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EDITORIAL

2 —
Noviembre de 2010

La Sociedad Urvguaya de Medicina Intensiva tienc una larga tradicion de realizar actividades
desceatralizadas de Formacion Médica Permanente para sus especialistas y de educacion en salud.

Es usi que en este mes se llevard a cabo las X[ Jomadas de Medicina Inteasiva del interior,
correspondiendo en esta oportunidad ser la sede al hermoso Balneario de La Paloma cn Rocha.

Enlos tres dias del evento se realizariin cursos de actualizacion, conferencias y mesas de trabajo sobre
distintos temas de interés para la especialidad, en particular para ¢l interior de! pais, presentacion de
trabajos cientificos de investigacidon nacionales tanto de Médicos como de Enfermeras, ademas de tener
una intensa actividad social y do camaraderia,

En esta oportunidad se agrega un elemento adicional: serdn las Jomadas del Reencuentro y para ello
el Comité organizador ha invitado a participar a Uruguayos que residen en ¢l extranjero y que son
destacados en la parte del mundo en la que se encuentran tanto por las actividades de investigacidn como
por las asisteaciales. Estamos convencidos que en conjunto con los que en Uruguay realizamos nuestra
actividad, seremos un potente estimulo a participar de las mismas,

Los Colegas a los que hacemos referencia y que les ha sido posible concurrir en esta oportunidad a
nuestro Pais son los Dres Fernando Viduela, de la UCLA, EEUU, destacado especialista de referencia
mundial en neuroradiologia intervencionista; ¢l Dr Nicolds Nin, del Hospital Universitario de Getafe,
Madrid, con multiples publicaciones de trabajos de investigacion ¢linica y bisica; ¢l Dr. Fabio Grill,
mfcetologo ¢ intensivista el Hospital Universitanio La Paz de Madrid; el Dr. Juan Pablo de Tomres,
neumologo ¢ intensivista de vasta trayectoria de Clinica Universitaria de Navarra y ¢l Dr. Danilo Fischer,
de la Clinica las Condes de Santiago de Chile.

Esta propuesta al reencuentro y a la participacion deseamos que sea desde 1a alegria, los afectos y la
voluntad de sostener y mantener estas actividades que ya forman parte de la vida nacional de esta
especialidad y de las personas que la integran.

Esta actividad es central pars nuestra especialidad, pero no la dnica. Es asi que pretendemos
aprovechar esta instancia para que lus actividades cientificas sean en esta oportunidad sea el inicio de un
intercambio mucho mas profundo, tan necesario para la mejorar nuestro quehacer diario. Romper los
moldes y proponer nuevos v crealivos conceptos para ¢l desarrollo es nuestro desafio actual

Todo esto se daenun particular contexto, en que nuestra sociedad ha planteado cambios profundos en
su funcionamiento tendientes a mejorar nuestra calidad de trabmo. Luego de un afio de arduas y complejas
negociaciones, se inicia un proceso de reesiructura del trabajo médico, a través de la ereacion de los cargos
de alta dedicacion con asistencia longitudinal, tanto a mivel pablico come privado, como primera etapa de
una reforma mas profunda. Negociaciones que, por otra parte, estin lejos de terminar, st bien los acuerdos
base estin firmados. Esto fue logrado gracias a la s6lida postura de todo el colectivo, en particular durante
cl mes de agosto en que se tomaron medidas de fuerza que probaron que nuestra especialidad no es lo débil
que siempre percibimos, sino que tiene posturas firmes y fuerza de negociacion propia,

Para todos nosotrog, han sido aios tiempos de profuno aprendizaje. La taren abora, en lo cientifico y
en lo gremial, escapitalizar ese aprendizaje planteando nuevos horizontes,

Dr. Carlos Cardoxo
Presaudente de las XI1 Jorandas del Interior

Dr. Gustava Grecco
Presidente de SUMI
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USO DE FIBRINOLITICOS EN EL AMBITO
EXTRAHOSPITALARIO EN EL SINDROME CORONARIO
AGUDO CON ST ELEVADO
EXPERIENCIA EN EL DEPARTAMENTO DE ROCHA

Cardoso C ', Arambiliete G *

RESUMEN

Después de un aiio de preparacion al
equipo de salud de las salas de Emergencia
del interior del Departamento de Rocha, se
comenzd en Mayo de 2008 con el programa
“salvando miocardio en riesgo™, consistente
en administrar Fibrinoliticos en ¢l Sindrome
Coronario Agudo con ST Elevado dentro del
manejo agudo de esta patologia, en estrecho
vinculo con el Centro de Tratamiento
Intensivo de Adultos de COMERO sito en la
Ciudad de Rocha. A dos anos del comienzo
de esta experiencia mostramos los resultados
de los primeros 36 casos. Se logrd que cl
tiempo dolor-consulta fuera menor a 120
minutos en el 89% de los casos y el tiempo de
consulta-nguja fucra infenior a 30 minutos cn
el 78% de los casos, Tuvieron criterios
clinicos de reperfusion ¢l 90% de los
pacientes incluidos.

Palabras claves: Sindrome coronano agudo
con ST elevado, Infarto agudo de Miocardio,
Terapia trombolitica, Angioplastia.

INTRODUCCION yANTECEDENTES

La poblaciéon del interior del
Departamento de Rocha no tenia acceso a
ningin tipo de reperfusion miocardica ¢n
tiempos adecuados para el ratamiento del
Infarto Agudo de Miocardio (IAM).

OBJETIVOS

La fibrindlisis temprana en el micio del
Sindrome coronario agude con

| - Intensivista: Jefe CT1, COMEROFEME ceardisn®Nilgnml com

2+ Canduogo; DT Chivy, COMERO-FEMI, parambi | Sauadeet comuy

SUMMARY

After a year of training the Emergency
rooms health team in the interior province of
Rocha, the “saving the myocardium at risk”
program was started in May 2008, consisting
of administering fibrinolitycs in acute
coronary syndrome with ST segment
clevation within the acute management of
this
pathology, in close collaboration with the
Adult Intensive Care Unit of COMERO,
located in the city of Rocha. Two years after
the beginning of this experience, the results
of the first 36 cases are shown. Pain-
consultation time achieved in less than 120
minutes in 89% of cases and ncedle -
consultation time was achieved in less than
30 minutes in 78% of cases. 90% of the
patients had clinical criteria of reperfusion

Key words: Acute coronary syndrome with
ST elevated, Acute myocardial

Infarction, thrombolytic therapy,
Angioplasty.

sobreelevacion de ST (SCACST) ha
demostrado beneficios . Frente a este hecho
nuestro  objetivo fue lograr disminuir el
intervalo de tiempo en comenzar a reperfundir
la arteria ocluida mediante la infusion de
estreploguinasa (STK), Esta se administrd en
forma prehospitalaria en el transcurso del
traslado del paciente con SCACST desde las
policlinicas localizadas en el interior del
Departamento hasta el CTI ubicado en la
capital Departamental,

/




MATERIALMETODOS

E!l Departamento de Rocha es un
Departamento desconcentrado. Dos terceras
partes de su poblaciéon viven fucra de la
Capital. Las distancias entre las Ciudades y los
tiempos de traslado dejaban a los pacientes
con SCACST fuera de reperfusioncon STK en
tiempos Gtiles (Fig. 1). Para subsanar este
problema se organizé un sistcma de
tratamiento del SCACST en todas las
Policlinicas del Interior del Departamento
durante al menos | afio que comprendio
(Mayo 2007 - Mayo 2008):

11Entrenamiento v convencimiento del
personal Médico y no Médico,

2 ) Cursos de RCP acreditados dados en los
lugares de trabajo.

3)Cursos de manejo del SCACST y disefio
de guia de actuacion Mé&lica y no Médica,
incluyendo mancjo de la fibrinolisis (Guias
anexas A y B, donde se detallan los criterios de
inclusion en el trabajo).

4)Cursos de traslado especializado,

5)Se¢ clabord un formulario especifico
para recabar datos y se comenzi con una base
de datos (1° caso Mayo 2008).

RESULTADOS

Desde el 18 de Mayo de 2008 hasta ¢l 13
de Julio de 2010 fueron admitidos para este
trabajo segin ¢l protocolo de inclusion 36
pacientes (Guia A). De éstos 31, eran hombres
(86%) y 5 Mujeres (14%). La edad promedio
fue de 59 anos con unrango entre 38 y 84 anos.

De Ja totalidad de sindromes coronarios
agudos con ST elevado solo uno de ellos no
desarrolld necrosis miocérdica por lo que la
especificidad diagnostica para [AM de la
clinica y el electrocardiograma fue de 97.2%.
De tos TAM, 23 de ellos (63%) fueron de cara
inferior v 12 (37%) de cara anterior

{anteroseptal, anterolateral y anterior extensa
de ventriculo izquierdo).

En cuanto a la clase funcional clinica de

Paciente Critico

Killip y Kimbal de inicio, 17 pacientes (47%)
fueron clase 1, 12 pacientes (33%) clase 2, §
pacientes (14%) clase 3 v 2 pacientes (6%)
clase 4. La mortalidad en agudo fue de 2,7% (1
paciente),

En cuanto al tiempo dolor-consulta (inicio
de los sintomas y decision de consulta Médica)
el 39% lo realizo entre los 60 y 120 minutos. El
31% consultd entre los 30 y 50 minutos,
mientras que ¢l 19% lo hizo entre los 5 v 20
minutos. El 1 1% restante lo realizd pasados los
150 minutos. En cuanto al tiempo consulta-
aguja (pedido de consulta y comienzo de la
fibrinolisis) el 78% la recibid entre los 10 y 30
minutos ¢n tanto que ¢l 22% restante se le
administré entre 40 y 185 minutos (Grafico 1).
Cumplieron criterios clinicos de reperfusion el
90% de los pacientes,

72%" de los pacientes fueron trasladados
desde las policlinicas del interior del
Departamento al CT1 en Rocha. El restante
28% fue trasladado en forma directa a Centros
de Hemodinamia y a otros CTI De los
pacientes ingresados al CTI1 de COMERO al
54% se I indico una cincangiocoronariogralia
(CAGC) dentro de las primeras 24 horas, al
27% se realizo una CAGC después de las 24
horas, en tanto a un 1 7%no se¢ leindico.

De los pacientes que se indico tratamiento
firmaco-invasivo (ibrinolisis y CAGC dentro
de las 24 horas), el 78% (11 Ptes) recibid
tratamiento en la lesion culpable mientras que
un 14% se derivé a cirugia Cardiaca de
urgencia y en el 7% restante no se
comprobaron lesiones (Tabla 1),

DISCUSION

Desde hace décadas se demostrd que el
IAM con ST clevado se produce por una
oclusion completa de una parte de una arteria
coronaria . Reimer et al. ’ demostraron que la
terapéutica s¢ basa en la recanalizacion de la
misma en los menores tiempos posibles. Esta
puede ser por angioplastia o fibrinélisis
dependicnte de las posibilidades de sala de
hemodinamia y ¢l tiempo *. En el tratamiento
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de reperfusion en el SCACST, el tiempo juega
un papel clave “*',

Este trabajo, emulando a otros, busca
reducir el tiempo entre que el paciente busca
ayuda y ¢l comienzo de la reperfusion. Hay un
tiempo, donde sc encuentra entre el 50% y
70% de la mortalidad en el IAM, donde no ha
cambiado nada y es aguel previo al contacto
asistencial conel enfermo.

Este objetivo se marcé en este trabajo en
30 minutos y se definid como “consulta-
aguja”. Los datos hasta el presente demuestran
que se pudo lograr en el 78% de los casos
{Grafico 1). El estudio Morrow’ demuestra
que en ¢l ambito extrahospitalario un 49% de
los casos recibieron  [ibrinoliticos a los 30
minutos del contacto con ¢l enfermo.
Seguramente, ciudades mis pequenas y un
mecanismo muy fluido de contacto entre los
Meédicos de Emergencia y los especialistas,
permitié superar estos Liempos.

Los trabajos de Pacheco’ de fibrindlisis
prehospitalaria en Ciudad Real, Espana,
mostraron un ticmpo “consulta-aguja® de 26
minutos. Tanto estos y el estudio PEFEX
demostraron un uso seguro de¢ los
fibrinoliticos fuera del ambiente hospitalario.

En nuestro trabajo solo un paciente
presento fibrilacion ventricular que se manejé
exitosamente, existiendo ademas en 3
pacientes ritmos idioventriculares acelerados.
No hubo sangrados aunque estos estin
descritos entre el 0.5 y 0.9%. Ninguno de cstos
pacientes se¢ hubiera bencficiado de una
angioplastia primana transcutanea (APTC)asi
que tomando ¢l estudio de Bonnefoy ct al “en
la que demuestra gue la APTC no es mejor que
la fibrinolisis prehospitalaria v ademds
observd una reduccion exponencial de la
mortalidad cuando esta se iniciaba dentro de
las primeras 3 horas del comienzo de los
sintomas, mejorandose ain mas si el tiempo
cramas corto.

Diversas publicaciones demuestran
menor mortalidad, mejor fraceion de eyeccion

del VI, menor tasa de reinfarto adelantando la
reperfusion miocardica ™™ """ siendo
recomendada Ja fibrinolisis prehospitalaria
tanto en las Guias Americana como Europea

de las respectivas Sociedades de Cardiologia

S

Un segundo objetivo se comenzd a
implementar en la marcha del trabajo como
fue desarrollar la estrategia “fiarmaco-
invasiva”. Basados en la recomendacion de
Van de Werf et al *, Pinar y Bardajai ” y del
trabajo TRANSFER-AMI (27) se comenzé a
solicitar CAGC dentro de las 24 horas de el
uso de fibnnoliticos en ¢l IAM con ST
clevado, acorde a los objetivos de este trabajo
en la blsqueda de disminucién de la
mortalidad, shock y reinfarto, Proximos
trabajos informaran ¢l seguimiento de estos v
otros pacientes cn mortalidad y funcion
cardiaca.
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edad | sexo | localidad mm Stuna ste. | - Lneo nimece CACG
59 | m | Castitos 20 st
47 | chuy 40 <24 nhs
59 m chuy 15 g
56 | M chuy 30 <A hs
56 m chuy 30 =24 hs
39 m chuy 120 <2hs
78 m chuy 10 >24hs
58 M chuy 10 no
" m Chuy B0 no
55 m chuy 120 <24hs
58 F chuy 160 no
76 m chuy 240 >24hs
50 m chuy 20 >24nhs
84 | m | Castilos 50 > 24 hs
38 f Chuy 30 ne
49 m | Lascano 30 >24 he
52 m | Lascano 30 <24hs
70 m huy 45 <24hs
59 m ehuy 45 »24hs
a7 7 chuy 45 >24 he
78 m Castilas a0 no
62 m chuy 80 >24 hs
86 (1] chuy 70 no
G0 m chwy 90 8/d
43 |'m chuy 110 <24 hs
a7 | m chuy 120 <24 hs
65 m vy 150 <24 hs
83 M chuy 20 no
57 " chuy 110 >4 hs
84 m chuy 120 <24 hs
82 | m | Coetitos 30 <24 hs
62 " chay 0 <24 hs
84 - chuy 120 >24hs
51 f recha 15 80 65 <24 hs
55 m rocha 5 180 175 <24 hs
55 | m | Castitos 120 300 180 a/d

Tabla 1. Tabla de distnbucion de tempos de 105 cascs Includcs
Tiempo = Miocardo
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Apéndice 1
Guia Médica A.

PROGRAMA: SALVANDO MIOCARDIO EN RIESGO
GUIAS PARA EL USO DE ESTREPTOQUINASA EN EL 1AM
CON ST ELEVADO EN LAS POLICLINICAS DE CASTILLOS,
CHUY, LA PALOMA Y LASCANO

Las distancias de estas ciudades del
interior del departamento de rocha y su
sistema de ambulancias departamentales,
hacen que como maximo desde cualquiera
de estos lugares ¢l paciente legue al cti de
adultos de CO.ME.RO. antes de las 3 horas
promedialmente.

Frente al dolor toracico sugestivo de
isquemia/iam debe:

la) Mantener al paciente en reposo
absoluto.

Ib) Admmistrar O2 suplementario con
mascara,

Ic) AAS 1 comprimido vio lo mas
rapidamente posible.

1d) Nitratos, s/1 (2.5 a Smg) por hasta 3
veces con diferencia de 5 minutos ¢/u.

l¢) Realizar un clectrocardiograma de 12
derivaciones.

1f) Colocar una via venosa penférica en
un lugarcompresible,

1g) Si el dolor no calma con nitratos
administrar morfina IV diluida (1 amp.en 9cc
de suero) de a3 em., que pueden repetirse cada
5- 10 minutos hasta que calme ¢l dolor,

Ih) Debe monitorizarse con un
cardiodesfibrilador,

11) Si el pacienie esta ansioso se puede
administrar diazepam S mg v/o.

En el electrocardiograma debers buscarse
como signos sospechosos de [AM:

2a) Elevacion del segmento ST mayer de
0.1 mv en 2 derivaciones contiguas o la
presencia de nuevo bloqueo de rama
izquerda.

2b) Enel casodelacara anterior: VI a V4,

laclevacion del ST debe de serde 0.2mV,

2¢) En el caso de un BCRI se exige un
aumento del segmento ST mayor a 0.1 mv en
las derivaciones con QRS positivo, una
depresidn de ST mayor 0.l mven V1a V3o
una clevacion del segmento ST mayor a 0.5
mv en derivaciones con QRS negalivo.

2d) Si hay sospecha de [AM con ST
¢levado debe comunicarse con el Médico de
guardia del CTI dado por la posibilidad de
mdicar fibrinoliticos

En la marcha del proyecto se agrego la
consulta para indicacion si en la localidad hay
disponible Cardidlogo de guardia.

Sila sospechaes IAM con stelevado:

3a) al rratamiento anterior debe agregarse
betabloqueantes: atenolol 30 mg v/o si hay
hipertension v/o taquiarritmias atenolol
I/'Vsino hay contraindicaciones,
Estas son:

|- asma o enf. reactiva de la via aérea
en actividad.

2- bradicardia sinusal menora 50 pm.
3-bloqueco A-V de 20.y 3er. Grado.
4-hipotension sintomatica o shock.

5- falla cardiaca severa.

6- TAM secundario al uso de cocaina

3b) Los betablogueantes sc pueden usar:
1- independiente de Jacdad.

2-tener diabetes.

3- la arteriopatia obstructiva periférica.
4- EPOC sin reactividad bronguial.
5-lainsuficiencia renal crénica.



En la marcha del proyecto se difirio la
indicacion de betabloqueantes unas horas
esperando la estabilidad del paciente

INDICACION DE ESTREPTOQUINASA
4a) ; Qué es la estreptoquinasa?

Es una proteina bacteriana producida por
¢l estreptococo beta hemolitico. Esta activa el
pasaje de plasmindgeno a plasmina a altas
dosis para que no se inhibida por reguladores
naturales generando un estado litico de la
sangre v disolviendo los codgulos con fibrina.-
Lavidamediaesde 18a 83 minutos.-

4b) Contraindicaciones para su uso:

Absolutas:

-Sangrado active (se excluye menstrua-
cion).

-Didtesis hemorrdgica,

-Sospecha de diseccion de aorta y/o rotura
cardiaca.

-AP de AVE hemorrdgico de menos de 6
meses,

-Cirugia o traumatismo craneal de mas de
dos meses.

-Neoplasia intracraneal, fistula o
ancurisma AV,

-Cirugia mayor o litotricia en las altimas 2
semanas.

-Embarazo.

-Hemorragia digestiva 0 unnana menor a
14 dias.

Relativas:

~-HTA no controlada mayora 180/110.

-Enfermedades sistémicas graves
descompensadas.

-Pericarditis.

-Tratamiento retiniano reciente con laser
en las (ltimas 2 semanas.

-Reanimacion prolongada y traumatica.

4c) La ampolla de estreptoquinasa viene
con 1.500.000 UL

Para su administracion se disuclve el
contenido de la ampolla en 100ce, De suero
glucosado al 5 %y se pasa en 45 a 60 minutos
por una via venosa perifénca, de preferencia
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que esta vena sea compresible.

4d) indicaciones:

-En la policlinica de las localidades para
las que esta hecho este Protocolo, o mientras
se traslada al paciente en Ambulancia
especializada al CT1en la ciudad de Rocha.

-La STK sirve cuanto mds precoz se
administra en el IAM con ST elevado.

-Desde la consulta y confirmacion de la
indicacion no pueden pasar mas de 30 minutos
de manera ideal, sabiendo que su uso es mas
eficiente administrada antes de las tres horas
de comienzodel cuadro.

4¢) Prioridad de indicaciones (sin
contraindicaciones para STK):

-Cuadro clinico de IAM con clevacion del
segmento ST con inicio de sintomas de hasta 6
horas antes. La elevacion debe ser de 0.1 my
por lo menos en dos denvaciones contiguas.

-Cuadro climco de IAM con blogueo
nuevo de rama izquierda hasta 6 horas de
comienzode los sintomas.

-Cuadro clinico de hasta 12 horas si
mantiene sintomas clinicos y
electrocardiograma compatible con 1AM con
ST elevado

5) Complicaciones ¢n ¢l uso de
estreptoguinasa:

-No nos dedicaremos a las complica-
ciones tardias del IAM ni de la estrepto-
quinasa, solo a las precoces.

-Hemorragias, la mis grave la cerebral,
Se suspende la mfusion de STK.

-Hipotension, se lleva la administracion
de STK a 60 minutos y eventualmente se
aporta volumen (cristaloides 250 ¢m3 en 15
minutos)

-Reacciones alérgicas, si es grave se
suspende la STK, sino se administra 200 mg.
Intravenoso de hidrocortisona,

-Arritmias de reperfusion NO se debe
hacer tratamiento a las extrasistoles
ventriculares ni a los ritmos idioventriculares
acelerados.

-Otras arritmias:
-Taquicardia ventricular sostenida SIN
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deterioro hemodindmico: hacer lidocaina 15
mg/Kg. I'V.
-Taquicardia ventricular CON deterioro
hemodinamico: hacer cardioversion eléctrica.
-Fibrilacién ventricular o taquicardia
ventricular sin pulso: hacer desfibrilacion
-Taquiarritmia supraventriculares SIN
deterioro hemodindmico: hacer amiodarona
hasta 2 ampollas 'V en 10 minutos.
-Bradiarritmia asintomaticas: hacer
atropina 0.5 mg. Cada 5 minutos hasta 3 mgs,
-Blogueos AV grado [I tipo mobitz 11 v
grado 1M1, Usar dopamina 200mg diluido en
250 mg. De suero glucosado al 5 comenzando
con |5 microgotas

INSUFICIENCIA CARDIACA

-Si no hay sospecha de IAM de ventriculo
derecho y hay insuficiencia cardiaca clinica
sin hipotension, realizar furosemide 20 mg.
I'V y valorar respuesta. Se puede adicionar
nitroglicering 25mg.en 250 ¢cm de glucosado
al 5% comenzando con 10 microgotas minuto
y valorar larespuesta.

