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¢;,Qué es la educacion médica continua?

Una vez culminado el curso de postgrado de medicina intensiva (programado y
evaluado por la Facultad de Medicina), comienza un perfodo mucho mas
prolongado en el tiempo: el ejercicio profesional. Para mantener y mejorar la
capacitacion en el ejercicio de la medicina intensiva, es necesario implementar
programas de educacion médica continua (EMC).

Los esfuerzos destinados a promover y posteriormente asegurar la formacion
continua del profesional, realizados por la Facultad de Medicina, el Ministerio de
Salud Publica y otras instituciones desde 1995, permiten que hoy se pueda iniciar
la primera etapa proyectada: la acreditacion de instituciones proveedoras de
educacion médica conlinua.

La segunda elapa planificada por la Comision de EMC comenzara el proximo ano
y es el otorgamiento de créditos individuales a quienes participan de dichas
actividades.

Pasos futuros son la Educacion Médica Permanente (“educacion en el trabajo, por
el trabajo y para el trabajo de los servicios, cuya finalidad es mejorar la salud de la
poblacion...”) y la creacion de un Sistema Nacional de Recertificacion Médica.

Sin duda que la mejor evaluacion del ejercicio de la profesion es una utopia, ya
que estd vinculada al resultado asistencial.

La acreditacion de instituciones proveedoras de educacién médica continua
permite que los comiteé de EMC seleccionen aquelios contenidos temadticos, que
tengan mayor impacto sobre el desempeno profesional.

¢ Por qué la SUMI debe tener su Comité de EMC?

El intensivista tiene la capacidad y posibilidad de adquirir conocimientos teéricos
por la lectura individual o al asistir a conferencias. Hasta el momento esto estaba
limitado a esfuerzos individuales, por lo tanto no programados.

La finalidad del Comité de EMC seria programar cursos de mayor impacto
educativo destinados a la aplicacion del conocimiento tedrico: ensenanza de
destrezas, cursos basados en la discusion de problemas clinicos, grupos que
permitan la elaboracion de pautas acordes con nuestras realidades
(epidemiolégicas, sanitarias, de recursos tecnoldgicos, etcétera).

La metodblogia docente empleada tendra que ser adecuada a los objetivos fijados
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hace muchos arios, adoptando estos problemas particular severidad en algunos
palses.

Es asi que el empobrecimiento de vastos sectores de la poblacion estd generando
condiciones para el desarrollo de formas severas de asma, con sus secuelas de
incapacidad laboral y sicofisica, deterioro de la calidad de vida, ausentismo laboral
y escolar, requerimiento de tratamientos costosos, internaciones hospitalarias
frecuentes y por ultimo mortalidad precoz. Esta realidad debera reflejarse y
conocerse en ias nuevas investigaciones para tratar de implementar las
estrategias y medidas de prevencion, educacion, asistencia terapéutica y apoyo
socloeconomico necesarias.

Debemos intentar que la conmemoracion del dia mundial del asma salga de los
ambitos académicos para proyectarse a los distintos sectores y organizaciones de
la sociedad, para lograr la maxima difusion de toda la informacion relativa a esta
enfermedad y su impacto en la poblacion. Hay que llegar a los medios de
comunicacion para presentar al asma bronquial como una enfermedad social,
permitiendo asi su mejor conocimiento y facilitar conductas de educacion y
prevencion.

Es imposible lograr objetivos sélidos sin la concientizacion y participacion decidida
de las autoridades sanitarias gubernamentales, universitarias, comunales, sociales
y gremiales que en muchos paises del hemisferio norte e incluso en latinoamérica
se han mancomunado en los llamados planes nacionales de asma. Este debe ser
el instrumento necesario para racionalizar nuestras estrategias y planificaciones de
manera de llegar con la mayor efectividad a nuestros objetivos. Los avances
farmacoldgicos poco influirdan en el destino de muchas poblaciones si su obtencion
es muy dificultosa o imposible, creando esto un importante desafio para el futuro
gue nos va a involucrar a todos, médicos, equipo de salud, autoridades sanitarias
nacionales e internacionales y a la propia industria farmaceutica.

Es un largo camino que el departamento de asma de ALAT transitara con todos
los involucrados en el tema, a nivel nacional o intermacional, abierto a todas las
sugerencias que nuestros colegas quieran hacemos llegar. Siempre debemos
recordar que frente a una muerte por asma todo el sistema asistencial debera
someter a una rigurosa revision, su organizacion y sus procedimientos.

Dr. Carlos Rodrigo
Director del Departamento de Asma de la Asociacion Latinoamericana del Torax
(ALAT)
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Neumonia asociada a la ventilacion.
Estrategia empirica precoz versus estrategia
especifica en el tratamiento antibidtico.

Datos preliminares

Dres. Julio César Medina ', Carlos Formento <, Julio Pontet "¢,
Andrea Curbelo ', Ana Soca #, Cristina Bazet ®, Adriana Feola ',
Solveig Bentancourt %, Eduardo Larrafaga 7, Jorge Gerez &

Resumen

La mejor estralegia terapéutica para el manejo de la neumonia asociada a la ventila-
cién (NAV) permanece controvertida. Los objetivos de este trabajo fueron: 1) compa-
rar la estrategia empirica precoz (EEP) versus estrategia especifica (EE); 2) identificar
queé grupo de pacientes se beneficia con el inicio precoz de una lerapia antimicrobiana
v eual grupo podria esperar un tratamiento especifico.

Material y método: el estudio fue realizado entre setiembre del afio 2000 y enero del
2002 en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) del Hospital Pasteur y la UCI del Hos-
pital Policial. Se inciuyeron todos los pacientes ventilados por un periodo 48 horas que
tuvieron sospecha de estar desarrollando una NAV. Tipo de estudio: prospectivo, ob-
servacional.

Resultados: 123 pacientes fueron enrolados por tener sospecha clinica de NAV; de
estos se analizaron finalmente 69 NAV confirnadas de las cuales 36 se manejaron
con EEP y 33 con EE. Los dos grupos fueron comparados a través de 20 variables.
La mortalidad atribuible con EEP fue de 17,5% y para la EE de 26,4%. La mortalidad
cruda con EEP fue de 44% (n=16) y con EE 57% (n=189) (p=NS). No encontramos dife-
rencias significativas con las dos estrategias al analizar estadia en la unidad, duracion

1) Médico intensivista.

2) Residente de Medicina Intensiva.

3) Asisterte de la Catedra de Medicina Intensiva.

4) Ex asistente de la Catedra de Medicina Intensiva.

5) Profesora Agregada de Microbiclogia del Departamento de Laboraterio Clinico de la Facultad
de Medicina.

5) Directora del CTI del Hospital Pasteur,

7) Coordinador del CTI del Hospital Policial,

g8) Director del CTI del Hospital Policial.

CTI del Hospital Pasteur, CTI del Hospital Policial. Montevideo, Uruguay.

Correspondencia: Dr. Julio César Medina. Oficial 2 N® 184 Paso Carrasco. Canelones, Uruguay.
E-mail: jcmedina @ adinet.com, uy
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de la ABM, complicaciones, no curacion y falla terapéutica.

Se utilizaron 12 vanables para un analisis univanado, valorando EEP y EE en dos gru-
pPos: los que presentaron buena evolucion y mala evolucion encontrando una asocia-
cion significativa entre el grupo con EE que tuvo mala evolucion con la demora mayor a
las 48 horas en iniciar un antibiotico (p=0,034). El shock séptico se asocio con mala
evolucién en ambos grupos, EE vs EEP (p=0,0036 y p= 0,046 respectivamente). El
APACHE Il mayor de 18 al diagnostico de la neumonia, se asocio en el analisis de re-
gresion logistica con mayor mortalidad.

Conclusiones: nuestros resultados sugieren que no hay diferencias entre EEP y EE
en cuanto a moralidad y resultados secundarios. Si se demora mas de 48 horas en
instaurar un tratamiento antibiotico los pacientes van a tener peor evolucion. Pensa-
mos que la EE puede ayudar a minimizar el uso innecesario de antimicrobianos sin
agregar mortalidad al enfermo.

Palabras clave: ESTRATEGIA EMPIRICA PRECOZ
ESTRATEGIA ESPECIFICA
NEUMONIA ASOCIADA A LA VENTILACION
MORTALIDAD ATRIBUIBLE

Summary

The therapeutic strategy for the beiter management of the ventilator-associated pneu-
monia (VAP) remains controversial. The objectives were: 1) compare the early empini-
cal strategy (EES) versus specific strategy (SS), and 2) identify which group of patients
benefit from early antimicrobial therapy and which group could wait for a specific treat-
ment.

Materials and method: We did a prospective, observational study from september
2000 to january 2002 in the Hospital Pasteur ICU and Hospital Policial ICU. All patients
admitted to the ICU , who were mechanically ventilated for a period 48 hours, with sus-
pected VAP were prospectively evaluated.

Results: 123 patients were enrolled because of clinical suspicion of VAP, 69 confirmed
VAP were finally studied; 36 of which were treated according to EES and 33 to SS. The
characteristic of the two populations were compared according to 20 variables. The at-
tributable mortality with EES was 17,5% and with SS was 26,4% .The crude monality
with EES was 44% (n=16) and with SS 57% (n=19) (p= NS).

We found no significative differences between the two strategies when we analysed
stay at the ICU, duration of MV, complications, no cure and therapeutic failure.
Twelve were included for univariale analysis, evaluating EES y SS in two groups: the
ones who had a good evolution and the ones who had a bad evolution. We found a sig-
nificant association between the group with SS who had bad evoiution with the delay of
more than 48 hours in starting antibiotic treatment (p=0,034). Septic shock was asocia-
ted with bad evolution in both groups SS vs EES(p=0,0036 and p=0,046 respectively).
APACHE Il > 18 at the moment of diagnostic of VAP was asociated to greater moriality
in the stepwise logistic regresion.

Conclusions: Our results suggests that there is no difference in mortality and secon-
dary results between EEPy EE. If there is a delay of more than 48 hours in starting anti-
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biotic treatment the patients do worse. We believe that the EE could help to minimise
the unnecessary use of antibiotics without adding montality to the patient.

Key words: EARLY EMPIRICAL STRATEGY
SPECIFIC STRATEGY
VENTILATOR-ASSOCIATED PNEUMONIA
ATTRIBUTABLE MORTALITY

Introduccién

La estrategia terapéutica para el manejo mas adecuado de la neumonia asociada a
la ventilacion (NAV) permanece controvertida. Distintos grupos de investigadores
demostraron que el inicio temprano de una terapia antibidtica adecuada determina
menor mortalidad ). Existen varias limitaciones para poder afirmar que una estra-
tegia empirica precoz (EEP) es mejor que la estrategia especifica (EE): 1) la compa-
racion se ha hecho entre el tratamiento empirico adecuado y el empirico inadecuado
y no con el especifico " los grupos estudiados no fueron homogéneos @, 3) el re-
sultado final se evalué con la mortalidad relacionada, cruda o ambas y no con la mor-
talidad atribuible (1),

Por otra parte hay que tener en cuenta lo siguiente: a) s6lo 50% de las sospechas
de NAV son confirmadas luego microbiolégicamente haciendo que se trate innece-
sariamente un grupo importante de infiltrados pulmonares que no son neumonias
(.3), bg frecuentemente la EEP es incorrecta en un porcentz;!e que oscila entre 23 y
73% 249); |o que demostré se asocia a mayor mortalidad 7); ¢) hay una fuerte aso-
ciacion entre la administracién previa de antimicrobianos y la emergencia de mi-
croorganismos (MO) resistentes %, Recientemente se ha documentado que se
pueden disminuir estas complicaciones limitando el numero y la duracion del trata-
miento antibidtico (),

Al momento actual no hay ningln estudio que evalie qué estrategia determina
menor mortalidad atribuible considerando dos ramas bien identificadas, por un lado
la EEP y por otro la EE.

Los objetivos de este trabajo fueron: 1) comparar estas dos estrategias terapéuti-
cas, 2) identificar que grupo de pacientes se beneficia con el inicio precoz de una te-
rapia antimicrobiana y cual grupo pedria esperar un tratamiento especifico.

Material y método

Seleccion de pacientes

El estudio fue realizado entre setiembre del ano 2000 y enero del 2002 en la Unidad
de Cuidados Intensivos (UCI) del Hospital Pasteur y la UCI del Hospital Policial.

Tipo de estudio
Prospectivo, observacional.

Criterios de inclusion

Se incluyeron todos los pacientes ventilados por un periodo mayor o igual a 48 horas
que tuvieron sospecha de estar desarrollando una NAV.
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Se analizaron las neumonias confirmadas en funcion de la estrategia terapéutica
que recibieron , dividiéndose en dos grupos: grupo A a las que se manejaron con una
estrategia empirica precoz (EEP) y grupo B las que se manejaron con estrategia es-
pecifica (EE). Los grupos no fueron randomizados. Se defini6 EEP como comienzo
de un plan antimicrobiano previo a los resultados de cultivo o directo de las muestras
bronquiales.

La eleccién del plan antibiético estuvo a cargo del equipo tratante, no hubo por lo
tanto un plan empirico preestablecido por protocolo.

Se consideré EEP adecuada cuando todos los MO aislados eran sensibles a por
lo menos uno de los antibidticos usados #.

Se definié EEP inadecuada cuando se identificd al menos un MO no cubierto por
el plan de antibiéticos. También se considerd EEP inadecuada si el MO aislado resul-
t6 ser Pseudomonas aeruginosa y se realizé monoterapia.

EE fue cuando se espero¢ el resultado de microbiologia (incluyendo sensibilidad)
para comenzar un antibiotico o cambiar el que venia recibiendo.

Criterios de exclusion

Se excluyeron las NAV no tratadas, las insuficientemente tratadas (< 6 dias de trata-
miento), las neumonias no confirmadas, las NAV desarrolladas en las primeras 48
horas de pacientes provenientes de otro centro.

Diagnéstico de NAV

El diagndstico de NAV sospechada se hizo cuando se documenté un infiltrado nuevo
y persistente en la radiologia de térax sumado a por lo menos dos de los siguientes
criterios: A) temperatura rectal mayor o igual a 38,5 *C o menor 36°C; B) leucocitosis
mayor o igual 12 x 10% elementos/mm?® o0 menor o igual 4 x 10% elementos/mm?; C)
purulencia en la via aérea (12,

La neumonia se considero bacteriolégicamente confirmada si al sindrome clinico
radiologico desarrollado previamente se agregaba por 1o menos uno de los siguien-
tes criterios: a) lavado bronquiolo alveolar no broncoscopico (LBA NB) mayor o igual
a 10" UFC/m; b) aspirado traqueal positivo mas Clinical Pulmonary Infection Score
(CPIS) '3 mayor a seis; ¢) microorganimo aislado en dos 0 mas hemocultivos positi-
vos con idéntica sensibilidad al hallado en secreciones y sin otra fuente de infeccion
probable; d) cultivo positivo de liquido pleural en ausencia de instrumentacién pleural
previa (tabla 1) "4,

El aspirado traqueal fue obtenido por succién estéril usando un colector mucoso.
De no obtenerse una muestra adecuada se instilé previamente con 5 ml de suero sa-
lino.

Se consider6 que la muestra fue representativa si habia mas de 25 PMN (polimor-
fonucleares) y menos de 10 células epiteliales par campo.

El nimero de unidades formadoras de colonia (UFC) para el analisis semicuanti-
tativo del aspirado traqueal fue determinado por el método de cuatro cuadrantes y
clasificado como: no crecimiento, un cuadrante (1+), 2+, 3+ y 4+. Se considero positi-
vo cuando hubo crecimiento en cuatro cuadrantes (4+) de la placa de Petr, lo que tie-
ne una excelente correlacion con los métodos cuantitativos y equivale a un conteo
mayor o igual a 108 UFC/mI (15).

