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Las heroicas y nobles acciones de la medicina

The heroic and noble actions of medicine
As ac0es herdicas e nobres da medicina

José Javier Elizalde Gonzéalez*

Heroico ha sido el comportamiento e inacabable trabajo
desarrollado por el personal de salud durante el tiempo
que ha durado esta pandemia, la peor crisis sanitaria de
la humanidad en més de 100 afios. Para dimensionar
el significado de estos hechos, simplemente hay que
recordar el sentido original de la palabra héroe, simbo-
lizando a un semidiés o un jefe militar épico. En efec-
to, toda una epopeya ha sido el enfrentarse de manera
valiente, organizada y decidida a este nuevo virus en
el mundo; médicos, enfermeras, paramédicos, inhalo-
terapeutas, rehabilitadores, auxiliares, técnicos en mu-
chas areas, ingenieros biomédicos, personal de mante-
nimiento e intendencia, farmacia, seguridad, camilleros,
voluntarios y personal de apoyo administrativo, todos al
unisono haciendo equipo con un solo fin: atender de la
mejor manera posible al enfermo grave con COVID-19,
como usualmente se hace en el dia a dia del quehacer
al interior de los hospitales y de las unidades de terapia
intensiva; sin embargo, en esta ocasién ha sido distinto,
todo ha transcurrido en una atmésfera diferente, con
largas y desgastantes jornadas llenas de desasosiego
y temor, con muchos casos de insuficiencia respiratoria
aguda grave producida por un nuevo virus del que al
principio muy poco se sabia, excepto su gran conta-
giosidad y potencial produccion de complicaciones y
muerte en cantidad nunca antes vista en la medicina
moderna. La respuesta fue igualmente masiva, todas
las especialidades se involucraron practicamente en
la atencion médica de estos casos, acorde con las in-
mensas necesidades de atencion sanitaria, la Medicina
Interna, la Infectologia, la Nefrologia, la Neurologia y
la Cirugia, entre otras, pero particularmente las espe-
cialidades que por su naturaleza constituyen la primera
linea de defensa, como la Medicina de Urgencias, la
Neumologia y la Medicina Critica. Aun sin saberlo, un
beneficio enorme ha recibido la sociedad de estos mé-
dicos, habitualmente muy jévenes, quienes por mas de
un afo han puesto con firme y encomiable compromiso
todo su trabajo, empefo, conocimientos, habilidades y
destrezas para salvar vidas o al menos intentar limitar el

* Head Pulmonary Service, Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion Salva-
dor Zubiran. UNAM. México.

Citar como: Elizalde GJJ. Las heroicas y nobles acciones de la medicina. Med Crit.
2021;35(4):170-171. https://dx.doi.org/10.35366/101153

www.medigraphic.com/medicinacritica

dafio dentro de un sombrio ambiente de incertidumbre,
improvisacion, precariedad y en algunos casos falta de
guia, liderazgo y de recursos en general.

Sin embargo, no es la primera vez que queda mani-
fiesta la heroicidad del quehacer médico, muchos ejem-
plos existen en la historia de México del enorme empe-
fo del personal de salud que ha alcanzado en mas de
una ocasion niveles de histoérico sacrificio, siguiendo el
tradicional espiritu de servicio de la medicina para con
la sociedad; es asi que podemos sefialar unos cuantos
ejemplos.

Virtualmente, al mismo tiempo que la epidemia de la
viruela arrasaba México a finales del siglo XVIII, Edward
Jenner desarrollaba su nuevo método de implantaciéon
artificial del virus activo de esta enfermedad para crear
una vacuna, lo que rapidamente se extendi6 por Euro-
pa. Corria el inicio del siglo XIX cuando el Rey Carlos IV
orden6 organizar una expedicion para difundir la vacu-
na a lo largo de todo su imperio, por lo que comisioné a
Francisco Xavier Balmis, su médico, como responsable
de la Real Expedicion Filantropica de la Vacuna, que
parti6 de la Corufia el 30 de noviembre de 1803 con
rumbo a las colonias americanas, junto con un valiente
grupo de médicos espafoles, acompanados de la en-
fermera Isabel Zendal, rectora del orfanato de la cari-
dad de la Corufia, constituyendo asi la primera cruzada
internacional de vacunacion. Esta expedicién, aunque
bajo la direccién de Balmis, cirujano honorario de cama-
ra, fue igualmente encargada a otros muchos médicos
miembros de la Facultad, para observar la marcha y
progresos irregulares que pudieran ocurrir en la vacuna,
por las variedades atmosféricas de los diversos climas
que iban a tocar en tan largo periplo, como de cirujanos
para practicar la vacunacion, llevando a bordo 22 nifios
gue no habian padecido la viruela para inocularlos, uno
después de otro, durante la navegacion, y tener el fluido
vacuno fresco para comunicarlo de uno en uno. Cual
seria la sorpresa de Balmis al enterarse a su llegada a
México en 1804, que la vacuna habia llegado antes que
él. En efecto, un afo antes, el virrey José de lturrigaray
la habia traido en su equipaje, haciendo que su médico
personal, Alejandro Arboleya, realizara una vacunacion
siendo testigos miembros del Real Protomedicato, y el
Dr. Antonio Serrano, director de la Real Escuela de Ci-
rugia. Desgraciadamente, por el desconocimiento técni-
coy el largo viaje de Espana a América, el producto no
tenia ya actividad alguna, llegando, no obstante, poco
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tiempo después nuevas vacunas al puerto de Veracruz
en la fragata Anfitrite y O, con lo que se procedi6 a va-
cunar a cinco huérfanos y al hijo del propio Virrey. Esto
no resta honor a Balmis, quien se enfoc6 en preservar y
estabilizar la produccion de la vacuna y debe ser recor-
dado junto con su equipo por sus heroicos actos que,
con toda seguridad, salvaron la vida de millones.

Medio siglo después, cuando corria el afo 1859,
México se encontraba envuelto en una guerra fratrici-
da, la Guerra de Reforma. El 11 de abril de ese afio el
combate lleg6 hasta el actual rumbo de Tacubaya, al
poniente de la Ciudad de México, donde tanto militares
como civiles agonizaban en las calles, cuando un gru-
po de voluntarios médicos y estudiantes de medicina
se organizaron para prestar sus servicios. Al enterarse
de ello, el polémico, sanguinario e inhumano jefe militar
vencedor bautizado por la gente como el Tigre de Ta-
cubaya y el Carnicero de Tacubaya, el conservador ge-
neral Leonardo Marquez, quien apoyaba la Intervencion
Francesa, orden¢ fusilar a los jefes y oficiales liberales
capturados en la derrota, entre ellos al jefe del cuerpo
médico militar, junto con los médicos y estudiantes de
medicina que asistian a los heridos, personal de salud
conocido desde entonces como los «martires de Tacu-
baya», muchos de ellos an6nimos al paso del tiempo,
aunque varios de los nombres de esos héroes médi-
cos que murieron intentando salvar vidas se lograron
conservar, como hace alusién la placa conmemorativa
de dichos hechos promovida por el Bloque Nacional de
Médicos y que se encuentra desde el 11 de abril de
1955 en ese lugar, ellos son los Doctores Juan Diaz
Covarrubias, Francisco Portugal, Alberto Abad, Gonza-
lo Rivera y José Ma Sanchez, entre otros.

Alinicios del siglo pasado, estudiantes de la entonces
Escuela Nacional de Medicina, hoy Facultad de Medi-
cina de la UNAM, ante la enorme mortandad de la pan-
demia de la mal llamada «gripa espafola» que flagel6 a
la humanidad en 1918, con escasisimos recursos (qui-
nina, acido acetilsalicilico y carbonato de calcio), con
mucho coraje y valentia partieron a distintos puntos de
la Republica Mexicana a cubrir las plazas de trabajo
vacantes por carencia, muerte de los galenos locales

o inactividad voluntaria de los médicos de la regién
ante el temor de ser contagiados de influenza, ésas
constituyeron verdaderas jornadas heroicas de enorme
repercusion social, lo que queda patente con setenta
generaciones de estudiantes de medicina que a nivel
nacional han mantenido vivo con su trabajo al sistema
de salud de la nacién, al brindar sin retribucion alguna
12 meses de arduo trabajo social en medicina en todas
las poblaciones del pais que lo requieren, a pesar de las
adversas condiciones de trabajo que esto representa y
en la actualidad el riesgo hacia su integridad y seguri-
dad personal.

Hasta llegar a los médicos residentes actuales, par-
ticularmente los de Terapia Intensiva, lo mismo que las
enfermeras intensivistas, inhaloterapeutas y todo el per-
sonal que entra fisicamente al area COVID-19 y per-
manece diariamente turnos enteros ahi brindando sus
servicios y exponiendo su propia integridad fisica, ellos
son los verdaderos héroes en esta pandemia, ya que
ademas de haber salvado vidas, aportado cuidados mé-
dicos y acompafiamiento a los pacientes en necesidad
de ello, han salvaguardado tal vez sin darse cuenta el
buen nombre de las instituciones, y sostenido y apoya-
do al sistema de salud. Esto sin condiciones ni temor,
de manera natural y con la frescura que s6lo la juventud
puede dar, con energia, cumplimiento y entereza a pe-
sar de la adversidad y todas las fallas de los sistemas
de salud a lo largo de la epidemia.

Es necesario el reconocimiento amplio y sincero a
estas jovenes generaciones de médicos y enfermeras
intensivistas, inhaloterapeutas y resto de personal sani-
tario que vive en y para la Terapia Intensiva por los he-
roicos servicios prestados a la sociedad durante estos
tiempos de pandemia; ellos representan lo mejor que
la medicina puede brindar y constituyen claramente su
presente y futuro, ellos son los verdaderos héroes de la
pandemia.