-Ante el mantenimiento de la
insuficiencia cardiaca y/o aparicion de shock
cardiogénico comunicarse por teléfono con el
Médicodel CTI

Guia confeccionada por los Drexs: €
Cardoso, G. Arambiillete, N. de los Santos, J.
Nicola, G. Rosso, J. Corrales, S. Brener:




Apéndice 2
Guia Enfermeria B.
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ACTUACION DE ENFERMERIA EN EL USO Y
ADMINISTRACION DE ESTREPTOQUINASA

OBJETIVO

-Aphicar protocolo a todo paciente que
tengan indicacion medica de recibir
tratamiento trombolitico, para la reperfusion
vascular,

Estreptoquinasa

-Proteina bacteriana que genera un estado
litico de la sangre produciendo [a lisis de los
trombos intravasculares,

-Presentacion: frasco ampolla 1.500.000
Ul

-Reconstitucion: en 100 ce. de SF. o SG
5% (segin indic. Médica)

-Tiempo de infusidon: entre 45y 60 min.

-Vida media: 30 min. Estado litico y de
incoagulabilidadesde 12 a 24 hs,

-Maodo de conservacion: polve liofilizado
entre 15"a 20° Cprotegidodelaluz

-Solucion reconstituida refrigerada entre
2"a4" C(solucion estable durante 24 hs,, pero
se aconseja su uso entre las primeras 8 hs.)

Acciones de Enfermeria:

-Acondicionar al paciente semisentado,
reposo absoluto.

-Colocar oxigeno por mascara,

~Controles vitales,

-Monitorizacidn cardigca permanente.

-Realizar ECG de 12 derivaciones
(Rotularlo).

-Colocar acceso venoso de buen calibre.

Preparacion

-Bandeja

-Set primario de BIC ( si se dispones de In
misma)

-Macrogotero

-Jeringa, aguja

-Farmaco

-Sachet de suero de 100ce. ( S.F. o SGF
5%). marcador permanente.

-Lavado de manos.

-Preparacion la medicacion (rotulo).

-Explicar al paciente sintomas.

-Darle ranquilidad y permanccer junto a
¢éldurante lainfusion.

-En la mitad de la medicacion realizar
EGC. indicando que corresponde
intratratamiento,

-Imprimir eventos electricos

-Controlar PA.y frecuenciacardiaca.

-Valorar estado del paciente en busca de
complicaciones: nduseas, vomitos, palidez
cutdnea sudoracidon ¢ hipotensidn,
Hemorragias, reaccion alergia.

Avisir 8 médico s1se constatan algunos de
cllos,

-Finalizada a la administracion realizar
nuevo ECG de 12 derivaciones.
-Controles vitales.

Atenerencuenta!!

-No multipuncion a los pacientes, ya que
pueden sangrar los puntos de puncion luego de
laadministracion de estreptoquinasa.

-Evitar que el paciente se golpee durante
eltraslado de los mismos.

-Evitar toda maniobra que pueda
ocasionar sangrado lucgo de la estrepto-
quinasa.

Guia confeccionada por lu Licenciada J,
Larrosa.



INFECCION RESPIRATORIA AGUDA GRAVE
POR INFLUENZA HIN1
Y SUIMPACTO EN LAS UNIDADES
DE CUIDADOS INTENSIVOS DEL URUGUAY

Bello G, Lopetegui A, Medina J, Grecco G, Limongi G, Alvarez P. Buroni M, Cardinal P, Echavarria E, Recha 0.

RESUMEN: Durante 2009, ¢l virus Influenza
AHINI emerge como una pandemia mundial,
determinando cuadros con insuficiencia
respiratoria aguda grave que requiricron el
ingreso 4 Unidades de Cuidados Intensivos
(UCI). Describimos os rcsultados
preliminares del estudio de la Sociedad
Uruguaya de Medicina Intensiva (SUMI).

OBJETIVOS: Describir las caracteristicas
cpidemiolégicas y clinicas de los pacientes
ingresados a UCI en Uruguay en ¢l contexto de
la pandemia, con nsuficiencia respiratoria
aguda grave con sospecha de infeccion por
Influenza AHINI.

PACIENTES Y METODOS: Estudio
cbservacional prospectivo -  retrospectivo
multicéntrico, Se incluyeron todos los
pacientes que ingresaron en 30 LCK del pais,
en el periodo comprendido entre el | de julio y
el 30 de setiembre de 2009; se analizaron datos
demograficos, clinices, paraclinicos y
tratamiento.

RESULTADOS: Se enrolaron 292 pacientes.

32.4% sexo femenino. Edad: mediana de 44
anos v un score APACHE 11 al ingreso de 16.

con una mortalidad cruda de 35%. 13% de los
pacientes no presentaron ningan estado
comérbido; pero algunos subgrupos segim
comorbilidades evidenciaron una mayor
mortalidad. En el 28,4% se confirmé por RT-
PCR la infeccion por virus Influenza AHINI,
La presentacion clinica, paraclinica v
radiologica fue similar a la mostrada por otras
series. 69.3% requirid ventilacion mecénica
invasiva; la maniobra de reclutamicnto
alveolar (MRA) y la ventilacion en dectibito
supino fucron poco efectivas. Fl 854%
recibieron tratamiento con Oseltamivir v el
53,1% corticoides, no s¢ evidenciaron entre
estos subgrupos  diferencias significativas en
la mortalidad.

CONCLUSIONES: El perfil demogréfico y
la presentacion clinica de los pacientes con
Influenza A HINI en Uruguay fueron
similares al reportado en otras series. La
mortalidad cruda fue del 35 %, siendo superior
en algunos subgrupos comdrbidos. Los
factores de riesgo independiente de
mortalidad fueron: shock, Paki al ingreso <
200 y la insuficiencia renal cronica como
comorbilidad.

Grupode irabajo AHINI de SUMI
Mail pmeding | gessl com
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SUMMARY: During 2009, the Influenza A
HINI virus emerges as a global pandemic,
determining in some paticnts severe acute
respiratory insufficiency requinng access to
Intensive Care Umts (ICU). We describe the
prelimmmary results of the study of the
Sociedad Uruguaya de Medicina Intensiva
(SUMI).

OBJECTIVES: To describe the clinical and
epidemiclogical characteristics of patients
admitted in uruguayan ICU in the context of
the pandemic, with severe acute respiratory
failure with suspected infection by Influenza A
HINI

PATIENTS AND METHODS:
Observational prospective - retrospective
multicenter study. All patients admitted in 30
ICU of the country, in the period between July
I and September 30, 2009; demographic,
clinical, biochemistry data and treatment were
analyzed,

RESULTS: 292 patients were enrolled.
52.4% female. Age: 44 years median and an
APACHE Il score 16, with a crude mortality of
35%. 13% of the patients did not report any co-
morbidities but some co-morbidities subgroup
demonstrated increased mortality. 28.4%
confirmed by RT-PCR infection by Influenza
A HINI virus, Bicchemisiry, radiology. and
clinical presentation were similar to that
shown by other series. 69.3% required
invasive mechanical ventilation; alveolar
recruitment maneuver (MRA) and ventilation
in decubitus position were little effective.
85.4% received treatment with Oseltamivir
and 53, 1% with corticoids, not became
apparent in these subgroups significant
differences m mortality.

CONCLUSIONS: The demographic profile
and the clinical presentation of patients with
Influenza A HINI in Uruguay were similar to
the reported in other series. Crude mortality
was 35%, to be superior in some comorbid
subgroups. Independent of mortality nsk
factors were: shock, PaFi < 200 and chronic
renal failure asco—morbidity.,

INTRODUCCION

En abril de 2009, el CDC reporta los
primeros dos casos en los Estados Unidos de
infeccion humana por el virus Influenza A

(HIND) ",

En el mes de marzo en México se habia
evidenciado un aumento inusual de
infecciones respiratorias agudas graves
(IRAG), y ¢n ¢l mes de abril, la Secretania de
Salud Mexicana reportdé un estallido de
enfermedades respiratorias. El Ministeric de
Salud de México realizo una alerta
epidemiologica el 17 de Abril y alena sanitaria
total con el cierre de escuelas y cancelacion de

muchas actividades piiblicas el dia 23 de abril,
En los pacientes afectados fuc encontrado un
nuevo subtipo del virus de la influenza A, el
HIN1 (S-O1V), con las caracteristicas
moleculares de los virus influenza
norteamericanos y euroasidlicos aviar,
porcine y humano. En ¢l mismo mes, la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS)
clasificd la propagacion global de este virus
como un evento de salud poblica de
importancia  internacional. Después de la
documentacion de transmision  humano-
humano del virus en al menos tres paises de
dos regiones, la OMS establecio el nivel 6,

periodo pandémico .
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criodo |Fase 1 ingun subtipo nuevo de gripe en humanos. Riesg
nierpandémico ajo de infeccion por virus circulante de influen:
nimal
[Fase 2 ingin subtipo nuevo de influcnza en humanos,
uevo virus circulante de influenza animal|
epresenta rieseo para humanos
[Periodo de alertalFase 3 E‘nfecci(m humana con el nuevo subtipo pero sin|
pandémica ansmision de persona a persona ‘
\Fase 4 tﬁonglomcrados pequenos con transmision limitadaﬂ
€ DErsona 4 persona.
Fase § ‘onglomerados mayores pero  transmision  de
sona a persona aan localizada
Periodo \Fase 6 Pandemia: transmision incrementada v sostenida cw
Lwdémico Ila poblacidn general

Tabkal. Alertas de pandemia de OMS,

El 29 de mayo de 2009 fueron reportados
4910 casos confirmados en México, y 85
muertes causadas por S-OIV”,

Al 6 de Julio, un total de 122 paises tenian
reportado 94512 casos confirmados por
laboratorio de infeccidbn por mfluenza A
HINI, 429 de los cuales fueron fatales: los
casos de infeccion por el virus Influenza A
HINI incluyen a la enfermedad del tracto
respiratorio bajo rapidamente progresiva que
resulta en falla respiratoria, desarrollando
SDRA y admisiéona UCI.

Al 6 de setiembre, laOMS habia reportado
277607 casos confirmados de influenza
HINI, con al menos 3205 muecries: en este
tiempo se han desarrollado maltiples estudios
en el Hemisferio Norte y en el Hemisferio Sur

Nuestro pais no estuvo ajeno a la situacion
mundial. A finales del mes de mayo, ¢l
Ministerio de Salud Piblica (MSP) detectd los
dos primeros casosde Influenza AHINI, encl
momento que dicha enfermedad c¢staba
catalogada en “fase 5 en ¢l mundo por la

OMS. Al 6 de julio de 2009, el MSP informaba
5 personas f[allecidas con diagnéstico
confirmado por RT-PCR. En la evolucion se
sucedieron multiples casos mas, de diversa
gravedad. Las infccciones respiratorias
agudas graves requirieron la internacion en las
diferentes Unidades de Cuidados Intensivos
(UCT) de nuestro pais, tanto de Montevideo
como del Interior.

Esta sitnacion derivd en un marcado
incremento en la demanda de camas en terapia
intensiva en todo el pais, particularmente en ¢l
subsector puablico, cuya capacidad de
respuesta para la situacion normal es limite.

Es asi que ante esta situacion, a principios
del mes de agosto, la Sociedad Uruguaya de
Medicina Intensiva, acatando la decision de la
Comision Directiva Ampliada del 20007/09
convocada para tratar especificamente este
tema, planificd realizar un estudio
multicéntrico que involucrara todas las UCI de
nuestro pais, para analizar nucstra cxperiencia
come pais en ¢l contexto de la pandemia por
Influenza AHIN1 y suimpacto en la medicina
intensiva.




OBJETIVOS

Describir las caracteristicas demograficas
de los pacientes ingresados con infeccidn
respiratoria aguda grave con sospecha de
infeccion por virus Influenza A HINI,
reportar la presentacion clinica, ¢l tratamiento
mstituido vy analizar su relacidon con la
evolucionen laUCIL

PACIENTES Y METODOS

Se realizd un estudio multicéntrico de tipo
observacional, prospectivo-retrospectivo, que
incluyo a los pacientes que ingresaron a las
UCT tanto pablicas como privadas de todo el
pais, con infeccion respiratoria aguda grave
con sospecha clinca de Influenza, en el
periodo comprendido desde ¢l 1 de julio al 30
de setiembre de 2009, en el contexto de la
pandemiapor Influcnza AHINI,

El criterio de admision a CTl y el
tratamiento realizado en todos los pacientes,
incluyendo la decision de realizar intubacion
orotraqueal  (10T) v asistencia respiratoria
mecanica ( ARM) asi como la eleccion del
antibiotico y terapia antiviral administrada, no
fueron estandarizados y fue realizado segiin la
decision de cada unidad y médico intensivista
que asistio al paciente.

En cuanto a las variables incluidas, se
obtuvieron datos demograficos (edad, sexo,
fecha de ingreso y egreso, condicion al egreso,
comorbilidades), diagnostico, y
sintomatologia; se considerd la presencia de
shock séptico definido segin el Consenso de
Chicago de 1991 como la presencia de sepsis
mas hipotensidn gue no puede corregirse con
adecuada reposicion de liquidos, a lo que se
suma perfusién anormal que puede incluir
(pero no esta limitada) acidosis lactica,
alteracion del estado mental woliguria

Para determinar la sevendad de la
enfermedad, se utilizo el APACHE I1. Acute
Physiology and Chronic Health Evaluation
score, determinado dentro de las 24hs de
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ingresoalaunidad ™.

Se analizd también el manejo ventilatonio,
y la paraclinica relevante que evidenciara la
presencia de disfuncion orgémica maltiple,
definida como el conjunto de sintomas y
signos de patron diverso que se relacionan en
Su patogenia, y estdn presentes por lo menos
durante 24 a 48 horas siendo causados por
disfuncion organica, en grado variable, de dos
o mas sistemas fisiologicos, con alteracion en
la homeostasis del organismo, y cuya
recuperacién requiere mualtiples medidas de
soporte avanzado ",

Los valores umbrales que se aceptaron para
la existencia de disfuncion renal fueron
azoemia 2 g/l y creatininemia 2 2mg/dl; la
disfuncion hepitica se considerd con un valor
de bilirrubinemia mayor de 2mg/dl: y parala
disfuncion hematologica se establecid un
recuento plaquetario menor a 100.000/mm’ y
un descenso del tiempo de protrombina (TP)
menor a 70%.

Se considerd la presencia de linfopenia,
conrecuento de linfocitos £1000/mm”

El diagndstico microbiologico fue
realizado, mediante relevo bacteriologico y
por la presencia de un test de influenza A
positivo, o un resultado positivo de una técnica
de RT-PCR, realizada por el Departamento de
Vigilancia Epidemiologica del MSP en el
Laboratorio de Salud Publica,

En aquellos pacientes en quienes el
diagnostico no pado ser confirmado, se
definid por parte del equipo de trabajo, el
diagnostico de neumonia viral no confirmada,
st presentaron ¢n la radiologia un infiltrado
intersticial, asociado al cuadro clinico de
probable etiologia viral; v se consideré el
diagnostico de neumoniamixtaoalveolarsien
la radiologia se evidencid alguna opacidad
inhomogénea localizada que orientaba a un
foco de condensacion y/o  un infiltrado
mtersticio-alveolar.
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Se considerd también el tratamiento
recibido (antibiGtico, antiviral, corticoides).

Las complicacion analizada fue la
neumonia asociada a la ventilacion (NAV); el
diagnostico de sospecha de la misma, se
definid cuando se documentd un infiltrado
nuevo y persistente en la Rx Tx sumado a por
lo menos dos de los siguientes criterios:
temperatura rectal mayor o igudl a 33,5°C o
menor de 36°C, leucocitosis mayor ¢ igual a
12x10"/mm’, 0 menor o igual a 4x10/mm’ y
purulencia en la via aérea; el diagnostico de
NAV se considera confirmado
bactenioldgicamente si al sindrome clinico
radiologico desarrollado previamente se
agrega por lo menos uno de los siguicntes
criterios © a) LBA NB (lavado bronguiolo
alveolar no broncoscopico) mayor o igual a
10" UFC/ml, b) aspirado traqueal positivo mas
CPIS (Clinical Pulmonary Infection Score)
mayor 4 6 y ¢imicroorganismo aislado en dos
o mas hemocultivos positivos con idéntica
sensibilidad al hallado en secreciones y sin
otra fuente de infeccion probable, d)cultivo
positivo de liquido pleural en ausencia de
mstrumentacion pleural previa,

El end point analizado fue mortalidad al
egreso de laUCH,

Seenvio un instructivo con las definiciones
necesarias vy se procesaron los datos obtenidos
enSPSS17.

Las variables numéricas s¢ expresaron
como mediana y rangos intercuartilicos. Se
utiizo ¢l test de Chi/cuadrado cuando
correspondid. Un valor de p<0,05 se considero
significativo. RR ¢ IC al 95% fueron
calculados usando métodos estandar. Para
identificar variables de aporte independiente
se realizo un andlisis multivaniado usando un
modelo de regresion logistica, Se analizo la
sobrevida con curva de Kaplan Meier.

RESULTADOS

La poblacion total fue de 292 pacientes
ingresados en 30 UCT de nuestro pais, los
cuales estuvieron distribuidos de la siguicnte
forma: un 64% en UCI de Montevideo v el
36% enel Interior del pais (Fig. 1).

et ovcbaes

Fig. 1. Disgtribucion de ba poblncin por localidad
en UCH del Urugeay.

La mediana para la edad fue de 44 anos
(29-58). En ¢l histograma se distinguen 2
picos poblacionales, ¢l primero entre los 20 a
30 anos, de los cuales el 75% corresponden a
mujeres jovenes, sin comorbilidades, en su
mayoria embarazadas (n=14). El segundo pico
ctarco corresponde a pacientes de 60 a 70 anos
aproximadamente con una o mas
comorbilidades.
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En cuanto a la distribucion por scxo, no
hubo diferencias significativas, el 52.4% de
los pacientes fueron de sexo femenino.

La mediana de APACHE 1l fue de 16 (10-
22) demostrando la gravedad de los pacientes
al momento del ingreso. La mortalidad en los
pacicntes que presentaron un APACHE I
mayoroigual a 15 fuede 42,6%.

En cuanto a la distribucion diagndéstica
(Fig. 3.), de los 292 pacientes, ¢n 99 pacientes
(33,9%) se confirmd ¢l diagnostico de
Influenza A (HINI1) por Test rapido de
Influenza A, RT-PCR o por ambas técnicas; y
presentaron alta sospecha sin confirmacion,
193 pacientes (66,1%). Se analizdé la
mortalidad e¢n estos dos subgrupos, y sc
constatd que lamortalidad en los pacientes con
diagndstico confirmado fue de 364% vy en
aquellos con alta sospecha pero sin
confirmacion diagnostica fue de 34.7%.

El 23.6% del al de pacientes fueron
catalogados como neumonia viral clinica,
pera la infeccion no pudo ser confirmada,
dado que durante el periodo de estudio, por
resolucion del Departamento de Vigilancia
Epidemioldgica del MSP, no se continuo ¢on
cl analisis para confirmacidn diagndstica con
las téenicas previamente mencionadas.
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Fig. 3. Distribeciin por diagsiation,
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Un 353% de los pacientes (n = 103) se¢
interpretaron como neumonias mixta o
alveolares; yenun 7,2% no se evidencio foco
radiologico, correspondiendo a crisis
asmiticas o pacientes con enfermedad
pulmonar obstructiva crdnica (EPOC)
descompensada,

En un 18,8% (n=35) s¢ pudo demostrar la
presencia de otros microorganismos (Fig.4).
El Streptococcus preumoniae fue el mas
frecuentemente aislado (78%), destacindose
en un caso fa presencia de SAMR com., Otros
microorganismos aislados fueron SAMS
{n=3), BGN (n=5), BK (n=1) y Candida (n=2),
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La estadia en UCI (Fig. 5) tuvo una
medians de 8 dias (4-17), destacandose que ¢l
237 de los pacientes tuvieron una estadia de
mas de 17 dias.

En cuanto a Ja mortalidad (Fig.6),
fallecicron el 35,3% de los pucientes. En la
curva de sobrevida, se¢ puede observar que
aproximadamente ¢l 20% de los pacientes que
iban a fallecer lo hicieron antes del dia 5 de

ingresoa UCL

Torees

Sreairny
r
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Fig. 6, Mertalidad al egreso de LCT,

CARDIOVASCULARES 8.40%
ESPIRATORIAS 1O, 700
TABADL ISMO 1RR%
| 15,104
RL [2.00%,
DBESIDAD 13.60%
EMBARAZO O PUERPERIO 500
INMUNODEFR ESION %
SIN COMORRBILIDADES 100N

Tabla 2. Comecbilidades prosesses eo b poblaciien
¥ 50 frecusnion porcentusl,

En el 87% de los pacientes se¢ pudo
identificar 1 o mas comorbilidades al
momento del diagndstico; destacandose que el
13% eran adultos completamente sanos, sin
ninguna comorbilidad identificada. El 9,6%
¢ran pacientes embarazadas o puérperas
(Tabla 1).

En cuanto a la mortalidad por subgrupo se
constato una elevada mortalidad en pacientes
con determinadas comorbilidades, asi como
en pacientes embarazadas o puérperas,
Aquellos pacientes sin comorbilidades
presentaron una mortalidad de 21,1% (Tabla
2).
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Se realizo un anilisis univariado con
determinadas caracteristicas de la poblacién
(tabla 3), lo cual mostro que, s¢ asociaron con
mayor riesgo de mortalidad: el APACHE [I
mayorde 15(p=0,003, RR 2,44 [C 95% 1,36-
4,39), la comorbilidad cardiovascular
(p~0.036 RR 1,74 IC 95% 1.03-293), la
insuficiencia renal crénica (p = 0,004, RR
2,79, IC 955 (1,36-5,73), y la
inmunodepresion (p= 0,043, RR 2,33, IC 95%
(1,01-5,42), sc asociaron con mayor riesgo de
mortalidad.

MOKTFALIDAD CRUDA POR SUBGRUFO "
» 65 475
CARMOVASCULAR 45
RESHIRATORIA 38
MIABETES %
CHESIDAD 42
IRC 5T
EMBAAZONPUERPERID a2
INMUNODEPRESION s
SN OOMORIILIOAD MM

Tabia 3 Mortabdad por comerbilidad.

Los sintomas de presentacion (Fig. 8.) que
se identificaron con mayor frecuencia fucron
la disnea (954%), s (94,3%) y ficbre
(85,6%). Sc¢ destaca la prescencia de
broncoespasmo en el 50,2% de los pacientes, y
la expectoracion hematica en el 22,6%. La
mediana de inicio de sintomas fue de 5 dias (3-

7).
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Fig. 8. Sintomas al ngross.