El LBA NB se realizé de la siguiente manera: previamente se coloco al paciente
con una FiO2de 1 por un periodo de tiempo de 20 minutos. Se realizéd sedacidn- anal-
gesia con midazolam mas morfina, y si era necesario blogueantes neuromusculares
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Tabla 1. Criterios para el diagndstico de neumonia asociada a la ventilacion

El diagndstico de NAV sospechada se hizo cuando | y Il fueron positivos.
El diagnostico de NAV confirmada se establecié cuando I, Il y Il fueron positivos.
I) Dos o mas de los siguientes criterios!"¥;
« Temperatura rectal mayor o igual a 38,5°C o menor a 36°C
» Leucocitosis mayor o igual a 12 x 10? elementos/mm?® o menor o igual a4 x 10°
elementos/mm
= Purulencia en la via aérea

ll) Infiltrado nuevo y persistente en la radiologia de torax.

lll) Uno o mas de los siguientes criterios:
« LBA NB mayor o igual a 10" UFG/ml
o AT positivo més CPIS mayor 6
« MO aislado en dos o0 mds hemocultivos positivos con idéntica sensibilidad al hallado
en secreciones y sin otra fuente de infeccién probable.
« Cultivo positivo de liquido plaural en ausencia de instrumentacion pleural previa

NAV: neumonla ascciada z la ventilacién; LBA NB: lavado bronquiolo alveolar no broncoscdpico;
AT: aspirado traqueal; CPIS: clinical pulmenary Infection score; MO: microorganismo

del tipo de la dialilnortoxiferina. No se utilizaron anestésicos locales. Se realizé desin-
feccion de la pieza conectiva “swivel” con iodofon y posteriormente aspiracion de la
via aérea superior en forma convencional. Se introdujo un catéter de material polivi-
nilo de 16 Charrier a ciegas y se avanzo hasta la resistencia, manteniéndose en po-
sicién enclavada. Luego se inyectd una primera alicuota de 20 mi de suero salino
estéril al 0,9% que se aspiraba y desechaba para minimizar la contaminacion con
flora bacteriana del arbol bronquial superior. Posteriormente se inyectaron otras
tres alicuotas de 20 ml de suero salino estéril al 0,9% aspirandose luego de cada
una hasta obtener unos 6-10 ml de material que se enviaba inmediatamente a pro-
cesar (luego de inyectar cada alicuota por separado, se aspiro para recoger el sue-
ro del lavado) '9),

El inicio de la NAV fue clasificado de acuerdo a las guias de la American Thoracic
Society (ATS) en NAV temprana cuando se desarrolld menor o igual a cuatro dias y
NAV tardia si aparecia a partir del quinto dia en adelante {'7),

Definiciones

Se consideré NAV curada si los cultivos microbioldgicos de la via aérea (LBA NB o
AT) de control resultaron negativos con resolucion de todos los sintomas clinicos y
disminucion o desaparicion de la imagen radiologica. No se establecio un dia deter-
minado para el control microbiolégico, pero a todos los pacientes se les realizo un
cultivo de control entre el dia 7 del comienzo de ia terapia antimicrobiana y los cinco
dias de suspendido el tratamiento antibidtico. También se considerd NAV curada si
los cultivos microbiologicos de control persistian positivos pero el paciente presenta-
ba buena evolucion y era dado de alta del hospital

Se consideré NAV no curada cuando en los cultivos microbiolégicos de la via aé-
rea se siguio cultivando el microorganismo (MO) responsable de la neumonia en ci-
fras umbral o supraumbral, la evolucion del cuadro respiratorio fue desfavorable y no
existio otra explicacion para la misma.
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Para el diagnéstico del sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) se siguie-
ron las pautas del consenso Europeo-Americano (9,

Se‘ 1c;tlmsideré shock séptico segun la reunion del Consenso publicado en el ano
1992 1191,

Se consideré como uso previo de antibibticos si al paciente se le habian adminis-
trado antimicrobianos por via intravenosa por 24 horas o mas

Definicion de resultados finales

Se consideré mortalidad cruda al total de pacientes fallecidos con la NAV indepen-
dientemente de la causa que los llevé a la muerte.

Mortalidad relacionada con la neumonia a los pacientes fallecidos por la NAV y a
los fallecidos sin una causa clara, excluyendo los que murieron por una causa clara-
mente identificable (por ejemplo : patologia de ingreso, sepsis endovascular).

Se definié mortalidad atribuible como la diferencia entre la mortalidad cruda y la
prediccion de mortalidad 29,

La prediccion de mortalidad se calculd con las categorias del score APACHE I
(Acute Physiology and Chronic Health Evaluation |1) a través de la siguiente formula:
In(R/1-R)=-3,517 +(APACHE 11 x 0,146) + (0,603, si era postoperatorio de emergen-
cia) + (puntuacion por categoria diagnostica) @',

Con el objetivo de evaluar el resultado final se definid NAV con mala evolucion si
el paciente presenté alguno de los siguientes criterios: recaida, falla terapéutica,
complicaciones, no curacién o muerte relacionada con la NAV o ambas.

El téermino complicaciones se refiere al desarrollo de disfuncién multiorgénica
(DMO), agravacion de la disfuncion ya existente, insuficiencia respiratona, coagula-
cién intravascular diseminada, empiema, barotrauma, sangrado digestivo.

Se definié fallo terapéutico como la reaparicion de los signos de neumonia y el
aislamiento del mismo microorganismo que adquirié o no resistencia durante el trata-
miento con antibiéticos.

Se llamo recaida a la reaparicion de los signos de neumonia 72 horas posteriores
a la suspension del tratamiento con antibidticos y el aislamiento del mismo microor-
ganismo que adquirio o no resistencia.

Se consider6 buena evolucion cuando no presentd ninguna de estas variables.

Recoleccion de datos

Todos los pacientes incluidos se siguieron diariamente hasta el alta del hospital. Se
registraron en todos los casos las caracteristicas demograficas, el motivo de la ARM
sequn los criterios de Zwillich y colaboradores #2), la condicion médica previa valora-
do por los criterios de McCabe y Jackson 22 los dias de ARM, el diagnéstico de
NAYV, CPIS (Clinical pulmonary infection score) adaptado por Flanagan y colabora-
dores ("?, el dia de aparicién de la NAV, MO, la estrategia terapéutica, demora en el
inicio de antibidticos, y la evolucion final. Cuantificamos la severidad a través del sco-
re inespecifico APACHE |l a las 24 horas del ingreso ') y al momento de realizar el
diagnostico de NAV y escores especificos de disfuncién multiorgénica (DMO) como
Multiple organ dysfunction score (MODS) %'y Sepsis—related organ failure assess-
ment (SOFA) 1#5),

Analisis estadistico
Las variables numéricas se expresaron con desviacion estandar. Frente a varia-
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bles ordinales se realizé mediana y rango intercuartilico. Se utilizé Chi cuadrado
en los casos en que se dividio la variable intervalar en calegorias o para variables
nominales. Cuando el valor esperado de alguna casilla en las tablas de contin-
gencia fue menor o igual a 5 se uso el test exacto de Fisher. Un valor de p < 0,05
se considero significativo. La evolucion de cada grupo se analizé con un estudio
univariado (ANOVA).

Se realizo un analisis multivariado de regresion logistica considerando como va-
riable dependiente mortalidad cruda y otro considerando como variable dependiente
la no curacion.

La estimacion del tamano de la muestra identificé que para encontrar una dife-
rencia de 10% en la mortalidad entre las dos estrategias se requieren 48 pacientes
por grupo.

Resultados

Pacientes

Fueron enrolados en este estudio 123 pacientes por tener sospecha clinica de NAV,
42 pacientes fueron excluidos por no cumplir con los criterios establecidos de neu-
monia confirmada.

81 pacientes desarrollaron 88 episodios de neumonia confirmada. Diecinueve
episodios fueron no tratados o insuficientemente tratados y por lo tanto no se los con-
sidero en este estudio. Se estudiaron por lo tanto 69 neumonias. En funcién de la es-
trategia terapéutica, se analizaron 36 pacientes que recibieron estrategia empirica
precoz (EEP) y 33 con estratégia especifica(EE).

En cuanto al sexo, 46 pacientes (66%) fueron hombres y 23 mujeres(34%). La
edad media fue 55,2 + 18,5 afos (rango 15-83).

El diagnostico al ingreso consistié en injuria encefélica aguda (IEA) (n=23), neu-
monia aguda comunitaria (NAC) grave (n=14), exacerbacion de una enfermedad
pulmonar obstructiva cronica (EPOC) (n=6), politraumatizado grave (PTG) (n=7),
postoperatorio (n=8) y misceldneas (n=11). Se clasificé como enfermedad no fatal
(n=57) y como finalmente fatal (n=12). No hubo pacientes con enfermedad réapida-
mente fatal.

La indicacion de ARM fue por exacerbacion de una EPOC (n=6), otra enfermedad
pulmonar (n=20), insuficiencia respiratoria postoperatoria (n=8), emergencia neuro-
légica (n=29), sobredosis de drogas (n=2) ,misceldneas (n=4).

La estadia media fue de 25,6+10,8 dias y la duracién media de la ARM 20,9+10
dias.

Cuatro pacientes tuvieron orden de no resucitar. Se documentaron 25 neumonias
tempranas (36%) y 44 tardias (64%).

El diagnéstico de neumonia fue establecido por LBA NB en 35 oportunidades
(50,7%), AT mas CPIS en 27 ocasiones (39,1%), AT mas HC en 6 (8,7%) y AT mas i-
quido pleural en una oportunidad. En 46 episodios (66%) se constato tratamiento an-
timicrobiano previo, la duracion de la terapéutica fue de 9,7+3,2 dias.

La NAV se manifestd radiolégicamente con una imagen bilateral, multilobar o am-
bas en 36 ocasiones (52%). Diez episodios de neumonia cursaron con bacteriemia
(14,5%).

Los patégenos nosocomiales fueron responsables de 49 de las neumonias (71%)
(tabla 2).
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Tabla 2. Distribucién de los diferentes microorganismos segun la estrategia terapéutica.
Microorganismos EEP EE

Patogenos nosocomiales Acinetobacter spp 10 15
Pseudomonas aeruginosa 5 3
SAMR 1 5
Enterobacter spp 0 2
Klebsiella spp * 3 0
Stenotrophamona maltophilia 0 1
Serratia marcescens 3 1

Flora orofaringea SAMS 8 4
Streptococcus pneumoniae 2 0
Haemophilus influenzae 1 0
Escherichia coli 3 0
Klebsiella spp 1 0 2

EEP: estrategia empirica precoz; EE: estrategia especifica; SAMS: Staphylococcus aureus meticili-

no sensible; SAMR: Staphyiococcus aureus meticilino resistents

* Multirresistente

1 Multisensible

Los planes antimicrobianos utilizados estan representados en la tabla 3.

Se constaté SDRA en 9 oportunidades (13%), tres al momento del diagndstico de
la NAV y seis en la evolucion de la NAV, y shock septico en 16 (23%), ocho de origen
pulmonar y ocho extrapulmonar. Siete de los ocho pacientes que presentaron shock
de origen pulmonar lo desarrollaron en la evolucion de la NAV.

El score APACHE Il al ingreso tuvo una media de 19,5+8 y al momento del diag-
nostico de NAV 16+6, con una mediana + rango intercuartilico de 19z(13-26) y
15+(12-20) respectivamente. La media del score SOFA y MODS al momento del
diagnostico de la neumonia fue 5,5+4,4 y 4,6+4 respectivamente.

En la comparacion de las 20 varnables estudiadas se encontré una diferencias
significativa a favor del uso de antimicrobianos previos en el grupo que recibié trata-
miento especifico (p=0,012). Destacamos que el resto de las 19 variables analizadas
no mostré diferencias significativas lo que determina que los grupos sean homologa-
bles (tabla 4).

Estrategia terapéutica

Se utilizaron 12 variables para un andlisis univariado, valorando EEP y EE en dos
subgrupos: los que presentaron mala evolucion y buena evolucién. Del total de pa-
cientes con EEP, 15 (41%) presentaron mala evolucion y 21 (59%) buena evolucion.
Con EE hubo 18 (54%) con mala evolucion y 15 (46%) con buena evolucion.



Neumonia asociada a la ventilacion 127

Tabla 3. Antimicrobianos utilizados

'Antlmic_:robiano EEP.‘n ) E

Carbamacepina

E
6 7
Cefoperazona-sulbactam 5 4
Ceftazidime-amikacina < 0
Ceftazidime-ciprofloxacina 1 2
Ampicilina-sulbactam 5 6
Quinolonas 2
Vancomicina

Cefradina

1 5
0 4
Vancomicina + agentes antipseudomonas 3 0
Ceftriaxona + clindamicina 4 0

5 4

Otros

EEP: estrategia empirica precoz; EE: estrategia especifica
Otros: aminoglucdsidos, cefalosperinas de tercera generacion,

En cuanto a la demora en el inicio de los antibiéticos se realizaron puntos de corte
en <48 horas, 48 horas, y mas de 48 horas. El punto de corte para el APACHE || fue
menor a 18 y mayor o igual a 18, para el score de SOFA menorde 6 y mayor oigual a
6, para el MODS menor 9 de y mayor o igual a 9 (tabla 5).

En el grupo con EE, de los 18 pacientes que presentaron mala evoluciéon hubo
nueve pacientes en los que la instalacion del plan con antibidticos se demoré mas de
48 horas, mientras que sdélo hubo dos en los que la demora fue mayor de 48 horas
tuvo buena evolucién (p=0,034, RR: 3,7 con 95% IC: 0,95-14,7). Si el tratamiento se
instaurd a las 48 horas, 9 pacientes presentaron mala evolucion y 13 buena evolu-
cion (p=NS).

En el mismo grupo, la existencia de shock se documentoé en ocho pacientes de los
que evolucionaron mal; en cambio ninguno de los 15 pacientes que presentaron bue-
na evolucién con EE presenté shock (p=0,0036, con 95% IC: 1,55-4,04). En cuanto a
los que se manejaron con EEP, seis de 15 pacientes con mala evolucién presentaron
shock séptico, mientras que en solo dos de 21 que tuvieron buena evolucion se do-
cumento shock séptico al momento de la neumonia (p=0,046, RR 2,4 con 95% IC:
1,19-4 96).

Un APACHE |l al diagnéstico mayor de 18 se asocid con una mala evolucién tanto
con EEP como con EE (p=0,015, RR 2,4 con 95% 1C: 1,02-5,62 y p=0,031, RR 3,25
con 95% IC: 0,88-11,9).

Un “score” de MODS mayor de nueve se asocio con mala evolucién en el grupo
con EEP (p=0,034, RR 7 con 95% IC: 0,9-5,3).

El resto de las variables analizadas no mostré diferencias significativas (tabla 5).
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Tabla 4. Caracteristicas generales de la poblacion
Caracteristica Empirico (EEP)Especifico (EE) p
N total 386 33
Edad,anos,media = DS 53,3+16,8 58,5 £19.3 NS
Sexo,hombre, n (%) 25 (69) 16 (63,6) NS
Clasificacién enfermedad previa (McCabe y Jackson)

Rapidamente fatal n(%) 0 0

Finaimente fatal n(%) 7 (19,5) 5(15,2) NS

No fatal n(%) 29 (80,5) 28 (84,8) NS
Indicacion de ARM (Zwillich et al), n

Exacerbacion de EPOC 3 3 NS

Otra enfermedad pulmonar 8 12 NS

Insuficiencia respiratoria PO 3 5 ‘NS

Emergencia neurolagica 19 10 NS

Sobredosis de drogas 0 2

Miscelaneas 3 1 NS
Diagndstico al ingreso, n

IEA 14 9 NS

NAC grave 6 8 NS

Exacerbacion de EPOC 3 3 NS

PTG 5 2 NS

PO 4 4 NS

Miscelaneas 4 7 NS
Orden de no resucitar, n (%) 4(11) 2(6) NS
NAV temprana, n (%) 17 (47) 8 (25) NS
NAV tardia, n (%) 19 (53) 25 (75) NS
Método diagnostico: SCCN +:

LBA NB n(%) 21 (58) 14 (42) NS

AT 4+ CPIS n(%) 13 (36) 14 (42) NS

AT + HC n(%) 2 (5,5) 4 (12) NS

AT + Liquido pleural n(%) 0 1(4) NS

Continua en la pagina siguienie
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e e —————————————

Caracteristica Empirico (EEP)Especifico (EE) p
RxTx bilateral/multilobar n(%) 16 (44) 20 (60) NS
RxTx unilateral/unilobar n(%) 20 (56) 13 (40) NS
Con ATB pravios n(%) 19 (52,7) 27 (81) 0,012
Duracion tratamiento ATB, media+ DS 969+ 2,6 9,69+38 NS
Con bacteriemia n(%) 5(13,8) 5(15) NS
Con patégenos nosocomiales, n, % 22 (61) 27 (81) NS
Prediccion de montalidad, media + DS 26,5 + 23,29 306 +222 NS
SDRA, n,% 5(13.8) 4(121) NS
Shock séptico, n,% 8(22,2) 8 (24,2) NS
APACHE Il a 24 h del ingreso, mediana 19 ¢ 20,0 NS
+(P25-75) (14,75-23,25) (11,0-26,0)

APACHE |l al diagnostico de NAV, 145+ 16,0 = NS
mediana = (P25-75) (12,0-19,25) (11,0-20,0)

APACHE lla 24 hdelingreso, media + DS 1957 4 195+84 NS
APACHE Il al diagnéstico de NAV, 16+6 16,1+ 6,1 NS
media = DS

Score SOFA, media = DS 5744 54 NS
Score MODSl media + DS 48=+4 41+36 NS
ATB: antibicticos; EEP: esirategia empirica precoz; EE: esirategia especifica; EPOC= Enfermedad
pulmonar obstructiva crénica; IEA: injuria encefalica aguda: NAC: neumonia aguda comunitana;
PTG: politraumatizado grave; PO: posoperatorio; RxTx: radiografia de térax; SCCN: sindrome clini-
co clasico de neumonia ¥,

Mortalidad en la UCI y morbilidad

La mortalidad atribuible con EEP fue de 17,5% Yy para la EE de 26,4%. La mortalidad
cruda con EEP fue de 44% (n=16) y con EE 57% (n=19) , la mortalidad relacionada
22% (n=8) y 33% (n=11) respectivamente (p=NS) (tabla 6).

La estadia media con EEP resulté 21,3 + 9,7 dias y con la EE 26,0 + 10,3 dias. La
duracion de la ARM con EEP resulto 17,8 + 8,7 dias y para la EE de 21,6 + 10 dias
(p=NS). Con EEP ocurrieron 13 complicaciones (33%), NAV no curada en 25% (n=9)
y hubo falla terapéutica en 4 oportunidades (119). Mientras que con EE ocurrieron
13 complicaciones (39%), no curacion en 13 casos (39%) y falla terapéutica en 18%
(n=6) (p=NS) (tabla 6).

Se realiz6 tratamiento empirico Inapropiado en siete oportunidades (19,4%)

Un analisis de regresion logistica identificé como predictor de no curacién a la de-
mora en el inicio antimicrobiano mayor a 48 horas (p=0,01), shock séptico (p=0,023)
y recaida(p=0,002) (tabla 7).