Correspondencia:
Dr. José Javier Elizalde Gonzéalez
E-mail: jjeg@unam.mx
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Jduna

asociacion peligrosa en SARS-CoV-2?
Hyponatremia and lung injury: a dangerous association in SARS-CoV-2?
Hiponatremia e lesdo pulmonar: uma associacéo perigosa em SARS-CoV-2?

Lyman Ledesma Cervantes,* Jesus Salvador Sanchez Diaz,* Karla Gabriela Peniche Moguel,* Enrique Monares Zepeda,*
Eduardo Alberto Gonzalez Escudero,” Maria Verdnica Calyeca Sanchez*

RESUMEN

Introduccion: La pandemia por SARS-CoV-2 (Severe Acute Respiratory Syn-
drome Coronavirus 2) se ha convertido en un hito en la historia moderna de la
humanidad, la neumonia grave que ocasiona cursa con niveles elevados de
IL-6, la cual estimula el hipotalamo para la secrecion de hormona antidiurética
y condicionar hiponatremia (Na+ sérico < 135 mEq/L), ésta se presenta en 29%
de los pacientes con diagnéstico de neumonia y se considera un marcador de
inflamacién, gravedad y pronoéstico.

Material y métodos: Estudio de cohorte, ambispectivo, descriptivo, analitico
que incluy6 pacientes con diagnostico de neumonia grave por SARS-CoV-2; se
clasificaron en dos grupos: grupo 1 (G1) sin hiponatremia y grupo 2 (G2) con
hiponatremia, se identificé asociacion entre la lesién pulmonar.

Resultados: Se incluyeron 53 pacientes, el G1 incluy6 37 (69.8%) y el G2 16
(30.2%) pacientes, la media de sodio (Na+) fue 139.86 + 3.55 y 130 * 3.29 para
el G1 y G2 respectivamente (p = 0.001). De las variables pulmonares la PaO,/
FiO, fue 85.73 + 29.93 y 114 + 57.37 mmHg, distensibilidad estatica de 34.67 +
8.99 y 31.87 £ 10.89 cmH,0, para el G1 y G2 respectivamente. La mortalidad
en el G1 fue 42% y 75% en el G2 con OR sodio-mortalidad 3.93 (IC95% 1.06-
14.52), p = 0.03.

Conclusioén: Las concentraciones séricas mas bajas de Na+ estan asociadas
a mayor severidad y peores resultados en pacientes con neumonia grave por
SARS-CoV-2. Convirtiendo a la medicion del sodio sérico en un recurso factible
de cuantificacion para asociarlo a severidad de lesién pulmonar por SARS-CoV-2
e identificar a los pacientes con mayor riesgo de complicaciones y muerte.
Palabras clave: Neumonia, hiponatremia, SARS-CoV-2, lesién pulmonar.

ABSTRACT

Introduction: The SARS-CoV-2 (Severe Acute Respiratory Syndrome
Coronavirus 2) pandemic has become a milestone in the modern history of
mankind, severe pneumonia that causes high levels of IL-6 which stimulates the
hypothalamus For antidiuretic hormone secretion and condition hyponatremia
(serum Na + < 135 mEq/L), this occurs in 29% of patients diagnosed with
pneumonia and is considered a marker of inflammation, severity and prognosis.
Material and methods: Ambispective, descriptive, analytical cohort study that
included patients with a diagnosis of severe pneumonia due to SARS-CoV-2; they
were classified into two groups: group 1 (G1) without hyponatremia and group 2
(G2) with hyponatremia, an association was identified between lung injury.
Results: 53 patients were included, G1 included 37 (69.8%) and G2 16 (30.2%)
patients, the mean sodium (Na+) was 139.86 + 3.55 and 130 + 3.29 for G1 and
G2 respectively (p = 0.001). Of the pulmonary variables, PaO,/FiO, was 85.73
+29.93 and 114 + 57.37 mmHg, static compliance of 34.67 + 8.99 and 31.87 +
10.89 cmH, O, for G1 and G2 respectively. Mortality in G1 was 42% and 75% in
G2 with OR Sodium-Mortality 3.93 (95% ClI 1.06-14.52), p = 0.03.

Conclusion: Lower serum Na + concentrations are associated with greater
severity and worse outcomes in patients with severe SARS-CoV-2 pneumonia.
Making the measurement of serum sodium a feasible quantification resource to
associate it with the severity of lung injury due to SARS-CoV-2 and to identify
patients with a higher risk of complications and death.

Keywords: Pneumonia, hyponatremia, SARS-CoV-2, lung injury.

* Hospital de Especialidades No. 14, CMN «Adolfo Ruiz Cortines», IMSS, Veracruz,
Veracruz. Méxiqo.
* Hospital San Angel Inn Universidad, Ciudad de México, México.
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RESUMO

Introducdo: A pandemia de SARS-CoV-2 (severe acute respiratory syndrome
coronavirus 2) tornou-se um marco na histéria moderna da humanidade,
pneumonia grave que cursa com altos niveis de IL-6 que estimula o hipotalamo
para secrecdo de hormonio antidiurético e condicionar a hiponatremia
(Na+ sérico < 135 mEq/L), ocorre em 29% dos pacientes com diagnéstico
de pneumonia e é considerado um marcador de inflamacgéo, gravidade e
prognostico.

Material e métodos: Estudo de coorte ambispectivo, descritivo e analitico
que incluiu pacientes com diagnéstico de pneumonia grave por SARS-CoV-2;
Foram classificados em dois grupos: grupo 1 (G1) sem hiponatremia e grupo 2
(G2) com hiponatremia, sendo identificada associagdo entre lesdo pulmonar.
Resultados: Foram incluidos 53 pacientes, G1 incluiu 37 (69.8%) e G2 16
(30.2%) pacientes, a média de sédio (Na+) foi de 139.86 + 3.55 e 130 + 3.29
para G1 e G2 respectivamente (p = 0.001). Das variaveis pulmonares, PaO,/
FiO, de 85.73 + 29.93 e 114 + 57.37 mmHg, complacéncia estatica de 34.67
+ 899 e 31.87 + 10.89 cmH,0, para G1 e G2 respectivamente. A mortalidade
no G1 foi de 42 e 75% no G2 com OR sédio-mortalidade 3.93 (IC 95% 1.06-
14.52), p = 0.03.

Concluséo: Baixas concentracdes séricas de Na+ estdo associadas a maior
gravidade e piores resultados em pacientes com pneumonia grave por SARS-
CoV-2. Tornando a dosagem do sédio sérico um recurso de quantificagao viavel
para associa-la a gravidade da lesdo pulmonar por SARS-CoV-2 e identificar
pacientes com maior risco de complicacdes e 6bito.

Palavras-chave: Pneumonia, hiponatremia, SARS-CoV-2, lesdo pulmonar.

INTRODUCCION

La pandemia por SARS-CoV-2 se ha convertido en
un hito en la historia moderna de la humanidad; la
presentacion clinica tan variada y su evolucion insi-
diosa hacen esta enfermedad aun mas peligrosa y de
dificil prediccion;'? las comorbilidades presentes en
el paciente en el momento de la infeccion se encuen-
tran como factores ya descritos que pueden incidir en
la progresion de la enfermedad, sobre todo cuando
éstas se encuentran descontroladas o bien sin alcan-
zar las metas 6ptimas;®# a casi un afo de identificada
la enfermedad por coronavirus sabemos que la puer-
ta de entrada al organismo es el sistema respiratorio
alto, requiriendo del receptor de enzima convertido-
ra de angiotensina 2 para el ingreso a la célula del
huésped y asi ocasionar dano epitelial y endotelial;
también sabemos del protagonismo de la interleucina
6 (IL-6) para ocasionar y perpetuar la injuria tisular
de manera sistémica y condicionar a la disfuncién
organica multiple;®>® sin embargo, la presencia de la
IL-6 no es exclusiva de esta enfermedad, ya que en
modelos humanos de neumonia no viral (comunitaria
0 asociada a la ventilacibn mecanica invasiva) se han
identificado valores elevados de la concentracion de
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la IL-6, por otra parte existe una correlacion negativa
entre la concentraciéon sérica elevada de la IL-6 y la
gravedad de la lesién pulmonar aguda identificada a
través de la relacion entre la presion arterial de oxi-
geno y la fraccion inspirada de oxigeno (PaO,/FiO,)
y la distensibilidad pulmonar, no siendo el caso de
las neumonias no virales.”-8 La accion de la IL-6 tie-
ne efecto multisistémico, a nivel del sistema nervioso
central posee la capacidad de atravesar la barrera
hematoencefalica y estimular al hipotalamo para li-
berar la hormona antidiurética o vasopresina, cuyo
resultado de produccién alterada sera la secrecion
inapropiada de hormona antidiurética (SIADH) siendo
una estimulacién no osmética de la misma y condicio-
nando hiponatremia euvolémica.®

La hiponatremia (Na+ sérico < 135 mEq/L) se pre-
senta en 29% de los pacientes con diagnédstico de
neumonia. De hecho, se considera un marcador de
inflamacion, gravedad y pronéstico. Los pacientes
con neumonia e hiponatremia tienen mayor nece-
sidad de ventilacién mecanica invasiva (VMI) y de
ingreso a la Unidad de Cuidado Intensivo (UCI). La
razén de por qué la neumonia provoca hiponatremia
no es del todo clara, pero la secrecién inapropiada
de hormona antidiurética (SIHAD) es el principal me-
canismo involucrado.'® Aunque la causa obedece a
multiples factores, existe evidencia de la relaciéon en-
tre la IL-6, inflamacion y osmorregulacion. La IL-6 se
reconoce como el principal mediador inflamatorio de
la fase aguda con efectos hematoldgicos, inmunol6-
gicos, endocrinolégicos y metabdlicos. Los niveles
elevados de IL-6 promueven la expresién de pro-
teina C reactiva (PCR) y ferritina, ademas estimu-
lan la produccién de factores protrombéticos como
fibrindbgeno y dimero D (DD).! Las infecciones por
virus estimulan la sintesis y liberacion de IL-6, a de-
cir verdad, esta bien documentado que la neumonia
grave por SARS-CoV-2 (Severe Acute Respiratory
Syndrome Coronavirus 2) cursa con niveles eleva-
dos de IL-6, siendo esta un regulador clave de la se-
crecion no osmoética de vasopresina,'? lo que podria
ocasionar que la enfermedad por coronavirus 2019
(COVID-19) coexista con hiponatremia, la cual po-
dria ser un marcador de gravedad y de mal pronés-
tico.'2® Convirtiendo a la medicion del sodio sérico en
un recurso factible de cuantificacion para asociarlo
a severidad de lesién pulmonar por SARS-CoV-2 e
identificar a los pacientes con mayor riesgo de com-
plicaciones y muerte.