En cuanto al patron radiologico fue en el
85% de los pacientes bilateral, teniendo un
aspecto intersticio-alveolar en el 73%. En un
7% de los pacientes, el clinico no evidencio
compromiso radiologico.

El 35,6% presentaron shock al ingreso.
encontrandose en este subgrupo de pacientes
una mortalidad de 52.8%., porcentaje mavyor
que lo mortalidad global. Del anilisis
univariado, ol shock se asocio con mayor
riesgo de mortalidad, (p = 0,0001, RR 3,34, 1C
959 2,03-5,56).

El valor maximo de CPK encontrado fue
de 10000 U/, y de LDH 5060 U/L. En aquellos
pacientes que asociaron un valor de LDH
mayor de 1000 U/L, la mortalidad fue de
42.8% y en el andlisis univariado, presento
mayor riesgo de mortalidad (p«),007, RR
2,59, 1C 95% 1,29-5.21)

VARIABLES (n/total) VIVOS | FALLECIDOS I RR {IC 95%)

Sexo Masculino (139252) R3/14% 6103 0.087 1.52(0.93-2.46)
Edad> 65 (#)/292) 21/1RG 19/103 0.092 1.77(0.90-3.48)
APACHE [l MAYOR DE 15 (115/202) | s6/145 49/73 0.003 2A441.364.39)
CARDIOVASCULAR (837292) 46/189 37/103 0,036 1.74 (1.03-2.93)
bu:'SPIKA'l'ORIA (134/292) PO/ RG 55103 (.368 1O30,64-1.68)
DIABETES (447292} 28/189 16/ 103 0870 1.06/0,54-2.06}
DBESIDAD (98/292) SO/1RY 42103 0.054 1.630.99-2.70)
PNSUF. RENAL CRONICA (35292) 15/189 200103 0.004 2.79(1,36-5.73)
EZMBARAZO O PUERPERIO (2829271 | | 6/189 127103 0377 142 (0.65-2,14)
lNMUNODEI‘RlMlD() (24/292) 11/189 137103 0.043 23M1.01-542)

Tabla 4. Andlisis unbvariado, carsereristicas de la pohlacion.
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VARIABLES MEDIANA P23-1r7S
Loucoatosis { X mum3)y NI HD SA20-1 5535
[Linfoatos {x mmi} hi6 3981080y
Phaciuets (X mmd) [t 66000 119280-221000)
Hematocrio (%) 14 29-3%)

CPK (LWL 28] 90652}
LD (UL 745 4361 205)
WA zocmn (el P2 02R-0.78)
Creatininemia imerdl)  f1.01 }0.7-1.56)
TPr (%) 7 ) 62,5-00.5)
Bilirrabing sotd (o) 1,58 y.4-10.96)

Tabls S Dates de laborstorm,

Un 43,5% de los pacientes presentaron
linfopenia, con una mortalidad en este grupo
depacientes de 37,7%,

En cuanto al soporte respiratorio (Fig. 9.),
el 44% requineron asistencia respiratoria
mecdnica (ARM) invasiva desde el ingreso, el
56% restante se manejo con ARM no invasiva
(37.3%) y sin ARM pero con oxigenoterapia
utilizando dispositivos de bajo flujo (18,7%).
Del grupo en el que no se utilizé ARM
invasiva desde el imicio (56%),
aproximadamente la mitad (46,1%) requirit
IOT/ARM cn la evolucion; ¢l otro 33.9% no
requirido ARM invasiva en toda su estadia en
UCI. Explicado de otra manera, un tercie de
los pacientes con IRAG pudo ser manejado
durante su intemacion en UCT con ARM no
mvasiva o sin ARM; la mayoria (69,3%)
requirid6 10T en algin momento de su
evolucion.

El 534% de los pacientes presentaron
PAFT menor de 200, con una mortalidad de
45,5% y asociado a mayor riesgo de
mortalidad segin ¢l avdlisis univariado p-
0,014, RR 1,99,1C95% 1.14-3.47).

e
13!

S0.0% MOT ARM
EXEVORCTON

Fig. 9. Manejo ventilatorio.

En el 53% de los pacientes se realizaron
MRA (maniobras de reclutamiento alveolar),
siendo efectiva solamente en ¢l 23.4%. El
decubito prono fue realizado en una quinta
parte de los pacientes (21,1%), no siendo
efectivo en ¢l 79,5%. demostrando la
gravedad y refractariedad de lahipoxemia.

El 743% de los pacientes recibieron
tratamuento ATB durante la intemacion ¢n
UCL. En relacion al antibidtico empleado(fig.
10), en el 48,8% de los pacientes se utilizd el
plan clasico para ncumonia aguda comunitaria
(NAC) grave, con betalactamicos (solos o
asociados a inhibidores de betalactamasas)
mas macrolidos. Otros planes utilizados,
fueron betalactamicos sin macrdlidos (40.6%)
yenmenor proporcion quinolonas y otros.

El Oseltamivir fue empleado en ¢l 85,4%
de los pacientes, con una mediana de 6 dias de
tratamiento. La dosis mas frecuentemente
usada fue de 150 mg/dia en el 60,8%, dosis
mis altas sc usaron en ¢l 38,3%. La mortalidad
fue de 30,7% en los que se usaron dosis de
150mg/dia como en aquellos que recibieron
dosis mayores (300mg/dia).

VARIABLES (NTOTAL) | VIVOS | FALLECIDOS v RR (1C 95%)
INFOCITOS MENOR DH
1000/MM3 (127/202) 79/111 48762 0.37 1.38(0.67—2.86)
E_DH MAYOR A 1000 U/L
56/292) 32/115 24/48 0.007 2.59(1.29-521)

Tablo 6. Andlisis univariado, de inforites y LDH,

pog.25
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Fig 10 Tratasiconto antibidtico.

En el 53,1% de los pacientes se asocio
tratamiento con corticoides. De los pacientes
en los cuales esta terapia fue empleada, en el
13.5% serealizo por SDRA, en el 7,5% de los
pacientes fue por presentar shock, y en un
27,1% por otras causas, tales como

DrONCOCSPAsMO,

300mg/dia
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Figi2 Uso de cecticoides segiin patologia.

De las complicaciones durante la
internacion, destacamos que un 20,9% de los
pacientes presentaron al menos un episodio de
NAV, siendo los BGN los microorganismos
mis frecuentemente aislados.

Se realizo un analisis multivanado con 11
variables, tomando como criterio de inclusion
p< 0,20. Resultando de! mismo, ¢l shock, ¢l
PaFial ingreso menorde 200 y 1a insuficiencia
renal cronica factores de riesgo independien-
tes de mortalidad.

TSRS L
[ RLNE vy i
P s TS 3
RN | NA\.‘ .
- NO = 70,19
FPig. 10, Dosts utitizaday do Oseleamivie g
t &
En aquellos pacientes en los cuales se .I —_—
realizé tratamiento con corticoides se . .
evidencio una mortalidad de 38.1% v en los SI=20.9%
cuales dicha terapéutica no fue utilizada, la
mortalidad fue de 32%. Fig. 13, NAV en lu cvolucida.
VARIABLES (NTOTAL) VIVOS | FALLECIDOS P RR(IC 95%)
OSELTAMIVIR = 300MG/DIA
| 79/292) S5/187 24/101 0,305 0,7510.43-1.30)
SO DE CORTICOIDES (145/292) 96/170 39/93 0272 1.34(0.79-2,25)

Fabla %, Analisis usdrarede, tratamiosto,
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DISCUSION

La poblacion analizada estuvo constituida
por 292 pacientes ingresados con infeccion
respiratoria aguda grave, en las UCH del pals,
en ¢l contexto de la pandemia de Influenza A
HINI.

En cuanto a las caracteristicas de esta
poblacion, se evidencid una mediana de edad
de 44 ailos; observandose una alta frecuencia
de pacientes entre 20-30 afos, destacindose la
presencia de 14 mujeres embarazadas o
puerperas; y por otro lado un segundo pico
etarioentre 60-70 afios,

Realizamos una comparacion con algunos
de los datos publicados por tres grandes
estudios realizados durante fa pandemia, en
Australia, USA y Espaiia '* ™' destacando
que fueron realizados con pacientes con
diagnostico confirma de infeccidn por
Influenza A HINI, a diferencia de nuestro

trabajo,

E1 APACHE 1l clevado al momento del
ingreso demuestra la gravedad de esta
poblacidn a igual que lo evidenciaron Rello et
al.en Espaiia ',

Se destaco la frecuencia de pacientes

obesos y con patologia respiratoria dentro de
los cuales se¢ incluyen pacientes asmaticos y
EPOC, al igual que en otros trabajos™.

La mortalidad global fue de 353%. Sc
analizé la monalidad por subgrupo de
comorbilidad, y coincidiendo c¢on otros
analisis " "', presentaciones graves y fatales
ocurricron entre pacientes jovenes
previamente sanos, encontrandose en nuestra
poblacion  una mortalidad de 21,1% en
pacientes sin comorbilidad previa. El
embarazo o puerperio presento una mortalidad
elevada, del 42,8% como lo publicado en otras
series Y,

El cuadro de presentacion asi como la

mediana de dias de inicio de sintomas no fue
diferente del reportado en otros estudios ',
Lno de cada tres pacientes presentaron shock
al ingreso, porcentaje menor a o que
evidenciaron otros trabajos ', lo cual podria
estar vinculado a los diferentes criterios
empleados en la definicion de shock. En
nuestro andlisis se destaco, en los pacientes
con shock una mortalidad mayor que la
mortalidad global de Ia poblacion, resultando
ademas segun el andlisis multvariado, un
factor de riesgo independiente de mortalidad.

Una caracteristica observada en esta
cohorte de pacientes fue la alta frecuencia de
afectacion sistémica con evidencia clinica de
miositis, rabdomidlisis, aumento de reactantes
de fasc aguda, La clevacion de los niveles de
LDH se ha mformado de los pacientes con
gripe estacional, pero no se ha considerado un
marcador especifico de la gravedad. La
elevacion de los miveles de CPK sugiere que la
mnflamacién del masculo estaba presente en
estos pacientes, La miositis, con o sin
rabdomidlisis, se ha asociado previamente a
las infecciones de influenza '™, Es de destacar
que los niveles elevados de CPK se observaron
en pacientes con y sin infecciones
confirmadas por virus Influenza.

A igual que otros trabajos se destaco la




linfopenia y el valorelevadode CPK y LDH',
El compromiso pulmonar sugiere el severo
dafic que ocurre como resultado de la
neumonia viral primania. Aunque este daifo
podria también ser atribuido 2 una respucsta
inmune sccundaria (por ¢j., a través de
citoquinas liberadas por la alta replicacion
viral)”. Mas de la mitad (69,3%) requineron
ARM invasiva desde el ingreso o en algin
momento de su internacion. al igual que lo
demuestran otras series |

El diagnostico s¢ pude confirmar en el
33,9 % de la poblacién, no observandose
diferencias en la mortalidad entre los
pacicntes con diagnostico  confirmado en
relacion & aguellos en los cuales existia alta
sospecha diagnostica. Un porcentaje menor a
10% correspondieron a pacicntes con crisis
asmiticas 0 EPOC descompensados como se
vio también en informes preliminares de
Australiay USA "™,

Iin uno de cada cinco pacientes se pudo
demostrar la presencia de otro
microorganismo. Por lo que se considerd. al
igual que Rello etal, " que el tratamiento ATB
empirico deberia ser usado, por la posibilidad
de coinfeccion bacteriana, si bien no se
descarta que pueda tratars¢ de una
colonizacion. El tratamiento ATB se realizoen
el 74,3% de los pacientes, porcentaje similar a
laseriede USA ',

En cuanto al tratamiento con Oscltamivir,
fue recibido por la mayoria de los pacientes
(85,4%); se utihzaron dosis diferentes, siendo
lo mas frecuente 150mg/dia; si bien otros
trabajos consideran utilizar 300mg/dia para
pacientes criticos, en nuestro trabajo no se
evidenciaron diferencias en la mortalidad en
relacion a ladosis empleada.”,

El tratamicnto con corticoides fue
realizado en la mitad de la poblacion por
diversas causas (shock, SDRA,
broncoespasmo y olras); en nuestro trabajo no
se encontrd diferencias sigmficativas en
cuanto a la mortalidad en aquellos pacientes
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donde se realizo tratamiento con corticoides.
En un estudio publicado en enero de 2010, ¢l
tratamiento con corticoides se asocio con
mejoria significativa de la injuria pulmonar,
de la disfuncién multiorganica, y menor
mortalidad hospitalaria ™.

En cuanto a las complicaciones en la
evolucion, se reportd 1a NAV en uno de cada
cinco pacientes, siendo los BGN los
microorganismos aislados con mayor
frecuencia, como se describen en la poblacion
general de pacientes eriticos.

CONCLUSIONES

El perfil demogrifico de Influenza A
HINI en Uruguay es similar al reportado en
otrasregiones.

La mortalidad cruda fue del 35 %.

Se documento un 13% de pacientes sin
ninguna comorbilidad previa,
La mortalidad cruda de algunos subgrupos
agrupados por comorbilidad fue superior a la
media, particularmente en inmuno-
deprimidos, embarazadas/puémperas, obesos e
insuficientes renales cronicos.

La VNI fuc una alternativa accptable
aunqueel 50% sc intubo en Lz evolucion.
La MRA definida en forma clasica fue poco
efectiva. Se deberia considerar la redefinicion
de la efectividad de una MRA en este grupo de
pacientes.

Se evidencioun 18% de coinfeceion sobre
todo por Streptococcus pneimoniae y un 20 %
de los pacientes desarrolld una NAV en la
evolucion,

El tratamiento antiviral con Oseliamivir
fue utilizado ¢n ¢l 85,4% de 1z poblacién. no
encontrandose diferencias en la mortalidad,
enrelacion alas dosis empleadas.

Enel 53,1% de los pacientes enrolados s¢
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asocio corticoides al tratamiento instituido, no
encontrindose diferencias significativas en ¢l
end point primario en este subgrupo de
pacientes-

Los factores de riesgo independiente de
mortalidad fueron: la presencia de shock, un
PAFI al ingreso < 200 y la IRC como
comorbilidad.
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CASO REPORTE:
ACTIVIDAD REFLEJA ESPINAL
DURANTE LA MUERTE ENCEFALICA

Cacciator A', Pasolin M, Rodriguez Boss! J.2. Severo L°, Farifia G', Mizraj R'. Alvarez I

RESUMEN

En la muerte encefilica puede existir
actividad motora de origen medular tanto
espontanea como refleja, hecho gue requicre
ser ampliamente conocido para informar
adecuadamente y tranquilizar al personal
sanitano no experto.

En el presente articulo, s¢ analiza la
aparicion de movimicntos en ambos
miembros inferiores de manera espontdnea y
posteriormente a la flexién de la nuca sobre el
tronco, en un paciente ingresado en la unidad
de cuidados intensivos, por un traumatismo
grave de crineo y que evolucionara a la
muerte encefalica.

PALABRAS CLAVE: Muerte Encefilica,
Donacion de drganos y tejidos, Doppler
Transcrancal, signo de Lazaro.

SUMMARY

In the brain death can exist motor activity
of medullary origin both spontanc¢ous and
reflect, a fact needs to be widely known to
properly inform and reassure the health
personnal not expert.

In this article, analyzes the emergence of
movements in beth lower limbs
spontancously and subsequently to bending
of the neck on the trunk, in a patient in the
intensive care unit, by a severe trauma of
skull and evolved to the brain death.

KEYWORDS: Brain death, Donation of
organs and tissues, Transcraneal Doppler,
sign of Lazarus.

INTRODUCCION

El diagnostico de Muerte Encefilica (ME)
constituye el primer paso del proceso
Procuracion — Donacion de organos y tejidos
para frasplante. v por lo tanto debe ser
realizado bajo una gran rigurosidad
metodologica, en la cual no pueden ni deben
admitirse dudas.

La ME sc¢ define como el cese irreversible
en las funciopes de todas las estructuras
neurologicas intracraneales tanto de los
hemisferios cercbrales como del
troncoencéfalo. Esta situacion clinica aparece
cuando por una patologia intracraneal de
cualquierorigen, la presion intracraneal (PIC)
se eleva por encima de la tension artenial

(1)1 Médicos Intensivistas. Unidad de Cadados Btersivis del Cireulo Catdlico de Obeeros del Ursguay (CCOU)

sistolica (TAS) del paciente, dando lugar a una
parada circulatoria cerebral. La ME s
aceptada actualmente como la muerte del
individuo tanto a efectos médicos como
legales ™,

Para el médico intensivista confirmar la
ME es un diagndstico de gran responsabilidad,
ya que ello implica decisiones muy
unportantes y de gran trascendencia clinica,
como refirar las medidas de soporte y
desconexion de la ventilacion mecanica, o
realizar la cxtraccion de Organos para
trasplante”,

En la ME puede existir actividad motora de
origen medular tanto espontinea como refleja,

(21 1 - Seffe de fa Unidad de Cuidales Trmetisiven de | Clroulo Catblaco deOtireros def Unsgoay (C.COL )

() Conediradores de Trasphnte. Institoro Naocas! de Donactii y Traepante de Clekae, Tejidosy Ongamos (INOIT),

(4) Cocrdivador Geaeral de Traplasce, Instituto Nacional de Dionacidn y Tnsplmite de Celulas, Tesidos y Ovganca (INDT)
(3) Pro€ Directom del Tastitaro Naconsd de Dot y Tragtarte de Cdulas, Teyidos y Omanas IINDT)

Die Armande Caeciason Catro, Direcoida: Tabard 2472, Agoe. 305,

CP: 11300 Tekifono: T 711 7528 Conven electninio; wrmatabo gl com




hecho que requiere ser ampliamente conocido
para informar adecuadamente y tranquilizar al
personal sanitario no experto’,

El Proceso de Donacidn — Trasplante es ¢l
procedimiento médico compuesto por una
serie de pasos ordenados de una forma muy
precisa, que consigue transformar los érganos
y tejidos de un caddver en organos y tejidos
susceptibles de ser trasplantados. Comienza
con la identificacion de un donante en Muerte
Encefalica y finaliza con el trasplante o
almacenamiento de los diferentes drganos y
tejidos extraidos .

OBJETIVO

El objetivo del presente reporte sera el
mostrar el caso clinico de un paciente
ingresado a la Unidad de Cuidados Intensivos
(UCT) de una Institucidn de Assstencia Médica
Colectiva del pais, quien Juego de sufrir una
Injuria Encefalica Aguda (TAE) traumatica
evoluciond a la ME. Su diagnéstico se realizo
a través de pruebas clinicas, y por medio de la
aplicacion de un método auxiliar, el Doppler
Transcrancal (DTC). El hecho interesante a
destacar fue la objetivacion durante la
exploracion clinica, de movimientos
estercotipados a nivel de ambos miembros
inferiores, que estan descritos en la literatura
como reflejos de integracion cspinal
denominados “reflejos de Lazaro . Es muy
importante que el médico intensivista conozca
estas situaciones, dado que se pueden generar
dudas en cuanto al diagndstico de ME, con las
consccuencias de inseguridad en ¢l equipo
asistencial y la posibilidad de perder al
donante potencial (DP).

MATERIALYMETODO

Se analiza la historia clinica del paciente,
mostrando las imagenes tomograficas de su
lesion intracraneal y las imagenes de la
insonacion de los vasos arteriales
intracraneales objetivande la situacion de
parada circulatoria cerebral (PCC).
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Historia Clinica,

P.F. Sexo Masculino. 46 anos. Procedente del
Intenior,

Ingreso: 30/11/2008.Hora:7.30,

Sin antecedentes patologicos a destacar. En
la noche previa al ingreso, sufre accidente de
trdnsito, mientras conducia una motocicleta
sin Hevar casco. No se conocieron las
circunstancias del accidente y el momento
exacto del mismo, va que fue encontrado caido
en el pavimento junto a su vehiculo. Es
asistido por una Unidad de Asistencia Médica
Pre- hospitalaria, cuyo médico lo encuentracn
situacion de coma, procediendo a realizacion
de via adrea antificial en ¢l lugar. Desde alli es
trasladado al centro asistencial departamental
de la Administracion de Servicios de Salud del
Estado (ASSE),

Revalorado por médicos en dicho centro,
se constata el mismo “status neuroldgico™:
coma arrcactivo con Score Glasgow (SCG) de
3 (ausencia de apertura ocular, reactividad
espinal y gestualidad), estabilidad cardio-
respiratoria, con control de tensidon arterial
(TA) de 120/80 mmHg. Como otras lesiones
exiernas se constatd trauma moderado de puno
v mano derechos. Recibid tratamiento en base
a deplectivos y anticomiciales, Se traslada
posteriormente & tomégrafo en Montevideo;
dicho estudio a nivel de craneo objetivo
multiples focos contusivos hemorrigicos
bilaterales con hemorragia subaracnoidea
difusa (HSA). Dos finas liminas subdurales de
escaso espesor. Cisternas basales colapsadas.
El scanner tomografico de columna cervical
no evidencid lesiones, Es rasladado a puerta
de emergencia del Hospital de Clinicas, donde
fue evaluado por neurocirujanoe de guardia,
quien basado en la situacion clinica del
paciente vy en los hallazgos tomograficos
descarta la conducta quirtirgica. Desde alli se¢
traslada a la UCI referida. ingresando en
situacién de coma con SCG de 3. midriasis
bilateral con reflejo fotomotor { RFM ) ausente,
comcano débil a izquierda, destacando la
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persistencia de ventilacion espontinea,
Heridas cortantes de cuero cabelludo a
derecha, con sangrado detenido.

- Torax simétrico sin resaltos dseos costales,
Ausencia de enfisemasubcutineo,

- PP: murmullo alvéolo-vesicular conservado,
- CV: ritmo regular de 80 cpm, tonos cardiacos
normofonéticos. TA: 140/80). Pulsos presentes

€180CTrOnos.

- ABD: blando, depresible. con ausencia de
visceromegalias,

- OA: sindrome fracturario de puiio y mano
derechos.

Figural. imagen nmegeifics de cranco que
obijetiva of ‘pattern” kesional el pacienta. PF 45 afvs

Figura 3, Equpo DTC emplaado parn o diagndstico
te Parada Croulatona Cerebra an o pacenie relerioo

El paciente evolucionaenla UClala ME. a
pesar de las medidas terapéuticas realizadas,
en un perindo algo mayora las 12 horas.

El diagndstico se realizd en forma clinica y
s¢ complementd con el método auxiliar DTC.
El equipo Doppler Transcrancal, utilizado
para la insonacion de los vasos cerebrales fue
un modelo Senara Tek, modelo 2007, de
origen estadounidense.,

El diagnéstico clinico de ME se baso en el
cumplimiento de los tres pilares
fundamentales:

1} Coma profundo arrcactive y de causa
estructural confirmada por TAC.

2) Ausencia dereflejos troncoencefilicos.

