrovasculares. Si el vasoes-
pasmo no es muy severo, y la autorregulacion funciona correctamente, el flujo se
mantiene a expensas de un aumento de la velocidad circulatoria a lo large de la este-
nosis, y al insonar el segmento estrechado, se evidencia aumento de la velocidad en
dicha zona. Dado que el flujo se mantiene, no hay sintomas clinicos de vasoespas-
mo. Si el didmetro disminuye mads, y la capacidad autorregulatoria permite mayor va-
sodilatacion distal, el flujo se puede mantener, y la velocidad aumentara aiin mas.

El vasoespasmo se visualiza, por lo tanto, como un aumento de |a velocidad del
FSC, que no se debe interpretar como un aumento del FSC (aunque, como se discu-
tird méas adelante, el aumento de velocidad en determinados casos en la HSA puede
corresponder a hiperflujo.)
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Figura 6. Aumento de velocidad por vasoespasmo, Paciente de 42 afios, sexo femenino, que el
13/11/00 prasenta HSA de sector antericr, con dos aneurismas silvianos derecho e izquierdo,
vasoespasmo angiografico a derecha el 21/11/00, agrega depresion de conciencia. EI DTC del
27/11/00 muestra severo vasoespasmo en silviana derecha, con VM de 220 cm/seg, VM en
cardtida intema extracraneana derecha de 30 cm/seq, e Indice de Lindegaard mayora 7
(220/30). A izquierda también hay vasoespasmo, pero leve, con menor valor de velocidad. 120
cmiseg, e indice de Lindegaard de 120/40 = 3. La intervencién quirirgica se difirié hasta la
mejoria de los valores, que se acompafi¢ de mejoria clinica, con excelente evolucién.

Los valores de velocidad que se ven pueden ser 5 6 6 veces mayores que los va-
lores basales normales para el paciente (figura 8) @),

Pero el vascespasmo puede llegar a un nivel critico, por encima del que se supe-
ra la compensacion autorregulatoria, y el flujo comienza a caer, y por lo tanto las ve-
locidades en la zona de espasmo ya no serdn tan altas, a pesar del mantenimiento
del espasmo arterial, y frecuentemente, cuando el vasoespasmo lleva a infarto cere-
bral, las velocidades son bajas ), por eso que el estudio debe ser realizado precoz-
mente, y repetido diariamente. La evidencia de vasespasmo ultrasonografico sin tra-
duccion clinica debe hacer poner en marcha répidamente las medidas médicas del
tratamiento del vasoespasmo, llegando inclusive al tratamiento endovascular (angio-
plastia, infusién de vasodilatadores). Es fundamental el concepto de que el Doppler
transcraneano permite realizar el diagnostico de vasoespasmo antes de que éste se
traduzca en sintomatologia clinica, lo que permite realizar la profilaxis de la complica-
ciones del vasoespasmo, es decir, del déficit isquémico diferido. Otorga, por lo tanto,
una ventana terapéutica dptima para isquemia.

Es necesario tener en cuenta el razonamiento expuesto previamente cuando se
interpretan los valores obtenidos con el DTC en un paciente con HSA.

El concepto fundamental es que puede existir -y existe frecuentemente- vasoes-
pasmo sin isquemia, (y por lo tanto sin sintomas) dada la capacidad autorregulatoria
del cerebro, (aproximadamente 50% de los pacientes con vasoespasmo nunca pre-
sentan sintomatologia isquémica); puede existir vascespasmo con isquemia yporlo
tanto con sintomatologia clinica, que puede ser reversible, o sea penumbra isquémi-
ca, y puede existir vasoespasmo con isquemia que si llegue al infarto cerebral. Estas
diferentes condiciones dependen del grado de descenso del FSC que irriga la zona
afectada, y del tiempo que dicho descenso se mantenga.