MATERIAL Y METODOS
Objetivo: Identificar la asociacion entre la hiponatremia

y la severidad de la lesion pulmonar en la neumonia
grave por SARS-CoV-2.

MATERIAL Y METODOS

Tipo de estudio: estudio de cohorte, ambispectivo, des-
criptivo, analitico. Criterios de inclusién: pacientes ma-
yores de 18 anos con diagnostico de neumonia grave
por SARS-CoV-2, ingresados en la Unidad de Cuidados
Intensivos (UCI) del 1° de mayo al de septiembre de
2020. Criterios de exclusion: pacientes cuyo fallecimien-
to ocurri6 dentro de las primeras ocho horas de ingreso
a la UCI. Criterios de eliminacién: pacientes que con-
cluyeron su tratamiento médico en otra terapia intensi-
va. Procedimiento: durante el tiempo comprendido, se
revisaron los expedientes médicos de los pacientes que
cumplieron con los criterios de inclusion, se recolecta-
ron las variables demogréficas, bioquimicas y gasomé-
tricas al ingreso de UCI. Se dividi6 a la poblacion en dos
grupos: grupo 1 (G1) con neumonia grave por SARS-
CoV-2 sin hiponatremia; y grupo 2 (G2) con neumonia
grave por SARS-CoV-2 con hiponatremia. Se realizaron
pruebas de normalidad, las variables con distribucién
paramétrica se representaron como media y desviacion
estandar, mientas que las variables de distribucién no
paramétrica se representaron como mediana y rangos
intercuartilares, las variables cualitativas se representa-
ron como porcentajes. Se realizd prueba T de Student
para variables de distribucion normal y prueba U de
Mann-Whitney para variables de distribucién anormal.
Para variables cualitativas se utilizo la ¥?. Los datos se
analizaron con el software SPSS version 23.

RESULTADOS

Durante el periodo comprendido se incluyeron 53 pa-
cientes confirmados con SARS-CoV-2, todos con VMI
(ventilacién mecanica invasiva) desde su ingreso a la
UCI, la mortalidad general fue de 53% (28 pacientes).
La tabla 1 muestra las caracteristicas y variables de
ambos grupos. La mortalidad en el G1 fue 42 y 75%
en el G2 con OR sodio-mortalidad 3.93 (IC95% 1.06-
14.52), p = 0.03.

DISCUSION

No es infrecuente que las patologias pulmonares cur-
sen con hiponatremia secundaria a SIHAD, siendo la
neumonia grave por SARS-CoV-2 una de las causas.'*
La IL-6 incrementa la liberacion de hormona antidiuré-
tica (HAD) por estimulacién directa no osmética y por
dafio de la membrana alveolar, resultando en vaso-
constriccion pulmonar hipdxica.'® La propia VMI puede
ocasionar hiponatremia secundaria a SIHAD, probable-
mente por estimulacion de los barorreceptores venosos
pulmonares en respuesta a la reduccion de volumen de
sangre efectivo.'® Al respecto, la muestra de Na* sérico
de los pacientes en los cuales se document6 hiponatre-
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mia se tomo6 del catéter venoso central inmediatamen-
te después de la intubacion e inicio de la VMI. Berni y
colaboradores'’” documentaron que en pacientes con
COVID-19 la IL-6 >10 pg/mL se asocia a Na* bajo 128
mEq/L (rango 128-145 mEq/L) y a menor PaO,/FiO,
(133.1 £ 3.5 vs 139.6 + 2.4 mmHg) en comparacion
con los que tuvieron IL-6 < 10 pg/mL. Las correlaciones
entre una menor PaO,/FiO, y menor Na* fue de 0.6 (p
= 0.0005) y entre menor Na* y una mayor IL-6 fue de
-0.6 (p = 0006). Ademas, la hiponatremia se asoci6 con
mayor severidad (es decir, ingreso a UCI, ventilacion
mecanica y muerte) con 53 vs 7%, p = 0.031. La re-
gresion logistica confirm6 OR 14.8 (IC95% 15 + 144.2,
p = 0.02). Nuestras correlaciones fueron moderadas
entre hiponatremia y PaO,/FiO, con 0.31 (p = 0.02) y
entre hiponatremia y mortalidad con 0.30 (p = 0.03). Los
primeros reportes informan que la hiponatremia es la
alteracion electrolitica mas frecuente en los pacientes
con COVID-19. Sin embargo, la hiponatremia puede ser
ocasionada no solo por SIHAD, sino por ingesta die-
tética inadecuada o presentacion gastrointestinal de la

Tabla 1: Analisis bivariado en pacientes con neumonia grave
por SARS-CoV-2 con hiponatremia.

Sin hiponatremia ~ Con hiponatremia

n=37 n=16

Variable n (%) n (%) p
Género 0.57

Hombre 26 (70.3) 10 (62.5)

Mujer 11(29.7) 6 (37.5)
Edad 63 +13.09 67 +10.65 0.23
indice de masa corporal 31.4 497 32.53 £7.53 0.52
Antecedentes

Tabaquismo 11 (61.1) 7(38.9) 0.320

DM2 15 (83.3) 3(16.7) 0.120

HAS 21 (65.6) 11 (34.4) 0.410
Vasopresor 11 (64.7) 6(35.3) 0.570
Troponina | 0.47 £1.79 0.13£0.32 0.460
PaO%Fi0? 85.73 £ 29.93 114 £ 57.37 0.730
DP 15.64 + 3.31 15.03 £ 3.14 0.550
EV 1.99 + 0.47 2.18+1.00 0.360
PM 20+5.70 21.32+6.10 0.490
Distensibilidad 34.67 +8.99 31.87 +10.89 0.330
Dias de VM 6.27 £ 3.90 6.43 + 4.38 0.460
Reintubacion 9 (24.3) 5 (31.25) 0.600
Cr 1.43+3.17 1.29 £ 0.75 0.860
Na* 139.86 + 3.35 130+ 3.29 0.001
Cl- 104 +4.38 95.81 + 2.81 0.001
DD 3,673 + 3,334 2,111 £ 1,699 0.210
DHL 2,259 + 1,051 359 + 286 0.430
Ferritina 1,223 + 810 1,109 + 546 0.550
PCR 157 £ 94 183+ 109 0.370
SAPS I 78.61+8.9 80.43 + 8.05 0.380
Dias en UCI 7+3.64 6.75 + 4.09 0.780
Mortalidad en UCI 16 (42.0) 12 (75.0) 0.030

DM2 = diabetes mellitus tipo 2, HAS = hipertension arterial sistémica, PaO,/Fi0, =
presion arterial de oxigeno, DP = driving pressure, EV = eficiencia ventilatoria, PM
= poder mecanico, VM = ventilacién mecanica, Cr = creatinina, Na* = sodio, Cl =
cloro, DD = dimero D, DHL = deshidrogenasa lactica, PCR = proteina C reactiva,
SAPS Il = simplified acute physiology score II, UCI = Unidad de Cuidado Intensivo.

enfermedad.'® Otras alteraciones electroliticas frecuen-
tes son hipopotasemia e hipocalcemia con implicacio-
nes clinicas significativas.®

CONCLUSION

Consideramos que las concentraciones séricas mas ba-
jas de Na+ estan asociadas a mayor severidad y peo-
res resultados en pacientes con neumonia grave por
SARS-CoV-2. La hiponatremia podria ser un subrogado
de la IL-6, por lo tanto, reflejar mayor gravedad y ser
considerado como un factor independiente de morta-
lidad en esta poblacion de pacientes; sin embargo, se
necesitan mas estudios para afirmar esta conclusion.
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RESUMEN

Introduccioén: El sindrome respiratorio agudo severo causado por el coronavi-
rus 2 (SARS-CoV-2), ahora clasificado como enfermedad por coronavirus 2019
(COVID-19), ha presentado mayor morbilidad y mortalidad, en gran parte a
causa de la neumonitis viral aguda que evoluciona a sindrome de dificultad res-
piratoria aguda (SDRA), pero pocos estudios han analizado las comparaciones
entre ambas enfermedades.

Objetivos: Evaluar las caracteristicas sociodemogréficas, parametros ventila-
torios y mortalidad en pacientes con sindrome de dificultad respiratoria (ARDS)
vs sindrome de dificultad respiratoria por COVID-19 (CARDS).