3)Apnea

Se realizo el Test de Apnea clasico, en dos
oportunidades separados por 90 minutos, 1al
como lo sugiere el Consenso Uruguayo de
Muerte Encefilico delano 2001,

En cada uno de los test, a los 10 minutos de
miciada la prucba se alcanzaron valores de
pCO2 mayores a 600 mmHg, con ausencia de
movimientos respiratorios, siendo ambas
pruebas positivas para el diagnostico de ME.

Se empled el DTC como método auxiliar
para diagnostico de parada circulatoria
cerebral (PCC) de acuerdo a los criterios de la
Task Force de Neurosonologos perteneciente
a la World Federation of Neurology del ano
1698,

Figura 4. Parwl y monitor del equipo DTC empleado
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La parada circulatona cerebral se identifica
por cambios caracteristicos en la forma del
sonograma v su velocidad.

Se diferencian 4 etapas:

I .La velocidad al final de la didstole es
cero, Esto ocurre cuando la PIC alcanza la
tension  arterial  diastolica {TAD), No se
corresponde con una parada circulatoria
cercbral.

2. Flujo oscilante 0 Reverberante.
Cuando la PIC es igual 6 mayor a la TAS, se
produce el cese de la perfusion cerebral v ¢l
flujo “positivo ¢ invertido™ son casi iguales,
con un flujo neto de cero, Fsto se correlaciona
con una parada circulatoria en la artenografia.

3.Espigas sistolicas. Este patron ¢s
altamente caracteristico de la parada
circulatoria cerebral. En €l se registran
anicamente pequenas ondas sistélicas
anterdgradas, cortas, puntiagudas y sin
obtenerse flujo durante ¢l resto de la sistole ni
enladidstole.

4. Ausencia de sonograma. No se detecta
sefal alguna enel DTC. Esta situacion aparece
en casos muy evolucionados de ME. Para
aceptarlo como valido debe ser confirmado
por el mismo explorador que previamente
haya observado presencia de flujo cercbral. En
estos casos se puede realizar el diagnostico de
ME con el estudio de las arterias
extracraneales, ya que también se puede
objetivar en ellas el patron de flujo oscilante .

El estudio realizado en el paciente, objetivd
las siguientes imagenes con los patrones
correspondientes a PCC, en los termntorios
anterior y posterior del poligono de Willis.

Como hallazgo a schalar en ¢l DTC
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realizado sc objetivaron indices de
pulsatilidad y de resistencia elevados, los
cuales en forma indirecta demuestran la
existencia de hipertension endocraneana

Una vez realizado ¢l diagndstico de ME
clinico ¢ instrumental, destacando la ausencia
de expresion negativa en vida a la donacion, y
de acuerdo a la ley n® 17.668 de la
Constitucion de la Repablica Onental del
Uruguay, se¢ convierte en donante tacito, Dado
que no existieron contraindicaciones meédicas
a la donacion, se iniciaron las medidas de
mantenimiento para la procuracién de drganos
ytejidos para trasplante.

Se destaca, durante ¢l transcurso del
mantemmicento del donante, la observacion de
movimientos de flexion de la pierna sobre ¢l
muslo, ¢n ambos miembros inferiores, asi
como también movimientos de retirada de los
mismos al estimular la plania del pié. Los
movimientos de flexion aparecieron de
manera espontanea y en forma secundaria a la
flexion de la nuca sobre el tronco, realizada
por el examinador.
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DISCUSION

El concepto de muerte siguiendo criterios
neurologicos, muerte cerebral & muerte
encefilica (ME), ha sido reconocido como la
muerte del individuo por la comunidad
cientifica, y aceptado como tal, en la
legislacion de la mayoria de los paises
independientemente de su entorno cultural. El
diagnostico de ME debe ser independiente de
si existe o no donacion de Organos para
trasplante. No deben existir criterios
diagnosticos diferentes para los no donantes,

La ME se define como el cese irreversible
en las funciones de las estructuras
neurolégicas situadas por encima del foramen
mignum . Una vez confimado el diagnostico
de ME, el médico responsable debe considerar
siempre la posibilidad de donacion de drganos
iniciando las medidas oportunas de
mantenimiento. Si la donacidn de organos
estuviera contraindicada, se procedera a la
retirada imnmediata de todas las medidas de
soporte, incluida la ventilacion mecéanica. La
decision de retirar las medidas de soporte es
responsabilidad del Servicio donde se
encuentra ingresado el paciente y del medico
encargado, no pudiendo estar condicionada
por la opinidn d¢ los familiares o de algin
miembro del equipo.

En las recomendaciones diagnosticas de
ME elaboradas por la Sociedad Espaiiola de
Neurologia, se recoge que “el individuo no
fallece como consecuencia de la retirada de la
reanimacion, sino justamente a la inversa, se
interrumpe la asistencia reanimadora porque
el individuo esta muerto™

La ME conlleva una desconexion aguda de
la médula espinal con respecto a todas las
estructuras neurologicas intracraneales,
pudiendo observarse la recuperacion de
algunas de sus funciones reflejas o
automdticas. La actividad motora de origen
medular pucde no estar presente, aparccer
immediatamente o evidenciarse pasadas varias
horas después de declarar ¢l diagndstico de
ME. En ocasiones. se observa una mayor

mtensidad de actividad espinal cuanto mas
tiempo transcurre desde el diagnostico, lo cual
s¢ explicaria por la recuperacion de la
funcionalidad autdbnoma medular liberada de
las influencias enceldhcas. La actividad
motora de origen medular tanto refleja como
espontinea, es un hecho observado con
relativa frecuencia, por lo que ¢s muy
importante saber reconocerla y diferenciarla
de las respuestas motoras de origen encefilico.

En ME puede existir actividad motora de
origen medular tanto espontinea como refleja.
La variedad de reflejos que pueden observarse
es muy amplia, y entre los mds frecuentes hay
que destacar los reflejos cutanco-
abdominales, cremastérico, reflejo plantar
flexor, extensor, de retirada y reflejos tonico-
cervicales. En el reflejo cérvico-flexor del
brazo se¢ observa una contraccion de los
musculos flexores del brazo que suele
separarse unos centimetros de la cama, cuando
se realiza una flexion ripida vy forzada del
cuello.

Figura 8. Exploracian del reflejo oénaco- flsxar da |a cadara
en musr de 57 anes, Bllecda an sitluackn ¢ ME
(Gentileza del archive do b Ora. Dolcres Escudono Augusto)

Existen también reflejos cérvico-flexor de
la cadera y cérvico-abdominal, obtemiéndose
en estos casos flexion de la cadera vy
contraccion de la musculatura abdominal.
También puede observarse actividad motora
espontinea, especialmente micologias
espinales y actividades tonicas en miembros
superiores que provocan situaciones
posturales mds o menos estercotipadas. En
ocasiones, s¢ pueden ver movimienlos




complejos como el “signo de Lazaro™ con
elevacion y aproximacion de ambos brazos, y
que en su presentacion mds espectacular,
puede verse acompaiiado de flexion del troaco
hasta la sedestacién.Todas estas situaciones,
sin duda muy inquictantes, requicren scr
ampliamente conocidas para informar
adecuadamente y tranquilizar al personal
sanitario no experto '

En ¢l caso reporte analizado, el
mantenimiento del donante se desarrolld sin
contratiempos, lograndose procurar Grganos
s0lidos (higado v rifiones), asi como también
tejidos.
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CONCLUSIONES

El trasplante es una posibilidad cierta de
tratamiento para algunos estadios terminales
de disfuncion de drganos. Esto determina que
¢l médico intensivista deba conocer todas las
fases del proceso para el diagnostico de la ME.
Deberd ser en extremo riguroso durante la
realizacion del examen neuroldgico y en la
prueba de apnea. A su vez, ¢s muy importante
que conozea la posibilidad de aparicion de
actividad motora medular, tanto espontinea
como refleja, luego de haberse producido la
ME, hecho que puede determinar dudas e
inseguridades en el equipo asistencial,
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INTRODUCCION:

Mortalidad y morbilidad peroperatoria en
pacientes con hepatopatia.

Los pacientes portadores de  hepatopatia
cronica con o sin cirrosis hepdtica tienen alta
incidencia de complicaciones intraoperatorias
y postoperatorias relacionadas con su
enfermedad de base, cuando son sometidos a
cualquier tipo de cirugia. Dichas
complicaciones se asocian con fasas de
mortalidad sigaificativamente mayores que
los pacientes sin enfermedad hepatica, las
cuales van desde un § a un 70%, La incidencia
de dichas complicaciones depende tanto de la
severidad de la hepatopatia como de la
magnitud de la cirugia .

Cuando los pacienies con menor reserva
hepatica son sometidos a cirugia cardiaca
presentan una alta incidencia de insuficiencia
hepdtica postoperatoria y de otro tipo de
complicaciones (como estadias prolongadas
en cuidados intensivos y tiempos de
internacion mayores) que la poblacion general
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. Cuando la cirrosis esta en ctapa avanzada o de
enfermedad hepatica terminal, los riesgos de
morbilidad y mortalidad son tan altos que
dicha cirugia estd contraindicada. La
presencia de hepatopatia crénica en etapa de
cimosis descompensada implica que, de no
presentar contraindicaciones, estos pacientes
integrarian la lista de trasplante hepatico. Las
indicaciones y contraindicaciones clisicas del
trasplante hepatico se muestran en la tabla 1.
La presencia de elementos de descompen-
sacion de la hepatopatia como: ascitis,
encefalopatia o viarices esofagicas, es
contraindicacion para la cirugia cardiaca de
eleccion (sobre todo con uso de circulacion
extracorporea (CEC) porque la mortalidad ¢s
deun 100%.

La incidencia de complicaciones
hepaticas y digestivas en cirugia cardiaca en la
poblacion general es baja (entre un 1 y un 5%),
pero su mortalidad es alta: entre un 30% y un
60%, segin las fuentes . La complicacion
hepato-digestiva mas frecuente encontrada en
el postoperatorio de  cimugia cardiaca es la
hiperbilirrubinemia total a predominio de la

INDRCACIONES:
*  Ascitis (sobrevida 2 2 afos de 0%)

«  Deteroro de la funckdn hepatocelular

CONTRAINDICACIONES
ABSOLUTAS.

< HIV{+)

o [nfecchon estralepitics

+  Drogndsccién

*  Daio cerebeal imesersile

*  Psiguidtnicas

*  Neoplasa cxtrabepitica
RELATIVAS:

«  Edu

+  Enformedad exiralicpaticn Soncomitante

*  Encefalepatia Portosistémica {sobeevida a 1 20 de 45%4)

«  Viérices Fsoftgpgastricas = Grodo 1l {sobrevids a 2 afies de S00%) con antcoedentes oo laber
preseatado smprado digestivo ne resuelto pee otras instancias tarapelitcas medico-endoscopicas.

*  Perongis Welenans espontines (sobrevida a 1 abo del 5076}

*  Anstiemicas: trombosis portal, Cirugias previas

Tabla |- Indicocionss y contraindicocionds generales del trasplante de higado
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directa (65% del total dc este tipo de
complicaciones), seguida de la hemorragia
digestiva (25%), isquemia mesentérica ( 14%),
pancreatitis (11%), colecistitis (7%)
hallandose en ltimo lugarel ulcus perforado y
la falla hepdtica con igual frecuencia (4% y
4%) . La falla hepitica, si bien es infrecuente
en la poblacion general, se asocia con una
mortalidad del 70% .

En los pacientes portadores de cirmosis
hepdtica y adn mas en los pacientes con
hepatopatia descompensada, el porcentaje v la
severidad de complicaciones hepdticas y
digestivas aumenta dramdticamente.
Hayashida y colaboradores en un estudio
retrospectivo de 18 pacientes cirrdticos
compensados, sometidos a cirugia cardiaca,
describen una mortalidad global del 17% y una
morbilidad del 61% y An en otro estudio de 24
pacientes refiere un 25% de mortalidad y un
66% de morbilidad globales

La severidad de la hepatopatia segin la
clasificacion de Child (rabla 2) se relaciona
bien con los porcentajes de morbilidad y

mortalidad en cirugia cardiaca. An describe
una mortalidad de 6%, 67% v 100% para las
clases A, B y C respectivamente v Hayashida
comunicd un 60% y un 100% de
complicaciones postoperatorias mayores en
los pacientes de clase A y B-C, en cirugia
cardfaca . Lascomplicaciones mas frecuentes
halladas en ¢l estudio de Hayashida fucron la
falla renal, las infecciones, la insuficiencia
respiratoria, la hemorragia digestiva y la
insuficiencia hepatocitica. Si bien en ambos
estudios el nimero de pacientes en clase C de
Child fucron solamente 1, ambos fallecieron.
Por otro lado, en los 10 pacientes clase A del
estudio de Hayashida y los 17 del estudio de
An, la mortalidad fue de 0 y 1 respectiva-
mente, sugiriendo que con hepatopatia leve, la
cirugia cardiaca pucde realizarse con riesgo
acceptable(Tabla 3).

El estado hemodinamico del pacienteenel
preoperatorio a consccuencia de su
enfermedad hepatica y ¢l grado de activacion
del sistema renina angiotensina aldosterona
(SRAA)} inciden en el riesgo de
complicaciones. Cuanto mayor la

CLASIFICACION DE CHILD -PUGH

PunTOS 1 2 3
Eocefalopatia No lyll Ny v
Asaitis No Leve Moderada
Bilirrubina total (mge) 1-2 2-3 >3
Albuminu (g/1) 35 28-35 <23
Tiempo de protrombina I-4 36 >6

Tabla 2- Elcmenstos clinicos de cirruss descompensada. Clasificacion de Chlld PUGH

Child A Child B Child C

Mt (%) | Mb(%) | Mt(%) | Mb (%) | Mt (%) | Mb (%)
An 2007 [2] =
Hayashida
Kaplan

Tabla 3« Porcentase de msonalidad ¥ de compleacionss {morbilidad) en paciertes con enfermedsd
hepditica operados de cinugin candiacs, y su relacide con a ba severidad de la bepatopatia

(segin la clasificacién de Child-Pugh)




hipertension portal, mayores los cambios
hemodinamicos y mayor es la exigencia (en
cestado basal) a los mecanismos
compensatorios (SRAA vy sistema simpatico).
En estos pacientes, la presencia de
inestabilidad hemodindmica hace que los
mecanismos compensatorios se  vean
superados y el gasto cardiaco cae (desde un
flujo inicialmente e¢levado) con la
consiguiente hipotension y falla cardiaca, En
esta situacion, la caida del flujo sanguineo
renal v el filtrado glomerular lleva a la
isquemia ¢ insuficiencia renal. Por otra parte,
los pacientes cirroticos gue no lienen vances
esofagicas, que no tuvieron episodios de
sangrado y que no presentan ascitis, al no
presentar cambios hemodindmicaos
hiperdinamicos, serdn mas capaces de superar
las injurias.

Los factores predictivos de falla hepatica
postoperatoria en cirugia cardiaca  ¢n
pacientes portadores de hepatopatia son los
valores preoperatorios de la colinesterasa
plasmatica y de la bilirrubina , la severidad de
la hepatopatia, la edad. la duracion de 1a CEC
la insuficiencia cardiaca postoperatoria, el
volumen de transfusiones de bemodenvados,
las arntmias, insuficiencia renal periope-
ratoria, la ventilacién postoperatoria prolon-
gada (mds de 24 horas), la necesidad de
reintervenciones y el grado 3 o 4 de la
clasificacion funcionaldelaNYHA.

Por lo antedicho ¢s indispensable la
valoracion preoperatoria  cuidadosa de la
funcion hepatica, cardiaca y renal en los
pacientes portadores de cuazlquier elemento
sugestivo de hepatopatia, con el fin de
disminuirlos riesgos de lacirugia.

PERFUSION ESPLACNICAY
SENSIBILIDAD DEL HIGADO A LA
ISQUEMIA

La circulacion esplacnica es el 30% del
gasto cardiaco y aloja el 25% de la volemia, a
pesar de que el peso de sus visceras representa
solo el 10% del pesa corporal estimado ideal .
La circulacion hepatica esta constituida por la
circulacion esplacnica proveniente del sistema
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venoso intestinal que confluye en la vena
Porta, la que aporta el 80% del flujo sanguineo
hepitico v el 509 de la oxigenacidn del higado
y un sistema arterial procedente de la arteria
hepatica (generalmente rama del tronco
celiaco) que suple al higado con el 20% del
flujo y el 50% del oxigeno . El indice de
extraccion  de oxigeno del higado es de un
35%.

La estimulacion simpatica ¢s capaz de
aumentar hasta un 25% la resistencia de la
arteria hepatica y del sistema Porta. El flujo
del sistema venoso Portal depende de la
resistencia generada en el intestino y de la
resistencia venosa portal intra-hepitica;
ambas estin influidas por la actividad del
sistema simpatico, la presencia de trombosis,
fibrosis o enfermedad venosa oclusiva |
Ambos circuitos (Venoso Portal y Arterial
Hepdtico) estin relacionados funcionalmente
por una respuesta conocida como “sistema
buffer hepdtico™, que segan estudios
preliminares, c¢staria mediada por la
produccion de adenosina . Este mecanismo es
responsable de mantener el flujo sanguineo
hepatico total, cuando uno de los sistemas
disminuye el aporte de sangre al higado, a
expensas de la vasodilatacion del otro sistema.
La activacion de este mecanismo se hace muy
evidente en los casos de hipertension portal
severa, en los que el flujo hepatico portal
disminuye o incluso se mvierte, La inversion
del flujo hepatico portal se produce en aquellas
areas del parénquima hepatico con aumento
severo de la resistencia intrahepdtica. La
resistencia intrahepdtics aumenta tanto por
mecanismos fijos: fibrosis v remodelacion
parenquimatosa, c¢omo variables: los
miofibroblastos de los sinusoides hepiticos
que pueden contraerse. Estos mecanismos,
generan tal hipertension en el parénquima
hepatico, que el flujo sanguineo portal no
puede vencerla y se transforma en un flujo
hepatofugo; como consecuencia de ello se
hipertrofia la arteria hepatica,

Ambos sistemas vasculares (Porta y
Hepatico) irrigan zonas hepaticas con funcion
diferente y con diferente sensibilidad a la
isquemia. El rol principal del sistema arterial
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hepatico es suplir de oxigeno & la via bihar
intra y extra hepatica que constituyen la zonas
metabdlicamente mas activas del higado pues
necesita gran cantidad de energia para cumplir
su funcion de transporte en contra de
gradientes de concentracion. Las células
endoteliales del drbol biliar intrahepatico,
bombean y transportan activamente la
bilirrubina desde los hepatocitos (con baja
concentracion de sales biliares) hacia los
canaliculos biliares (con alta concentracion de
bilis). Por esta razon, el arbol biliar es la zona
mas sensible a la isquemia del tejido hepatico
y la disfuncion biliar ¢s ¢l primer indicador de
mjuria hepitica isquémica. . En estos casos, la
elevacion de la bilirubina, la Fosfatasa
Alcalina (FA) y la Gama - glutamil transferasa
(GGT), vinculadas a la obstruccion biliar, son
predictores masseasible de isquemia hepatica
que la elevacion de las transaminasas
{enzimas de lesion hepatocitica).

Como se dijo, la principal fuente de
oxigeno del drbol biliar es el sistema arterial
hepatico, lo que explica que las lesiones
quirtirgicas de la arteria hepatica (iatrogénicas
o por reconstruccion de la arteria hepatica en
las cirugias de trasplante) resulten
primariamente en complicaciones de la via
biliar y no de los hepatocitos.

El sistema Portal canaliza hacia el higado
sangre con metabolitos y toxicos procedentes
de la absorcion intestinal, pobremente
oxigenada, proveniente de todo el lecho
esplacnico. De esa manera la circulacion
portal y el higado constituyen la primera linea
de detoxificacion, inmunidad y metabolismo
antes de incluir esta sangre en la circulacion
sistémica. Las células hepaticas perfundidas
por la vena Porta son principalmente células
de Kupfler (hepatocitos) que se caracterizan
por una gran resistencia a la isquemia, Dada
esta tolerancia a la hipotension arterial que
presentan las zonas histoidgicas del
parénquima hepdtico con funcion metabolica,
la falla de la funcion hepatocitica no es un
marcador sensible de isquemia y esta Gltima,
no se refleja necesariamente como falla o
necrosis hepatica con aumento de las
transaminas . La liberacion de Alanina Amino-

transferasa (ALT- especifica de lesion
hepatocitica) y de Aspartato Amino-
transferasa (AST) son marcadores sensibles
de lesion hepatocitica viral o inmune, pero no
de isquemia temprana. Por otra parte, la
distribucién de dichas enzimas es irregular en
¢l tejido hepitico, estando menos
concentradas en los hepatocitos de las dreas
centro-lobulillares que son las mas sensibles a
laisquemia.

EFECTO DE LA ENFERMEDAD
HEPATICA AVANZADA SOBRE EL
SISTEMA CARDIOVASCULAR.

Efectos sobre la circulacién periférica v la
volemia,

Tanto la cirrosis como la hipertension
portal inducen un aumento del gasto cardiaco
(GC) y un descenso de la resistencia vascular
sistémica (RVS) con leve disminucion de la
presion arterial sistémica sin alterar las
presiones de llenado. El aumento del GC
conlleva un aumento de la saturacion venosa
mixta y una disminucion de la diferencia
arterio-venosa de oxigeno. Los cambios se
deben a Ja presencia de multiples fistulas
artcrio-venosas y a la liberacion de sustancias
vasodilatadoras tales como el axido nitrico,
glucagdn, y el péptido vasodilatador intestinal
(Vaughan, Geraghty, Piscione). También se ha
propuesto como etiopatogenia en la etapa
temprana, la retencion de agua v sodio, que
ocasiona un aumento del volumen plasmético
(Gentilini). La presencia de estos
vasodilatadores podria explicar la resistencia
de estos pacientes a los efectos alfa agonistas
de las catccolaminas, tanto endbgenas como
farmacologicas.

Efectos sobre el miocardio.

Los pacientes con hepatopatia pueden
presentar disfuncion cardiaca (miocardiopatia
del cirrdtico), que no es la misma entidad que
la miocardiopatia alcohblica, pues puede
observarse en pacientes con hepatoputia de
otra causa. Dicha disfuncion se manificsta por
falla sistdlica (disminucion de la fraccion de
cyeceion ¢ Indice Cardiaco) con respucsta




contractil alterada al estrés enddgeno o
farmacolégico, (disminucion de la respuesta
inotropica positiva a las catecolaminas). La
relajacion diastdlica puede estar alterada a
causa de hipertrofia cardiaca, fibrosis
miocirdica “parcheada™ o edema
subendotelial. También es posible encontrar
anormalidades clectrofisiologicas (sindrome
de QT prolongado) sin otra enfermedad
cardiaca. Ademas, los constituyentes de la
bilis (en los estados de hiperbilirmubinemia)
pueden producir cambios a nivel
cardiovascular a través de mecanismos
directos o indirectos. Los estudios de
investigacion en animales muestran que el
aumento de la concentracion de sales biliares
en la sangre deprime el inotropismo
miocdrdico y disminuyen la respucsta a la
noradrenalina y al isoproterencl. (JACOB,
Bomzon).