El otro concepto importante es la diferenciacién entre las velocidades elevadas por
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Tabla 1
Grado de Elevacion Proximal, leve a Proximal, severo
vasoespasmo inespecificao moderado

vasoespasmo distal
Velocidad (cm/seq) <120 120-200 >200
Indice de Lindeegaard <3 3-6 >6

vascespasmo y la elevacion de velocidades debido a hiperflujo. Una velocidad alta co-
rresponde a vasoespasmo si se presenta en un segmento estrechado de un vaso,
pero como no se cuenta con posibilidades de conacer el drea de seccidn transversal
del vaso en forma no invasiva, dicho aumento de velocidad podria corresponder tam-
bien a un hiperflujo, es decir velocidad elevada en un vaso de didmetro nomal (en el
tratamiento del vasoespasmo con “triple H" hipertensién, hipervolemia y hemodilu-
cién, en los pacientes que se complican con estados hiperdinamicos sépticos, y en el
paciente con TEC, puede existir hiperflujo). Para diferenciar estas dos situaciones, se
utiliza el “indice de Lindegaard”, 6 “indice hemisférico”, que relaciona la velocidad eleva-
da -hallada por ejemplo en la arteria cerebral media-, con la velocidad en el vaso extra-
cerebral que provee el flujo sanguineo de dicha arteria, en este caso la carétida interna
extracraneana, cervical, antes de penetrar en el craneo. Si el fenémeno que causa la ve-
locidad elevada es local, es decir es vasoespasmo, la velocidad elevada lo estara sola-
mente enla ACM, y no en la ACI, elevandose por lo tanto la relacion Vaca/Vac. Sipor el
contrario, se trata de hiperflujo, ambas velocidades estaran elevadas, manteniéndose
una relacién normal entre ambas, cuyo valor habitual es menor de 3.

También puede haber coexistencia de diferentes alteraciones fisiopatolégicas que
complican la identificacion del sonograma (por ejemplo seudonormalizacion de las ve-
locidades por aparicion de hipertension endocraneana, o de disminucion del flujo).

Otras limitaciones del diagndstico de vasoespasmo con el DTC se relacionan con
la imposibilidad de la técnica de alcanzar los segmentos mas distales de la ACM, con
la imposibilidad por lo tanto de deteclar vasosespasmo a dicho nivel (7,5%).

La arteria cerebral media es la que se examina mds frecuentemente, y puede pre-
sentar vasoespasmo a pesar de no asentar sobre ella el aneurisma, ya que éste es
un fendmeno mas generalizado, que estd en relacién entre otros factores, con la can-
tidad de sangre subaracnoidea alrededor de las arterias.

En la tabla 1 se esquematizan los criterios aceptados para diagnéstico ultrasono-
grafico de vasoespasmo en la ACM y sus grados.

Sensibilidad y especificidad en el diagnéstico de vasoespasmo por DTC

Sloan y colaboradores reportaron una sensibilidad de 84% Yy una especificidad de
89% ¥; y Lindegaard y colaboradores una sensibilidad de 85% y especificidad de
98% en la deteccion de vasoespasmo en la ACM con TCD (2,

Voray colaboradores sugieren que sélo velocidades muy altas (>200 cm/s) 0 muy
bajas (120 cm/s) tienen valor predictivo positivo o negativo respectivamente para el
vasoespasmo sintomatico o angiogréfico (€,

El grado de ascenso de la VFSC se ha relacionado con el riesgo de vasoespasmo
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Figura 7. Evolucion en el tiempo de la velocidad circutatoria y del flujo sanguineo cerebral en 125
pacientes. El aumento de las velocidades circulatorias iniciales -luego del primer dia-, evidencia
frecuentemente hiperflujo, pero la persistencia de las velocidades elevadas muchas veces puede
acompanarse de disminucién de FSC con isquemia cerebral secundaria, lo que aumenta la
importancia de completar el estudio con el indice hemisférico, y el use del neuromonitoreo multiple.

sintomatico. Un ascenso mayor de 50 cm/seg en 24 horas se correlaciond con un
peor prondstico (Grosset) 7,

~ Kilic y colaboradores clasificaron los cambios de velocidad basandose en los por-
centajes de aumento de velocidad con respecto a las velocidades iniciales
(pre-vasoespasmo), en lugar de hacerio segun los valores absoiutos de velocidad al-
canzados, encontrando una mejor correlacién clinico-sonografica @),

Trauma encefalocraneano (TEC)

El TEC presenta alteraciones fisiopatolégicas maltiples de la circulacién cerebral,
que se presentan frecuentemente en forma evolutiva a lo largo del paso de los dias
posteriores al trauma. EI DTC es de gran utilidad en el estudio y seguimiento de estos
pacientes, siendo recomendade en segundo lugar luego del monitoreo de PIC. Es
fundamental, no obstante, enfatizar que el DTC, junto con el monitoreo de saturacion
yugular, y el monitereo sistémico son camplementarios en neurctrauma, debiendo
frecuentemente interpretarse en conjunto en pacientes de tan alta complejidad.