Material y métodos: Estudio de cohorte prospectivo en pacientes con ARDS vs
CARDS bajo ventilacion mecanica.

Resultados: 95 pacientes evaluados, 47 (49.4%) presentaron ARDS y 48
(50.5%) presentaron COVID-19. En la comparacion de parametros de oxige-
nacion PaO,/FiO, de 134 mmHg (rango intercuartil 57-411 mmHg) en el grupo
de ARDS y 118 mmHg (rango intercuartil 50-351 mmHg) con una p = 0.746 en
CARDS sin diferencias significativas, en ambos grupos se respetaron medidas
de proteccion pulmonar con volimenes tidales bajos 6-8 mL/kg peso ARDSnet
en ARDS 5.8 mL/kg (rango intercuartil 4.7-7.8) y CARDS 6.3 mL/kg (Rango
Intercuartil 4.5-7.5) p = 0.51, presion meseta > 30 mmHg, en CARDS de 24.6
+3.2cmH,0 y ARDS 24.8 + 3.2 cmH,0, p = 0.810, presion de conduccion < 15
mmHg, fue de 13.1 + 3.1 cmH,0 en ARDS y CARDS de 12.9 + 2.3 cmH,O p =
0.73. Con mayor mortalidad 48.9% y dias de ventilacion mecanica en pacientes
con ARDS.

Conclusiéon: No se encontraron diferencias significativas en ambos grupos
respecto al indice de oxigenacién, ambos respetaron metas de proteccion pul-
monar, pero se encontré6 mayor mortalidad y dias de ventilacion mecéanica en
el grupo de ARDS.

Palabras clave: ARDS, CARDS, PaO,/FiO,, mortalidad.

ABSTRACT

Introduction: The severe acute respiratory syndrome caused by coronavirus
2 (SARS-CoV-2), now classified as coronavirus disease 2019 (COVID-19), has
presented higher morbidity and mortality, largely to acute viral pneumonitis that
evolves into syndrome respiratory distress (ARDS), but only few studies have
analyzed comparisons between the two diseases.

Objectives: To evaluate the sociodemographic characteristics, ventilatory
parameters and mortality in patients with ARDS vs CARDS.

Material and methods: Prospective cohort study in patients with ARDS vs
CARDS under mechanical ventilation.

Results: 95 patients evaluated, 47 (49.4%) presented ARDS and 48 (50.5%)
presented COVID-19. In the comparison of PaO,/FiO, oxygenation parameters
of 134 mmHg (IQR 57 -411 mmHg) in the ARDS group and 118 mmHg (IQR
50-351 mmHg) with a p = 0.746 in CARDS without significant differences, in
both groups lung protection measures were respected with low tidal volumes
6-8 mL/kg ARDSnet weight in ARDS 5.8 mL/kg (IQR 4.7-7.8) and CARDS 6.3
mL/kg (IQR 4.5-7.5) p = 0.51, Plateau pressure > 30 mmHg, in CARDS of 24.6
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cmH,0 + 3.2 and ARDS 24.8 cmH,0 + 3.2. p = 0.810, conduction pressure < 15
mmHg, was 13.1 cmH,O + 3.1 in ARDS and CARDS of 12.9 + 2.3 cmH,O p =
0.73. With 48.9% higher mortality and days of mechanical ventilation in patients
with ARDS.

Conclusion: No significant differences were found in both groups regarding the
oxygenation index, both respected lung protection goals, but higher mortality
and days of mechanical ventilation were found in the ARDS group.

Keywords: ARDS, CARDS, PaO,/FiO,, mortality.

RESUMO

Introducéo: A sindrome respiratéria aguda grave causada pelo coronavirus
2 (S§ARS-CoV-2), agora classificada como doenga por coronavirus 2019
(COVID-19), apresentou maior morbimortalidade principalmente por pneumonite
viral aguda que evolui ao sindrome do desconforto respiratério (ARDS), mas
poucos estudos analisaram as comparagoes entre as duas doengas.
Objetivos: Avaliar as caracteristicas sociodemograficas, pardmetros
ventilatérios e mortalidade em pacientes com ARDS vs CARDS.

Material e métodos: Estudo de coorte prospectivo em pacientes com ARDS vs
CARDS com ventilagdo mecénica.

Resultados: 95 pacientes avaliados, 47 (49.4%) apresentaram ARDS e
48 (50.5%) apresentaram COVID-19. Na comparagdo dos pardmetros de
oxigenagdo PaO,/FiO, de 134 mmHg (RIC 57-411 mmHg) no grupo ARDS e
118 mmHg (RIC 50-351 mmHg) com uma p = 0.746 em CARDS sem diferengas
significativas, em ambos os grupos as medidas de protecdo pulmonar foram
respeitadas com volumes correntes baixos 6-8 mL/kg ARDSnet em ARDS 5.8
mL/kg (RIC 4.7-7.8) e CARDS 6.3 mL/kg ( RIC 4.5-7.5) p = 0.51, pressdo de
platé > 30 mmHg, em CARDS de 24.6 + 3.2 ARDS 24.8 cmH,0 £ 3.2 p =
0.810, pressdo de condugdo < 15 mmHg, foi de 13.1 cmH,O + 3.1 em ARDS e
CARDS de 12.9 + 2.3 cmH,0 p = 0.73. Com maior mortalidade 48.9% e dias de
ventilagdo mecdanica em pacientes com ARDS.

Concluséo: Néo foram encontradas diferengas significativas nos dois grupos
quanto ao indice de oxigenagdo, ambos respeitando as metas de protegdo
pulmonar, mas maior mortalidade e dias de ventilagdo mecanica foram
encontrados no grupo SDRA.

Palavras-chave: ARDS, CARDS, PaO,/FiO,, mortalidade.

INTRODUCCION

En 1967 se observd una revision de 272 pacientes
bajo ventilaciébn mecanica que no respondian a tra-
tamiento convencional, por lo que el Dr. Ashbaugh y
colaboradores realizaron la primera descripcién del
sindrome de dificultad respiratoria (ARDS por sus
siglas en inglés) que constaba de la descripcion de
12 pacientes con cuadro clinico de taquipnea, dis-
nea severa, acidosis respiratoria, hipoxemia refrac-
taria, distensibilidades pulmonares bajas e infiltrados
alveolares difusos por radiologias, en necropsias se
encontré que todos los principales vasos pulmonares
estaban permeables y libres de trombos o embolia,
el arbol traqueobronquial estaba libre de obstruccion.
Las caracteristicas llamativas fueron dilatacion, con-
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gestion de capilares y areas de atelectasia alveolar,
hemorragia y edema intersticial e intraalveolar, ma-
créfagos alveolares y presencia de membranas hia-
linas.*

El sindrome de dificultad respiratoria aguda fue de-
finido en 1994 por la Conferencia de Consenso Euro-
peo-Estadounidense (AECC por sus siglas en inglés);
desde entonces, han surgido problemas relacionados
con la confiabilidad y validez de esta definicion, por-
que se realizé un panel de expertos reunido en 2011
(una iniciativa de la Sociedad Europea de Medicina
de Cuidados Intensivos respaldada por la Sociedad
Americana del Térax y la Sociedad de Medicina de
Cuidados Criticos) donde se desarroll6 la Definicion
de Berlin (Tabla 1), centrandose en la viabilidad, fia-
bilidad, validez, y evaluacion objetiva de su desem-
peno, se evalubé empiricamente mediante un metaa-
nalisis a nivel de paciente de 4,188 casos con ARDS
de cuatro conjuntos de datos clinicos multicéntricos,
y 269 pacientes con ARDS de tres conjuntos de datos
de un solo centro que contienen informacion fisiolégi-
ca. Los estadios de ARDS leve, moderado y grave se
asociaron con un aumento de la mortalidad (27%; IC
del 95%, 24-30%; 32%; IC del 95%, 29-34%; y 45%;
IC del 95%, 42-48%, respectivamente; p < 0.001) y
mayor duraciéon media de la ventilacion mecanica en
los supervivientes (cinco dias intercuartil [IQR] 2-11;
siete dias IQR, 4-14; y nueve dias IQR, 5-17, respec-
tivamente; p < 0.001). En comparaciéon con la primer
definiciéon de AECC, la Definicion de Berlin final tuvo
una mejor validez predictiva para la mortalidad, con
un area bajo la curva operativa del receptor de 0.577
(IC del 95%, 0.561-0.593) frente a 0.536 (IC del 95%,
0.520-0.553; p < 0.001).2

Fisiopatologia del ARDS

Se inicia la lesion por agresiones directas o indirectas
a la delicada estructura alveolar del pulmoén distal y la
microvasculatura asociada. Por lo que se describen las
siguientes fases:

Fase exudativa: los macréfagos alveolares residen-
tes se activan, dando lugar a potentes mediadores
proinflamatorios y quimiocinas que promueven la acu-
mulacién de neutr6filos y monocitos, esta activacion
contribuye aln mas a la lesion al liberar mediadores
toxicos. La lesion resultante conduce a la pérdida de la
funcion de barrera, asi como a la inundacion intersticial
e intraalveolar. La expresion del factor tisular mediada
por el factor de necrosis tumoral (TNF) promueve la
agregacion plaquetaria y la formacion de microtrombos,
asi como la coagulacion intraalveolar y la formacion de
membranas hialinas.