La presencia de miocardiopatia cirrbtica y
alteraciones en el arbol vascular penférico
hacen que estos pacientes toleren mal, desdeel
punto de vista cardiovascular, la inestabilidad
hemodindmica de la cirugia cardiaca. La
disfuncion cardiaca y los (rastornos
hemodindmicos pueden contribuir al
desarrollo © acentuacion del sindrome
hepatorrenal.

IMPACTO DE LA CIRUGIA
CARDIACA EN LA FUNCION
HEPATICA.

Los factores que contribuyen a la
insuficiencia hepdtica postoperatoriz en
cirugia cardiaca son multifactoriales y se
relacionan con la propia cimugia y con la
limitacion de la reserva funcional hepatica de
Cstos pacientes.

La hemodinamia de la circulacion
extracorpérea (CEC) caracterizada por
ausencia de flujo  pulsatil, gasto cardiaco
descendido e hipotension arterial, impone al
higado condiciones circulatonias diferentes a
las fisiologicas. El aumento de las
catecolaminas endégenas liberadas durante
este periodo también reduce la perfusion
esplacnica al producir vasoconstriceion . La
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disminucion del flujo venoso portal
esplacnico en este periodo alcanza un 20% v
¢l arterial hepatico hasta un 45%
evidenciandose una caids en la saturacion
venosa suprahepdtica y un aumento de la
extraccion de oxigeno hepatico . Se ha
demostrado que ¢l consumo de oxigeno
hepatice desciende durante ¢l BCP a
temperatura de 32 ° C | lo que podria reflejar
una disminucion de los requerimientos o una
disminucidn del aporte por debajo de las
necesidades del parénquima.  El uso de
inotropicos v la liberacion endogena de los
mismos durante los periodos de inestabilidad
hemodinamica y sangrado contribuyen a la
hipoperfusion esplacnica.

La isquemia esplacnica activa la respuesta
inflamatoria sistémica (SIRS) que constituye
¢l principal mecanismo de la disfuncion
organica multiple (DOM) . La traslocacion
bacteriana que se produce a consecuencia de la
isquemia intestinal es particularmente nociva
en un contexto de disminucion de la funcion
detoxificadora ¢ inmunologica hepatica a
causade la disfuncion celular.

La exposicidn a sangre autdloga, asi como
el contacto con los materiales del circuito de
circulacion extracorpdrea favorecen atn mas
¢l desarrollo de SIRS. La CEC desencadenada
agregacion plaquetaria y activa la cascada de
la coagulacion (situacidn detectada hasta en
un 20% de los pacientes fallecidos) lo que
contribuye a la formacién de micro-émbolos .

EVALUACION PREOPERATORIA DEL
PACIENTE CON ENFERMEDAD
HEPATICA PARA CIRUGIA
CARDIACA

El principal objetivo de la evaluacion
preoperatoria ¢s la identificacion de los
pacientes con patologia hepatica, con alto
riesgo de complicaciones, para decidir la
conducta anestésico-quiriirgica més adecuada
v facilitar ¢l diagndstico precoz de Jas posibles
complicaciones postoperatorias.

L.a dosificacién de albuminemia,
colinesterasa plasmiética y tiempo de
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protrombina (marcadores de la funcion
metabolica de sintesis de los hepatocitos),
ademds de un funcional y enzimograma
hepatico (con dosificacion de GGT, FA y
transaminas) con colesterol total son
exdmenes que deben solicitarse
rutinariamente en ¢l preoperatorio de todos los
pacientes. Los marcadores de infeccion viral
(serologia de Hepatitis B HBcAc y HBsAg, v
scrologia de hepatitis C) y la ecografia
abdominal se recomiendan como estudios de
screening en pacientes que serdn sometidos a
cirugia cardiaca con factores de riesgo para
hepatopatia  (como alcoholismo), o con
patologia hepdtica diagnosticada. La
determinacion de signos ecogrificos de
hipertension portal ¢s sumamente til por ¢l
gran valor prondstico que poscen: la
esplenomegalia, el diametro de Vena porta>13
mm y la existenciz de colaterales
porlosistémicas,  §¢ asocian con mayor
morbilidad, Ademas, la ecogralia de rutina
permite identificar o sospechar la presencia de
esteatosis hepatica; patologia que determina
menor tolerancia a diversas injurias sistémicas

La sospecha clinica o ecografica de
cirrosis debe levar al estudio secuencial de
estos pacientes con medida del gradiente de
presiones transhepdtico y si lo requieren,
biopsia transyugular hepatica. La medida del
gradiente de presion transhepitico 8 I
diferencia de presion entre ¢l sistema venoso
portal (vena Porta) y la presion venosa
sistémica (presion venosa central). Se calcula
como la diferencia entre la presién medida en
la vena cava inferior v la presion enclavada en
las venas suprahepaticas. El procedimiento se
realiza colocando un catéter en la vena yugular
derecha, que se avanza atmvesando la auricula
hasta la vena cava inferior. La medida de
presion del sistema Porta se realiza avanzando
dicho catéter hasta una vena suprahepitica
{generalmente la derecha) y mudiendo la
presion enclavada (distal a al insuflacién de un
balon) . Durante la realizacion de este
procedimiento, una biopsia hepatica puede
incluirse con un muy bajo riesgo agregado;
mediante la insercion de una agmja de
corte/aspiracion, para la toma del tejido
hepético, a través de la misma via venosa, La

medida del gradiente porto sistémice, permire
diferenciar la hipertension portal de causa
cirrotica de la hipertension portal por falla
cardiaca derecha. Un gradiente transhepdtico
de 5-6 es normal, cuando supera los 10 ya se
considera patologico, y una presion 2 12 mm
Hg es  diagnostico de hipertensién portal,
Cuando la hipertension portal se acompafian
de fibrosis en la biopsia hepdtica, se realiza el
diagnostico de enfermedad hepética en estado
de cirrosis. La presencia de fibrosis tipo Il enla
biopsia hepatica implica un  sufrimiento
hepdtico cronico mas severo que en el tipo 1y
la incidencia de complicaciones hepdticas
perioperatorias (sobre todoe en cirugia
cardiaca) ¢s mayor

Lu evaluacion del pacientes siguiendo este
algoritmo, disminuye la necesidad de realizar
puncion biopsica hepatica percutinea en la
mayoria de los pacientes; procedimiento que
tiene una mavor incidencia de complicaciones
(sobre todo sangrado y hematoma
mtrahepiatico) que la biopsia transyugular

La resonancia nuclear magnética (RNM) y
tomografia axial computarizada (TAC) son
cfectivas en mostrar cambios cirrdticos en ¢l
higado, varices abdominales (territorio de la
coronaria cstomdaquica, o en cualquier otro
lugar de shunts portosistémicos:
hemorroidales, vaginales, ¢n cicatrices
quirtingicas, lumbares, etc) v la presencia de
shunts espleno-portales espontaneos.

MANEJO INTRA-OPERATORIO DEL
CIRROTICO EN CIRUGIA
CARDIACA: ESTRATEGIAS PARA
MINIMIZAR EL DANO
HEPATOCITICO.

Sibien aun no se han desarrollado técnicas
de proteccion hepitica demostrada para
prevenir las complicaciones intraoperatorias
relacionadas a las hepatopatias, la
wdentificacion de los factores de riesgo y la
identificacion precoz de las complicaciones
son las dos cstrategias que permiten minimizar
¢l daiio hepético progresivo. Sin embargo hay
algunas consideraciones acerca de la wécnica




quirirgica como ser ¢l uso de BPCP y la
seleccion de los farmacos que se deben tener
encuenta.

FIBPCPy la injuria hephtica:

Los estudios de Hayashida y Kaplan
sugicren mejores resultados (menores
complicaciones como infecciones, falla
respiratoria, insuficiencia renal, sangrado y
desordenes gastromtestinales) en los pacigntes
cirrdticos revascularizados sin BPCP que en
aquellos con BPCP .  Los resultados del
estudio de Hayshida parecen ser muy
significativos: la totalidad de los 15 pacientes
clase B de la clasificacion de Child operados
con BPCP experimentaron complicaciones y
solo uno de 3 sin BCP; por otm parte, ¢l 50%
de los pacientes clase B que fallecicron fueron
todos con BPCP, Sin embargo, ¢l namero de
pacientes ¢s escaso en ambos trabajos, y no se
pueden sacar conclusiones definitivas (1%
pacientes en el estudio de Hayashida y 10
pacientes en el estudio de Kaplan).

Nomoto y cols. estudiaron las alteraciones
de la funcion mitocondrial hepdtica durante y
después del BPCP y concluyen que éste
determina dafio mitocondrial hepético que se
extiende hasta las 24 horas del postoperatorio

Algunos estudios prospectivos también
sugeren ventajas en evitar la crculacion
extracorporea en los pacientes con

hepatopatia,

Yamada v colaboradores, en un estudio
prospectivo, no randomizado de 38 pacientes
sometidos a cirugia cardiaca con y sin
circulacion extracorporea (21 y 17 pacientes
respectivamente), evaluaron la lesion hepatica
a través de la medicion sérica de las enzimas
alcohol deshidrogenasa vy alfa glutation s-
transferasa, que son marcadores sensibles de
dano hepatocelular. En el grupo de BPCP la
elevacion enzimdtica fue mayor v el retorno a
los valores basales se realizd luego de las 24
horas. Estos hallazgos no se asociaron con
evidencia clinicade disfuncion hepatica .

Velissans y colaboradores realizaron un
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estudio prospectivo, randomizado, que
incluyé 54 pacientes sin hepatopatias,
sometidos a CRVM: 27 con CEC v 27 sin
CEC, por un tnico cirujano y con un protocolo
anestésico estricto. Elobjetivo fue comparar la
perfusion esplacnica a través de la medida del
PH de la mucosa gdstrica mediante tonometria
gastrica continva. Los resultados mostraron
que el grado de acidosis fue similar en ambos
grupes, siendo la recuperacion de la misma
mas completa y ripida en el grupo sin CEC .
Eluso de flujo pulsatil durante el BPCP y la
composicion de la poblacion estudiada
mtegrada exclusivamente por pacientes de
bajo riesgo, impide generalizar los resultados
de este estudio.

Por otra parte, varios cestudios
retrospectivos, que  compararon  pacientes
cirrdticos intervenidos con y sin CEC, no
demostraron menor incidencia de
complicaciones hepatodigestivas en el ialtimo
grupo. Sanisoglu describiéc una mayor
incidencia de sangrado gastrointestinal, pero
una menor ncidencia de isquemia
mesentérica con BPCP, La mortalidad de los
pacientes que padecieron complicaciones fue
la misma en los dos grupos .

Resulta particularmente interesante el
trabajo prospectivo y randomizado, realizado
por Ascione sobre 40 pacientes, 20 sometidos
2 CC con CEC y 20 sin CEC, con la finalidad
de comparar la capacidad hepitica de meta-
bolizar la lidocaina & monoctilglycinexydide
(MEGX); dado que el metabolismo de la
lidocaina es altamente sensible a la alteracion
de la funcion hepitica. No se evidenciaron
diferencias en la dosificacion de la lidocaina y
del MEGX entre los dos grupos de pacientes
en ¢l postoperatorio inmediato, lo que sugiere
un impacto minimo en la eleccion de la téenica
quirargica en la funcion hepatica. Sin
embargo, en el grupo sin BPCP las enzimas
hepaticas marcadoras de injuria (ALT y AST),
se mantuvieron en valores mas bajos que en el
grupo con BPCP, sugiriendo un mayor dafo
hepatocitico en los pacientes operados con
circulacion extracorpdrea .

Por lo antedicho, y a pesar de que no hay
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resultados concluyentes, podria existir mas
dano hepatico celular durante la cirugia
cardiaca con CEC que sin ella; por lo que en
aquellos pacientes con hepatopatias o factores
de riesgo para falla hepatica deberia manejarse
la posibilidad de cirugia sin CEC.

De requerirse el uso de BPCP, deberian
optimizarse las condiciones hemodindmicas
durante ¢l mismo con cstrategias para
minimizar el daho hepdtico celular. La
disminucion del tiempo de CEC y la
minimizacion  de las transfusiones, son
favorables no solo para la preservacion de la
funcidn hepatica sino también del resto de los
parénquimas. Varios estudios certifican que la
preservacidn del metabolismo de la lidocaina
y la minimizacién de la injuria hepitica es
significativa con tiempos de CEC menores a
70 minutos . Porotra parte los tiempos de CEC
prolongados s¢ asocian con mayores
complicaciones gastrointestinales y a mayor
mortalidad . Otros [actores que han sido
estudiados y relacionados al dano
hepatocelulary ala perfusion esplacnica son ¢l
tipo de flujo de la bomba de circulacion
extracorpdrea (pulsitil o no), la temperatura
(normotermia o hipotermia), el largo de las
tubuladuras y el valor del flujo en
litros/minuto.

Mathie y colaboradores mostraron que el
flujo hepatico esplacnico durante ¢l BPCP, sc
preserva mejor con flujos de 2.4 Vmin /m’ que
cuando se usan flujos de 1.2 Umin/m’ . En este
meta-analisis se evidencia que cuando se usan
flujos bajos (de 1,2 Vmin/m’) ¢l flujo hepatico
se mantiene mejor cuando se usa flujo pulsatil:
sin embargo, cuando los flujos de la bomba de
circulacion extracorporea son mayores a 2,4
'min/m’, no hay diferencias en la perfusion
hepaticasi se usa o no flujo pulsatil.

La temperatura Optima para preservar ¢l
flujo sanguineo hepatico durante ¢l BPCP. no
estd determinada. Si bien hay autores que
muestran mejores [lujos hepatoesplacnicos
con hipotermia moderada (32° C) durante la
CEC , ofros advierten de la disminucion del
mismo a una temperatura de 30° C . El uso de
hipotermia de 28° C produce una leve

dismmucion del flujo en la arteria hepatica y
un discreto aumento en la vena Porta | Las
diferencias en estos resultados se deben
probablemente a la relacion entre  tres
variables: temperatura, presencia o ausencia
de flujo pulsitil y flujo del BPCP,

Mathie y colaboradores basindose en
estos  parametros realiza las siguientes
recomendaciones sobre la CEC en los
pacientes con riesgode fallahepética ;

-Si se usan flujos de bomba altos (2,4 o
mas Vmin/m’), con flujo pulsitil o no, la
normotermia mantiene mejor la circulacion
hepitica,

-Si se usa hipotermia con gasto elevado
(2,4 0 mas /min/m’), es preferible el uso de
flujo no pulsatil,

-En presencia de hipotermia y de gasto
bajo, es recomendable el ujo pulsarl.

Otwro factor a tener en cuenta en la cirugia
cardiaca con CEC es la respuesta inflamatoria
sistémica. La reduccion de dicha respuesta se
asocia con mejores resultados de morbilidad y
mortalidad durante el BPCP. Las estrategias
para disminuir la respuesta inflamatoria son el
uso de volamenes de ccbado pequeiios y
minimizar las superficies de contacto con las
tubuladuras.

La injuna gastrointestinal se ve favorecida
en la cirugia cardiaca con BPCP por la micro y
macro embolizacion aterosclerdtica desde la
aorta hacia ¢l lecho esplicnico, Esta debe ser
evitada, en la medida de lo posible, con la
canulacion aortica cuidadosa, guiada con
ultrasonido epiaortico intraoperatorio
{intraoperative e¢piaortic ultrasound
scanning), con la finalidad de evitar hacerlo
sobre placas de ateroma. El uso del balon de
contrapulsacion intraadrtico (BIAC) en
pacientes con aterosclerosis sortica también
aumenta la incidencia de complicaciones
gastrointestinales por desprendimiento de
microéembolos. La colocacion de filtros
intraadrtico para evitar esta complicacion no
ha demostrado ser eficiente. .



La hemodilucion:

Si bien la hemodilucion ha sido
reconocida como un factor favorecedor del
flujo sanguineo esplacnico durante el BPCP,
habiéndose observado una disminucion de la
mortalidad™*"; esta medida no es
recomendable en los pacientes cirrdticos. La
hipoalbuminemia v el hiperaldosteronismo de
estos pacientes determinan una disminucion
de la presion oncotica y la sobrecarga de
volumen (principalmente de cristaloides)
causa edema tisular gue dificulta la entrega de
oxigeno a las células. En caso de adoptar ia
practica de expansion preoperatoria de la
volemia para mejorar la perfusion tisular. la
cleccion de coleides es probablemente mas
recomendable en pacientes cirrdticos que la de
cristaloides. La utilizacion de albumina como
expansor d¢ volumen ¢n ¢l paciente cirrotico
tiecne beneficios demostrados cuando se
realiza el drenaje de liquido de ascitis; sin
embargo. su uso como solucion de reposicion
intraoperatoria 0 postoperatoria én pacientes
criticos, no ha mostrado diferencias en la
sobrevida de los pacientes vy es extremada-
mente costosa,

Laseleccion de farmacos:

La eleccion de los farmacos anestésicos
inhalatorios, intravenosos y relajantes
musculares, asi como la eleccion de los
farmacos vasoactivos ¢ Inotropicos, es
cuestion de controversia en los pacientes
cirroticos, Kaisers en 1996 estudio el efecto de
las drogas vasoactivas (dopamina,
dopexamina y dobutamina) en la
hemodinamia sistémica y ¢l flujo sanguineo
hepdtico en 17 pacientes durante ¢l
postoperatorio de trasplante de higado. La
infusion de las mencionadas drogas a dosis de
4-8 microgramos/kg/minuto (dopamina), 4-8
microgramos/kg/minuto (dopexamina) v 5-10
microgramos/kg/minuto (dobutamina),
produce en todos los casos un aumento del
gasto cardiaco y la saturacion venosa hepatica.
La presion arterial aumenta con la dopamina y
dobutamina pero se reduce con la dopexamina
sugiriendo una reduccion de la resistencia
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vascular periférica. Los tres inotropicos
pueden usarse para mejorar la hemodinamia
sistémica sin deterioro de la oxigenacion
hepatica. Sin embargo, algunos autores
recomiendan el uso de dopexamina como el
inotropico de eleccion, a dosis de
2meg/kg/min, pucs aumenta ¢l flyjo
sanguineo espliacnico en pacientes cimdticos
', El mecanismo es el aumento del gasto
cardiaco sin aumento de la resistencia vascular
esplécnica, lo que diferencia este farmaco de
otros inotropicos, que si bien aumentan el
gasto cardiaco producen vasoconstriccion e
isquemia intestinal y hepdtica.

Otras drogas también han sido estudiadas
desde ¢l punto de vista de su capacidad para
mantener el flujo esplacnico v proteger la
funcion hepatica durante ¢l BPCP, tales como
la milrinona a dosis bajas”, ¢l acido acetil
salicilico™ y la dexametasona” pero el efecto
beneficioso de estos firmacos no ha podido
establecerse,

Mencion aparte merecen la N-
acetilcisteina, la melatonina, €l dxido nitrico y
la hormona de¢ crecimiento, que han
demostrado en modelos animales, cfectos
protectores hepaticos frente a diferentes tipos
de injuriss, pero cuya ublidad clinica en
humanos no esta atin establecida .

PRE-ACONDICIONAMIENTO
ISQUEMICO Y FARMACOLOGICO
DEL HIGADO:

Se ha demestrado que episodios breves de
oclusion al flujo sanguinco hepatico, inducen
una adaptacion intracelular que limita la
injuria celular posterior ante periodos de
1squemia prolongada. El mecanismo parece
ser similar al pre-acondicionamiento
isquémico cardiaco y renal y estaria mediado
por la expresion de protcinas de shock
{chapcrones). Esta propiedad de pre-
acondicionamiento que se describid
inicialmente con la isquemia previa a la
injuria, pudo reproducirse experimentalmente
con agentes farmacologicos.

El descubrimiento mds reciente ¢n esle
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tema, publicado por Bedirlin y colaboradores,
es la accion del scevoflorano en el
acondicionamiento hepatico experimental en
ratas. En este trabajo prospectivo vy
randomizado, se estudia ¢l efecto protector del
isofluorano al 1,5% y del sevofluorano al 2%,
en wn modelo de injunia por isquemia-
reperfusion en el higado de 72 ratas Wistar.
lLos resultados de este estudio muestran que el
scvollorano (pero no el sofluorano)., ticnen
efecto protector en el tejido hepatico luego de
30 minutos de exposicion al agente anestésico
previo 2 45 minutos de isquemia. Este efecto
protector se evidencid por  los menores
niveles de enzimas de lesién hepitica
(aspartato aminotransferasa y alanina
aminotransferasa} y factor de necrosis tumoral
(TNF)-alfa en el periodo post isquémico de los
animales expuestos al sevofluorano. Ademas,
¢l Mujo sanguinco hepdtico tisular y las
estimaciones del metabolismo  energetico
celular (ATP) fueron mejores en el grupo con
sevofluorano, Si bien ain no pueden
extrapolarse estos resultados a la practica
clinica en humanos, es un campo de
mvestigacion promisorio.

LA FUNCION HEPATICA EN EL
POSTOPERATORIO DE CIRUGIA
CARDIACA

El deterioro de la funcion hepitica en el
postoperatorio de c¢irugia cardiaca suelen
relacionarse con el deterioro de la funcién
cardiaca (por complicaciongs quirirgicas o
por descompensacidon de cardiopatias
previas), la ventilacion mecanica o el uso de
INOropicos.

Hiperbilirrubinemia postoperatoria

Cuoando ¢l dano hepatico ¢s leve, se
manificsta por un ascenso transitorio de la
bilirrubina que no necesariamente se
acompana de un ascenso de las enzimas
hepéaticas (transaminas). Como ya fue dicho,
cuando la isquemia hepatica es leve, ¢l valor
de las transaminasas no ¢s  suficientemente
sensible como para descartar isquemia
hepatica y es necesario un seguimiento
cuidadoso de los valores de bilirrubina y FA,

pucs la via biliar es la zona del parénquima
hepiatico mas sensible a la isquemia. La
hemdlisis durante la CEC o por la presencia de
villvulas cardiacas mecénicas puede generar
un ascenso postoperatorio temprano (en las
primeras 72 horas) de la bilirrubina no
conjugada o indirecta.

lictericia post CEC (“colestasis alitidsica™)

Se¢ debe a la injuria isquémici con lesion
hepatica moderada. Se define como la
presencia de ictericia con aumento de la
bilirrubina total mayor a 3 mg/dl ¢n la primera
semana del postoperatorio de cirugia cardiaca
conun pico de hiperbilicrubinemia conjugada
a los 7 dias del postoperatorio . Tipicamente s¢
describe en estos pacientes un  ascenso
temprano de las transaminasas (en 2 a 5 veces
su valor normal) a las 48 a 72 horas de la
cirugia que se resuelve gradualmente. Esta
entidad se ha descrito hasta en un 20% v ¢l
30% de los pacientes operados de cirugia
cardiaca y se asocia a un aumento de la
duracion de la asistencia ventilatoria mecanica
(AVM) v de la estadia en cuidados intensivos
(CTI) asi como con un aumento en la
mortalidad perioperatoria de un 2% a un 11%
con respecto a los que no presentan esta
disfuncion hepatica. Este sindrome pucde
acentuarse en el contexto de la sepsis, uso de
altas dosis de vasopresores o AVM
prolongada, El pico de bilirrubina alcanzado al
séptimo dia y ¢l patron de resolucion a las 2
semanas de la cimgia son los mejores
predictores de un prondstico favorable,
Cuando la cifra de bilirrubina ¢s mayor a 10
mg/dl v la resolucion del cuadro es lenta”, la
mortalidad puede alcanzar al 20% de los
pacientes, Se¢ ha descrito una asociacion entre
la mayor severidad de este sindrome y el uso
de balon de contrapulsacion adetico, shock o
colestasis preoperatoria .