Martin y colaboradores, en la UCLA ), estudiando 125 pacientes con TEC gra-
ves, simultaneamente con DTC, FSC y SJO2 han demostrado |a aparicion sucesiva
de tres etapas hemodinamicas en los dias posteriores al TEC grave: hipoperfusion,
hiperflujo, vasoespasmo ("%, Estas fases no son estereotipadas en todos los pacien-
tes, pero ilustran acerca de la importancia del neuromonitorec multimodal en su iden-
tificacién y tratamiento individualizado (figura 7).

Por otro lado, aun esta en discusion cual presion de perfusion encefalica (PPE) es
la mejor para el manejo del TEC grave. Para tomar una decision en este sentido, es
importante diferenciar el estado de la autorregulacion cerebral (AR), ya que en pa-
cientes con pérdida de la AR el flujo sanguineo cerebral variara directamente con la
PPC. En este sentido, se proponen actualmente dos diferentes tipos extremos de
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Tabla 2
« Hipoperfusién « Evolutividad del aumento de PIC y de
« Vasoespasmo ia disminucién de la PPE
« Hiperfiujo Paro circulatorio cerebral

Aumento de PIC Autorregulacion cerebral
Reactividad al CO2

Reactividad a barbitaricos

manejo de la PPE segln el estado de la AR: aumentando la PPE (Rosner) o disminu-
yéndola (Lund).

La utilidad del DTC en el TEC grave se esquematiza en la tabla 2.

Hiperflujo y vasoespasmo en el TEC

Son dos alteraciones frecuentes en el TEC grave, que a veces se presentan en for-
ma consecutiva. Las dos se presentan como aumento de las velocidades, pudiendo
ser diferenciadas por el indice hemisférico ya descrito, y, de contar con monitoreo de
SJO2, con un valor elevado 6 bajo respectivamente. La diferenciacion de estas dos
alteraciones es fundamental, ya que son fisiopatolégicamente diferentes y porlo tan-
to, requeriran distinto manejo.

Elevacion de presion intracraneana, evolutividad de la hipertension endocra-
neana y de la disminucion de la presion de perfusion encefalica, y paro circu-
latorio cerebral

El aumento de la PIC se evidencia en la onda de DTC con un cambio en la forma de
la onda y en sus velocidades.

La compresion del encéfalo por la HIC lleva a que la circulacion a través de sus
vasos se vea dificultada, con un enlentecimiente generalizado de las velocidades de
flujo, que sila HIC sigue aumentando, lleva, finalmente, a un cese de la circulacién.

La velocidad que se ve mas afectada inicialmenie es la velocidad diastdlica, lo
que se comprende intuitivamente imaginando que la fuerza circulatoria en diastole
es menor, pudiendo ser detenida con menor HIC. Este descenso inicial de |a veloci-
dad diastdlica lleva a una mayor diferencia entre ambas velocidades, sistélica maxi-
ma y diastdlica final, dando como resultado un aumento de la pulsatilidad.

Un indice de pulsatilidad (IP) mayor de 1,2 en un estudio DTC debe hacer sospe-
char y buscar la presencia de HIC.

Posteriormente también desciende la velocidad sistdlica, pero siempre en menor
proporcion que la diastélica, llevando a un aumento paulatino de la pulsatilidad.

Si la HIC progresa, también lo hace el descenso de la PPE, llegando un momento
en que no entra sangre al cerebro en la diastole, persistiendo sdélo flujo en sistole (“pi-
cos sistdlicos”). Luega la escasa sangre que entra lentamente en sistole, vuelve hacia
atras en didstole, lo que se ve como un pico inicial positivo, de baja velocidad, mas
agudo, seguido por una imagen negativa de muy baja velocidad en la didstole. Esto se
ha llamado flujo reverberante, u oscilante, 0 “to and from"(“en vaivén") y es, dentro de
estos cambios evolutivos de la HIC que estamos describiendo, el primero que corres-
ponde al “patron de paro circulatorio cerebral” o *taponamiento cerebral”. Posterior-
mente se visualizan sélo “espigas sistdlicas”, pequenas imdgenes de muy breve dura-
cion y velocidad al inicio de la sistole, para luego desaparecer toda imagen de flujo
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PARO CIRCOLATORIO CEREBRAL

Figura 8. Alteraciones ultrasonograficas que se evidencian en la HIC avolutiva con disminucién
de la PPE, llegando al patrén de PCC

sanguineo cerebral. El flujo reverberante, las espigas sistdlicas y la ausencia de flujo
son las tres constituyentes del patron de paro circulatorio cerebral (PCC), que es el
que se encuentra en los pacientes que llegan a la muerte encefdlica por HIC (figura 8).