Fase proliferativa: tiene como objetivo restaurar la
homeostasis tisular y se caracteriza por la expansion

transitoria de los fibroblastos residentes y la formacion
de una matriz provisional, asi como la proliferacion de
células progenitoras de las vias respiratorias y células
epiteliales alveolares tipo Il (ECAII), con diferenciacion
en células epiteliales alveolares tipo | (ECAI).

Fase fibrética: esta fuertemente asociada con la ne-
cesidad de ventilacion mecanica, el dafio extenso de
la membrana basal, y la reepitelizacion inadecuada o
retardada conducen al desarrollo de intersticial e intra-
alveolar fibrosis.®

La respuesta inflamatoria subsiguiente a la lesion sub-
yacente provoca dafio a las barreras epiteliales (exacerba-
do por el estiramiento mecanico) y acumulacién de liquido
de edema rico en proteinas en los alvéolos. Con el tiempo,
se restablece la integridad epitelial y se reabsorbe el liqui-
do alveolar. La fibrosis puede seguir y aumentar el riesgo
de mortalidad. Fisiologicamente, el dafio alveolar da como
resultado un desajuste de ventilacién-perfusion (desajuste
de V/Q), como lo demuestran las observaciones de au-
mento de la derivacion (alvéolos incapaces de intercam-
biar oxigeno) y espacio muerto (lesiébn microvascular que
conduce a la falta de perfusion).?3

Tomografia axial computarizada en ARDS: el diag-
noéstico de ARDS se realiza bajo tomografia posterior de
cumplir con los criterios de definicion de Berlin (Tabla 1).*

Tabla 1: Caracteristicas demograficas
y comorbilidades. N = 95.

ARDS CARDS
n=47 n=48
n (k) () () P
Masculino?? 51 (53.7) 18 (38.29) 34 (70.8) 0.01
Edad (afios)'® 61 (20-87) 63 (20-80) 60 (30-84) 092
IMC kg/m' 296 (20-48.2) 27.89(22.67-482)  28.35(22.8-34.4) 0.595
Hipertension2® 32(33.7) 7(14.8) 26 (54.1) 0.47
Diabetes?? 28 (29.7) 15 (31.9) 13 (27.0) 0.60
EPOC2* 1(11.7) 4(83) 7 (14.58) 0.52
1cC23 6(62) 0 7 (14.58) 0.007
TAC
CORADS score?
0 47 (49.5) 47 (49.5)
1 3(32) 3(32)
2 6(6.3) N/A 6(6.3) NS
3 17 (17.9) 17 (17.9)
4 12 (12.6) 12 (12.6)
5 9(9.5) 9(9.5)
TAC ARDS score?
1 5(10.6) 5(10.6)
2 11 (11.6) 11 (23.4)
3 17 (17.6) 17 (36.1) N/A NS
4 11(11.6) 11(23.4)
5 3(32) 3(6.38)

ARDS = sindrome de dificultad respiratoria, CARDS = sindrome de dificultad respiratoria por
COVID-19, IMC = indice de masa corporal, EPOC = enfermedad pulmonar obstructiva crénica,
ICC = insuficiencia cardiaca crénica, TAC = tomografia axial computarizada,

" Rangos intercuartiles para variables de libre distribucion variables cuantitativas.

2 Desviacion estandar para variables de distribucion normal para variables cuantitativas.

3 Frecuencias y proporciones variables cualitativas.

42 Pearson.

5 Prueba exacta de Fisher.

61 Student
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Cl ARDS extrapulmonar la opacificacion en vidrio
esmerilado era méas del doble de consolidacion. Por el
contrario, el ARDS pulmonar cuenta con un equilibrio
entre opacificacion y consolidacion en vidrio deslustra-
do. La presencia de broncogramas aéreos y neumome-
diastino, lesiones de tipo enfisematorio (bullas) fueron
comparables en ambos grupos. Cl ARDS pulmonar
se asocia con mayor frecuencia con pérdida difusa y
en parches de aireacion en tomografia computarizada
(TC), mientras que ARDS extrapulmonar se acompafa
mas comunmente de pérdida de aireacion lobular.

Fisiopatologia del sindrome de dificultad
respiratoria por COVID-19 (CARDS)

El SARS-CoV-2 es un coronavirus que utiliza la enzi-
ma convertidora de angiotensina Il (ECAII) como fuente
de entrada celular, al igual que los agentes coronavirus
del SARS y el sindrome respiratorio de Oriente Medio
(MERS). La ECAII se expresa en células alveolares pul-
monares, epitelio bronquial y células endoteliales vas-
culares, lo que explica por qué el tracto respiratorio y el
pulmén sirven como punto primario de entrada viral.>®

Se han reportado en analisis patolégicos pulmones
congestionados y edematosos con afectacion parchea-
da y area de consolidacion difusa.>”’

En 92% (85/38) de los pacientes se presentaron
en las vias respiratorias superiores (traquea y bron-
quios grandes) manchas blancas focales, que histo-
I6gicamente mostraban ulceracion de la mucosa con
infiltracion de células inflamatorias mixtas incluyendo
neutrofilos y fibrina. La evaluacion microscopica de los
pulmones en diferentes areas anatémicas (vias respi-
ratorias, alvéolos y lecho vascular) para los patrones
de lesién mostraban presencia frecuente de inflama-
cion de las vias respiratorias y zonas alveolares con
membranas hialinas e hiperplasia de neumocitos tipo
2 (células AT2). Se encontraron con menos frecuencia
proliferacion fibroblastica intersticial con estroma fibro-
mixoide, neumonia organizada, metaplasia escamosa e
inflamacion aguda de la pared alveolar. La hiperplasia
de células AT2 y la proliferacion fibroblastica intersti-
cial tenian més probabilidades de identificarse con una
enfermedad de mayor duracién. Nueve pacientes sin
membranas hialinas, cinco tenian inflamacién aguda de
las paredes alveolares, tres tenian émbolos en silla de
montar o de la arteria pulmonar principal y uno tenia en-
fermedad cardiaca y escasa afectacion pulmonar. Los
neumocitos con frecuencia aparecian atipicos, agran-
dados y, a veces, multinucleados con caracteristicas
sincitiales. La lesion capilar y necrosis se observé en un
subconjunto de casos, lo que sugiere una endotelitis.”®

Diferencias de CARDS: Gattinioni L y colaborado-
res proponen dos tipos de pacientes con neumonia por
COVID-19%™

Tipo 1 (tipo L): pacientes con hipoxemia con distensi-
bilidad pulmonar > 50 mL/cmH,0O, con capacidad de re-
clutamiento pulmonar minima, probable secundaria a la
pérdida de la vasoconstriccion pulmonar hipdxica y regu-
lacion alterada del pulmén, por lo que el principal meca-
nismo de hipoxemia se ve en relacion con la ventilacion/
perfusion, por lo que la presion positiva al final de la es-
piracion (PEEP) y la posicién prono no mejoran la oxige-
nacion mediante reclutamiento de areas colapsadas, sino
redistribuyendo la perfusion pulmonar. Los pacientes que
se clasifican en esta categoria por las caracteristicas pul-
monares se pueden mantener con volumen tidal de 7-8 m/
kg ARDS, y frecuencias respiratorias de aproximadamen-
te 15 a 20 respiraciones por minuto, se establece que los
niveles de PEEP deben limitarse a 8 a 10 cmH,0, ya que
niveles mas altos pueden producir sobredistension pulmo-
nar y/o interaccion cardiopulmonar.®-!

Tipo 2 (tipo H): aproximadamente 20 a 30% de los
pacientes presentan hipoxemia grave, con distensibili-
dad pulmonar < 40 mL/cmH,O. En estos pacientes un
aumento gradual cauteloso de la PEEP hasta 14-15
cmH,O puede ser beneficioso.”"

Tomografia axial computarizada en CARDS: el pa-
pel de la TC de térax en COVID-19 esta en constante
evolucion con evidencia cientifica modesta pero diferen-
cias sustanciales en la opinion sobre cuando y como se
debe utilizar la técnica para la evaluacion clinica o las
decisiones de tratamiento; COVID-19 presenta hallaz-
gos de TC que se superponen parcialmente con otras
enfermedades, en especial infecciones virales, pero
también muestra rasgos caracteristicos que se ven con
menos frecuencia en otros entornos.*?

CO-RADS (a categorical CT assessment scheme for
patients suspected of having COVID-19) proporciona
un nivel de sospecha de afectacién pulmonar de CO-
VID-19 segun las caracteristicas observadas en una TC
de térax no realizada. El nivel de sospecha aumenta de
muy bajo (CO-RADS 1) a muy alto (CO-RADS 5). Dos
categorias adicionales codifican, respectivamente un
examen técnicamente insuficiente (CO-RADS 0) y una
infeccion por SARS-CoV-2 probada por RT-PCR en el
momento del examen (CO-RADS 6) (Tabla 2).12

MATERIAL Y METODOS

Se trata de un estudio retrospectivo, longitudinal, de
cohorte el cual se llevé a cabo en el Departamento de
Terapia Intensiva «Dr. Mario Shapiro» en la Ciudad de
México. El comité de ética institucional revis6 y aprob6
el presente estudio con numero ABC-20-85.

Se incluyeron 95 pacientes mayores de 18 afios con
diagnosticos de sindrome de dificultad respiratoria de
marzo del 2019 a febrero 2020 y sindrome de dificul-
tad respiratoria secundaria al virus SARS-CoV-2, que
ingresaron a terapia intensiva bajo ventilacion meca-
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Tabla 2: Criterios tomograficos para
COVID-19 (CO-RADS score).