Eltratamiento de esta entidad es dificily la
opcion del trasplante hepatico en los pacientes
con falla hepdtica severa en el postoperatorio
mmediato de una cirugia cardiaca implica un
riesgo extremadamente alto. En ese contexto
lo mas recomendable es la deteccion temprana
para extremar las medidas de prevencién de




imjuria hepatica adicional; disminwir ¢l uso de
vasoconstrictores al maximo, evitar farmacos
hepatotoxicos y evitar la infeccion.

La injuria isquémica hepatica severa
(*higado de shock™)

Es una patologia de extrema gravedad que
s¢ caracteriza por un gran aumento de las
transaminasas (10 veces el valor normal) en
las primeras 48 horas de la cirugia. Si no se
revierte le onigen de la injuria, este cuadro
sucle llevar a la muerte, Los factores de riesgo
identificados para esta entidad son la historia
de falla cardiaca. hipertensién arterial vy
diabetes preoperatoria asi como los tiempos
prolongados de CEC.  Clinicamente se
manifiesta por acidosis con mnestabilidad
hemodinamica: presiones de llenado cardiaco
clevadas (presion capilar pulmonar, presion
venosa central) y descenso del gasto cardiaco.
La hipoghicemia y las alteraciones de la
coagulacion también son caracteristicas .

TRATAMIENTO DE LOS PACIENTES
CON ENFERMEDAD HEPATICAY
ENFERMEDAD ARTERIAL
CORONARIA

¢Cudl de las dos patologias se. debe
solucionar primero?

La primera opeidn terapéulica para evitar
la injuria hepatica de la cirugia cardiaca en los
pacientes cimrdticos, es la realizacion del
tratamiento percutineo de la coronariopatia.
Si la angioplastia no esta indicada, entonces se
decidird el tratamiento (CRVM, tratamiento
médico y/o trasplante hepitico) en base a la
severidad de ambas patologias. La decision
tcrapéutica s¢ basa en una cuidadosa
evaluacion de la severidad de la hepatopatia
(clasificacion de Child) y de la ¢lase funcional
de la New York Heart Ascciation (NYHA)
para evaluacionde la cardiopatia.

Paciente Child A.

Si el paciente presenta una hepatopatia
leve (clase A), la tolerancia a la cirugia
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cardiaca es aceptable y se puede realizar la
CRVM. Posteriormente s¢ debe re-evaluar ¢l
estado de la hepatopatia y si es necesario otros
tratamientos.

Paciente ChildC

La prevalencia de la enfermedad arterial
coronaria ¢n la poblacidn de pacientes con
enfermedad hepdtica severa que se encuentran
en lista de trasplante de higado varia en la
literatura revisada entreun 5% yun 26-27%.
La realizacion de un trasplante hepdtico en
pacientes con coronariopatia tiene alta
incidencia de mortalidad (50%) y de
morbilidad (81%) . Si la coronariopatia es
leve v el paciente no tiene indicacion de
cirugia cardiaca, se realiza tratamiento médico
y procede a la realizacion del trasplante de
higado. El problema se plantes cuando la
enfermeddad es severa v se requiere CRVM en
un paciente en lista de espera para trasplante
de higado, pues la presencia de coronariopatia
severa contraindica la realizacion de un
trasplante hepdtico. Por otro lado la
hepatopatia severa (C de Child), contraindica
la realizacion de CRVM pues la mortalidad
descritaesdel 100%.

La dnica posibilidad terapéutica para estos
pacientes (Child C, con clase funcional o IV
de la NYHA), es la realizacion de CRVM
simultanea al trasplante hepatico.

Paciente Child B

La decision de tratar la cardiopatia y la
hepatopatia en forma secuencial o simultinea,
en los pacientes Child B que requieren
trasplante de higado y CRVM, es una decision
dificil de tomar, que debe ser cuidadosamente
planificada.

El valor de la revascularizacion arterial
coronaria ¢n la poblacion general, antes de la
cirugia electiva mayor (excluyendo el
trasplante hepdtico) no es del todo claro.
McFalls en el 2004, en un estudio
multicéntrico, prospectivo y randomizado,
estudid ¢l beneficio de la CRVM previa a la
cirugia vascular mayor frente al tratamiento
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medico, en pacientes con enfermedad arterial
coronana estable. El 33% de los pacientes s¢
operaban de ancurisma de Aorta abdominal ¢l
67% de enfermedad artenial distal. El objetivo
del estudio fue estudiar la mortalidad a largo
plazo de 510 pacientes seleccionados, que se
randomizaron para recibir exclusivamente
tratamiento médico o revascularizacion
miocardica (quirGrgica o percutinca). Los
pacientes asignados al grupo de tratamicento
médico s¢ operaron antes que los que se
revascularizaron (a los 18 y 54 dias desde la
indicacion quirtirgica) y la mortalidad a largo
plazo (2.7 anos de larandomizacion) en ambos
grupos fue la misma (22% y 23%).

Si bien no existen estudios similares al de
McFalls en cirugia de trasplante hepatico,
Plotkin en ¢l 1996 estudio de forma
descriptiva v prospectiva a 32 pacientes con
ESLD (en lista de trasplante hepatica) con
enfermedad arterial coronarnia, En  dicho
estudio, se realizd tratamicnto médico a 9
pacientes. angioplastiaa 1 ycirugiadeRVM a
22; dos pacientes fueron operados
simulténcamente de trasplante  hepitico v
CRVM. La mortalidad global fue del 50% v la
morbilidad de 81% (complicaciones
cardiovasculares). En el estudio a largo plazo
(2 ailos) se evidencid que la mortalidad de los
pacientes con tratamiento médico fue del 56%
y su morbilidad 100% mientras que en los
pacientes con CRVM (excluyendo los que se
trasplantaron simultineamente) fue de S0% v
80% respectivamente. Este esmdio destaca cl
riesgo aumentado de los pacientes sometidos a
trasplante de higado con enfermedad
coronaria y evidencia que la CRVM previa no
mejora significativamente la sobrevida en este
grupo de pacientes .

Los pacientes portadores de enfermedad
arterial coronaria, candidatos a trasplante
hepitico, deben ser cuidadosamente
evaluados antes de incluirlos en lista. La
utilidad de los test miocardicos imagenolo-
gicos sensibilizados (ecocardiograma  con
Talio o Dipiridamol, sensibilizado con

Dobutamina) como método de screeninc
previo la trasplante hepatico, ba sido motivo
de controversia, pues no ha demostrado ser
costo-efectivo. Sin embargo en pacientes con
cirrosis descompensada y riesgo aumentado
de enfermedad arterial coronaria es de gran
utilidad para diagnosticar la misma..

Si cstos pacientes presentan una buena
funcional (I o 1) de la NHYA pueden ser
candidato a un CRVM sin CEC y
posteriormente  ser incluido en lista de
trasplante.

St la clase funcional s mala o la isquemia
es muy severa, se recomienda la realizacion
simultinea de ambos procedimientos
{Conferencia de la ILTS/ASA 2008-Orlando;
Dra. Geraldine Diaz).

CONCLUSION

Es indispensable ¢l manejo multidiscipli-
nario de estos pacientes; cardiélogo, cirujano
cardiaco, hepatdlogo, anestesista e
intensivista deben planificar la mejor
estrategia terapéutica para cada  paciente,
Debe existir un zlto indice de sospecha de
complicaciones en pacientes con hepatopatia
candidatos a cirugia cardiaca, El manejo intra
y postoperatorio, deben tender a mantener ¢l
flujo sanguineo hepdtico.

Los pacientes con hipertension portal o
descompensacion de su hepatopatia son malos
candidatos a cirugia cardiaca, v el tratamiento
percutaneo es de eleccion. Cuando la
resolucion de la coronanopatia requiere
necesariamente cirugia cardiaca parece ser
recomendable la cirugia sin CEC. Cuendo la
hepatopatia es severa (Child C) o ¢s moderada
(Child B) pero ¢l paciente tiene una mala clase
funcional, s¢ recomienda la cirugia de
trasplante hepatico simultinea a la CRVM.
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ANALISIS DESCRIPTIVO DEL POSOPERATORIO INMEDIATO
EN CUIDADOS INTENSIVOS DE LOS PRIMEROS 13
TRASPLANTES HEPATICOS DE LA UNIDAD BI-INSTITUCIONAL
HOSPITAL DE CLINICAS-HOSPITAL MILITAR

Castedli J, Grecco G, Gerona S, Rando K, Scaone P, Medina J, Hamguindeguy M, Ettin A, Gonzalez S. Laites A.

ANTECEDENTES: El trasplante hepético ortotopico (THO) es la mejor opeidn terapéutica
para aquellas enfermedades hepaticas incurables o que en forma progresiva determinen una alta
mortalidad a corto plazo. Requiere un seguimiento especifico en el postoperatorio inmediato
(POI) en cuidados intensivos,

OBJETIVO: Describir la evolucion posquirirgica inmediata en ¢l Centro de Cuidados
Intensivos (CCI) de los 13 pacientes trasplantados a la fecha en el marco del Programa Bi-
nstitucional.

METODO: Se analiza el Pperiodo postoperatorio inmediato (POI) en CCI de los 13 pacientes
sometidos a THO desde junio de 2009 a julio de 2010.

RESULTADOS: Se analizan rece pacientes entre 33 v 60 afios, con una mediana de 52 anos
(cuatro mujeres y nueve hombres) portadores de enfermedades hepaticas que requirieron THO.
La sobrevida del POI fue de once vivos y dos fallecidos. La estadiaen C1'1 oscilo entre 8 horas y
9 dias. Ingresaron extubados nueve pacientes, de los cuales dos requineron reintubacion, uno
por convulsion a las 3 horas y otro por reintervencion por trombosis de vena porta. De los cuatro
que ingresaron con intubacion orotraqueal (I0T) requiriendo asistencia respiratoria mecanica
(ARM), uno fallecio a las 42 horas en 10T, dos se extubaron a las 3 horas, y otro a las 18 horas,
En cnanto a la funcion del mjerto, 12 tuvieron una bucna respuesta inicial en las primeras 24
horas, 1 tuvo un aumento persistente de las cifras de transaminasas y bilirrubina falleciendo por
fallo primario del injerto. En lo cardiorespiratorio, 6 pacientes tuvieron edema pulmonar de
ctiologia multifactorial mancjandose con deplectivos, balance negativo, y en | caso con
ventilacién positiva no invasiva. Encuanto al perfil renal, 6 presentaron insuficienciarenal leve,
y dos insuficiencia renal oligoanirica que necesitaron sustitucion de la funcion renal. En lo
metabolico, 2 presentaron hiperglicemia que requirieron correccion con insulina, El resto de las
complicaciones fueron: 1 falle primario del injerto por lo cual fallecio, | infeccion urinaria, 1
sepsis de partes blandas a Klebsiella pneumoniac multirresistentes que determind su
fallecimiento, | trombosis de vena porta, | sangrado abdominal posoperatorio que requirié
remntervencion quirdrgica,

CONCLUSIONES: La estadia en CTI fue breve. Las complicaciones més frecuentes del POI

fucron: edema pulmonar, insuficiencia renal, hiperglicemia ¢ infecciones. La sobrevida cs
comparable a otros Centros de Referencia Mundiales.
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FACTORES DE RIESGO PARA NEUMONIA NOSOCOMIAL
EN UN AREA DE CUIDADOS INTERMEDIOS
POLIVALENTE (ACI-HC)

Baz M. Tafuri J, Chalart P, Lopez P, Revela M, Mersia V, Biestro A, Cancela M., Alonso J.

3
ANTECEDENTES: La ncumonia nosocomial (NN) ¢s una complicacion infecciosa fiecuente ‘
en el paciente internado, y su frecuencia se desconoce en nuestro Servicio. '

OBJETIVO: Conocer la prevalencia de la NN en nuestro Servicio, factores de riesgo,
bacteriologia y tratamientos realizados.

METODOS: Estudio descriptivo, retrospectivo, sobre la base de datos con formato Epi Info, Se
estudio el periodo Diciembre 2008 a 2009. Se considerd NN la presencia de fiebre, tos,
expectoracion, nuevo infiltrado radiologico, luego de las 48 horas de ingreso al Hospital. Se
consideraron como factores de riesgo para NN ventilacion mecanica en la internacion, uso de
sonda nesogastrica, presencia de trastomos deglutorios, depresion de conciencia (GCS 8-14),
internacion mayor a S dias, tratamiento corticoideo, antibioticoterapia en los 90 dias previos al
diagnostico, enfermedad pulmonar cronica.

RESULTADOS: 605 pacientes ingresaron al Servicio, 218 presentaron patologia respiratoria y
45 presentaron NN. De los pacientes con NN 62% fueron hombres y 38% mujeres. 73 % provino
de CTly 23% de sala. 13% fueron menores de 41 afios, 74% entre 41 y 70 afios y 13% mayores
de 70 afos. 73% recibid ARM previa, 64.4% GCS entre 8-14, y 60 % uso de SNG. 53.5%
presentd trastornos deglutorios previos y todos una internacion mayor a 5 dias, Sc realizd
aspirado traqueal y hemocultivos en pacientes intubados vy hemocultivos ¢n pacientes no
intubados. Los gérmenes fueron SAMS (5), SAMAR (2), Neumococo (3), Haemophilus (4),
Acinetobacter (2), Pseudomona (1), Kicbsiella (1) y otros BGN (1). Se realizaron mas de |5
tratamientos antibioticos diferentes (ampicilina sulbactam, cefuroxime, y ceftazidime mas
amikacina),

CONCLUSIONES: La quinta parte de las patologias respiratorias asistidas en el ACI-HC
correspondié a NN. Los gérmenes mas frecuentes fueron neumococo, haemophilus y
acinctobacter. Los factores de riesgo mas frecuentes fueron la ARM, ¢l uso de SNG, los
trastomos deglutorios y la depresion de conciencia.

Arca ¢ Culdadons losermmedios. Hospital de Clinicas
Moantevideo,
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PREDICTORES DE DESTETE: COMPARACION DE LA
MEDIDA DE LA PRESION DESARROLLADA EN EL
MANGUITO DE NEUMOTAPONAMIENTO DURANTE
EL ESFUERZO DE LA TOS CON OTRAS VARIABLES

Baz M, Cabrera J, Echavarria E, Alzugaray P, Almeica E. Loza R, Cancela M.

ANTECEDENTES: La extubacion depende de un adecuado intercambio gaseoso, mecanica
ventilatona, hemodinamia, y mane)jo de secreciones.

OBJETIVOS: Comparar la presion desarrollada con la tos a nivel del manguito de
peumataponamiento (Ptes), con otros predictores de destete.

METODOS: Se evaluaron pacientes candidatos al destete del CENAQUE (prucha de
ventilacion espontdnea por 30 minutos positiva), en 2008. Se utilizd un equipo BICORE® y un
transductor de presion analdgico desarrollado en el Centro. Previo al destete y aspiracion de
secreciones traqueales se midio: Vi, I indice [/'Ve, presion inspiratoria maxima (PIM), pico flujo
espiratorio con la tos (PFE 10s), Ptos con el endotest (Ptos endotest), y con equipo CENAQUE
(Ptos mang). Se considerd éxito del destete el no requerimiento de re intubacion en las 48 horas
siguientes. Se compararon grupos de €xito y fracaso y se considerd una p significativa inferior a
0.05.

RESULTADOS: Se expresa el promedio y desvio estandar del grupo exitoso versus grupo
fracaso. Se evaluaron 40 pacientes. La edad {afios) 39,5+ 25,7, Motivé el ingreso al CENAQUE
quemaduras en 38 y polivalentes en 2 casos. 4 pacientes fracasaron al destete. Los resultados
medidos fucron: Ve 2,9 £ 0.99 vs 2.4 = 0.28 (p=0.04), 'Vt 34.8 + 10.8 vs 37.8 = 4.6 (p=0.33).
PFEtos 1.47 = 0.13 vs 1.23 = 0.15 (p=0.049), PIM 38.2 & 3.36 vs 31.0 + 2.94 (p=0.01). Ptos
mang (transductor) 84.5 = 9.3 vs 53,0 3.5 (p= 0.001 ). En 12 pacientes se midid Ptos endotest y
Prosmang 83,6+ 11.4vs83.7+ 13,7 (p~0.97).

CONCLUSIONES: La Ptos fue un buen predictor de destete y superior i la medida del indice
f/'Vt en nuestra muestra donde la fuente de fracaso fue por hipodinamia. Es un método facil de
realizar al lado del paciente v de importancia clinica en pacientes candidatos a ser extubados.

Houpital do Clinicas. Paculiad de Modicine. Umiversdod de In Regablica Mosseysdes,
Email; mha@he. oduwy




APLICACION DEL SF-UCI 24 EN LA UNIDAD DE
CUIDADOS INTENSIVOS DEL HOSPITAL DE CLINICAS

Levy A, Gorrasl J, Yic Ch, Redriguez G, Biestro A, Cancela M

ANTECEDENTES: En los timos afios ha surgido en la literatura internacional un importante
interés en la satisfaccion de los familiares y allegados (FA) con el tratamiento de los pacientes
ingresados en las Unidades de Cuidados Intensivos y en las dificultades en la comunicacion
entre éstos v el equipo tratante. Sc desconocen antecedentes a nivel nacional de sistematizacion
de esta informacion a través de un instrumento validado transculturalmente.

OBJETIVO: Analizar Ja satisfaccion con el tratamiento y la comunicacion en FA de pacientes
de la UCI del Hospital de Clinicas.

METODOS: Se usé la version en espafiol del cuestionario de origen canadiense SF-UCI 24:
SATISFACCION FAMILIAR CON EL CUIDADO EN LA UNIDAD DE CUIDADOS
INTENSIVOS. Serealizd una encuesta andnima desde el 18.12.09al 18.06, 10, Para obtener una
muestra mas representativa éste serd aplicado durante un afo. El criterio de inclusion fuc la
entrega del SF-UCT (24), durante los informes médicos a la persona mas allegada de los
pacientes ingresados por mésde 7 dias en dicha UCI.

RESULTADOS: De¢ los 191 pacientes ingresados durante el primer semestre estudiado
obtuvimos una muestra de 41 instrumentos, lo que representa la opinién de | familiar de cada 5.

CONCLUSIONES: Estamos procesando los datos para graficarlos v medirlos con mayor
precision: sin embargo, podemos resaltar de los resultados generales que los FA que responden
mayoritariamente son los familiares mas cercanos y no han tenido expenencias de intermaciones
previas en UCTs. Califican como “muy huenos™ los caidados y prencupacion en el tratamiento y
en aspectos de cortesia y respeto, habilidad v competencia de los integrantes del equipo;
destacandose la “insuficiente satisfaccion” con caracteristicas “ambientales”, Se destaca una
gran dicotomia en los resultados en cuanto a la informacion (voluntad del personal,
comprension, honestidad, claridad) y la frecuencia -y coordinacion- con que se da la misma.

Citedra v Dopartamento & Maficiss Trressiva Hospexil deClinticas. UDELAR
Maomevideo
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IMPLICANCIA PRONOSTICA DE LA HIPERNATREMIA
EN MEDICINA INTENSIVA

Gomez A, Tenzi J, Acevedo M, Hurtado J

\

ANTECEDENTES: La presencia de hipematremia ha sido evidenciada como un factor de
riesgo independiente para mortalidad en la Unidad de Medicina Intensiva (UMI) (1,2)

OBJETIVO: Determinar incidencia de hipernatremia en la UM y definir caracteristicas de la
poblacion que la desarrollaincluyendo mortalidad al alta,

METODOS: Estudio observacional, analitico, retrospectivo de caso-control de pacientes
ingresadosen la UMI Hospital Espaiiol entre el 7/11/08 y ¢l 15/3/10. Se considerd hipernatremia
aun valormayorde 145 mEq/L.

RESULTADOS: 757 ingresos a la UMI, 98 presentaron hipernatremia (12.94 %). Natremia
promedio: 151.75 mEqg/L +7.8. Media de edad de 62,6 + 15,8 afios. Predominio de sexo
femenino, 62.2% versus 49.6% en controles, p 0.019. Mediana de estadia; 9 dias. APACHE 11
promedio: 22.6. Principales diagndsticos al ingreso: patologia respiratoria (35.7%), sepsis
(21.4%), Presencia concomitante de shock (53.1%), ventilacion mecanica (80.6%), sepsis
(43.9%), injuria renal aguda (42.9%). Mecanismos generadores de hipernatremia: déficit de
liquidos hipotonicos (76.5%). aporte de sodio (11.2%) y déficit de agua pura (5.1%).
Hipematremia al ingreso a UMI: 33.7%, hipernatremia en la evoluciin: 66.3%, hipematremia al
alta de UMI: 34.4%. La mortalidad al alta de UMI de pacientes con hipematremia fue de 39.13%
versus 17.48%, p 0.001. Mortalidad de pacientes con hipernatremia al ingreso: 54.8%, versus
pacientes con hipernatremia en la evolucion: 31.14%, p 0.027, Mortalidad de pacientes
hipematrémicos al alta de UMI: 54.83% versus 23.72% de normonatrémicos al alta, p 0.0032.

CONCLUSIONES: La incidencia de hipematremia fue de 12.94%. Los pacientes con
hipematremia se asociaron con una mortalidad al alta significativamente mayor. Los pacientes
que normalizaron la natremia al alta de UMI presentaron una mortalidad significativamente
menor que los que persisticron hipematrémicos. La prevencion y tratamiento de la
hipernatremia puede incidir en forma favorable en el prondstico de los pacientes criticos,

REFERENCIAS: 1 - Funk GC, Lindner G et al: Incidence and prognosis of dysnatremias
present on ICU admission. Intensive Care Med 2009, DOI 10. 1007/s 00134-009-1692-0, 2 -
Stelfox HT, Ahmed SF et al: The epidemiology of intensive care unit - acquired hyponatracmia
and hipernatremia in medical - surgical intensive care units, Crit Care 2008; 12(6): R162.