Autorregulacién cerebral

La autorregulacién cerebral es la capacidad del lecho vascular cerebral de mantener
-mediante respuestas vasoactivas- un flujo sanguineo cerebral constante entre dos
valores "umbrales” maximo y minimo de PPE ('),

Hay dos tipos de evaluacion de la AR, ambas pueden evaluarse con DTC: La AR
“estatica” es decir la magnitud de la respuesta del FSC en relacién al grado de varia-
cion de la PPE, sin iomar en cuenta el tiempo en que esta respuesta aparece, y la AR
“dinamica”, es decir el estudio, ademas de la magnitud, de en cudnto tiempo se pro-
duce esta respuesta, la latencia que presenta la respuesta vasoactiva de la circula-
cion cerebral a las variaciones de PPE.

AR estatica

Se logra una variacion en la PAM del paciente mediante la administracion de dosis cre-
cientes de fenilefrina (FE), (u otro inotropico que el paciente esté recibiendo, de no con-
tar con FE), tomando varios valores (por ejemplo 20 valores), durante un tiempo aproxi-
mado de una hora, midiendo simultdneamente la PIC, y se calcula por lo tanto, en base
a estos dos parametros, 20 valores de PPE. Simultdneamente se mide con DTC la
VFSC en la ACM, para lo cual se coloca al transductor en una posicion fija en relacion a
la ACM, utilizando una banda cefalica que lo inmoviliza en relacién al craneo.

Los cambios en la VFSC son proparcionales a los cambios en el FSC, ya que la
seccion transversal de la arteria no se modifica durante el estudio, y tampaco las con-
diciones basales del paciente. Como el &rea de seccion transversal arterial permanece
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constante, los cambios en la velocidad
de flujo reflejan cambios proporcionales
del flujo sanguineo cerebral regional.
Cuando evaluamos autorregulacién nos
basamos en este principio, ya que esta
demostrado que los cambios en el dia-
metro arterial practicamente no existen
durante estas pruebas.

Varios investigadores, entre ellos Giller
(12 han estudiado la estabilidad del didme-
tro de las arterias en estas condiciones.

Sé grafica en abscisas la PPE, y en
ordenadas los cambios correspondien-
tes en el FSC estimado (FSCe) conside-
rando como 100% el valor inicial de
VFSC, obteniéndose una sucesion de
puntos de los que se halla |a recta de re-
gresién. Mediante un célculo de la pen-
diente de la recta de regresion, se calcu-
la el cambio en porcentaje de FSCe por
cada mm Hg de cambio en la PPE.

Los valores descritos en la literatura
son variables; nosotros hemos encon-
trado que los valores de pendiente me-
nores de 0,6% por cada mmHg de cam-
bio en la PPE, coinciden en 90% con los
valores de AR conservada medida por
otros métodos !**), Este método permite
también graduar el grado de alteracion
de la AR (figura 9).

AR dinamica

Evalia la rapidez en los cambios al pro-
ducirse un cambio brusco en la PPE del
paciente. Debemos enfatizar que el
DTC es ideal para esto, ya que visualiza

SRR U
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Figura 9. Estudio de la AR estdtica, diferentes
grados de alleracion de la AR. Se ve la
diferente pendiente en las lineas de regresion
correspondientes a cada estudio. las grificas
del grupo superior correspondieron a los
estudics que mostraron mejor AR(menor
cambio de flujo estimado por unidad de cambio
de la PPE). Los dos estudios graficados en el
cuadro inferior son los que presentaron
ausencia de AR. El grupo medio mostré una
respuesta que interpretamos como pérdida
leve de la AR.

los cambios en la VFSC inmediatamente de producirse el cambio en PPE.

Se estudia produciendo un cambio en la PPE con dos maniobras diferentes:

1. Test de respuesta hiperémica transitoria (TRHT) o maniobra de Giller {14,
2. Tesl de hipotension transitoria de Salid.