Cuando se utilizé el modelo de regresion logistica para predecir mortalidad, las
variables asociadas fueron APACHE I al diagnéstico vy la prediccion de mortalidad
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Tabla 5. Resultado final.
_
Variable EEPME EEPBE P RR  95%IC EEME EEBE P RR  95%IC
N total 15 21 18 15
Dias ARM {media 165 178 NS 24,7 17,9 NS
xD§) +95 =89 +104 485
AxTx ) 8 8 NS 11 9 NS
biatara¥multilobar,n
RxTx 13 7 8
unilateralunilobar, n
Con ATS previos.n 9 10 NS 15 12 NS
Demora inkic ATB 14 0 0 0
(h) <48 :
Demora incic ATB 1 1 NS 9 13 NS
(h) =48
Demora inicio ATB 0 0 g 2 0,034 3.7 0,05-
(h) =48 14,7
Conbactedemia({n) 2 3 NS 3 2 NS
Con MO 10{66) 11(52) NS 17(94) 12(80) NS
nosccomisies ni%)
SDRA 3 2 NS 2 2 NS
Shock séptico 5 2 0,046 24 1,19- B 0 0,0066 1,55
496 4,04
APACHE Na24h 7 10 7 )
dal ingreso <18
APACHE ha24h 8 1 NS 11 9 NS
del ingrese =18
APACHE N al 5 17 9 13
diagnostico de NAV
<1
APACHE Il &l 9 4 0,015 24 1,02- 9 2 0031 325 088
>igual 18
Score SOFA 7 12 8 1
(Vincentetal) <6
Score SOFA a 3 NS 10 4 NS
(Vincent e1 al| >
iqual 6
Scora MODS 10 20 15 15
{Marshall et al) <9
Seore MODS B 1 0,084 7 0,053 3 0 NS
’Ma:shaﬂ @l al] =9
EEP ME: estrategia empinca precoz con mala evolucion; EEP BE: estrategia empirica precez con
buena evolucidn; EE ME: estrategia especifica con mala evolucion; EE BE: estratega especifica
con buena evolucién

calculada con las categorias del score APACHE Il (p=0,017 y p=0,005 respectiva-
mente) (tabla 8).

Discusion

El principal hallazgo de nuestro estudio es no haber encontrado diferencia de morta-
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Tabla 6. Morbimortalidad

Resultado final Empirico (EEP) Especifico (EE) p
Mortalidad cruda, n,(%) 16(44) 19(57) NS
Vivos, n,(%) 20(56) 14(43) NS
Mortalidad relacionada, n,(%) 8(22) 11(33) NS
Mortalidad atribuible,% * 175 264

Complicaciones 13(33) 13(39) NS
No curacién 9(25) 13(39) NS
Falla terapéutica 4(11) 6(18) NS
Recaida 2(5,5) 2(6)

Estadia en UCI, media + DS 21,3+97 26 £ 10,3 NS
Duracién de la ARLmedia = DS 17,8 £8,7 21,6+ 10 NS

* Mortalidad afribuible fue definida como la diferencia entre la montalidad cruda y la pradiccién de
mortalidad. %

Tabla 7. Predictores de no curacion con un modelo de regresion logistica,

Variable B SE rd p IC 95%
Demora del tratamiento 1,449 0,534 6,609 0,01 0,73-0,93
ATB =48 horas

Shock séptico -1,868 0,821 5,164 0,023 1,41-12,85
Recaida -3,341 1,103 9,172 0,002 0,03-0,77
Constante 9,95 3,06 10,571 0,001 0,004 -0,30

ATB: antibiético; B: coeficiente de regresion parcial; SE: error estandar, Z: coeficiente de regresién
parcial estandarizada; p: significacion de coeficientes; IC: intervalo de confianza.

lidad relacionada, cruda ni en la morbilidad cuando se comparo EEP y EE en grupos
de pacientes que tenian similar severidad al momento del diagnéstico de la NAV.

Si bien hay una mortalidad atribuible mayor en el grupo con EE (26,4% versus
17,5% con EEP), es de destacar que la estrategia utilizada (EEP o EE) no aparece
en el analisis univariado ni en el de regresion logistica como un predictor de mortali-
dad, siendo otros los factores asociados a esta variable.

Por otra parte, la demora del tratamiento antimicrobiano mayor a 48 horas, que
por definicion solo pertenece al grupo con EE, aparece en el analisis multivariado
como predictor independiente de no curacion (p=0,01) y en el univariado comec aso-
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Tabla 8. Predictores de mortalidad con un modelo de regresion logistica

Variable B SE z p IC 95%
APACHE Il al diagnéstico 0,186 0057 5662 0,017  1,03-128
Prediccion de mortalidad * 0,048 0017 7,892 0005  1,02-1,09
Constante 3351 0993 11,385 0,001

B: coeficiente de regresion parcial; SE: error estandar, Z: coeficiente de regresion parcial estandari-
zada; p: significacion de cceficientes, 1C: intervalo de confianza.

* Se refiere a la prediccion de mortalidad calculada con las categorfas del score APACHE Il (Acute
Physiology and Chronic Health Evaluation 1I)

ciado a mala evolucion (p=0,034), lo cual puede explicar la mortalidad agregada que
tiene este grupo de pacientes.

Nuestros resultados son comparables a los de otros investigadores: Alvarez
Lerma y colaboradores 26/ documentaron una diferencia en la mortalidad relacio-
nada cuando compararon tratamiento empirico adecuado (46/284, 16,2%) con
inadecuado (36/146, 24,7%, p=0,0385), sin embargo cuando analizaron la morta-
lidad comparando EEP versus EE no encontraron diferencias significativas: mor-
talidad 92/490 (18.8%) y 21/75 (28%) respectivamente. Dupont y colaboradores
en un estudio reciente (%) hallaron una tendencia no significativa en el aumento
de la mortalidad cruda hospitalaria entre EEP inapropiada (60,7%) y la EEP apro-
piada (47%) (p=0,21). Tampoco encontraron diferencia con mortalidad relaciona-
da y cruda en UCI. Por su parte Pelletier y colaboradores en un estudio de cohorte
sobre neumonia nosocomial ‘*”) documentaron que la mortalidad y estadia de los
pacientes fue similar cuando se inicié un antimicrobiano antes de las 24 horas y
tardio alas 60 + 8 horas y 72 + 8 horas, dependiendo de la puntuacién APACHE II.
Bonten y colaboradores ‘* analizaron 72 episodios de NAV confirmada por lavado
bronquiolo alveolar (LBA). A 40 (56%) se los manejo con una EEP y a 32 (44%)
con una EE. La mortalidad fue de 40% y 47% respectivamente (p=NS). Heyland y
colaboradores en un estudic de cohorte con un riguroso pareado comparando pa-
cientes con NAV y sin NAV (28 confirmaron que la mortalidad cruda con EEP
apropiada fue de 22,2% y con EEP inapropiada de 26,7% (p=NS). Estas observa-
ciones contrastan con un estudio prospectivo de Rello y colaboradores ) que in-
cluyeron 100 neumonias confirmadas por LBA. La mortalidad relacionada fue de
37% cuando la EEP fue inadecuada y 15,4% cuando resulté adecuada (p<0,05).
Los autores enfatizan la importancia critica de una terapia empirica precoz ade-
cuada. Es dudoso que se deba considerar a la EEP inadecuada como similar a
una EE y por lo tanto extrapolar estos datos, ademas su poblacién revestia carac-
teristicas particulares, como que 55% de los MO aislados fueron Pseudomonas
aeruginosa y la enfermedad de ingreso mas frecuente resulié la cardiomiopatia
isquémica, lo que limita la generalizacion de sus resultados. Kollef y colaborado-
res ?l analizaron 130 episodios de NAV sospechada a través de mini-LBA y en-
contraron que la EEP inadecuada (o con necesidad de cambio de antibioticos) se
asocia a mayor mortalidad cruda hospitalaria (60,8% vs 33,3%) y mortalidad rela-
cionada (23,5% vs 7,8%) que si es adecuada lo que determiné la recomendacion
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por parte de los autores de realizar antibiéticos de amplio espectro ante la sospe-
cha de NAV. Una de las limitaciones halladas en este irabajo es que los autores
compararon grupos diferentes; 82% de los pacientes que recibieron EEP adecua-
da (o sin cambios de antibidticos) no tuvieron una confirmacién bacteriologica de
su NAV, lo que cuestiona el diagndstico de la misma.

Luna y colaboradores "' documentaron una mortalidad de 91% para el grupo que
recibié EEP inadecuada (pre LBA) y de 38% para la EEP adecuada (pre LBA), pero
sin analizar mortalidad atribuible ni relacionada. Por otra parte, si valoramos la mor-
talidad entre EEP y EE segln los datos transcripios en su trabajo no hay diferencia
significativa,

El APACHE Il es un excelente predictor prondstico en el paciente critico realizado
a las 24 horas #", sin embargo pocos autores han utilizado a este score después de
las 24 horas *?. Llamativamente, en nuestro estudio el score APACHE |l al diagnés-
tico fue menor al realizado a las 24 horas del ingreso (tabla 4), sin embargo un
APACHE |l al diagnéstico mayor a 18 (tabla 5) marca una mala evolucién indepen-
dientemente de la estrategia adoptada.

Encontramos ademas en el estudio multivariado que el APACHE Il mayor a 18 al
momento de diagnosticar la neumonia es un buen predictor de mortalidad, lo que
esta de acuerdo en parte con el hecho de que la NAV agrava al paciente y esto es
medible por el score fisiolégico agudo del APAHE |l determinando finalmente un au-
mento de la morbimortalidad de los pacientes.

Documentamos una asociacion significativa con la presencia de shock séptico v
la mala evolucion en ambos grupos, EE versus EEP (p=0,0036 y p=0,046 respectiva-
mente), lo que se confirmo en el multivariado donde el shock séptico es una variable
independiente de no curacién (p=0,023); esto dificulta considerar a la presencia de
shock como un indicador de que hay que iniciar rapidamente un antimicrobiano, ya
que en los dos grupos se mostré como marcador de mayor morbilidad.

Los pacientes que presentaron recaidas se asocian a mayor posibiiidad de no
curacién de su neumonia (p=0,002), lo que se debe en parte a que se trata de pa-
cientes evolucionados en la unidad y que en la mayoria de los casos se traté de
recaidas por patégenos que adquirieron resistencia a los antimicrobianos utiliza-
dos habitualmente.

Los MO nosocomiales fueron responsables de 49 de los episodios de NAV
(71%), lo cual se puede explicar en parte al elevado porcentaje de antibidticos
?revlos (66%), lo cual esta demostrado que favorece la neumonf(a por estos MO
810}, La mortalidad agregada o atribuible porla NAV en los dos grupos fue alta, lo
que se puede deber precisamente a la elevada frecuencia de estos patogenos re-
sistentes, lo que se ha asociado como factor independiente de mortalidad agrega-
da %, En el trabajo de Fagon y colaboradores "), la mortalidad atribuible ascen-
did de 27,1% a 42,8% si la NAV era producida por Pseudomonas aeruginosa o
Acinetobacter spp.

Recientemente, Gruson y colaboradores '*?) demostraron que una rotacién su-
pervisada de antibidticos disminuye la emergencia de MO resistentes. Por otra
parte, Singh y colaboradores ' documentaron que se puede disminuir la supe-
rinfeccion y la emergencia de MO resistentes si se minimiza el uso innecesario de
antibidticos.

Las limitaciones potenciales del presente estudio son, por una parte, que el
numero de pacientes analizados estuvo por debajo del calculo de tamano mues-
tral. No se hizo un estudio aleatorizado, aunque se logrd tener grupos compara-
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bles. Tampoco se valord la superinfeccién y generacion de resistencia entre los
distintos grupos.

En conclusion, dejando de lado estas limitaciones, nuestros resultados sugieren
que no hay diferencias entre EEP y EE en cuanto a mortalidad cruda, relacionada y
resultados secundarios. Si se demora mas de 48 horas en instaurar un tratamiento
antibiético los pacientes van a tener peor evolucion.

Pensamos que la EE puede ayudar a minimizar el uso innecesario de antimicro-
bianos sin agregar mortalidad al enfermo. Futuros estudios son necesarios para vali-
dar nuestros resultados e identificar en forma precisa qué grupo se beneficia con una
EEP y cudl puede esperar a una EE.

Es importante realizar un diagnostico precoz de la NAV y, de optar por una EE, se
deben comenzar los antimicrobianos inmediatamente luego de tener los resultados
microbiol6gicos.
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Fibrinoliticos en el tromboembolismo
pulmonar masivo

Dres. Carlos Chicheff’, Juan Carlos Hiriart”

Resumen

Introduccion. La repercusion hemodinamica en el romboembolismo pulmonar (TEP)
masivo es consecuente a la disfuncion aguda del ventriculo derecho, constituyéndose
el ecocardiograma transtoracico (ETT) en pilar esencial para su diagnostico.
Objetivo. El uso de fibrinoliticos en el TEP masivo revierte la disfuncién aguda del ven-
triculo derecho.

EIETT puede confirmar por si solo el diagndstico en pacientes graves e intrasladables.
Material y método. Se analizaron nueve pacientes del sexo masculino, con edad
comprendida entre 27 y 71 afios y diagndstico de TEP masivo clinico y ecocardiogréfi-
co. Tres pacientes se presentaron en shock cardiogénico, mientras que los seis res-
tantes con hipotension e hipoxemia. A cuatro pacientes se les realizo centellograma y
a otros dos arteriografia pulmonar. Ecodoppler de miembros inferiores a todos.

El fibrinolitico empleado fue activador de plasmindgeno tisular recombinante (rTPA)
sistémico en cinco casos, estreptoquinasa (STK) en tres, uroquinasa (UK) intrapulmo-
nar en uno, segun protocolo de la FDA, seguidos de heparina sodica.

Resultados. Luego de la administracion de los fibrinoliticos todos los pacientes presenta-
ron mejoria de la funcion ventricular derecha clinica y ecocardiografica, se objetivo caida
de la presion arterial pulmonar con UK local. Los pacientes en shock cardiogénico requi-
rieron ventilacion mecanica e inotropicos, siendo destetados de ambos a las 24 horas. De
los seis pacientes con hipotension e hipoxemia dos requirieron ventilacion no Invasiva
(CPAP) e inotrdpicos, con destete de los mismos a las 48 horas. Se colocd filtro en la vena
cava inferior en cuatro pacientes, dos por hemorragia digestiva, uno al retirar los catéferes
intrapulmonares, otro por trombosis en la vena cava inferior paraneoplésica. Se cornprobd
trombosis venosa profunda de miembros infeniores en seis pacientes y cava en uno.
Conclusiones. El uso de fibrinoliticos en el TEP masivo permite realizar una rapida Ii-
sis en las primeras 24 horas, revirtiendo la disfuncién venlricular derecha, datos men-
surables por la clinica y el ETT.
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FIBRINOLITICOS
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Summary

Background: Hemodynamic repercussion in massive pulmonary thromboembolism
(TEP) occurs as a consequence of acute right ventricular failure where transthoracic
echocardiography becomes an essential tool for its diagnosis.

Objective. Use of fibrinolytic agents in massive pulmonary thromboembolism reverts
acute right veniricular failure.

Transthoracic echocardiography (ETT) might confirm diagnoses in severe and immo-
bilized patients.

Methods. Nine male patients aged from 27 to 71 years with echocardiographic and cli-
nical massive TEP were analized. Three patients presented with cardiogenic shock,
whereas the ieft six had hypotension and hypoxemia. Four patients underwent nuclear
scinfigraphy and two pulmonary arteniography.

Doppler echocardiography of lower extremities was registered in all patients. The fibri-
nolytic agent used was, according to the FDA Protocol, an activator of recombinant tis-
sue-type piasminogen activator (rTPA) in five cases, streplokinase (STK) in three pa-
tients, intrapulmonary urokinase (UK) in one, followed by sodium heparine.

Results: After the administration of fibrinolytic agents clinical and echocardiographic
right ventricular function improved in all patients, a fall in pulmonary arterial pressure
with local UK was seen. Patients with cardiogenic shock required mechanical ventila-
tion and inotropic therapy during 24 hours. Of the six patients with hypotension and
hypoxemia two required non-invasive ventilation (CPAP) and inotropic therapy for 48
hours. Inferior vena cava filter-placement was undertaken in four patients, two of which
because of digestive bleeding, one case after removing intrapulmonary catheters and
finally the remaining case due to paraneoplasic inferior vena cava. Deep venous
thrombosis of lower-extremity was seen in six patients and inferior vena cava thrombo-
sis in one patient.

Conclusions. Fibrinolytic agents in massive TEP permits io undertake a lysis within
the first 24 hours that might revert right ventricular dysfunction, measurable clinical and
ETT data.