Umidad de Medicna Insensiva del Hospital Espedol
Monevideo
Emmat joneson@igmasl com

3
I




VENTILACION MECANICA EN URUGUAY.
ESTUDIO MULTICENTRICO 2010

Enngue P. Meiss H, Santos C, Berdn M, Delcas A, Alzugaray P, Hurtado J

{ \
ANTECEDENTES: La ventilacion mecanica (VM) es una téenica comanmente utilizada en
medicing intensiva y sus resultados dependen de factores como: causa primaria, pardmetros
ventilatorios, gravedad inicial, edad, ete,

OBJETIVOS: Estudiar las caracteristicas de la poblacion, aplicacion v resultados de la VM en
NUESIro pais,

PACIENTES Y METODOS: Estudio multicéntrico, prospectivo, observacional, de cohorte,
desde ¢l 11/04 al 10/05 del 2010, en Unidades de adultos en todo el pais. Pacientes mayores de
I8 afnos con mas de |12 horas de VM invasiva 0 mas de | hora de VM no invasiva (VNI). Sc
realizo seguimiento hasta la extubacion, fallecimiento, o cumplimiento de 28 digs de VM. Se
registro condicion de egreso de CTT y hospitalaria,

ANALISIS ESTADISTICO: Se presentan los datos como promedio, mediana o porcentaje.
segin la variable estudhada.

RESULTADOS: Se registraron 318 pacientes. Edad mediana 63 (minimo 15, miximo 90)
anos, de los cuales ¢l 60,3% fucron hombres. EI SAPS 11 al ingreso fue 40.9 £ 18,2, En 93% se
aplicd VM mvasiva, siendo ¢l 7% ventilado con VNI, Las causas primarias de VM faeron:
patologia respiratoria aguda y cronica (24,5%), Trauma (13,2%), neurologicas (12,9%), sepsis
(11%), postoperatoria {10,7%), cardiovascular (10,7%). En 48,7% de la poblacidn se realizd
una prueba de ventilacion espontinea como modo de destete, Entre cllos, el tubo T se uso en
72,9%, CPAP en 18,7% y PS en 8,4%. Fl fracaso de destete fue del 103%. La duracion
promedio de VM fue 7.6 + 6,7 dias. La mortalidad global en CTI fue de 37,4% y la mortalidad
hospitalana fuc 40,6%.

CONCLUSIONES: Globalmente considerada, la VM se aplicd sobre una poblacion
gravemente enferma por patologia respiratoria en un alto porcentaje. La VM fue aplicada por
tiempo prolongado. La VNI se uso en muy bajo porcentaje de los casos. La mortalidad en CTl y
Hospitalaria siguen siendo elevadas,
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DIAGNOSTICO SONOGRAFICO DE PARO
CIRCULATORIO CEREBRAL (PCC). EXPERIENCIA
EN URUGUAY EN LOS ULTIMOS DIEZ ANOS

Huelmo G, Puppo C, Fanifa G, Amonte S, Moraes L, Caragna E

ANTECEDENTES: El diagndstico de muerte encefalica (ME) en Uruguay es clinico en la
mayoria de los casos, no siendo necesario realizar examenes complementarios si se cumple con
determinados requisitos. S¢ basa en la confirmacion del cese irreversible de las funciones del
tronco encefilico, El Doppler transcraneano (DTC) tiene un rol importante como prueba
auxiliar en 1) casos de lesion estructural demostrada acompanada de imposibilidad o
contraindicacion de realizar la totalidad de las pruebas clinicas, 2) coma de causa no estructural,
3) coma de causa desconocida, o 4) en caso de haber dificultad en esperar una segunda prueba
clinica confirmatonia.

OBJETIVOS: Conocer las caracteristicas de la poblacion de pacientes con sospecha
diagnistica de muerte encefilica, revisarel uso del DTC en ¢l mismo.

PACIENTES Y METODOS: Fstudio epidemiologico observacional, prospectivo,
longitudinal, desarrollado en centros de asistencia terciarios, unidades polivalentes v
neurocriticas de adultos, y nifios del drea metropolitana, Se estudiaron pacientes con coma
arreactivo y sospecha clinica de muerte encefitlica, durante el periodo comprendido desde
19/01/2000 hasta 05/04/2010. S¢ analizaron variables sociodemogréficas, clinicas, patron
sonogrifico por DTC, clasificando el mismo segin la presencia o no de PCC. Se considerd
diagnistico de PCC el pairdn de espigas sistdlicas o flujo reverberante en vasos del sector
anterior bilateralmente, y del sector posterior. La ausencia de flujo en alguno de los sectores s¢
considerd como estudio no concluyente. El flujo continuo, o patron de picos sistdlicos en alguno
de los territorios estudiados se considerd negativo para el diagndstico de PCC.

RESULTADOS: 175 pacientes en quienes el diagnostico clinico de ME no sc podia hacer o se
necesitaba confirmar por diferentes razones (55% hombres, con una media de 37 afos para la
poblacién de adultos, que constituyd el 73%, y de 7 afios para los nifios); 74 (42,2%)
correspondié a [EA de etiologia traumitica; 27,4% vascular (16% stroke, 19% hemorragia
cercbral, 63% HSA — aneurisma 94%) 20% anoxo isquémica, 6% infecciosa (difusa 91%4), 5%
otras (EME, PEIC). Con respecto al patron sonogrifico, se confirmé diagnéstico de PCC en
65%, siendo las espigas sistolicas la forma de presentacion predominante (82%); se descartd en
28%, requiriendo reiteracion del estudio en 29% (10), que posteriormente confirmé PCC en
60%; no fue concluyente en 7%. El 20,5% de la poblacion habia recibido barbitiricos
(tiopental). En ¢l grupo de pacicntes con patron de PCC existian en ¢l momento del examen con
mayor frecuencia (70%) factores determinantes de lesion secundaria.

DISCUSION Y CONCLUSIONES: Los pacicates estudiados correspondicron en su mayoria
a hombres, de eded media. primé en tres cuartas partes de Jos casos la [EA de etiologia
traumidtica como causa del coma arreactivo. El DTC fue diagnéstico de PCC en el 63% con ¢l
primer estudio y 18% mas en cl segundo, apoyando por lo tanto el diagndstico de ME en ¢l
83%, y posibilitando agilizar el manejo ulterior del paciente. Se observ( elevada incidencia de
factores determinantes de lesion secundaria en este grupo de pacientes.
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DIFERENCIAS ENTRE EL DIAGNOSTICO AL INGRESO
Y AL ALTA EN UNA UNIDAD DE MEDICINA INTENSIVA

Villaring C. Curbalo R. Tommasino N Giordano &

ANTECEDENTES: El diagnostico en medicina ¢s un pilar que guia las decisiones clinicas,
Por las caracteristicas de la disciplina ¢s frecuente que al ingreso ¢l diagnostico etioldgico sea
erromeo.

OBJETIVOS: Analizar la frecuencia de cambios diagnosticos ¢n una UCI y comparar las
| poblaciones.

METODOS: Estudio retrospectivo observacional durante 18 meses en una UCI polivalente. Se
compararon los diagndsticos al ingreso y al alta de los pacientes egresados de la UMI del
Hospital Espaiiol de encro de 2009 a junio de 2010. Se revisaron las historias clinicas y se
definieron 3 grupos: | no cambio, 2 profundizacion diagndstica y 3 cambio diagnostico. Entre
losgrupos | y 3 se compard edad, Apache 11, estadia, mortahdad y VMIL

RESULTADOS: Sc analizaron 73| pacientes, edad (media) 57.4 afos, estadia 9.6 dias, Apache
I1 16.3. 562 pacientes no presentaron cambios en el diagnostico (grupo 1, 78.3%), en 81 se
profundizé (grupo 2, 11.3%) v en 75 se cambid {grupo 3. 10.4%). El grupo 1 con n =562 tuvo
una media de 56.97 afos, estadia 8.53 dias, Apache 11 15.91. El indice de masculinidad fue 0.49,
la mortalidad fue 16.76% y 39.02% requirid VMI, El grapo 3 con un n =73 tuvo una media de
59.18 aios, estadia 15.32 dias, Apache 11 19.53. El indice de masculinidad fue 0.46, la
mortalidad 33.33% y 60.8% requirid VM1 Al comparar los grupos 1 vs, 3, se observa una mayor
estadia (8.53 vs, 13,32 test T p = 0,0058), mayor Apache I1(15.91 vs. 19.53 test T p = 0,0053),
mayor mortalidad (16.76 vs, 33,33% chi2 p = 0.00054), mayor % de VM (39 vs 60.8% chi2 p~
0.00035) y tendenciaa mayor edad (56.97vs 59.18 NS)en ¢l grupo 2.

CONCLUSIONES: En ¢l 10% de nuestra serie se modifico el diagnostico al ingreso,

observandose mayor gravedad en general. Esta es quizés causa de error diagnostico, pero
. también consecuencia. Destacamos la importancia del diagnostico preciso al ingreso para
mejorar ¢l prondstico de los pacientes criticos.

Unachal de Modacinag Batenidva del Hosputal Espaiol
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LOS ANESTESICOS HALOGENADOS DETERIORAN LA
COMPOSICION DE FOSFOLIPIDOS EN UN SISTEMA
DE SURFACTANTE PULMONAR

Malacrida L, Briva A, Rocchiccioli F, Reda G, Piriz, H

/ S\
INTRODUCCION: Fl surfactante pulmonar es una mezela compleja de lipidos v proteinas
involucradas en ¢l descenso de la tension superficial, evitando el colapso alveolar al final de la
espiracion. Basicamente, la fosfatidilcolina y las proteinas hidrofobicas son los componentes
mds importantes en términos de reduccion de tension superficial. Aunque el epitelio alveolar se
encuentra directamente expuesto a los anestésicos volatiles utilizado sen ancstesia y cuidado
intensivo, existe limitada informacion sobre su repercusion en la funcion pulmonar. En el
presente estudio evaluamos el efecto del anestésico inhalado sevofluorane sobre la mecanica
pulmonar, distribucion de gas y composicion del surfactante en un modelo de experimentacion
animal,

METODOS: Ratas macho Sprague Dawley (n=24) fueron distribuidas en tres grupos. Dos de
ellos recibieron ventilacion mecanica (VT 8 ml’kg, PEEP = 0) y fueron anestesiadas con: a)
sevofluorane y b) pentobarbital sodico (control). El tercer grupo fue anestesiado con
sevofluorane sin ventilacion mecénica. La mecanica pulmonar (a través de la técnica de
oclusion espiratoria) v la distribucion gas/tejido (por andlisis histelégico) fucron cvaluadas en
los grupos con ventilacion mecanica, Se realizo lavado bronquiolo alveolar a todos los grupos y
¢l perfil de fosfolipidos fue analizado por cromatografia liquida de alta performance.

RESULTADOS: Expresados como media + DS, Mecinica pulmonar: los animales expuestos a
sevofluorane presentaron un descenso de la compliance pulmonar con un aumento significativo
! de la presion viscoeldstica total (3.65 + 0,44 vs. 5,10 + 0.39; p<0.05); y las elastancias estatica

(3,40 + 0,25 vs. 4,66 « 0,38, p < 0,05) y dinamica (447 + 0,32 vs. 6,26 + 0,46; p < 0.05)
comparadas contra contral, Histologia: la distribucion del gas alveolar fue menor en animales
expuestos a sevofluorane con un aumento del colapso alveolar (12,18 + 0,43 vs. 437+ 0,13, p <
0.05) comparada contra control. El grosor de los tabiques alveolares fue significativamente
mayor en animales expuestos a sevofluorane (19,12 + 0.5 vs. 22,09 + 0.71: p < 0.01) comparado
contra control. Perfil de fosfolipidos: la distnbucion de fosfolipidos no fue afectada por el
sevofluorane. Sin embargo, la relacion fosfatidilcolina/liso-fosfatidileolina mostré un descenso
importante.

CONCLUSIONES: La mecanica pulmonar presenta un claro deterioro por el sevofluorane que
genera unz afectacion de sus propiedades viscoelasticas por colapso alveolar y engrosamiento
septal. 81 bien no existe un cambio significativo en e perfil de lipidos del surfactante, las
modificaciones de la relacion fosfatidilcolina/liso-fosfatidilcolina podria sugerir la existencia
de cambios en las propiedades tensoactivas que deben ser mis extensamente investigados.

Financiacion: Comisién Sectorial de Investigacion Cientifica (CSIC) y Fondo Clemente
Estable {ANII).
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Email: abrivaiite edeuy
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LA HIPERCAPNIA DETERIORA LA CONTRACTILIDAD
DIAFRAGMATICA A TRAVES DE DISFUNCION
MITOCONDRIAL

Angulo M, Casina A, Batthyany C, Soto J, Hurtado J, Briva A

INTRODUCCION: Reportes previos sugieren que pacientes con Enfermedad Pulmonar
Obstructiva Cronica (EPOC) presentan, con variaciones, una combinacion de aumento del
trabajo respiratorio, hipoxia ¢ hipercapnia. Los musculos respiratorios, y particularmente las
fibras diafragmaticas se encuentran expuestas a estos factores a lo largo de 1a evolucion clinica
de pacientes con EPOC. Sin embargo, la informacion sobre el deterioro funcional diafragmatico
a partir de estos factores, no es clara. En el presente estudio, evaluamos ¢l efecto de la
obstruceidn permanente de la via aérea y la hipercapnia sobre la contractilidad diafragmatica y
la funcidon mitocordrial.

METODOS: Ratas macho Sprague Dawley (n = 15) fueron distribuidas en tres grupos. a)
hipercapnia (expucstas a FiCO2 = 10% durante 7 dias), b) obstruccion traqueal (animales con
50% de obstruccion traqueal durante 7 dias) y ¢) control (animales respirando aire ambiente sin
obstruccion durante 7 dias). Se obtuvieron tiras de diafragma de los diferentes grupos para medir
contractilidad, respiracion mitocondnal y acoplamiento energético,

RESULTADOS: La obstruccion traqueal genero hipoxia e hipercapnia (paO2 ~ 70 mmHg vy
paCO2 ~ 80 mmHg ventilando aire ambiente). La contractilidad diafragmatica fue
significativamente menor en los grupos hipercapnia y obstruccion traqueal al compararlos
contra control (tension en N'em2: 100 Hz, n =5, 109+ 1,7y 1045+ 109 vs. [7.] +1.8:p<
0.05)., Asimismo, la funcion mitocondrial fue significativamente menor en los grupos
hipercapnia y obstruccion traqueal al compararlos contra control (relacion succinato/glutamato;
n=5478+1,13y4.2+04vs. 11,37+ 6,0; p<0.05).

CONCLUSIONES: Nuestros resultados sugicren que la obstruccion traqueal reduce la
contractihdad diafragmatica a través de disfuncion mitocondrial. Interesantemente, la
hipercapmia por si misma determina un efecto similar tanto en la contractilidad como en la
respiracion mitocondrial. Evidentemente serd necesario explorar mas extensamente las vias
intercelulares involucradas en la base de nuestras observaciones.

Financiacion: Comision Sectorial de Investigacion Cientifica (CSIC) y Fondo Clemente
Estable (ANII),

e e : N —

Areade Investigacudn Respirstora - Depasamento de Fisscpaselogha, Hospiial de Clinless, Universidad de la Repablica
Cantro de Investigacumes Biomédicas en Radicsles Libees, Daartamento de Bioguomics, Faculiad de Medicos, Tt Paess Moo
Emal ahnvalide ediuy




FATIGA - ESTRES - SINDROME DE BURNOUT
EN LOS SERVICIOS DE MEDICINA INTENSIVA

4 N
ANTECEDENTES: El estrés forma parte de nuestra vida cotidiana hasta tal punto que puede
considerarse como™ ¢l malestar de nuestra civilizacion™, afectando tanto a la salud y al bienestar
persenal como a lasatisfaccion laboral y colectiva.

Enel contexto de salud laboral surge el desarrollo de un nuevo proceso: el Sindrome de Burnout.

OBJETIVOS: Demostrar la presencia de estrés [aboral erdnico o Burnout en el personal que se
desempeiia en las unidades de Medicina Intensiva.

METODO: El presente estudio corresponde a una investigacion levada a cabo a través de una
encuesta en forma andnima. Estudio descriptivo y prospectivo.

El universo estuvo constituido por Licenciadas en Enfermeria, auxiliares de enfermeria y
auxiliares de servicio de las diferentes dreas de medicina intensiva, en un periodo de cinco dias
enel mes de abril del 2010,

RESULTADOS: Lapoblaciontotal del area es de 1435 funcionarios, habiendo sido encuestados
en forma andnima y voluntaria 103 funcionarios, representando un 71%del total de la muestra,
El restante de los no participantes se los considero bajo diferentes variables: licencia anual,
certificacion medica, dias por estudio y quienes norespondieron.

CONCLUSIONES: En ¢l analisis de la investigacion se ve que ¢l personal sanitario en lo
referente a como se siente diariamente, un 78% se siente estresado, un 8% se siente frustrado y
un 19%siente rechazo por algion paciente, no hay lectura de agobio ni de angustia.

En base a lo expuesto anteriormente se ve claramente cansancio y estrés relacionado
posiblemente a la época socio-econdmica y cultural por la que atraviesa ¢l pais, no teniendo
claros elementos de que algin grupo pudiera presentar caracteristicos que definan al sindrome
de Burnoul.

Por lo tanto se concluye que el personal sanitario trabaja con compromiso personal,
caracteristica innata de nuestro colectivo, atendieado los aspectos mas intensos del cuidado del
paciente,

\_ P

CT1 del Servicio Médico Integral. Sanatoro IMPASA. Motevidoo
Emad: gabycotmigrail. com




PROCESAMIENTO QUIMICO DEL
MATERIAL RESPIRATORIO CRITICO
:QUIEN LO DEBERIA HACER?

Hemandaz A, Marquez V

ANTECEDENTES: En nuestra unidad el material respiratorio critico (MRC) es sometido aun
proceso de esterilizacion quimica (PQ), lo cual es llevado a cabo por Auxiliares de Servicio. La
aparicion de Pseudomonas como causa de Neumonia Asociada a la Ventilaciom nos ha llevado a
cuestionar la idoncidad del personal que realiza este proceso de esterilizacion. No se
encontraron antecedentes sobre el tema.

OBJETIVOS: Conocer si ¢l personal Aux de Servicio realiza en forma correcta PQ del MRC
en el mes de julio del ano 2010 en la UMI del Hospital de Flonda.

Métodos: La investigacion  es realizada en la Unidad de Cuidados Intensivos de Florida,
aplicandose un estudio  cuantitativo, prospectivo y trasversal. Poblacion y Muestra: N <10, Se
realizaron varias instancias formativas y carteleria explicativa en el lugar donde s¢ procesa el
matenial, previo a este estudio,

RESULTADOS:

-Con respecto al conocimiento del procesamiento quimico encontramos que un de 50% lo
desconoce,

-El 90 % de nuestra poblacion considera importante el procesamiento del material
respiratorio critico,

-En cuanto a las ctapas correctas del PQ, un 20 %  de la poblacién lo realiza en tres pasos
[correcto), y el 30 % lorealiza en méas de 5 pasos (incorrecto),

-En relacion al conocimiento biasico de los gérmenes multirresistentes un 70 % no sabe
cuales son.

-E1 100 % de la poblacion no supo responder cuales son las areas con mayor probabilidad de
contaminacion del MRC,

-E160 % de los encuestados no se siente capacitado para desempeniar esta tarea,

CONCLUSIONES: A pesar de un extenso tiempo en actividad, exhaustivas instancias
formativas realizadas y carteleria guia en el lugar de trabajo, el personal Auxiliar de Servicio
realiza en forma incorrectael PQ del MRC.

Sugerumos cuestionarse si esta importante tarea no deberia ser realizada por personal
Auxiliar de Enfermeria, por contar con mayor formacion téenica.

Unichad Madiza Tigensiva de Flogida (UMIF)L Hospaal D, Radl Amosin Cal Flonde
Fewl: Vic hemand g0l (g mail com
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RESULTADO DEL PAQUETE DE MEDIDAS “BUNDDLE”
PARA PREVENCION DE NEUMONIA ASOCIADA
A LA ASISTENCIA RESPIRATORIA MECANICA
APLICADO EN LA UNIDAD DE MEDICINA INTENSIVA
HOSPITAL ESPANOL

Pages B, Bermddez J, Esquibel, S

ANTECEDENTES: Segin datos publicados por ¢l Ministerio de Salud Publica (M.S.P.),
Division Epidemiologia, surge que: entre los afios 2007 y 2009 dentro de las Unidades de
Cuidados Intensivos médico - quirdrgicas pablicas a nivel nacional la infeccion
intrahospitalaria (1.H.) con mds prevalencia fue la neumonia asociada a la ventilacion (N.AV)
en un 15 por mil dias ventilador. Con ¢l objetivo de mejorar la situacion de las |.H. en ¢l pais, el
M.S.P. decide pautar una seric de medidas preventivas para los diferentes tipos de LH.. donde
cada institucion implementara las que mas se adapten a su situacion epidemiologica.

De la vigilancia en nuestra Unidad de Medicina Intensiva (U.M.L) durante el afio 2009, se
destaca la prevalencia  de la neumonia asociada a la ventilacion en 19.92 por mil dias de
ventilador, como principal complicacion durante la estadia del paciente enla U M.L

Debido a lo expuesto nuestro objctivo es  disminuir las tasas de incidencia para el periodo
2010, coincidiendo con la implementaciéon por parte del M.S.P. de las medidas anteriormente
mencionadas.

OBJETIVO: Medir la prevalenciade la Neumonia Asociada a Ventilacion y el impactode la
aplicacion del paguete de medidas preventivas “care bunddle” en la unidad de medicina
intensiva del Hospital Espanol.

METODOS: Medir la prevalencia mediante un estudio trasversal, cuantitativo y descriptivo,
Tomar a todos los pacientes que ingresaron a la U M. [. durante el periodo enero - octubre del aio
2010 que requirieron asistencia ventilatoria mecénica.

RESULTADOS: Particndo de una tasa del 20 N.ALV. por mil dias de ventilador se logro
disminuira 8, 7N.A. V. pormil dias de ventilador.

CONCLUSIONES: Mediante la aplicacion de medidas sencillas y de bajo costo sc logrd
disminuir latasade N.A.V.en |1.3 pormil luego de la aplicacion del “care bunddle™.

El objetivo general logro el compromiso ¢ integracion de todos los miembros del equipo
asistencial,

Unickad e Medicina Intensiva dod Hospiad Espaiiol. Mossevion
Ermasd: Jimeb2 Mahommall.com
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NECROLISIS EPIDERMICA TOXICAY
SINDROME STEVENS JOHNSON
EN LA ENFERMERIA INTENSIVA
DEL CENTRO NACIONAL DE QUEMADOS

Ayala A, Bermadez. J.