Maniobra de Giller

La compresion de la carétida comun en |a region mas inferior de cuello durante 3-5
segundos, produce caida de la PPE (no medible ya que al ser compresion local no
produce cambio significativo de PAM) y de la VFSC a nivel de la ACM homolateral, y
también cambios metabdlicos a nivel microcirculatorio. La respuesta normal de la mi-
crocirculacion es una vasodilatacion. Al cesar bruscamente la compresion, por lo
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Figura 10. Maniobra de Giller. AR dindmica. Respuesta normal (izquierda) y patolégica (derecha)

tanto, se evidencia un aumento de la YFSC en relacién al valor pre-compresion. Sila
respuesta vasodilatadora no existe, la VFSC post-compresidn seré igual a la previa.
Giller ha encontrado que un valor mayor 6 igual a 1,2 en la relacién:

VFSC post-compresion/VFSC pre-compresion

Traduce una preservacién de la AR dinamica, con una respuesta rapida normal (figu-
ra 10).

Test de hipotensidn transitoria de Aaslid

En este caso se produce una hipotensidn transitoria, con una caida brusca y escalo-
nada de la PAM. Se insuflan dos manguitos de presién por encima de la presion arte-
rial sistolica a nivel de ambos muslos, durante 3-5 minutos. Esto provoca una vasodi-
latacion distal reactiva que lleva a que, al disinsuflar bruscamente los manguitos, se
cree una hipovolemia transitoria por robo, y la PA cae, registrandose el cambio de
PA, PIC y PPE cada cinco segundos durante un minuto. Se mide simultdneamente la
respuesta de la VFSC medida con DTC, cuyos cambios son proporcionales a los
cambios de FSC. La relacion entre las variaciones de PPE y las variaciones del FSC
estimado son variables. En voluntarios normales, la VFSC cae, y se normaliza a los
10-15 segundos. Existen diferentes formulas para evaluar la AR dindmica de acuer-
do a la relacién entre estas dos curvas (19,
Nuestros pacientes mostraron fundamentalmente tres tipos de respuesta:

1. EIFSC se normaliza antes que la PPE, siendo ya normal a los 30 segundos. Esta
respuesia fue considerada como normal en nuestros pacientes.

2. EL FSC demora entre 30 y 50 s en llegar a su valor basal: se considera como una
alteracién leve a moderada de la AR dindmica.

3. EIFSC no se normalizé al terminar el perfodo de estudio de 1 min: Alteracion se-
vera de la AR dinamica (figura 11).

Reactividad al CO2

La respuesta de la circulacion cerebral a cambios en la PCO2 es fundamental para el
tratamiento de los pacientes con TEC.
Su evaluacidn con DTC se realiza mediante la medida de la VFSC simultianea-
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Respuesta a hipotension en sanos

Autorregubscidn dindmics

Grupo doa: Nermalizecida del FSC Grupo 1: Vualve al FSC inicial
entre 26 y 30 seg. on menos de 25 seg
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Figura 11. Maniobra de hipotension transitoria de Azslid. AR dindmica. En 16 estudics, se

diferenciaron tres comportamientos diferentes, que vemos en las figuras. Se adjunta una grafica

obtenida en sanos, con el mismo método, pero con evaluacion no invasiva de la PAM, en lugar

de la PPE.

mente a |a produccién de cambios en la pCOz mediante la manipulacion de la ventila-
cion mecanica. La hiperventilacion lleva a un descenso de la pCOz2 con vasoconstric-
cion arteriolar cerebral y aumento de las RCV, causando una disminucion del FSC,
que es evidenciado como una disminucién de la VFSC. En esle caso también se
mide el porcentaje de cambio en la VFSC por mm Hg de cambio en la pCOz.

Un cambio de 4% (entre 3 y 5%) en la VFSC por cada mm Hg de cambio en la
pCO2 es considerado normal {18),

Otros usos del DTC

« Monitoreo intracperatorio durante la endarterectomia carotidea y el by-pass car-
diopulmonar,

» Deteccion de émbolos.

» Diagnostico de embolia paradojal.

« Diagnéstico de oclusién vascular en accidente cerebro-vascular isquémico.

« Seguimiento de la revascularizacion post-trombolisis en el accidente cere-
bro-vascular isquémico.

« Evaluacidén de malformaciones arterio-venosas.

« Evaluacién de fistulas carétido-cavernosas.

« Evaluacién de disecccion traumatica de carotida.

« Evaluacién de la reserva vasomotora cerebral.

« Diagnéstico de sindrome de robo de la subclavia.

» Diagnéstico de trombosis de senos venosos cerebrales.

« Evaluacion de las alteraciones vasculares de la meningitis aguda.

— — -
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