Key words: MASSIVE PULMONARY THROMBOEMBOLISM
FIBRINOLYTIC AGENTS

Introduccion

E! tromboembolismo pulmonar (TEP) contintia siendo una enfermedad de dificil
diagnostico, debido a su proteiforme presentacion clinica, asi como a lo inespecifico
y poco sensible de sus sintomas y signos. Puede ser asintomatico o debutar con sin-
cope 0 muerte subita. La embolia pulmenar genera hipertension pulmonar, iniciando-
se un ciclo de isquemia y falla ventricular derecha progresiva que pueden llevar al in-
farto del ventriculo derecho, shock y muerte (), La mortalidad del TEP masivo (con
repercusion hemodinamica, respiratoria 0 ambas), es mayor a 20 o0 30%; por ello hay
consenso en el empleo de fibrinoliticos al producirse lisis mas rapida de los trombos,
con reversion del cor pulmonar agudo 29,
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Tabla 1
Casos Edad Sintomas Presentacion Sat. Hb PA FC
= clinica
1 27 Disnea Shock cardiogénico 90% 50/- 140
2 69 Disnea Shock cardiogénico  84% 80/ 140
3 65 Disnea-lipotimia Shock cardiogénico  60% 30/~ 110
4 43 Disnea IRA 90% 120/80 140
5 52 Disnea-tos IRA-hipotension 95% 90/60 100
6 71 Disnea IRA-hipotensién 98% 90/60 100
7 51 Disnea-lipotimia IRA 94% 130/80 100
8 58 Disnea IRA-hipotensién 95% 90/60 100
9 67 Disnea IRA-hieotensién 94% 80/50 110
PA: presion arterial; FC: frecuencia cardiaca; FR: frecuencia respiratona; IRA: insuficiencia respira-
toria aguda; Sat.Hb: saturacidon hemoglobina (con Og libre)

El ETT es una llave diagnostica fundamental por ser una técnica rapida, sensible
para la deteccion de disfuncién ventricular derecha (VD) y que se realiza a la cabece-
ra del paciente (',

Nuestros objetivos primarios fueron:

1. Revertir la repercusion hemodinamica o respiratoria 0 ambas con la administra-
cion de fibrinoliticos.

2. Evaluar al ecocardiograma como unico examen a realizar cuando hay alta sospe-
cha clinica y el traslado del paciente es riesgoso.

Material y método

Se analizaron en forma retrospectiva nueve pacientes del sexo masculino con TEP
masivo. La edad comprendida fue entre 27 y 71 anos. El diagnéstico se basé en la
sospecha clinica y en la disfuncion ventricular derecha valorada por ETT (tablas 1y
2).

Se confirmo TEP masivo en 44,4% de |los casos. En dos pacientes el centellogra-
ma mostré macroTEP bilateral; en otros dos la angiografia agregé la medida de la
presion arterial pulmonar y en un caso permitié realizar uroguinasa local (tabla 3).

Los fibrinoliticos empleados fueron: a) activador del plasminogeno fisular recom-
binante (rTPA), en cinco pacientes en régimen de 100 mg en dos horas; b) estrepto-
quinasa (STK) en tres pacientes en régimen de 250.000 Ul dosis carga durante 30
minutos seguidos de 100.000 Ul/hora en 24 horas. Tanto el rTPA como la STK se
realizarcn en perfusion por via venosa periférica; ¢) uroquinasa (UK) intrapulmonar
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Tabla 2
. Estudios complementarios
Casos Electrocardiograma  Ecocardio- Cent. Angiografia
grama
1 BIRD Onda T(-) Diametro NO PAPS:
DI-DHI-AVF-V1-V2-V3, VD: 42 mm, 60 mmHg
2 RAC Onda T(-) Diametro NO NO
DIl-DI-AVFy Vi aV4., VD: 40 mm.
3 Onda T(-) en V1-V2 y V3. Diametro NO NO
VD:; 38 mm.
4 BIRD Patrén S1Q3T3. Diametro NO " NO
Onda T(-) V1 a V5. VD: 41 mm.
5 Onda T(-) DII-DII-AVF y  Diametro Sl NO
DI-AVL. VD: 32 mm.
6 Onda T(-) V1 a V5. Diametro Sl NC
VD: 32 mm.
7 BCRD agudo. Diametro NO PAPS:
VD: 32 mm. 60 mmHg
8 Onda T(-) en V1-V2 y V3. Diametro Sl NO
VD: 32 mm.
9 BCRI Diametro | NO
VD: 34 mm.
BIRD: blogueo incompleto rama derecha; BAC: ritmo auricular caético, VD: ventriculo derecho;
Cent: centellograma pulmonar por perfusién; PAPS: presién arterial pulmonar sistélica; BCRI: bio-
quec completo rama izquierda; BCRD: bloqueo completo rama derecha.

en un paciente, dosis carga de 4.400 Ul’/kg en 10 minutos seguidos de 4.400
Ul/kg/hora por 24 horas (tabla 3).
En todos los casos se continud con heparina sddica intravenosa posterior a los fi-

brinoliticos logrando un KPTT entre 1,5 y 2,5 el basal. Los protocolos mencionados
son los aprobados por la FDA.

Se realizé ecoDoppler de miembros inferiores a todos los pacientes (tabla 3).

Resultados

Hallazgos en comun

La disnea como sintoma, la taquipnea y taquicardia como signos fuaron los mas fre-
cuentes en la presentacion clinica. Todos presentaron TEP masivo y disfuncion del
VD valorada por ETT. El electrocardiograma (ECG) mostro alteraciones en los nueve
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Tabla 3
Fuente Tratamiento Evolucion
emboligena - B -
Casos Dupplex  Fibrinoliticos Filtrocava ARM Complica- Alta
J ciones =
1 No trombosis  ITPA NO Sl NO Vivo
2 TVP MMII rTPA Si Sl Hemorragia Vivo
digestiva
3 TVP MMII rTPA Sl Sl Hemorragia Vivo
di 5
4 TVP MMII rTPA NO NO NO Vivo
5 TVCI rTPA Sl NO NO Vivo
6 No trombosis  Streptokinasa NO NO NO Vivo
7 TVP MMII Urokinasa Sl NO NO Vivo
8 TVP MMII Streptokinasa NO CPAP NO Vivo
9 TVP MMII Streptokinasa NO CPAP NO Vivo
TVP MMII: trombosis vencsa profunda de miembros inferiores; TVCI: trombosis vena cava inferior,
ARM: asistencia respiratona mecanica; CPAP: ventilacién no Invasiva con presion espiratoria positiva.

casos, prasentando arritmias supraventriculares, isquemia del ventriculo derecho o
trastornos de la conduccién (tabla 1).
Las radiografias de torax descartaron otros diagnosticos.

Fuente emboligena

Se confirmé la misma mediante ecoDoppler en siete pacientes (78%), provenientes
todas del sistema venoso cava inferior. Seis presentaron trombosis venosa profunda
de miembros inferiores y uno trombosis cava inferior por neoplasma de rifdn que in-
filtraba la misma.

Dos pacientes no presentaron fuente emboligena (tabla 3).

Pacientes en shock cardiogénico

Tres pacientes ingresaron en shock cardiogénico, (presion arterial sistdlica (PAS)
menor a 90 mmHg con hipoperfusion sistémica), requiriendo asistencia respiratoria
mecanica (ARM) y sostén hemodinamico con inotrépicos. En el paciente de 27 anos
se confirmo el diagndstico con arteriografia pulmonar, que evidencio macro TEP
multiple y bilateral con hipertension pulmonar severa, presion arterial pulmonar sisto-
lica (PAPS) de 62 mmHg y presion arterial pulmonar media (PAPM) de 38 mmHg.
Todos recibieron rTPA, continuando con heparina sédica intravenosa. El destete de
la ARM y de los inotropicos se realizé en las primeras 24 horas de instaurado el trata-
miento.
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Pacientes con repercusion hemodinamica

Los seis pacientes restantes presentaron repercusion hemodinamica con PAS me-
nor a 90 mmHg o hipoxemia o ambas con saturacion de hemoglobina menor al 90%
respirando al aire. Un paciente ingreso al protocolo por embolia pulmonar recurrente
e hipotension al tercer dia de heparina sodica intravenosa.

Dos pacientes requirieron asistencia respiratoria no invasiva tipo CPAP.

Se confirmé TEP masivo en 50% (tres casos). A un paciente se le realizo arterio-
grafia pulmonar que mostré macro TEP multiple y bilateral con hipertension pulmo-
nar severa con PAPS de 60 mmHg y PAPM de 32 mmHg. En dos casos se realiz6
centellograma pulmonar que confirmé macro TEP muttiple y bilateral. Se realizé
rTPA en dos casos, UK (intrapulmonar) en uno y STK en tres, con reversion de |a sin-
tomatologia en las primeras 24 horas a 48 horas. El caso con UK local mostré caida
de la PAPS de 60 a 40 mmHg y de la PAPM de 32 a 18 mmHg (figura 1).

Complicaciones

Dos pacientes presentaron hemorragia digestiva alta por gastritis erosiva aguda do-
cumentada por fibrogastroendoscopia, sin necesidad de transfusion sanguinea, sus-
pendiéndose en ambos la heparina y colocandose filtro de Greenfield en la cava infe-
rior. Al paciente con trombosis cava se le colocé filtro cava por clinica de embolia pul-
monar recurrente. El cuarto filtro se coloco por protocolo a la retirada de los catéteres
pulmonares posterior a la UK local (tabla 3).

Curso intrahospitalario

Los nueve pacientes mostraron mejoria de la funcion ventricular derecha ecocardio-
gréafica y fueron dados de alta vivos.
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Discusion

Clinicamente hay diferentes grupes de TEP de acuerdo a su gravedad, por un lado
aquelios pacientes con TEP y repercusion hemodinamica cuya morialidad es superior
a 20%, o en shock cardiogénico con mortaiidad mayor de 30%. Luego un grupo inter-
medio con TEP sin repercusion hemodinamica pero con DVD ecocardiogréfica o con
hipertensidn pulmonar aguda por angiografia. Por Gltimo los pacientes con TEP sin re-
percusion hemodinamica ni disfuncion del VD cuya mortalidad es de 5 a 10% . El
analisis de esta muestra incluye pacientes del primer grupo.

Trombolisis. En la década de 1970, el UPET ®) y el USPET ‘® demostraron lisis
mas répida con tromboliticos que con heparina sédica sola. De alli la aprobacion del
uso de STK en 1977 y UK en 1978 por la FDA para el TEP. En la década de 1980
aparece el rTPA. Los resultados de cuatro estudios randomizados que compararon
rTPA con heparina, mostraron lisis mas rapida con rTPA en las primeras 24 horas a
través del centeliograma pulmonar &79) angiografia 7, presion en arteria pulmo-
nar 7'y ecocardiograma °). Pero tan sélo 7% de los pacientes en el UPET ' y 0,25%
en el PIOPED '® presentaron repercusion hemodindmica. El beneficio de los trom-
boliticos en este grupo fue demostrado en un estudio randomizado de ocho pacien-
tes, con sobrevida de 100% para el grupo STK més heparina ;/ de 0% en el grupo he-
parina sola, finalizéndose precozmente por razones éticas 2,

Si analizamos el grupo intermedio, Goldhaber y colaboradores en 1993 demos-
traron en un estudio randomizado (EP trial 4), que el rTPA mas heparina aceleraba la
mejoria de la funcion del VD y la perfusién pulmonar comparado a la heparina sola ).
El estudio MAPPET "3 determiné que la trombélisis era un predictor independien-
te de sobrevida por andlisis multivariado, ademas de determinar menor incidencia de
TEP recurrente. Sin embargo el uso de fibrinoliticos en este segundo grupo no esta
estandarizado.

La eficacia litica de STK, UKy rTPA ha sido similar en todos los estudios (5:14-19),
En la busqueda de optimizar la eficacia del rTPA, dos estudios multicéntricos rando-
mizados {1718 compararon el régimen aprobado por la FDA y un régimen en bolo de
0,6 mg/kg o 50 mg maximo en 15 minutos, y no se demostré mejorar la eficacia he-
modinamica ni reducir la mortalidad.

Todos se pueden administrar por via venosa periférica minimizando los sangra-
dos que es la principal complicacion. No requieren de controles de laboratorio duran-
te la infusion. Las contraindicaciones absolutas son sangrado activo reciente, acci-
dente vascular hemorragico previo, neoplasia intracraneana y cirugia o traumatismo
intracraneano reciente.

Ecocardiograma

Técnica rapida, practica y sensible para la deteccién de disfuncién del VD que se rea-
liza al lado de la cama del paciente. Los signos a buscar son: a) visualizacion directa
del trombo (raro); b) dilatacién del VD; c) hipoquinesia del VD excepto el apex (signo
de McConell) (1%} d) motilidad anormal del septum con movimiento paradojal; e) re-
gurgitacion tricuspidea; f) dilatacion de la arteria pulmonar; g) hipertensién arterial
pulmonar; h) ausencia de colapso inspiratorio de la vena cava inferior (", Su sensibili-
dad permite detectar sobrecarga del VD cuando la obstruccion del arbol vascular pul-
monar es superior a 30%. En cuanto al valor pronéstico, Goldhaber y colaboradores
encontraron que 50% de los pacientes con EP sin repercusion hemodinamica tenian
disfuncion del VD, lo que se asocia a peor pronodstico, mayor mortalidad y EP recu-
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rrente 329, E] grupo MAPPET mostré una mortalidad de 10% en el grupo con disfun-
cién ecocardiografica del VD y de 4,1% en el grupo sin disfuncién VD ("2, Una pre-
sion arterial pulmonar sistolica (PAPS) mayor a 50 mmHg en el debut incrementa
tres veces el riesgo de hipertension pulmonar y disfuncién del VD persistente 21,

Casos clinicos

Los pacientes en shock cardiogénico (33% del total) constituyen un grupo de alta
mortalidad, mayor al 30% en la primer hora, aumentando al pasar de cada hora por la
falla muiltisistémica asociada al shock. Los fibrinoliticos forman parte de la terapeuti-
ca de rescate en éstos pacientes ),

Los pacientes con repercusion hemodinamica y disfuncion del VD ecocardiografi-
ca se correlacionan con peor prondstico, mayor mortalidad y embolia pulmonar recu-
rrente ®2% por ello recibieron fibrinoliticos desde el inicio a excepcion de un paciente
que ingreso al protocolo posterior a embolia pulmonar recurrente.

En todos los pacientes, ademas de la respuesta clinica se obiuvo mejoria en las
dimensiones y funcion ventricular derecha demostrada por ETT, asi como caida de
las presiones pulmonares por cateterismo. Esta lisis méas rapida del trombo cbtenida
por los fibrinoliticos en las primeras 24 horas amputa la cascada de hipertension pul-
monar-cor pulmonar agudo—is%uemia e infarto del ventriculo derecho que llevan al
shock cardiogénico y muerte ',

Estrategia diagnéstica

En cinco de nuestros pacientes (55,5%), asi como en 66,6% de los pacientes en
shock cardiogénico, el tratamiento fibrinolitico se realizé basandonos en la alta sos-
pecha clinica y en la disfuncién del VD ecocardiografica. Dicha estrategia concuerda
con las conclusiones del registro MAPPET que avalan la sospecha clinica y el eco-
cardiograma para la realizacion de fibrinoliticos en pacientes graves ('''2),

Conclusiones

El TEP masivo contintia siendo de dificil diagnostico y alta mortalidad. Frente a la
sospecha clinica, proponemos la realizacion del ecocardiograma en busca de disfun-
cién ventricular derecha, si la gravedad del paciente hace peligrar su traslado lo pro-
ponemos como Unico estudio a realizar previo a la administracion de fibrinoliticos. La
lisis mas rapida de los trombos permite una pronta reversion del fallo hemodinamico,
respiratorio 0 ambos.

Por ello debemos ser menos agresivos en la estrategia diagnostica y mas agresi-
vos en el tratamiento.
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Monitoreo hemodinamico avanzado
Termodilucion transcardiopulmonar y gasto cardiaco

continuo por analisis corregido de la onda del pulso
(PiCCO)

Dr. Wailter G. Olivera !

Resumen

El avance de los sistemas de monitoreo fisiolégico va en paraieio con la historia de la
medicina intensiva. Por muchos afos el monitoreo hemodindmico se limité al registro
Intravascular de la presion tanto sistémica como en la circulacion pulmonar. Desde el
inicio el sistema evoluciond permitiendo estimar las presiones de llenado del corazén
izquierdo por la oclusion con baldn de la arteria pulmonar y més tarde se introdujo el re-
gistro de la saturacion venosa mixta de oxigeno. Recienterente la eficacia del monito-
reo por presiones ha sido cuestionada basicamente en términos de exaclitud y confia-
bilidad en las estimaciones de la precarga cardiaca asi como en el impacto en la evolu-
cion de los pacientes. Un nuevo mélodo de monitoreo hemodinamico ha surgido re-
cientemente presentando una metodologia dilucional de medicion asociada con el
anéalisis computanizado continua de la onda del pulso permitiendo medidas de precar-
ga cardfaca volumeétrica, agua extravascular pulmonar y gasto cardiaco continuo. To-
das esta variables han sido recientemente validadas apoyando la aplicacion de! siste-
ma en pacientes con shock, edema pulmonar e inestabilidades del volumen intravas-
cular. Estudios nacionales en desordenes hemodinamicos han demostrado la superio-
ridad de estas nuevas variables monitorizadas en comparacion con las variables medi-
das habitualmente. El uso difuso y eficiente de esta nueva tecnologia en varios paises
anticipa una mas amplia aplicacién mientras todavia queda pendiente la demostracion
de ventajas en la evolucion de los pacientes.

Palabras clave: GASTO CARDIACO
MONITORIZACION HEMODINAMICA

Summary

The advance of the physiology monitoring systems parallels the history of the intensive
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care medicine. For many years, the hemodynamic monitoring was restricted to the re-
gister of intravascular pressures both in the systemic and pulmonary circulation. Since
the beginning the system evolved allowing estimating left cardiac filling pressures by
intrarterial pulmonary balloon occlusion and later on introduced the register of mixed
venous oxygen saturation. Recently the efficacy of pressure monitoring systems have
been questioned basically in terms of accuracy and reliability of the cardiac preload es-
timates and the impact in patients outcome. A new mode of hemoadynamic monitoring
has recently emerged featuring dylutional measuring technology coupled with conti-
nuos computerised analysis of arterial pulse wave allowing cardiac preload volume,
lung extravascular water and continuos cardiac output measurement. All these varia-
bles have been recently validated supporting the application of the system in shock,
lung edema and intravascular volume unstable patients. National studies in hemody:-
namic disorders demonstrated the superiority of these new variables monitored in
comparison to the previous ones usually measured. Efficient widespread usage of this
new technology in several countries precludes a more extended application while still
pending an advaniageous patient oufcome demonstration.