ANTECEDENTES: El Sindrome de Stevens Johnson (S.J.S.) y la Neerdlisis
Epidérmica Tdoxica (N.E.T.) se presentan de 1 a 6 casos por millon y 0.4 a 1,2 casos por
millén anualmente respectivamente, No hay un acuerde universal respecto a la
nosologia y plan terapéutico.

El porcentaje de superficie corporal afectado total (SCAT) es de capital importancia
pronostica: S.J.S menos del 10% de SCAT y N.E.T. mds del 30%.

Ambas patologias son un espectro de la misma enfermedad, comparten
caracteristicas etiolOgicas, patogénicas, histologicas, asi como planes terapéuticos.
Intervienen reacciones inmunologicas donde la epidermis sufre una reaccion citotdxica,
cl firmaco ocasiona lareaccion y convierte en blanco a la célula (apoptosis).

El tratamiento prima en retirar ¢l fairmaco que probablemente sea el disparador de
dicha patologia, manejo del soporte vital, cumpliendo enfermeria un rol preponderante
en ¢l cuidado de la piel, asi como mancjo de la bioseguridad, evitar la administracion de
corticosteroides y administrar inmunoglobulina y ciclosporina, entre otros.

OBJETIVO: Proporcionar informacion relevante sobre N.ET. v S.I.S. que brinde
herramientas para la asistencia y cuidado de estos usuarios.

METODO: Andlisis lrasversal, retrospectivo y descriptivo de los pacientes ingresados
por N.E.T. y 5.1.S. en pacientes del Centro Nacional de Quemados durante el periodo
1995a2010.

RESULTADOS: Teniendo en cuenta los indicadores valorados y cotejandolos con
datos de trabajos con respaldo cientifico, el comportamiento de nuestra poblacion sigue
los mismos lineamientos,

En esta Gltima déecada la prevalencia ha aumentado en el CENA.QUE., permitiendo
unificar criterios en las prestaciones en salud, adquiriendo experiencia en cuento a su
manejo debido a la co-participacion y aumento en la integracion de especialistas al
cquipo multidisciplinario,

CONCLUSIONES: Es importante la experiencia clinica y conocimientos previos
sobre firmacos que ocasionan S.S.J. N.E.T. el tratamiento de estos enfermos debe
realizarse en forma precoz en unidades de cuidados intensivos en quemados. La correcta
e integral atencion del paciente por parte de todo ¢l equipo multidisciplinario es pilar
fundamental en la disminucion de la mortalidad de estos pacientes, que actualmente se
encuentra entre el 25 al 40%,.

CENAQUE Momevideo
Bl e Vichotnesil oo




BUNDLES

Trindade G

INTRODUCCION: Las infecciones intrahospitalarias (ITH) son un problema de salud publica
de gran impacto en la mayoria de los paises, su control y prevencion son objetivos
fundamentales dentro de las politicas de salud, por este motivo toda prictica realizada que
demuestre impacto debe ser probada en los ambientes locales, para contribuir a la mejora
continua de la atencion. Brindar seguridad al usuario durante su atencion dentro del sistema de
salud, es un aspecto fundamental y multidisciplinario. Actualmente la Organizacion Mundial de
la Salud encabeza el desafio de disminucion y prevencion de los errores que pueda poner en
riesgo la salud vy la vida de gquienes son asistidos en dicho sistema. El control de las ITH al estar
comprendido dentro del error, también estid involucrado en éste desafio.

OBJETIVOS: Impulsar medidas encaminadas a mejorar procesos. Promocionar la
importancia estratégica del cuidado seguro en las UCH

DESARROLLQO: Los paquetes de medidas ("bundles” ) han surgido como marcos de trabajo
para tratar situaciones sanilarias y clinicas mediante pricticas basadas en la evidencia. Un
paquete de medidas es un conjunto de intervenciones (entre 3 y 5) que cuando se implementan
de manera conjunta, promueven mejores resultados con una mayor repercusion que si fueran
realizadas de manera individual . El objetivo de los paquetes de medidas de cuidados es asegurar
que los usuarios rectben los tratamientos recomendados de manera uniforme. El Institute for
Healtheare Improvement (THT) es uno de los principales promaotores de dicho concepto. Las UCI
pueden crear protocolos a medida para normalizar la implementacion de componentes del care
bundle. Un beneficio primario del paquete de medidas de cuidados es la estructuracion de los
procesos de la atencion para promover la uniformidad en el manejo de sitvaciones clinicas.
Grupos cooperativos amplios como el Michigan Hospital Association Keystone 1CU, la
Voluntary Hospitals Associationy la 5 Million Lives Campaign del IHI han demostrado una
mejoria de los cuidados y mejores resultados en los usuarios tras la implementacion de dichos

paquetes.




SEGURIDAD DEL PACIENTE
EN MEDICINA INTENSIVA

Gonzalez R.

En las Unidades de Terapia Intensiva
(UTI), la complejidad y gravedad de los
enfermos, las, la frecuencia de procedimientos
diagnosticos y terapéuticos (generalmente
invasivos), la utilizacion masiva de farmacos,
el esirés, las diversas situaciones de urgencia y
la necesidad de una comunicacion estrecha
entre los diferentes integrantes del equipo de
salud hace, eatre otros factores. que los
pacientes se encuentren en un ambiente de alto
ricsgo para que ocurran eventos adversos
(EAJ, la mayoria de cllos evitables,

A nivel Internacional la incidencia de EA
varia de 1% al 32% seghn las series v la
metodologia empleada, Se estima que 1/5 de
los enfermos de UTI sufre un  EA grave, la
mayoria de ellos evitables (83%). El proyecto
SYREC (Seguridad y Riesgo en ¢l Enfermo
Critico), concluye que mas del 58 % de los
pacientes ingresados en una UTI en Espaia
sufre algan tipo de EA (1),

En nuestro pais atin no existen datos sobre
laincidenciade EAenlas UTL

Deatro de la terapia intensiva los EA més
frecuentes estan vinculados a fallas ¢n la
comunicacion, errores cn la medicacion,
infecciones intra hospitalarias, salida
accidental de dispositivos invasivos, EA
vinculados a complicaciones de la ventilacion
mecanica. El EA se produce debido a una serie
de sucesos gue ocurren sin que exista un tnico
responsable. resultante de la interaccion de las
personas, teenologia y los procesos,

La experiencia prolongada no parece ser
un factor de proteccion para evitar el error;
pero la falta de formacion, la inexperiencia, la
fatiga, la sobrecarga de trabajo acompanada de
guardias o tumos de trabajo prolongado, ¢l
estrés y dificultades en la comunicacion son
factores de riesgo cvidentes.

La mejora de la segundad del paciente
requiere un cambio de cultura de la
organizacion que tiene que introducir los
mecanismos necesarios para disminuir las
barreras estructurales. potenciar el liderazgo,
implicar a los profesionales y evaluar sin
culpabilizar. Ese cambio cultural incluye la
mejora de los sistemas de registro ¢
informacion, fomentar la notificacion regular,
el andlisis de los procesos y la implicacion de
los propios pacientes en el proceso asistencial.

Los posicionamientos estratégicos en el
ambito de la seguridad del paciente y la
gestion de riesgos se orientan en la deteccion
de los errores, registro y reporte sistematico de
EA e incidentes, el andlisis de la informacion
recogida con los involucrados, el priorizar Jas
drcas a trabajar de acuerdo a frecuencia y/o
gravedad de los mismos y a la implementacion
de medidas preventivas y correctivas
evaluando los resultados logrados para lograr
la mejora continua de los servicios.

La gestion del cuidado de enfermeriaen el
drea de Medicina Intensiva estd centradaen un
paciente particularmente vulnerable, por lo
que debe permitir bnndar una atencion
integral, oportuna y libre de riesgos,

Para fomentar las pricticas seguras cs
necesaria una estrategia de gestion de riesgos
desarrollada en un ambiente de trabajo
enfocado en el aprendizaje y enmarcedo en el
Programa Nacional de Seguridad del Paciente.

SL\U‘("\'I.’('. inctdcntu y evantos adverscs e modicion s, Segeeldad y niegn en & salerms oritioa. SYREC 2007, Sadnd: Minsseno de

Searidal y Politice Sucal, 2009,



ULCERAS POR PRESION:
JENFERMEDAD O ATENTADO CONTRA
LA SEGURIDAD DE LOS PACIENTES?
CAMPANA STOP A LAS ULCERAS POR PRESION (UPP)

Garcia |, Gonzdkez R .

Las tlceras por presion (UPP) son un
problema de Salud Publica de primer orden,
que afecta a cientos de miles de ciudadanos en
todos los paises, a sus cuidadores y familiares,
ocasionando un grave perjuicio en su salud, en
su calidad de vida, pudiendo incluso ocasionar
su muerte, al Hempo que SUpone una enorme
carga economica para los sistemas sanitarios.
Dcben de considerarse una verdadera
EPIDEMIA DESATENDIDA.

Son lesiones causadas por la presion,
friccion o cizalla, o por combinacion de las
mismas, que afectan a la piel y tejidos
subyacentes, La prevalencia de las UPPanivel
hospitalario en distintos paises, varia desde un
5.1% en Japon hasia un 15 % en Estados
Unidos. En Uruguay atn no existen datos a
nivel nacional. Varios estudios han
demostrado que los pacientes que desarrollan
UPP tienen mayor riesgo de mortalidad (*),
Datos recientes de Estados Unidos muestran
que ¢l 25 % de los pacientes cuyo motivo de
ingreso &l hospital fue una UPP fallecid

Los pacientes ingresados en las unidades
de terapia intensiva constituyen un grupo de
alto riesgo de desarrollar estas lesiones donde
deben implementarse precozmente todas las
medidas de prevencion. Provocan entre otras
consccuencias mayor estadia hospitalana y
aumento de horas de Enfermeria, con un
consecuente aumento de los gastos al sistema
de salud representando para algunos paises
hasta el 4 % de los gastos sanitarios. El
conocimiento cientifico actual hace posible
que la mayoria de las UPP puedan prevenirse
(mas del 95 %) con los cuidados adecuados.
Cuando aparecen, deben ser tratadas con los
mejores medios y materiales disponibles. El
problema legal de las UPP en vanos paises ha
propiciado cambios muy notorics en el
comportamiento de, instituciones,
profesionales y la poblacion con respecto a
este tema.

Sociedad Clentifica Lvmgu:.n o Herldas,

El no evitarlas, sabiendo como hacerlo, es
un GRAVE ATENTADO CONTRA LOS
PRINCIPIOS ETICOS Y BIOETICOS, que
ngen al ser humano. En ¢l seno de las
Instituciones sanilarias, su géncsis, ¢s un
ATENTADO CONTRA LA SEGURIDAD
DE LOS PACIENTES. en tanto son
consideradas un evento adverso prevenible.

Por lo antedicho creemos que es hora de
decir basta!!!

OBJETIVOS DE LA CAMPANA STOP A
LAS UPP:

-Concicntizar a la poblacion en relacion a
las UPP que causan dafio y muerte.

-Difundir medidas de prevencion
cotidianas y regulares de ficil aplicacion.

-Implementar a nivel Nacional un abordaje
estandanzado en la prevencion y tratamiento
de las lceras por presion.

NUESTRO DESAFIO:

-Participacion de las autoridades de la
Salud, gestores.

-Concientizacion y compromiso de todo ¢l
equipo de Salud.

-Participacion en forma activa de la
poblacion.

-Difusion de la problemdtica a nivel
nacional.

ESTRATEGIAS:

-Concientizacion del problema a nivel
Nacional.

-Conocer nuestra realidad,

-Formacion del equipo de Salud.

-Trabajo mancomunado con Entidades
Nacionales

-Fomentar lainvestigacion en el tema.




ACTIVIDADES PROPUESTAS:

-Estudio de prevalencia de UPP nacional.

-Elaboracion de guias de actuacién de
prevencion y tratamiento a nivel nacional.

-Implementacion de cartillas y  listas de
chequeo para prevencion y tratamiento.

-Realizacion de cursos, talleres, simposios
entodocl Pais.

Paciente Critico

I- Thomas DR, Prevention and treatment of
pressure ulcers: What works? What doesn't?
Cleveland Clinic Journal of Medicine. 2001,
68(8)704-722

Brown G. Long-Term Outcomes of Full-
Thickness Pressure Ulcers: Healing and
Mortality. OstomyWound Management,
2003,49(10):42-50,

2- Bennett G, Dealey C, Posnett J. The cost of
pressure ulcers in the UK. Age & Ageing.
2004,33:230-235.



NORMAS DE ACEPTACION DE TRABAJOS

La Revista Paciente Critico publicara
trabajos en relacion a la especialidad, siempre
que se ajusten a los requerimientos cientificos
del Comité Editorial. Podra introducir, con el
conocimiento de los autores, las
modificaciones necesanas para el proceso de
edicion. Los articulos entregados para su
publicacion en “Paciente Critico™ deberin
adecuarse a las siguientes normas,

El manuscrito, redactado en espaiiol, se
presentara escrito en papel tamano carnta, de un
solo lado, a doble espacio y un margen
izquierdo no menor a 4 em. Se requerird
también una copia en version clectronica,
empleando el programa Word de Microsoft.
Las tablas y figuras deberan estar incluidas en
¢l mismo archivo. En caso de ser necesario se
le solicitaran al autor los originales de tablas y
figuras,

Cada componente del articulo debe
comenzar en una nucva pagina, en csta
secuencia;

1) Pagina del titulo,

2) Resumen y palabras claves,

3) Texto,

4) Agradecimientos,

5) Bibliografia,

6) Tablas: cada tabla, con titulo y notas al pie,
en hojus separadas,

7) Leyendas de las 1lustraciones.

Pigina del titulo

Debe incluir:

Titulo del articulo, redactado en forma
concisa pero informativa. Subtitulos si
corresponde.

Nombre completo de cada autor, con la
mencion del mas alto grado académico,

Cargos docentes o cientificos que
ocupan(n), nombre del departamento,
institucion o dependencia donde actia(n).

Nombre y direccion del autor responsable
de la correspondencia acerca del manuscrito,

Nombre y direccion del autor al que deben
dirigtrse los pedidos de apartados.

Resumenes y palabras claves

La segunda pagina debe contener un
resumen en espanol y en inglés de no mas de
250 palabras que establezca los propositos del
estudio o investigacién, procedimientos
basicos, principales descubrimientos y
conclusiones. Deben enfatizarse los aspectos
nuevos ¢ importantes del estudio y las
observaciones. S¢ debe wsar la forma
impersonal,  omitiendo juicios criticos o
comentarios sobre el valor del articulo. Se
evitaran las citas de los autores y las
referencias a grificos y cuadros.

Palabras clave, Se utilizard un méaximo de
cinco. Sc¢ colocardn a continuacion del
resumen v deberdn describir el contenido del
articulo y facilitar su inclusion en indices. El
autor deberd determinarlas baséndose cn lo
posible en los descriptores del MESH.

Texto

Comenzard en phgina 3. En general,
aunque no necesariamente, constara de las




sigulentes secciones:

Introeduccion — Revision de  literatum
Materizl y método - Resultados — Discusion-
Conclusiones.

l.os articulos muy extensos podran
necesilar subencabezamicentos a  cstas
secciones, con la finalidad de clarificar su
contenido.

Introduccion.

Se exponen con claridad la naturaleza, los
fundamentos y los objetivos del estudio,
dando una idea de su alcance e importancia,
asi como de sus limitaciones

Los cbjetivos deben figurar al final de la
mtroduccion.

Material vy método.

Se describen los procedimientos
utilizados, de forma que el lector pucda juzgar
sobre la propiedad de los métodos vy el grado
de precision de las observaciones.

Se identifican los métodos, aparatos,
(nombre y direccion del fabricante entre
paréntesis) vy los procedimientos en forma
detallada, de manera de permitir la
reproduccion de los resultados.

Se daran referencias sobres los métlodos

establecidos, incluyendo ademads, en este caso,
una breve descripeidn.
Se describiran los métodos nuevos o
modificados sustancialmente, explicando las
razones de su uso y cvaluando sus
limitaciones.

Los productos quimicos y fammaces de
pacientes, iniciales o nimero de mgreso al

hospital.

Se incluird la cantidad de observaciones y
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el significado estadisticos de los hallazgos.
Los tratamientos estadisticos clisicos son
utilizados sin explicaciones particulares.

Resultados.

Es el informe riguroso de la observacion
experimental. Deben presentarse en forma
clara, concisa y logica, utilizando cuadros,
estadisticas, graficas y ofras ilustraciones que
permitan una mejor interpretacion de los
hechos que se quieren demostrar. Deben
ajustarse a los objetivos planieados en la
introduceion.

Discusion.

Se abre juicio sobre los resultados
obtenidos, se explica, discute y puntualiza
sobre su idoneidad y sus limitaciones,
comparéndolos con los de otros autores. Se
debe mostrar como los datos obtenidos en los
resultados pucden Hevaral planteo inicial.

Conclusiones.

Se destacan los descubrimientos o aportes
importantes del trabajo, los que deben estar
integramente respaldados por los resultados v
ser una respuesta a los objetivos de la
investigacion,

Agradecimientos.

Se dirigen solamente a aquellas personas
que han contribuido sustancialmente al
estudio.

Bibliografia

Las referencias bibliograficas se
enumeraran consecutivamente, en ¢l orden en
que aparecen mencionadas en el texto. Se
identificardn en ¢l texto tablas y leyendas por
nGimeros ardbigos (entre paréntesis). Se
redactarin de acuerdo con la forma adoptada
por la Biblioteca Nacional de¢ Medicina de
Estados Unidos, usada en el Index Medicus,
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Los titlos de las revistas se abreviaran de
acuerdo con el estilo adoptado por ¢l index
Medicus, para lo que debe consultarse la
“Lista de reviswas indexadas™ publicadas
anualmente cn ¢l numero de enero, Para las
revistas latinoamericanas, se utilizardn las
abreviaturas del Index Medicus
Latinoamericano.

Debe cvitarse el uso de “abstract”,
observaciones no publicadas y *“comuni-
cacioncs personales”, como referencia, El
autor debe revisar las referencias con las
publicaciones originales.

Articulos de publicaciones periddicas

Elementos esenciales,

Autor o autores del articulo. Tiwlo del
mismo. Titulo abreviado de la revista, ano de
publicacion; volumen: paginas,

Se mencionaridn hasia seis autores.
Cuande ¢l articulo tiene siete o mas, se
mencionan los seis primercs, seguidos de la
expresion“etal™,

Librosy otras monografias.

Los datos bibliograficos se ordenan, en
general, de la siguiente forma: autor, titulo,
subtitulo, edicion, lugar de publicacion:
editorial, afio, paginas o volumen,

Autor personal,

Se menciona ¢l apellido del autor y la
inicial del nombre, todo en mayasculas. En
caso de varios autores, s¢ mencionan todos
separados por una coma. La nicial del nombre
no lleva punto.

Autor corporativo.

Es la entidad responsable del trabajo. Se
le menciona en su idioma original en forma
desarrollada.

Titulo y subtitulo,
Se anotan tal como aparecen en la
publicacion.

Edicitn.
Se indica en ndmeros arabigos, seguida
de laabreviatura Ed,

Pie deimprenta.

Lugar de publicacion, editor (se menciona
el principal, eliminando palabras como
Compania, Limitada, e Hijos, etc.) vy afio de
publicacion.

Parte o capitulo de un libro.

La ordenacion de los datos bibliogrifices
es la siguiente: Autor. Si es la primera edicion,
no debe anotarse. Titulo, Edicion. Ciudad de
publicacion. Editorial. Fecha. Paginas.

La entrada principal se hace por el autor
del capitulo, scguido del titulo y a
continuacion la referencia completa del libro,
precedido de la expresion latina *in™.

Congresos, conferencias, reuniones.
S¢ ¢ntran por titulo del congreso, seguido
del niimero, lugar de realizacion y fecha.

Tablas

Deben formar parte del mismo
documento, tanto en papel como en formato
clectrdnico, respetando el doble espacio,
numeradas consecutivamente vy con titulo
breve. Cada columna debe llevar un
encabezamiento corto abreviado. Las notas
explicativas irdn al pie de la pagina, lo mismo
que la explicacion de las abreviaturas
utilizadas en cada tabla. Se requerira también
und copia aparte en version clectronica,
empleando el programa Excel de Microsoft.




Las tablas se citaran en el texto en orden
consecutivo,

Fotografias

Estardn reproducidas en papel brillante de
forma nitida. Pueden ser presentadas en
formato digital, en cuyo caso no podrin estar
incrustadas en el documento de texto. Deben
tener formato JPG con una definicion minima
de 300 DPI (puntos por pulgadas). Los titulos
y las explicaciones detalladas irin aparte, en
las leyendas para ilustraciones. Todas las
ilustraciones deberdn ir numeradas v referidas
en el texto. Cuando se trate de
microfotografias, se sefalard la técnica
utilizada asi como la escala. Los simbolos y
letras deben contrastar con el fondo.
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Leyendas de las ilustraciones

Las leyendas deben escribirse a doble
espacio, cada una en pagina scparada, con ¢l
nimero correspondiente a la ilustracion.
Cuando se utilicen simbolos, nimeros o letras
para identificar parte de la ilustracion, debe
explicarse claramente en laleyenda,

S¢ podrad incluir secciones de revision y
puestas al dia, casos clinicos y tecnicas, de
acuerdo a los trabajos enviados, segln crea
conveniente el Comité Editonal.

Esta publicacion se adhiere al Comité
Internacional de Editores de Revista Medicas
(Vancouver).
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— 5@7 Precedex”

Clorhidrato de Dexmedetomidina Sedacion Segura

HECEDEX
Precedex es un agonista del receptor adrenérgico alfa,
el altamente selectivo. Esta aprobado para sedacion intravenosa
continua en las unidades de cuidado intensivo
(Indicacic'm s

Precedex estd indicado para la sedacion de pacientes inicialmente intubades y con ventilacion mecanica
asistida durante el tratamiento en unidades de culdados intensivos. Precedex debe administrarse mediante
infusion continua. Precedex es clinicamente efectivo como terapia primaria y se titula facilmente para
proporcionar sedacion.”

",
Precedex » Reduce la necesidad de anadir morfina*
* Disminuye los niveles de norepinefrina'? * Presenta mayor afinidad para receptores
« Reduce |a actividad noradrenérgica cerebral’2 adrenérgicos alfa2 con respecto a

receptores adrenérgicos alfal (1620:1)*

* Vida media de distribucion rapida (t1/2a)
de aproximadamente 6 minutos*

* Produce sedacion®
* Inhibe la actividad simpatica®?
« Disminuye la presion artcnal yla frecuencia gai
Eon e . Prg::edet,e,?hmmler,adq j scguro para
I‘,,nsb‘ﬁi'o/r'mas de 24 horas en dosis mayores
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- hasta 1.4 mca/ke 2
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