Nivel de sospecha de afectacion

CO-RADS pulmonar de COVID-19 Resumen

0 No interpretable Escaneo técnicamente insuficiente para
asignar una puntuacion

1 Muy bajo Normal o no infeccién

2 Bajo Tipico de otra infeccion, pero no COVID-19

3 Equivocado/insegura Lesiones compatibles con COVID-19 pero
también con otras enfermedades

4 Alto Sospechoso de COVID-19

5 Muy alto Tipico de COVID-19

6 Prueba PCR SARS-CoV-2

PCR = reaccion en cadena de la polimerasa.

nica en el periodo de marzo del 2020 al 30 de agosto
del 2020.

Excluimos pacientes con tiempo estimado de vida
menor a tres meses, pacientes con enfermedad neopla-
sica en etapa terminal.

Todos los casos fueron reclutados desde el ingreso
a UCl y seguidos hasta el egreso de Terapia Intensiva.

Recoleccion de los datos: al ingreso a la Unidad de
Terapia Intensiva, todos los pacientes fueron evaluados
para la obtencion de las caracteristicas demogréficas
como edad, género, indice de masa corporal (IMC) y
enfermedades previas. Escalas pronosticas (SOFA,
APACHE II, SAPS II), parametros ventilatorios y de oxi-
genacion.

Definicion de desenlaces: el desenlace primario en
este trabajo fue el grado de oxigenacion, la cual de-
finimos como niveles de PaO,/FiO, y mecanica respi-
ratoria expresadas con medidas de proteccion alveolar
(presion meseta, volumen tidal, presion de conduccion
[Driving pressure]), niveles de PEEP. Los desenlaces
secundarios incluyeron dias de ventilacion mecanica,
dias de estancia en UCI y mortalidad hospitalaria.

Analisis estadistico: las variables cualitativas se re-
portan como frecuencias y proporciones, las cuantita-
tivas como mediana con rango intercuartilico o media
con desviaciéon estandar, dependiendo la normalidad
de su distribucion. Para la evaluacion comparativa, si
las variables eran cuantitativas se utilizé t de Student o
U de Mann-Whitney, lo cual dependié de la evaluacion
previa de normalidad mediante Shapiro-Wilk o Kolmo-
gorov-Smirnov. Para las variables cualitativas, se utilizd
¥? 0 prueba exacta de Fisher, si en la evaluacion previa
del valor esperado se encontrd o no un valor < 5. Un
valor de p menor o igual a 0.05 se consider6 estadisti-
camente significativa.

RESULTADOS
De los 95 pacientes adultos incluidos en este estudio,

47 (49.4%) presentaron ARDS y 48 (50.5%) presenta-
ron COVID-19, 53.7% eran hombres, 56% con mayor

proporcién de comorbilidades de hipertensién arterial,
insuficiencia cardiaca congestiva 14.5% con p = 0.007
en pacientes con CARDS. En la Tabla 1 se presentan
las caracteristicas de los casos estudiados por grupos.

Los pacientes con ARDS tuvieron un SOFA score
mayor a 13 (RIC 0-16) a comparacién de CARDS con
5 (RIC 1-12) con p = 0.00, en SAPS Il y APACHE Il no
presentaron diferencias estadisticamente significativas
(Tabla 3), el requerimiento de vasopresores e inotropi-
cos fue mayor en el grupo CARDS con 85.41y 14.58%.
La maniobra prono en mayor proporcion 72.9% con p =
0.000 en el grupo CARDS.

En la comparacion de parametros de oxigenaciéon
no presentaron diferencias significativas entre ambos
grupos con niveles de oxigenacion muy parecidos, en
ambos grupos se respetaron medidas de proteccion
pulmonar con volumenes tidales bajos 6-8 mL/kg peso
ARDS network (ARDSnet) en ARDS 5.8 mL/kg (RIC
4.7-7.8) y CARDS 6.3 mL/kg (RIC 4.5-7.5) p = 0.51.

Presion meseta > 30 mmHg, en CARDS de 24.6 + 3.2
c¢cmH,O y ARDS 24.8 + 3.2 cmH, 0, p = 0.810, presion
de conduccion < 15 mmHg fue de 13.1 £ 3.1 cmH,O en
ARDS y CARDS de 12.9 £+ 2.3 p =0.73 (Tabla 4).

Los dias de estancia en UCI fueron similares entre
ambos grupos. Con mayor mortalidad y dias de ventila-
cibn mecanica en pacientes con ARDS (Tabla 5).

DISCUSION

Se trata de un estudio de cohorte prospectivo, en el cual
evaluamos 95 pacientes con diagnostico de neumonia
grave por COVID-19 u otra etiologia bajo ventilacién
mecanica. El objetivo principal fue evaluar la diferencia
de oxigenacion entre ambos grupos.

Dreher M y colaboradores en Alemania estudiaron
50 pacientes, de los cuales 26 no presentaron CARDS
y 24 con CARDS con diferentes grados de severidad,

Tabla 3: Escalas de gravedad de Unidad de
Cuidados Intensivos y tratamientos. N = 95.

ARDS CARDS p
SAPS I, media (DE) 24 (5-49) 25 (7-49) 23 (5-49) 0.128
APACHE II, mediana (RI) 10 (4-25) 12 (4-25) 10 (4-25) 0.287
SOFA, mediana (RI) 8 (0-16) 13 (0-16) 5(1-12) 0.000
Vasopresores*, n (%) 76 (80.0) 35 (74.4) 41 (85.41) 0.18
Inotropicos®, n (%) 11(11.6) 4(8.5)° 7(14.58) 0.523
Prono*, n (%) 45 (46.9) 10(21.27)  35(72.9) 0.000*

ARDS = sindrome de dificultad respiratoria, CARDS = sindrome de dificultad respiratoria por
COVID-19, SAPS = Simplified Acute Physiology Score, APACHE = Acute Physiology and
Chronic Health Evaluation, SOFA = Sequential Organ Failure Assessment.

" Rangos intercuartiles para variables de libre distribucion variables cuantitativas.

2 Desviacion estandar para variables de distribucion normal para variables cuantitativas.

3 Frecuencias y proporciones variables cualitativas.

42 Pearson.

5 Prueba exacta de Fisher.

6t Student

7U Mann-Whitney.
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Tabla 4: Desenlaces primarios de oxigenacion
y parametros ventilatorios. N = 95.

ARDS CARDS p
Peso ARDSNET (mLkg) 6.1(4578) 58(47-7835) 63(4575)  0.051
Pa0,/Fi0, mmHg's 122 (50-411) 134 (57-411) 118 (50-351)  0.746
Volumen tidal®® 429 + 81.46 434 £98.7 424 +58.91 0.53
Volumen minuto'” 10(6.4-16) 11 (6.4-16) 10(6.6-15)  0.356
Presion pico cmH,0' 29 (18-45) 28 (18-45) 29(23-34)  0.236
Presion media cmH,0%3 19+453 19.7+34 18.51+5.4 0.201
Presién meseta cmH,0%* 24+414  248+32 246+32 0.810
Presion de conduccion®? 13+27 13.1+3.1 129+23 0.73
PEEP cmHQOZ-3 2LEE7 10+ 4.35 12+2.97 0.78
Distensibilidad’* 37 (19-60) 39 (22-55) 345(1960)  0.134

ARDS = sindrome de dificultad respiratoria, CARDS = sindrome de dificultad respiratoria por
COVID-19, Pa0, = presién parcial de oxigeno arterial, FiO, = fraccion de oxigeno inspirado,
PEEP = presién respiratoria final positiva.

' Rangos intercuartiles para variables de libre distribucién variables cuantitativas.

2 Desviacion estandar para variables de distribucion normal para variables cuantitativas

3 Frecuencias y proporciones variables cualitativas

442 Pearson

5 Prueba exacta de Fisher

todos los casos tenian comorbilidades (hipertension ar-
terial, obesidad). En el grupo de CARDS, 71% requirié
ventilacibn compleja en decubito prono y 46% requirid
hemodidlisis por insuficiencia renal aguda, ocho de los
casos requirieron oxigenacion por membrana extracor-
poérea (ECMO), la terapia con antibiéticos se administro
a 83%; comparado con la presente investigacion, las
comorbilidades en los pacientes con CARDS fueron hi-
pertension 26%, diabetes mellitus 13%, EPOC 14.5%
e insuficiencia cardiaca en 14.5%, este ultimo con dife-
rencia significativa p = 0.007, y que comparado con los
pacientes con ARDS s6lo se encontré mayor proporcion
en diabéticos (Tabla 1).4514

Encontramos una mayor proporcién de casos con
requerimiento de vasopresores en el grupo de CARDS
con el 85.41% y uso de inotropicos 14.58% sin signifi-
cancia estadistica p = 0.18 y p = 0.583, pero en contraste
observamos que los pacientes con CARDS ingresan
con puntacion de escala SOFA de severidad de 5 (RIC
1-12) a comparacion de ARDS, con 13 (RIC 0-16), con
diferencia significativa de p = 0.000; ademas se observo
gue casos con CARDS tenian mayor proporcién de rea-
lizar maniobra prono 72.9% con p = 0.000.19-12.15

Gattinioni L y su grupo consideran que, a pesar de
que se cumpla la definicion de ARDS de Berlin en neu-
monia severa por COVID-19, se encuentra una diso-
ciacion peculiar entre la gravedad de la hipoxemia y
el mantenimiento de una mecénica respiratoria relati-
vamente buena. Por lo que proponen dos tipos de pa-
cientes con neumonia por COVID-19, en este estudio
no se encontré diferencia entre nivel de oxigenacion
con una mediana de PaO,/FiO, de 134 mmHg (RIC
57-411 mmHg) en el grupo de ARDS y 118 mmHg
(RIC 50-351 mmHg) con una p = 0.746 en CARDS;
en cuanto a la mecanica respiratoria y parametros de

proteccion pulmonar diferenciado en pacientes tipo 1
(TL), hipoxemia con distensibilidad pulmonar > 50 mL/
¢mH,0, con capacidad de reclutamiento pulmonar mi-
nima, vasoconstricciéon pulmonar y PEEP limitados a
8-10 cmH,0 y tipo 2 (TH), aproximadamente 20 a 30%
presentan hipoxemia grave, con distensibilidad pulmo-
nar < 40 mL/cmH,0. En estos pacientes un aumento
gradual cauteloso de la PEEP hasta 14-15 cmH,0O se-
cundarios por CARDS y casos con ARDS con criterios
de Berlin (Tabla 6), en este estudio no se encontraron
diferencias estadisticamente significativas entre am-
bas etiologias con peso ARDSnet en ARDS 5.8 mL/
kg (RIC 4.7-7.8) y CARDS 6.3 mL/kg (RIC 4.5-7.5) p
= 0.51, respetando la primera regla de volimenes co-
rrientes bajos.