Key words: CARDIAC QUTPUT
HEMODYNAMIC MONITORING

Introduccién

La historia de la medicina intensiva ha estado directamente vinculada al desarrollo
de los sistemas de monitoreo de variables fisiologicas. Desde |os inicios surge la es-
pecialidad con la aplicacion del monitoreo electrocardiografico continuo, que permi-
tid no sdlo identificar arritmias graves, potencialmente mortales, asi como establecer
el momento exacto del paro cardiaco en pacientes con riesgo vital, permitiendo ini-
ciar de inmediato las maniobras de reanimacion con mayores posibilidades de recu-
peracion. Muy pronto se aprendié que los episodios de paro cardiaco estaban antici-
pados no sélo por arritmias graves sino también por situaciones de inestabilidad he-
modinamica que podian ser identificadas y corregidas con eficacia por medio de la
monitorizacion invasiva de las presiones arteriales.

La introduccion de los registros manomeétricos intravasculares continuos senalo
un avance importante en el desarrollo del conocimiento de los pacientes criticos. Ra-
pidamente permitid incorporar al registro de las presiones arteriales sistémicas, el
monitoreo de las presiones en la arteria pulmonar con el catéter balén de
Swan-Ganz. Con este procedimiento se ha podido monitorizar las presiones de lle-
nado del ventriculo izquierdo asi como la medida del gasto cardiaco del ventriculo
derecho por termodilucién y el registro continuo de la saturacion venosa mixta de oxi-
geno. Si bien este sistema hace mas de 20 afios que esta en uso, no ha significado
cambios en la evolucion de los pacientes criticos y actualmente han aparecido nume-
rosos trabajos cuestionando su eficacia. Incluso autores mas radicales han llegado a
plantear la posible vinculacion de la informacion que brinda el catéter en la arteria
pulmonar con la mala evolucién de algunos pacientes ‘). La explicacion es la dificul-
tad en interpretar la informacion aportada por el catéter en la arteria pulmonar, pues-
to que se ha demostrado que con los mismos datos, diferentes observadores adop-
tan conductas opuestas derivadas de un andlisis equivoco de los resultados ?.

Si bien la utilidad aun cuestionada del catéter en la aneria pulmonar requiere de
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un personal entrenado para su colocacion e interpretacion, sigue siendo en nuestro
medio el unico instrumento de monitoreo hemodinamico disponible para pacientes
graves. Nadie duda que los signos clinicos del examen fisico son tardios en infermar
la inestabilidad hemodinamica de los pacientes criticos, llegando a interpretarse en
forma errénea en 50% de los casos (). Es por eso que la correcta practica de la medi-
cina intensiva obliga a buscar sistemas de monitoreo hemodinamicos que supere las
imperfecciones del catéter en la arteria pulmonar y permitan resolver con eficacia los
problemas de los pacientes criticos.

El objetivo del presente trabajo es presentar un nuevo sistema de monitoreo
avanzado, orientado a perfeccionar ol diagnéstico hemodinamico, con la incorpora-
cién de nuevas variables y el registro continuo en tiempo real de las mismas. Se mos-
traran los requerimientos de colocacion, grado de invasividad y posibilidad de inter-
pretar los resultados por nomogramas vinculados a diagramas de flujo que orientan
conductas terapéuticas ajustadas a las necesidades del paciente en cada momento.

Definiciéon

Es un sistema de monitoreo hemodinamico que asacia el control de la presion arte-
rial sistémica invasiva con el registro del gasto cardiaco, la precarga cardiaca volu-
meétrica y el agua extravascular pulmonar por termodilucién transcardiopulmonar. Si
bien el sistema de medicién del gasto cardiaco por termodilucién con catéter en la ar-
teria pulmonar es el de referencia, se realiza en nuestro medio casi siempre en forma
discontinua. Comparativamente, la informacién continua del gasto cardiaco por ana-
lisis corregido de la onda del pulso permite identificar cambios agudos en la perfor-
mance hemodinamica que pueden significar un avance en el momento de estabilizar
los pacientes criticos con gasto bajo ya que las medidas terapéuticas pueden ser in-
mediatamente valoradas en su eficacla y ajustadas de acuerdo a las necesidades.

Al mismo tiempo, Ia informacion volumétrica de la precarga cardiaca, el principal
determinante del gasto para corazones insuficientes en pacientes ventilados, resulta
beneficiosa en comparacién con la informacion manométrica indirecta tanto de las
presiones de llenado ventricular derecho por la PVC como izquierdo aportadas por la
PCP o la presion en la auricula izquierda. Por otro parte, las medidas de precarga di-
lucional se modifican en concordancia con los cambios inducidos por el ventilador y
el ciclo respiratorio, no requiriendo de un registro en papel ni de un sistema matema-
tico de andlisis para su interpretacion como los necesarios para obtener datos confia-
bles por parte de un catéter en la arteria pulmonar. Permiten establecer un objetivo
terapeutico con un volumen de precarga cardiaca comparable a la informacion apor-
tada por una ecografia transesofagica, acortando los tiempos de reposicion y com-
probando inmediatamente la eficacia del tratamiento con la respuesta del gasto car-
diaco.

Por ultimo, la medida del agua extravascular pulmonar es Gnica en los sistemas
de monitoreo cardiaco y respiratorio. Aporta informacién sobre la repercusion pulmo-
nar generada por el manejo de la reposicion y el comportamiento de la hemodinamia.
Permite adecuar rapidamente las medidas terapéuticas protegiendo el pulmén para
mejorar la evolucion de los pacientes. En definitiva, el pronéstico estara marcado por
el grado de afectacion pulmonar cuya preservacion permitira una rapida desvincula-
cion de la ventilacién mecéanica con un alta precoz de la unidad. El acortamiento de
los tiempos de internacion reduce las posibilidades de complicacion y los gastos.
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Variables medidas

El sistema de monitoreo PiCCO mide variables hemodindmicas en forma continua y
discontinua, tanto en término de valores absolutos como indexados seguin la superfi-
cie corporal del paciente. Las variables medidas en forma continua son: el gasto car-
diaco por analisis corregido de la onda del pulso (PCCOQ), la frecuencia cardiaca (FC)
y las presiones arteriales sistémicas sistélica (PAS), diastdlica (PAD) y media (PAM).
También se miden en forma continua los pardmetros derivados de estas variables
como las resistencias periféricas (SVR), el volumen sistélico (SV), la variabilidad del
volumen sistdlico (SVV) y la contractilidad cardiaca por la velocidad maxima de in-
cremento de la presion arterial sistémica (dP/dtmax).

Las variables medidas en forma discontinua son obtenidas luego de la construc-
cion de la curva de termodilucion transcardiaca e incluyen variables de flujo y volu-
men medidas directamente por termodilucion como indirectamente por célculo a par-
lir de las medidas realizadas por la termodilucién. Tanto el gasto cardiaco (CO) como
el volumen diastolico final cardiaco global (GEDV) son medidos directamente a partir
de la curva de termodilucién. El volumen sanguineo intratordcico (ITVB), el agua ex-
travascular pulmonar (EVLW) y el indice de funcion cardiaca (CFI) que mide la rela-
cion entre el gasto cardiaco y el volumen diastdlico final se calculan a punto de parti-
da de las variables obtenidas directamente. El cociente entre el EVLW y la ITVB mide
el grado de lesion de la membrana alveolo capilar.

Coémo se miden

La termodilucion transcardiopulmonar permite explorar la hemodinamia y su reper-
cusion respiratoria sobre el agua extravascular pulmonar a punto de partida del anali-
sis del comportamiento de una muestra térmica introducida en la circulacién general.
Luego de la inyeccion de un bolo de suero helado (15 ml a menos de 10°C) en la en-
trada de la auricula derecha, transportado por el flujo sanguineo a través del corazén
derecho, pulmones y corazon izquierdo es percibido proximo a la aorta por una ter-
mocupla.

El andlisis del comportamiento de la muestra térmica se realiza de acuerdo a un
modelo matematico probado previamente. El modelo propone un recorrido para Ia
muestra térmica integrado por un conjunto de cavidades de diferentes volimenes
comunicadas entre si en forma seriada. Dentro de estas cavidades la de mayor volu-
men corresponde a la de mayor disipacion térmica representada por el arbol vascular
pulmonar y el agua extravascular pulmonar (figura 1).

El material requerido para la obiencion de las medidas incluye: una via venosa
central cuyo extremo distal esta posicionado a la entrada de la auricula derecha con
la termocupla de inyeccion conectada directamente en el extremo proximal de la via
venosa central. Esta termocupla a la entrada facilita la inyeccion ya que no se necesi-
ta sincronizar la preparacién del sistema de medicién con la introduccion de la mues-
tra. El monitor percibe el ingreso de la muestra térmica y autométicamente dispara el
sistema de medicion. El resto del material de medicion esta integrado por un catéter
intrarterial colocado tanto en arteria femoral como axilar, humeral o umbilical conec-
tado a un trasductor de presion que informa la sefial manométrica al monitor. El mis-
mo catéter arterial también esta equipado con una termocupla de alta sensibilidad
conectada al monitor que percibe las vanaciones térmicas en la sangre arterial luego
de la inyeccion en la entrada de la auricula derecha.

El monitor interpreta la sefial térmica midiendo directamente tanto el gasto como
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Flgura 2. Correccion logaritmica de la curva de termodilucion transcardiopulmonar y analisis de
los tiempos promedio de transito y de la maxima pendiente

los volumenes cardiacos. El gasto cardiaco es medido por el area bajo la curva de
termodilucion con el método de Stewart-Hamilton mientras que el volumen diastélico
final cardiaco se obtiene por la identificacion del tiempo de transito de la muestra tér-
mica multiplicado por el gasto cardiaco. Para realizar estas mediciones, el monitor
debe corregir la sefial térmica transformando la curva en su presentacion logaritmi-
ca. De esta manera se puede extrapolar el punto de interseccion de la curva con el
eje de las abscisas para poder medir el area bajo la curva dado que en los sistemas
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fisiolégicos nunca se liega al cero por la absorcion tisular de energia térmica y la re-
circulacion de la muestra (figura 2).

Ademas de medir el area bajo la curva se identifica el tiempo medio de transito
térmico que representa el pasaje de la muestra por el volumen total de disipacion tér-
mica y el tiempo de duracion de la pendiente exponencial que representa el pasaje
por la cavidad de mayor disipacion térmica correspondiente a los pulmones (figura
2). La multiplicacion del gasto cardiaco por estos tiempos permite medir directamen-
te los volimenes correspondientes, La diferencia entre ambos volimenes es el volu-
men diastolico final cardiaco global (GEDV) que también se obtiene como una medi-
da directa.

El sistema estima el volumen sanguineo intrapulmonar (ITBV) a punto de partida
del volumen diastdlico final cardiaco global aplicando una férmula probada previa-
mente en un nuamero importante de pacientes criticos. La formula utilizada por el mo-
nitor para obtener el valor de la ITVB es la siguiente:

ITVB = 1,25~ GEDV

Dado que el volumen de disipacion térmica pulmonar es igual a la suma de la disi-
pacion tanto a nivel del volumen intravascular como extravascular pulmonar, se pue-
de definir el volumen del agua extravascular pulmonar como la diferencia entre el vo-
lumen de disipacion térmica pulmonar total menos el volumen intravascular pulmo-
nar.

El sistema PiCCO también monitoriza el gasto cardiaco en forma continua por el
analisis de la onda del pulso (PCCQ). Para lograr este objetivo en primer término
debe construir la curva del pulso real con un trasductor conectado a la via arterial de-
bidamente cerado y expuesto al aire luego de haber cerrado el sistema. Con una me-
dida inicial de gasto por termodilucién se obtiene una constante (cal) que permite
ajustar el area bajo la curva del pulso (A) con la que se mide el gasto cardiaco en for-
ma continua identificando el comportamiento elastico particular de la aorta del pa-
ciente medido con la férmula:

PCCO =cal * A * frecuencia cardiaca

El sistema calcula la formula latido a latido, sin embargo la informacion aportada
en forma continua en la pantalla es el gasto cardiaco y las variables derivadas pro-
mediadas en los ultimos 15 latidos.

Validacion del método

Trabajos recientes han demostrado |la exactitud de la medida del gasto cardiaco ob-
tenida tanto en forma discontinua por termodilucion transcardiopulmonar como en
forma continua por analisis comparativo de la onda del pulso. En lo que respecta a la
medida discontinua del gasto cardiace por termodilucidn transcardiopulmonar, un
trabajo reciente de Sakka ha demostrado que es estadisticamente igual a la obtenida
por termodilucion en la arteria pulmonar ‘). Queda para definir cuél es el verdadero
gasto cardiaco: si el que deja el ventriculo derecho medido por el catéter en la arteria
pulmonar o el que expulsa el corazon izquierdo medido por la termodilucién transcar-
diopulmonar. La medida continua del gasto cardiaco por analisis de la curva del pul-
so también ha sido comparada contra los sistemas de referencia, mostrando una
buena correlacion lo que permite utilizarla en forma equivalente mientras el paciente
no sufra cambios drasticos tanto terapéuticos como patolégicos .

También se ha demostrado la exactitud del sistema de monitoreo por termodilu-
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Figura 3. Comelacion del agua pulmonar medida por la termodilucion transcardiopulmonar y la

medida por gravimetria en pulmones ex-vivo
EVLW: agua extravascutar pulmonar, Grav: gravimetria

cion transcardiopulmonar en medir la precarga cardiaca comparando la capacidad
de predecir los cambios del gasto cardiaco con las medidas de precarga obtenidas
por manometria y ecocardiografia. De los numerosos estudios prevics publicados en
los Ultimos anos la conclusién final es que las medidas manométricas de la precarga
cardiaca son inexactas en predecir los cambios del gasto cardiaco siendo mas acen-
tuada la inexactitud si el paciente esta conectado a la ventilacion mecanica. La razén
principal reside en la variabilidad de la compliance cardiaca especialmente en fun-
cién de las presiones intratoracicas lo que determina variaciones impredecibles de
las presiones de llenado independientemente del volumen de precarga. Por otro
lado, las medidas volumétricas de la termodilucion transcardiopulmonar predicen
con mayor fidelidad los cambios del gasto cardiaco en comparacion con las medidas
monométricas siendo comparables a la informacién que puede ser aportada por la
ecocardiografia en términos de volumen de precarga cardiaca '©.

La medida del agua pulmonar extravascular ha sido convalidada en modelos ani-
males contra el método de referencia que es la gravimetria. La tltima medida en vida
de los animales de experimentacion coincide con los resultados aportados por la es-
timacién entre peso humedo y peso seco en los pulmones aislados. También se han
hecho medidas comparativas del agua pulmonar inmediatamente antes de la muerte
y el agua pulmonar en pulmones de pacientes fallecidos utilizando la misma técnica
gravimétrica de referencia que los animales de experimentacion. Los pacientes estu-
diados provenian de centros de tratamiento intensivo de la Universidad de Hannover
y del Grant Hospital de la ciudad de San Francisco. Aunque el numero de pacientes
en los gue se hizo la comparacion es pequeno, los resultados muestran los mismos
resultados que en animales de experimentacién, una equivalencia estadisticamente
comprobada entre las medidas del agua extravascular pulmonar in vivo por termodi-
lucién y las medidas de referencia ex vivo por gravimetria (figura 3) 7).
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Indicaciones del método

Las situaciones clinicas en las que se aplica el método resultan de lo que puede me-
dir. Dado que es un monitor de presion arterial sistémica que monitoriza gasto car-
diaco y voliumenes de precarga cardiaca y agua extravascular pulmonar, esta espe-
cialmente indicado para monitorizar y orientar el manejo de estados de bajo gasto
cardiaco, hipo o hipervolemias y las insuficiencias respiratorias con aumento del
agua extravascular pulmonar.

En los estados de bajo gasto, ademas de confirmar el diagndstico se identifica la
causa que lo provoca. Sila causa es hipovolemia, se observa un volumen sanguingo
intrapulmonar (ITVB) menor a 750 ml por m? BSA. Si la causa es una falla cardiaca,
aparece una hipervolemia expresada por aumento del volumen sanguineo intrapul-
monar (ITVB) mayor a 1.000 ml por m? BSA con una reduccién de los indices de fun-
cidn cardiaca (CFIl) y contractilidad (dP/dtmax). El sistema permite monitorizar el tra-
tamiento al senalar el limite de la reposicion, identificar el plan de farmacos inotropi-
cos adecuado para cada paciente y controlar ia respuesta con la correccion del gas-
to. El resultado final puede significar una reduccién de los tiempos de estabilizacion.

En el caso de hipovolemia tanto en situaciones de perdidas acentuadas por he-
morragia o deshidratacion o en postoperatorios con un tercer espacio aumentado el
monitoreo transcardiopulmonar de la precarga volumétrica permite hacer el diagnos-
tico y orientar la reposicion acortando los tiempos de tratamiento. Es posible también
controlar la reposicion en aquellos casos con insuficiencia renal oligoanurica o insufi-
ciencia respiratoria por edema pulmonar en los que infusiones excesivas pueden
agravar el paciente. En los casos de hipervolemia ya sea como consecuencia de en-
fermedades que comprometen la eliminacion de liquido o como consecuencia de la
reposicion excesiva el monitoreo volumétrico de la precarga cardiaca por termodilu-
cion transcardiopulmonar permite hacer el diagndstico, identifica la repercusién pul-
monar midiendo el agua extravascular (EVLW) y orienta el iratamientc senalando los
limites del balance negativo dado que la reduccion del volumen sanguineo intratora-
cico menor a 700 ml por m?*BSA no permite aumentar la reduccién del agua extravas-
cular pulmonar (EVLW) y sin embargo puede comprometer el gasto cardiaco.

El aumento del agua extravascular pulmonar (EVLW) es la causa mas frecuente
de insuficiencia respiratoria en los pacientes criticos. En estos pacientes, el sistema
PiCCO mide el volumen del agua extravascular pulmonar de tal manera que no solo
permite hacer el diagnéstico sino también confirmar la etiologia. Los casos de au-
mento de la presion hidrostatica pulmonar por falla ventricular izquierda muestran un
aumento del agua pulmonar (EVLW) en relacién con el incremento del volumen san-
guineo intrapulmonar (ITBV) y en general siempre de menor entidad. Sin embargo,
en el sindrome de distrés respiratorio agudo del adulto, donde hay un aumento de la
permeabilidad de la membrana alveolocapilar, el agua extravascular pulmonar esta
desproporcionadamente aumentada con respecto al volumen sanguineo intrapulmo-
nar (ITBV). Existen casos que caen en un punto intermedio, demostrando la existen-
cia de un sistema mixto con algo de aumento de la permeabilidad dado por un co-
ciente entre la EVLW y el ITBV mayor a 0,33 que se asocia con una precarga volume-
trica dada por un ITVEBI mayor a 1.000 mi/m%/BSA. El volumen del agua extravascular
pulmonar (EVLW) determina la gravedad de la injuria pulmonar y establece el pro-
néstico del paciente, ya que se correlaciona estrechamente con la mortalidad y el
tiempo de internacién en la unidad. Permite controlar y corregir inmediatamente las
modificaciones hemodinamicas que generan las medidas tratamiento del edema pul-
monar que son la instauracion de la PEEP y el balance negativo.
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Avances aportados por el método

La medida del gasto cardiaco del corazén derecho obtenida por termodilucion por el
catéter en la arteria pulmonar es considerada como la medida de referencia. En tra-
bajos recientes se ha demostrado que las medidas del gasto cardiaco con el sistema
PIiCCO tanto en forma discontinua obtenida por termodilucion transcardiaca, asi
como la medida en forma continua por el contomo del pulso, son iguales a las obteni-
das por el catéter en la arteria pulmenar. Esto significa una ventaja significativa apor-
tada por el sistema PiCCO ya que es posible obtener una medida continua con la
confiabilidad de la termodilucion discontinua.

Recientemente se compard la eficacia en predecir la respuesta del gasto cardia-
co a partir de las medidas de volumen de precarga cardiaca dilucional como el volu-
men sanguineo intrapulmonar (ITBV) y el volumen diastdlico final cardiaco global
(GEDV) con la medida volumétrica aportada por la ecocardiografia transesofagica.
También se comparo la performance de las medidas manométricas como PVC y
PCP en determinar los cambios del gasto cardiaco. Los resultados de estos trabajos
muestran que existe mas posibilidad de predecir los cambios del gasto cardiaco a la
precarga volumétrica que las medidas manometricas. La eficacia de las medidas de
precarga como el ITBV y el GEDV son comparables a las medidas aportadas por la
ecografia transesofagica.

La termodilucion transcardiopulmonar es el Unico sistema disponible que aporta
una medida volumétrica del agua extravascular pulmonar al lado de la cama del pa-
ciente. Si bien la mayoria de las insuficiencias respiratorias de los pacientes criticos
se deben al aumento del agua extravascular pulmonar, los métodos clésicos utiliza-
dos para estimar su gravedad como la radiografia de térax y la propia gasometria ar-
terial no se correlacionan directamente con la cantidad de agua extravascular pulmo-
nar. Por esa razén, una forma de cuantificar directamente el grado de injuria pulmo-
nar seria tanto el valor absoluto del agua extravascular pulmonar como su relacion
con el volumen de precarga cardiaca aportando un indicador del grado de lesion por
aumento de la permeabilidad capilar que es obtenido directamente con el analisis
computarizado de la curva de termodilucién transcardiopulmonar. En estudios pre-
vios se ha demostrado que cuando se utiliza la medida del volumen del agua extra-
vascular pulmonar como objetivo terapéutico en pacientes criticos se ha podido re-
ducir tanto los dias de internacion en la unidad como los dias de ventilacion mecani-
ca (. Tanto para pacientes criticos con edema pulmonar de tipo cardiogénico ™
como lesional ! la reduccién del agua extravascular determina una mejoria del pro-
nastico. En un reciente estudio se ha mostrado como el manejo del edema agudo de
pulmaén con aporte de volumen controlado por la termodilucion transcardiopulmonar
permitio reducir el agua extravascular pulonar y lograr la extubacion en la primeras
24 horas @,

Experiencia nacional

El sistema de monitoreo por termodilucion transcardiopulmonar ha sido utilizado en
nuestro medio en forma reglada para comparar el rendimiento de las variables habi-
tualmente utilizadas en el manejo precoz del postoperatorio de cirugia cardiaca.
Ademas de las variables convencionales, habitualmente utilizadas en el manejo pre-
coz de la cirugia cardiaca, se incorporé pHi gastrico medido en forma continua como
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Tabla 1. Correlacion entre las distintas formas de estimar la precarga cardiaca
volumétrica y manométrica (GEDVI) volumen cardiaco diastélico global indexado (PAI)
presion en la auricula izquierda (PVC) presion venosa central contra modelos del gasto
cardiaco con IC (indice cardiaco) pHi (acidosis de la pared gastrica ) y VSI (volumen
sistdlico indexado)

7 GEDVI PAi PVC
IC vs. R= 0,51 R= 0,06 R= 0,02
P=0,002* P=0,719 P= 0,926
pHi vs. R=0,51 R=-0,41 R=-0,16
N P=0,002" P=0,02" P=0,35
VS| vs. R=0,60 R=-0,21 R=-0,170
P=0,0001" P=0,178 P= 0,283

indicador de la adecuacion del gasto cardiaco a las necesidades sistémicas. Se ha
podido comprobar en esta poblacion que a pesar de mostrar medidas de presiones
arteriales sistémicas normales en casi todos los casos, la mitad de las medidas del
gasto cardiaco estaban por debajo de los valores aceptados como normales con una
buena correlacion con las medidas de la adecuacion del gasto cardiaco con los re-
querimientos sistémicos aportados por la medida del pHi gastrico (tabla 1) '3, Por
otra parte, la capacidad de predecir el gasto cardiaco de las medidas volumétricas de
la precarga cardiaca aportada por el sistema PICCO es superior a la aportada en
esta poblacion tanto por la PVC como por la PAl. Se puede definir también una po-
blacion de riesgo de presentar un bajo gasto a punto de partida de la precarga volu-
métrica asociada con el agua extravascular pulmonar.

En otro estudio también realizado en nuestro medio se ha analizado la falla respi-
ratoria del postoperatorio precoz de cirugia cardiaca. Se ha podido definir que es
practicamente una norma el aumento transitorio del agua extravascular pulmonar en
las primeras horas del postoperatorio de la cirugia cardiaca con circulacion extracor-
pdrea aunque no tiene una correlacion directa con el compromiso del intercambio ga-
seoso. Es también claro que la causa del aumento del agua extravascular pulmonar
se debe al aumento de la permeabilidad de la membrana alveolo capilar como ha
sido planteado en otros trabajos previos. Lo caracteristico que ha sido demostrado
en estos ultimos registros es la fransitoriedad de la lesion capilar que en poco mas de
cuatro horas se resuelve sila cirugia no ha sido complicada. Es la primera vez que se
ha controlado la evolucién de 1a lesion de la membrana capilar pulmonar por un siste-
ma de monitoreo del agua extravascular pulmonar y la precarga volumétrica del apa-
rato cardiovascular pudiendo conocer la evolucion de esta lesion tan peculiar y poco
conocida (figura 4) '4),

Luego de haber experimentado en forma reglada con el sistema de monitoreo
PiCCO, la conclusién inicial permite afirmar que es un método seguro y sin complica-
ciones. La técnica de introduccion es un procedimiento simple que luego de un entre-
namiento basico es accesible para cualquier intensivista habituado en las maniobras
de colocacion de vias venosas y arteriales. La informacion aportada por la termodilu-
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Figura 4. Mejoria de la membrana capilar pulmonar expresada en EVLW/ITBV en nueve
pacientes de cirugia cardiaca con circulacion exiracorporea

cién transcardiopulmonar es reproducible y constante entre diferentes mediciones,
con una variabilidad dentro de lo esperado para pacientes criticos. Aporta a su vez
informacion sobre variables hemodinamicas basicas, medidas en forma directa no
contempladas por los sistemas habituales de monitoreo hemodinamico

Conclusion

La informacién disponible y la experiencia directa con el monitoreo hemodinamico
por termodilucién transcardiopulmonar y registro continuo del gasto cardiaco por
analisis corregido de la onda del pulso permiten suponer una utilidad practica com-
plementaria a los sistemas utilizados en nuestro medio. En lo que respecta a la colo-
cacién, parece ser sencilla y menos invasiva que el catéter en la arteria pulmonar.
Los datos aportados resultan novedosos en cuanto a la técnica dilucional de medi-
cion y parecen claros en cuanto a su interpretacion, aunque todavia no se han reali-
zado trabajos multicéntricos de gran numero de pacientes para validar su utilidad,
algo similar a lo que ocurre con el catéter en la arteria pulmonar. A pesar de no existir
informacién de grandes nimeros sobre la eficacia de la metodologia, su uso se ha di-
fundido en varios centros europeos con gran utilidad préctica, por lo que es probable
que en el futuro también en nuestra region alcance mayor aplicacion.
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Efecto del reclutamiento alveolar
sobre imagenes radiologicas toracicas

Dres. José Gorrasi ', Carlos Codina ?, Pedro Alzugaray *

Es un hecho frecuente Ia aparicion de imdgenes radioiogicas tordcicas patologicas en
pacientes ventilados por diferentes causas. Estas imagenes representan atelectasia o
hiponeumatosis. Presentamos tres casos clinicos en donde se uso la estrategia de re-
clutamiento alveolar-pulmon abierto para tratar hiponeumatosis o atelectasia en pa-
cientes ventilados.

Se describe el método para seleccionar el nivel de PEEP y para efectuar la maniobra
de reclutamiento alveolar.

Palabras clave: RECLUTAMIENTO ALVEOLAR

Summary

Pathologic chest roengterogram images are frequent dunng mechanical ventilation.
Such images could represent atelectasia or hypopneumatosis and predispose to infec-
tion and multi organ failure. Three clinical cases treated with alveolar recruitment-open
lung approach are illustrated. The method to select PEEP level and to perform alveolar
recruitment is depicted.

Key words: ALVEOLAR RECRUITMENT

Introduccion

Los pacientes en ventilacion mecanica (VM) en unidad de terapia intensiva a menu-
do presentan imagenes patologicas en la radiologia de térax. Estas imagenes co-
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rresponden a atelectasias laminares o segmentarias y acompanan o predisponen a
complicaciones infecciosas respiratorias. También en el postoperatorio inmediato de
cirugia mayor son comunes las imagenes de atelectasia o hiponeumatosis. Los pa-
cientes ventilados durante varios dias en decubito dorsal presentan colapso alveolar
en zonas dependientes del pulmoén con redistribucion del flujo de gas hacia las zonas
no dependientes . Se ha demostrado que la apertura y cierre ciclico alveolar, fuer-
zas de cizallamiento y altas presiones de distension se asocian con dano pulmonar
{2 La estrategia de pulmén abierto que minimiza los efectos arriba mencionados fue
postulada por Lachman ), Amato y colaboradores demostraron su utilidad clinica y
su asociacion con maniobras de reclutamiento alveolar 4. Se define el pulmén
abierto por indice PaO2/FIO2 mayor de 450, con shunt menor de 10% y con aumento
de volumen corriente espirado (VCe) de 10% en relacién al VCe previo en un pacien-
te en presién controlada, luego de una maniobra de reclutamiento (7. El concepto de
pulmén abierto, el uso de PEEP por encima del punto de inflexién inferior (Pflex), vy
volumenes corrientes bajos (6 ml/kg) para disminuir presiones transalveolares se
asocia con menor mortalidad en pacientes con sindrome de distrés respiratorio agu-
do, probablemente por disminucién de la actividad inflamatoria sistémica ). En pa-
cientes en VM que presentan hiponeumatosis o atelectasia, obtener un pulmén
abierto probablemente disminuya complicaciones tales como barotrauma, infeccio-
nes y falla multiorganica, aunque estos hechos no estan probados. Presentamos tres
casos clinicos en donde se usd la maniobra de reclutamiento alveolar en pacientes
con imagenes patoldgicas en la radiologia toracica. El objetivo de realizar la manio-
bra fue modificar imagenes en la radiologfa de térax que indican hiponeumatosis o
atelectasia.

Descripcion de la maniobra de reclutamiento alveolar

1. Colocar el respirador en FIO2 1.

2. Chequear sonda orotraqueal (manguito piloto, permeabilidad de via aérea y posi-
cion en via aérea)

3. Corregir hipovolemia o hipotension arterial 0 ambas. La presion arterial sistdlica
deberia estar por encima de 90 mmHg y la presion venosa centralentre 8a 10 cm
de H20.

4. Administrar benzodiazepinas para lograr adaptacion a la maniobra. De ser nece-
sario puede completarse con administracion de opiaceos o bloqueadores neuro-
musculares 0 ambos.

5. Para realizar la maniobra en modo ventilatorio presion controlada (PCV) utiliza-
mos una diferencia de presion (AP) entre la PEEP y la presion inspiratoria de pico
de 15 cm de H20 con un nivel inicial de PEEP de 25 cm de H20 durante un minu-
to. Se repitié la maniobra con incrementos sucesivos de PEEP, manteniendo
constante el AP en 15 cm de H20. Usamos tres niveles de PEEP de 25, 30 y 35
cm de H20 respectivamente. La presion inspiratoria fue de 40, 45, y 50 cm de
H20 respectivamente. Luego de cada nivel se vuelve al nivel de PEEP prerreclu-
tamiento y se mide el volumen corriente (VC) espirado, si aumenté 10% se realiza
una segunda maniobra con el mismo nivel de presién para consolidar el efecto del
reclutamiento. De no obtenerse el objetivo anterior se pasa al nivel siguiente. Al fi-
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CPAP PCV
12-14 respiraciones /min
1. CPAP: 40 cm de HzO 1. PEEP: 25 cm Hz0
durante 60 segundos. Ppico: 40 cm H20
AP: 15 cm H20
2. CPAP 40 cm de H20 2. PEEP: 30 cm H20
durante 60 segundos Ppico: 45 cm H20
AP: 15 em H20
3. PEEP: 35 cm H20
Ppico: 50 cm H20
AP: 15 cm H20

PEEP: presion espiratoria de final de espiracion, Ppico: presién inspiratoria pico, P: delta de presion
entre Ppico y PEEP, CPAP: presidn espiratoria positiva continua en via aérea, PCV: ventilacién con-
trolada por presion,

Figura 1. Metodologia de la maniobra de reclutamiento alveolar con la técnica de CPAP y PCV,
Madificado de la referencia 9.

nal de la maniobra se realiza gasometria arlerial para verificar si existio cambio
del indice PaO2/FIO2 (por encima de 300 mmHg se considera reclutado) @,

6. Maniobra de reclutamiento alveolar en CPAP. Se efectiio con CPAP de 40 cm de
H20 durante 60 segundos con FIO2z de 100% La maniobra se repite una vez para
consolidar el reclutamiento alveolar ! (figura 1).

El nivel de PEEP prerreclutamiento fue fijado por el equipo médico tratante. Para
verificar los cambios radiclogicos es necesario colocar una pelicula para radiologia
en el dorso del paciente antes de la maniobra de reclutamiento alveolar.

Caso clinico 1 (tabla 1, figura 2)

Se muestra el uso del reclutamiento alveolar (RA) en un paciente con traumatismo
er >éfalo craneano (TEC) grave con insuficiencla respiratoria y monitoreo de presion
int-acraneana (PIC). Se trata de un paciente de 62 anos, alcoholista, epiléptico, que
presenta TEC post convulsion. A las ocho horas de su ingreso presenta puntaje de
Glasgow (GSC) 6 y midriasis izquierda, se realiza intubacion orotraqueal y se consta-
ta aspiracion de contenido digestivo en via aérea. La tomografia axial computada de
craneo muestra hematoma extradural parietal izquierdo y contusion hemorragica
frontal derecha. Se opera realizandose evacuacion del hematoma y aspiracion de la
contusion frontal. Ingresa en el postoperatorio inmediato, se destaca al ingreso GSC
3, PIC 9 mmHg, presion arterial media (PAM) 148 mmHg, presion de perfusion cere-
bral (PPC) 130 mmHa. A nivel respiratorio estertores crepitantes en ambas bases
pulmonares y PaO2/FIO2 de 343 mmHg con FIO2 1. En la evolucién presenta dete-
rioro respiratorio con PaO2/FIO2 de 200 mmHg. En lo radiolégico imagen de conden-
sacion en Iébulo medio e inferior de hemitérax derecho. Se realizd RA por medio de
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Tabla 1
Basal Posreclutamiento

PIC mmHg 18 12
PAM mmHg 107 115
l_v!odo ventilatorio IMV-VC PCV
PEEP cm H20 8 13
FR rpm 16 16
FlO2 % 100 100
VvC mL 700 888
Pa02 mmHg 120 401
PaCO2mmHg 37 39
pH arterial 7,34 74

Pa0,/FIO, mm Hg 120 401

Condiciones pre y postreciutamiento inmediato en al paciente del caso nimero 1. La maniobra de
reclutamiento alveolar se realizé con CPAP. Dado que el modo ventilatorio es diferente, no podemos
comparar los cambios ventiatorios. El intercambio gaseose tuvo un cambio positivo dado por el au-
mento del PAFI. Las variables hemadinamicas no se modificaron. No se registrd Ia hemodinamia du-
rante la manicbra de reclutamiento alveolar,

PIC; presion intracrenana, PAM: presion arterial media, FIO2: fraccion inspirada de oxigeno, PEEP:
presion espiratoria de fin de espiracion, FR: frecuencia respiratoria, VC: volumen coriente espirado,
PaQ;: presidn parcial de oxigeno en sangre arterial, PaCO;: presion parcial de anhidrido carbonico
en sangre artenal.