Presion meseta CARDS 24.6 + 3.2 cmH,0 y ARDS
24.8 + 3.2 cmH,0 con presiones mesetas < 30 cmH,0
en ambos grupos con p = 0.810, presion de conduccion
13.1 £ 3.1 cmH,O0 ARDS y en CARDS 129+ 2.3, p =
0.73, y PEEP en ARDS 10 £ 4.35 cmH,O y CARDS 12
+2.97 cmH,0, p = 0.78, el resto de parametros ventila-
torios se muestran en la Tabla 4, donde en ninguno se
encontré diferencia significativa entre las dos patologias
con niveles de PEEP muy similares, y en todos se res-
petaron las medidas de proteccion alveolar.

Se encontré mayor mortalidad de los pacientes en
ARDS 48.9% en este estudio comparado con CARDS
22.9% con diferencia significativa p = 0.008, asi como
dias de ventilacibn mecanica en ARDS 12 (RIC 2-39) y
CARDS ocho (4-22) con p = 0.001 (Tabla 5).16

CONCLUSION

En el analisis de los grupos se encontraron pocas dife-
rencias estadisticamente significativas entre ambos, de
las cuales destacan en el grupo de CARDS comorbilida-
des mas relacionadas a alteraciones cardiovasculares,
SOFA score, no existe diferencia significativa entre gra-
dos de oxigenacion y en ambos grupos se respetaron
medidas de proteccion pulmonar, se presentd mayor
mortalidad y dias de ventilacién mecanica en los pa-
cientes con ARDS, probablemente por tratarse de una
pandemia y una nueva enfermedad con pocos cono-

Tabla 5: Desenlaces secundarios. N = 95.

ARDS CARDS p
Mortalidad, n (%23 34(358)  23(489) 11(229)  0.008
Dias de estancia (UCI), mediana (Rl)'* 21 (15-30) ~ 22(3-95) 21 (1-41) 0.952
Dias de ventilacion, mediana (Rl) '+ 10 (1-30) 12 (2-39) 8 (4-22) 0.001

ARDS = sindrome de dificultad respiratoria, CARDS = sindrome de dificultad respiratoria por
COVID-19, UCI = Unidad de Cuidados Intensivos.

' Rangos intercuartiles para variables de libre distribucion variables cuantitativas.

2 Desviacion estandar para variables de distribucion normal para variables cuantitativas

3 Frecuencias y proporciones variables cualitativas

42 Pearson
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Tabla 6: Criterios de Berlin para diagnéstico de ARDS.

Radiografia de térax o tomografia Opacidades bilaterales que no se explican

computarizada completamente por derrames pleurales,
colapso pulmonar o nédulos

Etiologia del edema No se explica completamente por insufi-
ciencia cardiaca o sobrecarga de volumen

Sincronizacion < una semana desde:

Sintomas respiratorios nuevos o
que empeoran y/o
* Insulto clinico conocido
Oxigenacion® (con PEEP > 5 cmH,0)

SDRA (PaO,/Fi0,)
Leve 200-300 mmHg
Moderado 100-200 mmHg
Severo <100 mmHg
Mortalidad a los 90 dias (%)
27 (IC 95%; 24-30%)
32 (IC 95%; 29-34%)
45 (IC 95%; 42-48%)

* La presion positiva se puede administrar en forma no invasiva en el grupo de SDRA leve
con presion positiva continua en las vias respiratorias (CPAP). FiO, = fraccion de oxigeno
inspirado, PaO, = presion parcial de oxigeno arterial, PEEP = presion respiratoria final positiva.

cimientos respecto a un tratamiento especifico; como
médicos, partimos del tratamiento y manejo de mecé-
nica ventilatoria que tenemos del ARDS con mas estu-
dios que avalan mejor supervivencia y menor dafo a los
pacientes. Aun asi, se requieren de estudios multicén-
tricos con un mayor niumero de casos para confirmar
estos hallazgos.
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Identification and technique of measuring subpleural consolidations using ultrasound in COVID-19
Tecnica de identificagdo e medi¢do de consolidagoes subpleurais por ultrassom no COVID-19
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RESUMEN

En un principio se pensé que el ultrasonido no era util para el estudio del pul-
moén al tomar como base el principio ultrasonografico en el cual el aire refleja
las ondas sonoras actuando como una barrera biolégica. Cominmente las ima-
genes de pulmén en pacientes criticamente enfermos se realiza de manera
rutinaria por la toma de radiografia de térax a la cabecera del paciente (RXT) o
la de la tomografia computarizada toracica, la cual, aunque es el estandar de
oro para la toma de imagenes de pulmoén, es cara y no se puede realizar en una
forma rutinaria. Para la realizacion de la radiografia de térax implica traslado
al departamento de radiologia, lo cual pone en riesgo a un paciente critico, asi
como la RXT portétil se limita a una pobre calidad de imagen y baja sensibili-
dad, es aqui donde cobra importancia el ultrasonido pulmonar al ser un método
facil y rapido que puede realizarse a la cabecera del paciente y de menor costo.
Objetivo: El objetivo de este estudio es proponer un protocolo mediante una
técnica ultrasonogréafica para identificar las caracteristicas de las consolidacio-
nes subpleurales y su importancia en la evolucién de la enfermedad en pacien-
tes con diagnostico de COVID-19 en el departamento de terapia intensiva del
Hospital General de Ecatepec.

Material y métodos: Previa autorizacion del comité de ética se realizé un es-
tudio prospectivo, analitico, en el departamento de terapia intensiva mediante
un ultrasonido VINNO 5 y con transductor lineal y convexo se identificaron las
consolidaciones subpleurales, se tomaron medidas y se sigui6 la evolucién en
los pacientes ingresados a la Unidad de Terapia Intensiva del Hospital General
de Ecatepec.

Conclusiones: En este estudio se demostr6 que las consolidaciones subpleu-
rales son cambios presentes en la infeccion por SARS-CoV-2 y que la iden-
tificacion y el monitoreo de su tamafio mediante ultrasonido durante el curso
clinico de la enfermedad pueden dar pauta a la toma de decisiones e inferir en
el diagndstico y pronostico de dicha patologia.

Palabras clave: Consolidacion subpleural, ultrasonido, COVID-19.

ABSTRACT

At first it was thought that ultrasound was not useful for the study of the lung,
based on the ultrasound principle in which air reflects sound waves acting as a
biological barrier. Commonly, lung imaging in critically ill patients is performed
routinely by taking a chest X-ray at the bedside (CXR) or a thoracic computed
tomography which, although it is the gold standard for imaging of lung is
expensive and cannot be performed routinely. To carry out the chest X-ray
involves transfer to the radiology department which puts a critical patient at risk,
as well as portable CXR is limited to poor image quality and low sensitivity, this
is where pulmonary ultrasound becomes important, as it is an easy, fast method
that can be performed at the bedside and at a lower cost.

Objective: The objective of this study is to propose a protocol using an
ultrasound technique to identify the characteristics of subpleural consolidations
and their importance in the evolution of the disease in patients with a diagnosis
of COVID-19 in the Intensive Care department of the General Hospital of
Ecatepec.

Material and methods: With prior authorization from the ethics committee, a
prospective analytical study was carried out in the Intensive Care department

* Hospital General de Ecatepec Las Américas.
* Hospital General de Zona No. 8, Cérdoba, Veracruz.
§ Facultad de Estudios Superiores Zaragoza, UNAM.
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using a VINNO 5 ultrasound and with a linear and convex transducer, subpleural
consolidations were identified, measurements were taken and the evolution was
followed in hospitalized patients to the Intensive Therapy Unit of the General
Hospital of Ecatepec.

Conclusions: In this study, it was demonstrated that subpleural consolidations
are changes present in the SARS-CoV-2 infection and that the identification and
monitoring of their size by ultrasound during the clinical course of the disease
can guide us in the taking of decisions and infer in the diagnosis and prognosis
of said pathology.

Keywords: Subpleural consolidation, ultrasound, COVID-19.

RESUMO

No inicio, pensava-se que o ultrassom n&o era util para o estudo do pulma&o,
pois era baseado no principio do ultrassom em que o ar reflete as ondas
sonoras atuando como uma barreira biolégica. A imagem pulmonar em
pacientes criticamente enfermos é comumente realizada em um rotina fazendo
uma radiografia de térax a beira do leito (RXT) ou tomografia computadorizada
de torax, que, embora seja o padrdo de ouro para imagens de pulmé&o, é caro
e ndo pode ser realizado rotineiramente. Para realizar a radiografia de térax
envolve transferéncia ao departamento de radiologia, o que também coloca em
risco um paciente critico, assim como o RXT portatil é limitado a qualidade de
imagem ruim e baixa sensibilidade, é aqui que o ultrassom pulmonar se torna
importante como método répido e facil que pode ser realizado a beira do leito
do paciente e com menor custo.