CPAP de 40 cm de H20. Luego de la maniobra el PaOz/FIOz pas6 de 120 mmHg a
401 mmHg. Se muestra el cambio radiolégico posreclutamiento con desaparicion d.»
la imagen de condensaciéon pulmonar.

Caso 2 (tabla 2, figura 3)

J.B. 57 anos con antecedentes personales de hipertension arterial. Consulta por
cuadro de 15 dias de evolucion dado por elementos de hipertension endocraneana.
Tomografia computarizada : hematoma frontal parasagital, hemocisterna interhe-
misférica. Tendencia al sueno y sindrome frontal bilateral. Arteriografia: aneurisma
de comunicante anterior. Ingresa a la unidad en el postoperatorio de neurocirugia.
En la evolucion presenta deterioro hemodinamico, hiperleucocitosis, y lavado bron-
quiolo alveolar muestra acinetobacter. La radiologia de térax muestra foco de coii-
densacion. Se realizo reclutamiento alveolar con un AP de 15 cm de cm H20 como
se describié antes. E| VC espirado pasé de 800 a 1.040 mL postreclutamiento. El sig-
nificado de este cambio esta dado por el efecto del RA al lograr la apertura de unida-
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Figura 2. Electos de la maniobra de reclutamiento alveolar sobre la radiologia de térax en un
pacienie con lraumatismo encetaio craneano. Derecha: pre-reclutamiento se observa imagen de
condensacion en I¢bulo Inferior y medio derecho. PEEP 8 cm H20. Izguierda: luego de RA
desaparece la Imagen patolégica observandose pulmadn ventilado en la zona patolégica.
También se observa el contraste entre puimon y diafragma asi como mayor volumen pulmonar,
PEEP 13 cm H20. Probablemente este paciente tenfa atelectasia de I6bulo medio e inferior
derecho mas hiponaumataosis dal I6bulo inferior izquierdo sin obstruccion.

des alveolares no ventiladas previamente o parcialmente ventiladas. La radiologia
presenta un cambio en la zona de |6bulo medio e inferior de pulmoén derecho con dis-
minucion de |la imagen de condensacion.

Caso 3 (tabla 3, figura 4)

N.G. 63 anos con antecedentes de hipertension arterial tratade con enalapril, epilep-
sia tratada con difenilhidantoina. Ingresa a la unidad en el postoperatorio de esofa-
gectomia por neoplasma de eséfago de tercio medio. Se realizd esofagectomia con
esqueletizacion gastrica, liberacion de eséfago cardial, seccion de pilares de diafrag-
ma, y anastomosis esodfago-fundica. Incision: toracotomia posterolateral derecha.
Se deja drenaje de hemitérax derecho. En el postoperatorio luego de extubado pre-
senta insuficiencia respiratoria por lo que ingresa a la unidad. Al ingreso paciente |G-
cido, apirético, se monitoriza, presion arterial 130/80 mmHg, ritmo sinusal de 100 pm,
via venosa central, y con intubacién orotraqueal. PP: drenaje pleural derecho con
gasto habitual, oscila con los movimientos respiratorios, FR 18 respiracionas/min,
murmullo alvéolo vesicular conservado en hemitérax izquierdo sin estertores. Ester-
tores crepitantes en tercio inferior de hemitorax derecho. Se conecta a respirador con
FIO2 1, PEEP 10 cm de H20, FR 17 respiraciones/min, gasometria arterial al ingreso
Pa02 90 mm Hg, PaCO2 45 mmHg, HCO3 24 meqg/L, pH 7,36, saturacién de hemo-
globina 97%. A nivel cardiovascular, ritmo regular de 100 ciclos/min sinusal al moni-
tor. Ruidos bien golpeados, no soplos, no ingurgitacion yugular, Periferia: pulsos pre-
sentes isétonos e isocronos con central. Sector venoso sin alteraciones. A los tres
dias delingreso a la unidad de tratamiento intensivo la radiologia muestra imagen en
vidrio esmerilado en dos tercios inferiores de hemitorax derecho. Concomitantemen-
te, disminucion del intercambio gaseoso. Se realiza reclutamiento alveolar en modo
PCYV, con presion de 15 cm de H20 e incrementos de PEEP de 25 y 30 cm de H20.
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Tabla 2
Basal Postreclutamiento

PAM mmHg g7 80

FC cpm 118 113

Modo ventilatorio IMV-VC PCV

PEEP cm H20 7 15

FR rpm 13 14

FIO2 % 60 100

VC espirado mL 800 1040

Pa0z2 mmHg 140 483

PaCOz mmHg 37 39

pH 7,45 7,44

PaOa/FIO; mmHg 233 483
Condiciones pra y posraciutarmento inmeadiato en el paciente del case niimaro 2, La manlobra da re-
clutamiento alvaolar se realizé con incrementos de PEEP en método PCV., Los valores posreciuta-
miento fueron tomados inmediatamente de la maniobra de reclutamiente alveolar. El volumen co-
riente rapresenta el volumen corrente espirado del paciente. No se registrd la hemodinamia durante
la maniobra
PIC: presion infracraneana, PAM: prasion arerial media, FC: frecuencia cardiaca; FIOq: fraccion ins-
pirada de oxigeno, PEEP: presion espiratoria al final de la espiracién, FR: fracuencia respiratoria,
VC: volumen corriente espirado, PaO2: presion parcial de oxigeno en sangre arerial, PaCOgz: pre-
sién parcial de anhidrido carbonico en sangre arterial,

Figura 3 Derecha: la radiologia de térax muestra imagen inhomogénea bilateral a predominio en
la regién en I6bulo medic derecho e inferior izquierdo en donde es de tipo vidrio esmerilado con
pérdida de contraste del diafragma izquierdo. PEEP 7 em H20. Izquierda: luego de reclutamiento
alveolar (RA) desaparecen la mayoria de las imagenes patoligicas. Se ve completamente el
hemidiafragma derecho y el contorno de la silueta cardiopericardica en su totalidad. En el pulmon
izquierdo probablemente habia atelectasia parcial del Iébulo inferior, edema pulmonar por el
refuerzo de vasculatura y las imagenes algodonosas y derrame pleural que persiste luego del RA
como borramiento del fondo de saco izquierdo y del hemidiafragma izquierdo. PEEP 15 em H0
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Tabla 3
Basal Posreclutamiento

PAM mmHg 79 80

PVC cm H20 18 19

FC cpm 100 109

Modo ventilatorio SIMV-VC SIMV-VC

PEEP cm H20 10 10

FR rpm 17 12

VC mi 500 500

FIO2 % 50 100

Pa0> mmHg 96,6 368,5

PaCO2 mmHg 45 61

pH 7,36 7.24

Pa0p/FIO, mmHg 183 368
Condiciones pre y posreclutamients inmedato en el paciente del case nimero 3. La maniobra de re-
clutamiento alveclar se realizd con incrementos de PEEP an método PCV. Los valores posrecluta-
miento fueron tomados inmediatamente de la maniobra de reclutamiento alveolar. No se registré la
hemodinamia durante la maniobra de reclutamiento alveolar.
PIC: presion intracraneana, PAM: presidn arterial media, FC: frecuencia cardiaca; FIOz: fraccion Ins-
pirada de oxigeno, PEEP; presion espiratoria de fin de espiracion, FR: frecuencia respiratoria, VC:
volumen corrente administrade por el ventlador, PaOz: presion parcial de oxigeno en sangre arte-
rial, PaCO;: presidn parcial de anhidride carbonico en sangre arterial, PVC: presion venosa central,

Figura 4. Derecha: la radiologia muestra borramiento del borde derecho de la silueta
cardiopericérdica. Se ve el contomo del tubo gastrico ascendido, el drenaje de torax y una
disminucion del pulmédn derecho en altura, imagen inhomogénea en region media y en vidnio
asmerilado en el tercio inferior. No se observa el hemidiafragma derecho. El diagnistico probable
es atelectasia de I6bulo medio e inferior derecho, con edema intersticial mas hiponeumatosis de
I6bulo inferior del pulmén izquierdo. PEEP 10 cm H20. Izquierda: luego de RA se ve la silueta
cardiopericardica, el borde del tubo gastrico ascendido y ambos pulmones ventilados. El
diafragma derecho que no se veia en la imagen anterior es visible en esta radiclogia de térax. El
fondo de saco pleural derecho permanece ocupado probablemente por derrame pleural
postoperatorio. PEEP 10 cm H:0,




166 Dres. José Gorrasi, Carlos Codina, Pedro Alzugaray

En la radiologia postreciutamiento inmediato se observa desaparicion de la imagen
patoldgica en hemitorax derecho.

Comentario

El denominador comun de estos pacientes es la presencia de imagenes radiolégicas
toracicas patologicas en el curso de su evolucidn en la unidad de tratamiento intensi-
vo en ventilacion mecanica. La alteracion radiolégica mas frecuente en los pacientes
en ventilacion mecanica en terapia intensiva es la atelectasia. Son signos directos de
la misma, la pérdida de volumen pulmonar sin infiltrado hasta la opacificacion com-
pleta y colapso de segmento pulmonar, I6bulo pulmonar o todo el pulmdn, La atelec-
tasia subsegmentaria o laminar puede ser inhomogénea y mal definida. Se plantea
como diagnostico diferencial de atelectasia, la neumonia, el edema pulmonar asimé-
trico y la aspiracién pulmonar "%, En los pacientes que presentamos las imagenes
patologicas probablemente correspondian a atelectasia, hiponeumatosis, mas ede-
ma pulmonar localizado asimétrico, e infeccidn respiratoria. El aspecto radiologico
nos sugiere por tratarse fundamentaimente de imagenes en vidrio esmerilado sin
elementos sugestivos de derrame pleural, que eran compatibles en su mayoria con
atelectasias segmentarias o lobulares. Los pacientes no tenian alteracién hemodina-
mica importante ya que no requerian apoyo con inotropicos o vasoactivos. En el caso
del paciente nimero 1 tenia un dispositivo de monitoreo de presion intracraneana.
En estos pacientes se utilizd de RA para tratar atelectasias o hiponeumatosis. En los
tres pacientes se obtuvo respuesta positiva en la maniobra dada por aumento del
Pa02/FIO2 por encima de 300 y del volumen corriente en el caso del paciente en
PCV. Tedéricamente se considera pulmon reciutado si se obtiene un PaOz/FIO2 por
encima de 450 en la practica clinica un pulmon se considera reclutado con un
PaOg/FIO2 por encima de 300 ). Dado que las condiciones ventilatorias pre y posre-
clutamiento no son iguales no se puede cuantificar el cambio en el intercambio ga-
senso. El nivel de PEEP posreclutamiento fue fijado entre 10 a 15 cm de H20 de
acuerdo a datos de Ia literatura ' este rango corresponde ala transicién entre el seg-
mento | y el segmento |l de la curva presidn volumen. Se evidencia un cambio radio-
l6gico dado por la desaparicion de la imagen condensante o de vidrio esmerilado.
Esto nos sugiere que se mejoro la ventilacion de una zona previamente no ventilada,
lo cual indica que se ventild una zona atelectasiada o con hiponeumatosis. Existen
antecedentes bibliograficos que reportan el uso de esta manicbra en pacientes criti-
cos 1112], Son necesarios estudios controlados para demostrar definitivamente su
eficacia y seguridad definiendo un grupo de pacientes en quienes esta maniobra
puede realizarse ante la presencia de este tipo de imagenes radioldgicas frecuentes
en los pacientes en ventilacion mecanica. Esta maniobra podria ser (itil en situacio-
nes clinicas donde se plantea atelectasia o hiponeumatosis. Asi por ejemplo, pacien-
tes en postoperatorio con hipoxemia y radiclogia compatible con atelectasia o hipo-
ventilacion, pacientes en proceso de destete con colapso alveolar recidivante que no
respondan a la fisioterapia respirataria, y pacientes en ventilacion mecanica con sos-
pecha de atelectasia. Del mismo modo, seria oportuno estudiar la frecuencia de
complicaciones de tipo infeccioso en pacientes ventilados en donde se use la manio-
bra de reclutamiento alveolar como procedimiento de rutina para evitar el colapso al-
veolar.
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Vibrio vulnificus: un veraneante letal
en las aguas oceanicas de Uruguay
Comunicacion del primer caso nacional

Dres. Carlos Chicheff, Juan Carlos Bagattini, Jorge Gnazzo,
Amigo E, Pineyrua M, Gabriel Vanerio

Resumen

Vibrio vulnificus es un bacilo Gram-negativo marino causante en el ser humano de dos
entidades clinicas bien definidas de acuerdo a la puerta de entrada. Una es la sepsis
primaria a través de la ingesta de productos marinos crudos o mal cocidos, especial-
menle en pacientes inmunocomprometidos. La olra es la infeccion de partes blandas a
través del contacto con el agua de mar de heridas preexistentes o adquiridas en el am-
biente marino. Debido a la alta morbimorialidad asociada a este germen, el tratamiento
consiste en la prevencion, sospecha diagnostica y antibioticoterapia precoz, debrida-
miento agresivo de las heridas infectadas y medidas de sostén.

Se comunica el primer caso de sepsis por V. vulnificus en Uruguay, al mismo tiempo
que se alerta sobre su presencia en sus aguas ocednicas.

Palabras clave: VIBRIO VULNIFICUS

INFECCION DE PIEL Y PARTES BLANDAS
SEPTICEMIA PRIMARIA

Summary

Vibrio vulnificus is a marine Gram-negative bacillus that has been identified as an etio-
logic agent of severe and fuiminant infections in humans. Two clinical presentations
have been recognized. Primary sepsis in which the organism is acquired through the
gastrointestinal tract after ingestion of raw shellfish, particularly in the immunocompro-
mised hosts, and skin and soft tissue infections associated with exposure of acute or
preexisting wounds to seawater. Because of the high morbidity and mortality associa-
ted with V. vulnificus infections, effective treatment includes preventive measures,

Trabajo realizado en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Britanico.
Correspondencia: Dr. Carlos Chicheff. Rambla O Higgins 4865, Apto. 103.
E-mail: cchicheff @ hotmaii.com
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early recognition of the disease and antibiotic therapy, aggresive debridement of
wound infections and supportive care.

This is a report of the first case of sepsis due to V. vulnificus in Uruguay and it is also a
waming about its presence in Uruguayan sea water.

Key words: VIBRIO VULNIFICUS
SKIN AND SOFT TISSUE INFECTIONS
PRIMARY SEPTICEMIA
Introduccién

Vibrio vulnificus es una bacteria relativamente nueva, causante de infecciones gra-
ves en humanos. Previo a su nombre definitivo, en una revision de 39 casos publica-
da en 1979 se lo denominaba como Vibrio lactosa positivo (), Incluso, se cree que
muchos casos graves atribuidos al Vibrio parahemolyticus (otro vibrio marino halofili-
co), fueron debidos al V. vulnificus ). Las series de mayor numero de pacientes pro-
vienen de las costas americanas del Golfo de México, con 62 casos en la Florida en-
tre 1981 y 1987, asi como de 422 casos reportados al Sistema de Vigilancia del Vi-
brio en las costas del Golfo entre 1988 y 1996 4. También a las aguas uruguayas
ha llegado esta bacteria agresiva. A continuacion se reporta un caso de sepsis con
foco en partes blandas, con el aislamiento de Vibrio vuinificus.

Caso clinico

Mujer de 57 afos con antecedentes personales de diabetes no insulino requiriente
tratada con hipoglicemiantes orales y artritis psoriasica tratada con metotrexate via
oral semanal.

En diciembre de 2000 extirpacion de tumor quistico de Baker en region poplitea
derecha (dependiente de la cdpsula sinovial), con alta a las 24 horas. Posteriormente
concurre a playas en el departamento de Maldonado.

Enfermedad actual: 24 a 36 horas previas al ingreso toma reiterados banos en
aguas ocednicas, instalando edema de piema derecha con dolor, rubor, fiebre de
38°C axilar, episodios de vémitos y diarrea, por lo que consulia.

Examen: obesa, facies téxico, fiebre 38°C axilar, eupneica, frecuencia cardiaca 80
ciclos/min, presién arterial 120/70 mmHg. Pierna derecha edematizada, caliente, der-
moepidermis rojiza sobre mosaico violaceo, flictenas de 1 a 2 cm? con liquido turbio. En
cara externa de piema, zona necrotica de 1 cm? con edema perilesional. Herida operato-
ria en buenas condiciones, con borde superior entreabierto en vias de granulacion.

Laboratorio: glébulos blancos 7.000/mm?, hemoglobina 10 g/dl, Na 138 meq/,
K 3,8 meqg/l, azoemia 0,40 g/, creatinina sérica 0,9 mg/dl, bilirrubina total de 1,0
mg%. Gasometria respirando aire del ambiente: pH 7,39, PaOz 76 mmHg.

Evolucion inicial: en las 12 horas siguientes aumento del tamano y distribucion de
las flictenas, hipotensidn arterial (54/35 mmHg), oligoanuria, acidosis metabdlica lac-
tica con pH de 7,18 con HCO3 10 meg/l, compromiso de conciencia con excitacion si-
comotriz, insuficiencia renal con azoemia 0,83 g/l y creatinina sérica 2,3 mg%, icteri-
cia con bilirrubina total de 1,60 mg%, bilirrubina directa de 1,28 mg%, tiempo de pro-
trombina (Quick) 46%. Indice PaO2/FiO2 400.
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Tratamiento: sostén de funciones vitales en base a asistencia respiratoria me-
canica (ARM), soporte hemodinamico con inotrépicos {dopamina y noradrenalina),
correccion del medio interno. Se inicia antibioticoterapia empirica con cefradi-
na-clindamicina-ciprofloxacina. Se realiza debridamiento de la pierna derecha,
constatando celulitis edematosa, sin miositis ni fascitis necrotizantes; se completa
con reseccion en sacabocado de zona necrdtica. Hemocultivos y cultivos de liquido
de flictenas por puncion.

Evolucidon posterior: se aisla Vibrio vulnificus del liquido de las flictenas, adecuan-
dose antibioticoterapia a ceftazidime-ciprofloxacina.

Posterior al debridamiento y cambio del plan antibiotico, revierte el compromiso
multiorganico, con supresion de los inotropicos y de ARM a los siete dias. Sin fiebre,
leucocitosis 7.000/mm?3, normalizacion de los valores de exdmenes de laboratorio re-
nal y hepatico; incisiones de debridamiento en buenas condiciones y alta de la uni-
dad a los 12 dias.

Microbiologia

Vibrio vulnificus es un bacilo Gram-negativo marino, halofilico (amante de la sal), fer-
mentador de la lactosa, que forma parte de la flora marina normal de aguas preferen-
temente no contaminadas del Golfo de México en EEUU, costas del Atlantico y del
Pacifico, si bien tiene una distribucién mundial ®), Requiere dos condiciones para su
crecimiento: una es la temperatura del agua (mayor a los 20°C) y la otra es la salini-
dad (entre 0,7 y 1,6%), aunque puede tolerar temperaturas de 12°C si la salinidad es
mayor al 1,5% (. También posee capacidad de adaptacién al frio, codificando pro-
teinas protectoras 7). Se concentra en los animales marinos con sistema de filtros
para su alimentacion como ostras, cangrejos, camarones, almejas y peces que se
alimenten de éstos. El aislamiento del germen en dichos productos de mar y el repor-
te de infecciones se incrementa en los meses de calor (58,

Epidemiologia

Existe fuerte correlacion entre la sepsis primaria en personas inmunocomprometidas y
la puerta de entrada digestiva a través de la ingesta de productos de mar crudos o mal
cocidos 29, Estudios sefialan enfermedad crénica subyacente en 95%, destacandose
los estados de inmunodepresion y la hepatopatia crénica por cirrosis alcohdlica y hemo-
cromatosis. Otras afecciones son diabetes mellitus, insuficiencia renal, anemia hemoliti-
ca, leucemia, talasemia, asplenia, portador de HIV e ingesta de inmunosupresores {14,

La exposicion de heridas abiertas al agua de mar o su constitucion en dicho am-
biente son el eslabon en la sospecha diagnostica de infeccion de partes blandas.
Existe enfermedad crénica previa en menor proporcion (35%), pero con fuerte impli-
cancia pronostica &9,

Patogenia

Factores relacionados a la bacteria asl como al hospedero interactian en la severi-
dad de las infecciones por Vibrio vulnificus. Tras su ingesta, se une especificamente
al epitelio intestinal. En pacientes con enfermedad hepatica, el shunt de la circula-
cién enterohepatica evita su fagocitois por el sistema reticuloendotelial ''?), Las co-
lonias opacas encapsuladas son altamente virulentas, pues la capsula le confiere re-
sistencia a la actividad sérica humana y a la fagocitosis por los neutrdfilos @,
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Su exquisita afinidad por el hierro le permite utilizar el que esta unido a la transfe-
rrina para su multiplicacion y crecimiento, si la saturacién de la misma es cercana al
100% (como se observa en la hemocromatosis, cirrosis hepatica, alcoholismo, as-
plenia, talasemia mayor y en fumadores) "9 También puede utilizar el hierro de la
hemoglobina y del complejo haptoglobina-hemoglobina y de la ferritina sérica. La so-
brevida del V. vulnificus en sangre se correlaciona con la ferritina sérica, saturacion
de transferrina aumentada, disminucion de fraccién C4 del complemento y fagocito-
sis por neutréfilos |'”. Suingreso a través de heridas abiertas produce aumento de la
permeabilidad vascular, edema y dafio lisular en la interfase dermoepidérmica a tra-
vés de la produccion de una toxina citolitica extracelular gmetaloproteasa). como de
hemolisinas, proteasas, colagenasas y fosfolipasas (1821,

Cuadro clinico

La ingesta de productos de mar crudos o mal cocidos ya mencionados, desencadena en
los pacientes con inmunodepresion el cuadro clinico de sepsis primaria. Rapidamente
progresivo, se caracteriza por escalofrios, fiebre, nauseas, vémitos y dolor abdominal, El
periodo de incubacion promedio es de 18 horas. La mortalidad es de 50%, llegando a
90% si se asocia shock séptico. Enfermedad cronica subyacente, fiebre y hemocultivos
positivos se hallan presentes en mas de 90% de los casos. En mas de 50% de los ca-
sos, se desarrollan lesiones cutaneas secundarias que incluyen edema, celulitis, lesio-
nes bullosas a veces hemorragicas, equimosis, vasculitis, Glceras necréticas, asi como
miositis y fascitis necrotizantes, predominando én las extremidades (122224 E| debut
puede ser con dolor en miembros inferiores, y menos frecuentemente como sindrome
compartimental 22527}, | a falla multiorganica es comtin (%8,

La infeccion de partes blandas se produce por el contacto de heridas preexisten-
tes con el agua de mar o a través de heridas producidas en el ambiente marino, que
incluyen mordedura de cangrejo, accidentes de pesca o limpieza de pescados. Las
heridas se producen en los miembros inferiores o superiores. El paciente se presenta
febril, con herida manifiesta , a veces lesiones puntiformes dificiles de visualizar, do-
lor, edema, eritema del miembro involucrado, pudiendo evolucionar con lesiones bu-
llosas a la celulitis, vasculitis y necrosis tisular 2. La mortalidad es de 25 a 30%y se
relaciona a la presencia de enfermedad cronica subyacente, en quienes la evolucién
a la sepsis es mds factible (12.2930),

Cabria la posibilidad que, ingresando por via digestiva, ocasione gastroenteritis
con diarreas copiosas, vomitos y dolores abdominales, cuadro autolimitado cuya
etiologia puede ser dificil de determinar %),

La literatura lo menciona como causante de otras afecciones como peritonitis es-
pontanea ') meningitis ¥, dlcera de comea %, epiglotitis 4, endometritis 9,
miositis %, rabdomidlisis 7, osteomielitis *® y neumonia @),

Tratamiento

Los pilares para iniciar el tratamiento especifico son la alta sospecha clinica, y el
diagnostico clinico y bacterioldgico precoz. La antibioticoterapia electiva se basa en
la combinacion de una tetraciclina y una cefalosporina de tercera generacion. Se em-
plean por via endovenosa, doxiciclina 100 mg cada 12 horas y ceftazidime 2 g cada 8
horas, siendo las fluorquinolonas una alternativa valida 404",

En las lesiones graves de partes blandas, la exploracion quirdrgica y debrida-
miento precoz son primordiales, pudiendo ser necesaria la amputacion del miembro
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en juego 2, En caso de fracaso multiorganico, el sostén de las funciones vitales en
base a inotrépicos y ARM es obligatorio.

La hemoperfusion directa, usando fibras de polimixina B inmovilizada para remo-
ver las endotoxinas circulantes, es una técnica promisoria (43,

Discusion

Hemos analizado una sepsis por V. vulnificus a punto de partida de una celulitis del
miembro inferior derecho. Detallamos la secuencia diagndstica de este interesante
caso.
Desde el punto de vista epidemiolégico, la paciente presentaba dos categaéricos
pilares para la sospecha clinica precoz: 1) el estado de inmunodepresion dado por la
diabetes mellitus y la ingesta de farmacos inmunosupresores, y 2) el antecedente de
exposicion al agua marina de una herida quirdrgica preexistente, aun no cicatrizada.
La otra puerta de entrada pudo ser la lesion puntiforme necrética en cara externa de
piema derecha, realizada bajo circunstancias desconocidas.

La agresividad del V. vulnificus se pone de manifiesto por el corto periodo de incu-
bacion de 24 a 36 horas posterior al bano marine, y la rapida evolucién al shock sépti-
co (12 horas). La alta mortalidad asociada a este cuadro fue abortada por un trata-
miento precoz y agresivo desde el ingreso, basado en el sostén de las funciones vita-
les, plan antibiotico adecuado al identificarse el germen y debridamiento quirdrgico.

Datos de salinidad y temperatura del agua de Punta Brava (Montevideo) del mes de
enero del 2001 proporcionados por el Servicio de Oceanografia, Hidrografia y Meteoro-
logia de la Amada (SOHMA), muestran: temperatura promedio 23,6°C (maxima
26,6°C-minima 20,2°C), salinidad promedio 8,6 ups o 0,86 g/l (maxima 20,7 ups-mini-
ma 2,3 ups”).

Si bien estos datos corresponden al departamento de Montevideo, muestran que
sus aguas cumplen con los requisitos para el crecimiento y reproduccion del V. vulni-
ficus, con la salvedad del grado de contaminacidn. Las aguas oceanicas del departa-
mento de Maldonado son méas frias, poseen mayor salinidad y no estan contamina-
das, siendo por tanto mas propicias.

Prevencion

Se logra identificando a las poblaciones de riesgo, como ser veraneantes ocasiona-
les y personal con trabajo ocupacional marino, con enfermedades crénicas o terreno
inmunodepresor subyacente. Se les debe alertar a no ingerir mariscos crudos o mal
cocidos, cuidados en su manipulacion evitando heridas y a no tomar bafnos de mar
con heridas abiertas, al menos en los meses de verano.

Conclusion

La infeccidn por V. vulnificus determina un cuadro clinico de rapida evolucion y alta
morbimortalidad. En la préactica clinica actual se debe ampliar el espectro microbiolé-
gico de Infecciones graves. El plan antibiético seleccionado debe ser guiado por los
datos epidemiologicos. Los cambios del ecosistema secundarios a la agresividad del
hombre frente a su medio ambiente puede gestar afecciones nuevas en estas latitu-

* ups son unidades de particulas solubles en g/l.
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des. Es por ello que aleriamos sobre la llegada del Vibrio vulnificus a las costas ocea-
nicas de Uruguay, y documentamos la primera comunicacion nacional.
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IX Congreso Uruguayo
de Medicina Intensiva

El Comité Organizador del proximo Congreso Uruguayo de Medicina Intensiva
quiera comunicar a los colegas intensivistas que el IX Congreso Uruguayo tendra
lugar en Montevideo en el mes de octubre de 2003.

En esta primera comunicacion, queremaos convocar a los méedicos intensivisias a
participar, en todas las formas posibles, en la larea de hacer que esle evenio
cientifico alcance los niveles de excelencia que nuestra especialidad merece.

En esla instancia, el Comité Organizador cree que es necesario consullar a
colegas de Montevideo y el interior del pais para definir propuestas, temas de su
interés y areas de trabajo comun, sobre las cuales nuclear los esfuerzos de
organizacion de este Congreso. Queremos aproximamos asi, a un mejor
conocimiento de los grupos de trabajo e investigacion que existen en las distintas
Unidades de parss, y de esta manera, llegar a definir los que seran nuestros Temas
Oficiales.

Finalmente, saludamos los esfuerzos que ano tras aflo hacen muchos colegas en
organizar cursos, taileres, seminarios y distintos tipos de jornadas de educacion y
formacion médica para la Especialidad. Estas actividades han sido, desde
nuestros origenes como intensivistas, uno de los mecanismos para mantener viva
y actualizada a la Medicina Intensiva. Para el aho 2003 aspiramos sin embargo, a
que lodos estos esiuerzos puedan coincidir en una unica actividad comun, el IX
Congreso Uruguayo de Medicina Intensiva.

o

Dr. Mario Rodriguez Verde Dr. Javier Hurtado
Vicepresidente Presidente
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VIl Jornadas de Medicina Intensiva
del Interior

Fecha: 13 y 14 de setiembre de 2002
Sede a determinar
Localidad: Salto

Temario preliminar

Conferencias:

« Calorimetria indirecta
« Seguimiento al alta del CTI

Simposios

Nutricién en la pancreatitis

Tromboembolismo pulmonar

Sepsis ginecoobstétrica

Ecologia bacteriana en la UCI

Manejo no operatorio del trauma abdominal
Drogas de abuso: sus complicaciones en el CTI
Infecciones criticas en el SIDA

Coloquios

Antibidticos en la sepsis abdominal

Insuficiencia renal aguda en CTI

Control de la hipertension endocraneana

Angor y criterios de traslado urgente a cateterismo
El enfermo excitado

Sepsis uroldgica: antibidticos e intervensionismo
El reciclado (EMC) del intensivista

Invitados extranjeros

« Lic. Enf. Sonia Echeverri (Colombia)
» Dr. Mario Golokosky (EE.UU)
« Dr. Alberto Mijares (México)

Temas libres: Presentacion en forma oral y en forma de péster
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VIl Jornadas de Enfermeria del Interior
en Medicina Intensiva

Fecha: 13 y 14 de setiembre de 2002
Sede a determinar
Localidad: Salto

Temario preliminar

Nutricion del paciente critico
Puesta al dia sobre infecciones
Salud laboral. Bioseguridad
Calidad de atencion

. & » o

Curso precongreso

« Cuidados de la piel
Lic. Enf. Claudia Poggi

Invitados extranjeros
« Lic. Enf. Sonia Echeverri (Colombia)

Lista de avisadores

Abott
Elena
Gautier
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Normas de aceptacion de originales

La revista Paciente Critico publicara trabajos en relacion a la especialidad, siempre que se ajusten a los
requenmientos cientificos del Comité Editonal, Podré introducir, con el conocimiento de los autores, las
modificaciones necesarias para el proceso de edicion,

Los articulos entregados para su publicacidon en “Paciente Critico” deberan adecuarse a las sigulentes
normas.

El manuserito, redactado en espanol, se presentara escrito en papel tamano carta, de un solo lado, a
doble espacio y con un margen izquierdo no menor a 4 cm. Cuando el mecanografiado o figuras se hayan
realizado en un procesador de lexto, s8 agradecera el envio de la copia magnética an disquete.

Cada componenta del articulo original debe comenzar en una nuava pagina, en esta secuencia:

1) Pagna del titulo, 2) Resumen y palabras claves, 3) Texto, 4) Agradecimientos, 5) Bibliografia, 6) Ta-
blas: cada tabla, con titulo y notas al pie, en hojas separadas, 7) Leyendas de las ilustraciones.

Las paginas deben numerarse consecutivamente, comenzando por la pagina del titule. El nimero de
paagina debe figurar en el &ngulo superior derecho.

Pagina del titulo

Debe incluir:

o Titulo del articule, redactado en forma concisa, paro informativa. Subtitulos si correspende.

« Nombre completo de cada autor, con la mencion del mas alto grado académico, :
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Introduccidn — Revision de literatura — Material y método — Resultados — Discusién — Conclusiones.
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do una idea de su alcance e importancia, asi como de sus limitaciones.

Los objetivos deben figurar al final de la introduccién.
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Se identifican los métodos, aparatos (nombre y direccion del fabricante entre paréntesis) y procedi-
mientos en forma detallada, de manera de permitir la reproduccién de los resultados. Se darén referencias
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Autor personal
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cientemente grandes para que sean legibles después de la reduccion. Los titulos y las explicaciones deta-
lladas irdn aparte, en las leyendas para ilustraciones. Todas las ilustraciones deberan ir numeradas y refe-
nidas en el texto. Cuando se trate de microfotografias, se seialara la técnica utilizada, asi como la escala.
Los simbolos y letras deben contrastar con el fondo.

Leyendas de las ilustraciones

Las leyendas deben escribirse a doble espacio, cada una en pégina separada, con el nimero correspon-
diente a 1a ilustracion. Cuando se utilicen simbolos, nimeros© letras para identificar parte de la ilustracion,
debe explicarse claramente en la leyenda.
Se podran incluir secciones de revision y puestas al dia, casos clinicos, iécnicas, de acuerde a los tra-
bajos enviados, segun crea conveniente & Comité Editorial,
Esta publicacion se adhiere al Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas (Vancouver).

Por informacién complementarnia y asesoramiento para [a presentacion de los articulos, los autores de-
ben dirigirsa a: Centro de Tratamiento Intensivo del Hospital de Clinicas, pisc 14, Avenida Italia s/n, Mon-
tevideo, 0 a la secretaria de fa Sociedad Uruguaya de Medicina Intensiva: Eventos, Brandzen 1961 ap.
704, teléfonos 4099160 y 4027561.




"Lo mas importante
en antibioticoterapia es lograr
eficacia bactericida sin contribuir
al desarrollo de resistencia microbiana”
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