Objetivo: O objetivo deste estudo é propor um protocolo por meio de um
técnica ultrassonografica para identificar as caracteristicas das consolidagbes
subpleurais e sua importancia na evolugdo da doenga em pacientes com
diagnodstico de COVID-19 na unidade de terapia intensiva do Hospital General
de Ecatepec.

Material e métodos: Com autorizagdo prévia do comité de ética, foi realizado
estudo prospectivo e analitico em unidade de terapia intensiva utilizando
um ultrassom VINNO 5 e com um transdutor linear e convexo identificaram
o consolidagbes subpleurais, foram tomadas medidas e acompanhou-se a
evolugdo dos pacientes internados na Unidade de Terapia Intensiva do Hospital
General de Ecatepec.

Conclusdes: Neste estudo demonstrou-se que as consolidagcbes subpleurais
sdo alteragbes presentes na infeccdo por SARS-CoV-2 e que a identificagdo
e monitoramento de seu tamanho por ultrassom durante o curso clinico
da doenga podem orientar a tomada de decisdo e inferir no diagnéstico e o
progndstico dessa patologia.

Palavras-chave: Consolidagdo subpleural, ultrassom, COVID-19.

INTRODUCCION

Es evidente que la ecografia pulmonar tiene multiples
ventajas sobre la tomografia computarizada (TC) y el
equipo de rayos X. En particular, la sonda de matriz
lineal de alta frecuencia de 9-15 MHz puede mostrar
claramente la morfologia y los cambios de las lesiones
subpleurales y los cambios del contenido de aire y agua
en los tejidos peripulmonares consolidados.!

Un hallazgo descrito en COVID-19 es la visualizacion
de consolidaciones subpleurales, mismas que pueden
ser identificadas a través de la interrupcion focal de la li-
nea pleural. Cuando la consolidacién es de mayor cuan-
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tia, el parénquima pulmonar puede adquirir un aspecto
ecogréfico similar al parénquima hepatico sano y puede
exhibir imagenes hiperecogénicas estaticas o méviles
que corresponden al broncograma aéreo descrito en la
TC.? Las consolidaciones subpleurales aparecen inicial-
mente en zonas basales y posteriores para generalizar-
se a todo el pulmén e ir aumentando de tamafo si sigue
progresando el cuadro. Son pequefias areas hipoecoi-
cas, de base en la pleura y que se movilizan con la res-
piracion. Presentan un limite profundo irregular, estan
rodeadas de lineas B y pueden presentar broncograma
aéreo o liquido. Son un dato ecografico de alto riesgo
de complicacién. Si aparecen en zonas anteriores son
signo de mal pronostico.®

Si se observan consolidaciones subpleurales, impli-
caran una neumonia con riesgo de complicacion, es
por ello que es importante la correlacion de la clinica y
ecografia.

Los hallazgos ecograficos normalmente se visuali-
zan de forma precoz, mucho antes que los estudios
radiol6gicos convencionales. Se debe tener en cuen-
ta que la ecografia es mucho mas sensible que la ra-
diografia; y posiblemente se diagnostique a muchos
pacientes, especialmente jovenes con cuadros leves/
moderados, que pasarian como falsos negativos en la
radiografia de térax. Precisamente por este motivo es
especialmente util en atencion primaria en la que un
porcentaje importante de los pacientes no tienen cri-
terios de ingreso o de gravedad, por lo que habra que
valorar consecuentemente los hallazgos (por ejemplo:
paciente clinicamente bien sin criterios de alarma, pero
con consolidaciones subpleurales, que son un dato
ecografico de gravedad que probablemente requiera
hospitalizarse).

Los patrones ultrasonogréaficos de lesiones en
COVID-19 de acuerdo con la correlacion clinica son:*

1. Leve: presencia de lineas B de 7 milimetros de se-
paracion entre ellas o bien patron B1. Ausencia de
consolidaciones o lineas B de 3 milimetros de sepa-
racion, ausencia de lineas B que confluyen. Linea
pleural normal o ligeramente engrosada.

2. Moderada: lineas B de 3 milimetros de separacién
entre ellas o patron B2, consolidaciones subpleura-
les/parenquimatosas pequefas, irregularidades le-
ves de pleura.

3. Grave: abundantes lineas B de 3 milimetros de sepa-
racion entre ellas o patrén B2, consolidaciones sub-
pleurales generalizadas y/o consolidaciones grandes
a lobares.

Con base en la clasificacién anterior, el patrén B1
se refiere a la presencia de mas de dos lineas B bien
espaciadas, difusas en las distintas areas del térax, de-
nominadas septal rockets, y el patrébn B2 son lineas B

confluentes separadas entre ellas por <3 mm (ground-
glass rockets) debido a la pérdida mas severa de pul-
mon aireado.

MATERIAL Y METODOS
Técnica de ultrasonido

En el Hospital General de Ecatepec Las Américas se
us6 un ultrasonido VINNO 5 con dos tipos de transduc-
tores: lineal (7-15 MHz) y convexo (frecuencia de 2 a
5 MHz); con ambos se identificaron las consolidacio-
nes subpleurales y una vez identificadas se procedio
a la medicién del tamafio tanto en modo bidimensional
como en modo M.

Técnica de exploracion

Previa preparacién del equipo, eleccion de los trans-
ductores y adecuada colocacion del equipo de protec-
cion (colocacion de traje Tyvek, botas, guantes, gafas
protectoras, N95 y careta) se procedi6 a insonar al pa-
ciente en posicion decubito supino tanto en ventilacion
espontanea como en aquellos con ventilacidbn mecéanica
asistida. Se dividi6é cada hemitorax en cuatro cuadran-
tes delimitados por la linea paraesternal media, axilar
anterior y axilar posterior, interceptados por una linea
horizontal que pase a nivel de la linea mamaria; se co-
mienza explorando el hemitorax anterior derecho y lue-
go el izquierdo, en sentido craneo caudal (comenzar la
exploracion a nivel de la clavicula y finalizar cuando se
vea la viscera abdominal), recorriendo longitudinalmen-
te todo el espacio intercostal entre la linea paraesternal
y axilar anterior, explorar la zona lateral de la misma
manera en sentido craneo caudal poniendo especial

Figura 1: Consolidacion subpleural en modo bidimensional con transductor
lineal.
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Figura 2: Consolidacion subpleural (punta de la flecha) en modo bidimen-
sional con transductor convexo.

atencion en la zona axilar y finalizando en el seno costo
diafragmatico (lugar mas frecuente de consolidaciones
iniciales). El foco se situara a nivel de la linea pleural,
se podran realizar cortes longitudinales y transversales.

Posterior a la identificacion de la consolidacion sub-
pleural en modo B (Figuras 1 y 2) se realizara la medida
del tamafio de ésta en modo M, colocando el marcador
al centro de la consolidacion y se procedera a evaluar el
movimiento respiratorio ciclico del pulmén y posterior-
mente se congelara la imagen al observar por lo menos
dos movimientos ciclicos y se procedera a la medicion
al final de la espiracion, en sus medidas longitudinal y
transversal, colocando el cursor para su medida en mm
(Figuras 3 y 4).

RESULTADOS

Las consolidaciones subpleurales se identificaron como
lesiones hipoecoicas localizadas en la regidén subpleu-
ral, para ser mas especificos por debajo de la pleura, o
bien descritas como «signo de la pleura cortada», las
cuales presentan cambios en su tamafio a la inspiracion
y espiracion.

En los pacientes en los que se realizé ultrasonido
pulmonar tanto en modo B como en modo M se obtu-
vieron diferentes imagenes y se logré medir el tamano
de la consolidacion, obteniendo una mejor calidad y ta-
mafio en las imagenes en modo M, principalmente en
aquellos pacientes en los que se utilizd un transductor
convexo. Todos los pacientes en los que se identifi-
caron consolidaciones subpleurales de mayor tamafio
cursaban con cuadros graves de la enfermedad, como
sindrome de distrés respiratorio severo y aquellos que
no se encontraban intubados, pero en los que se identi-

ficaron consolidaciones subpleurales, tuvieron mal pro-
néstico y evolucionaron a deterioro y finalmente requi-
rieron manejo avanzado de la via aérea.

DISCUSION

El ultrasonido pulmonar se ha convertido en una valiosa
herramienta para el manejo de los pacientes afectados
por COVID-19, no s6lo a nivel hospitalario, sino también
en atencion primaria, tanto para el triaje (junto a la pul-
sioximetria) como para la toma de decisiones terapéu-
ticas y valoracion de la evolucién. La auscultacién no
aporta mucho para el riesgo que supone al profesional,
la radiologia no detecta las condensaciones subpleu-
rales que son pequenas y la TAC en esta situacion de
colapso sanitario es casi inaccesible.®

La mayoria de las unidades de primer contacto
como urgencias-choque, unidad de cuidados intensi-
vos, anestesiologia, etcétera, no cuentan con el trans-
ductor lineal que seria el ideal para medir e identifi-
car las consolidaciones subpleurales; sin embargo, la
mayoria si cuenta con el transductor convexo, ya que
en todos los hospitales se cuenta con el servicio de

Figura 3: Consolidacion subpleural en modo M con transductor lineal, me-
dicion de tamafio durante la espiracion.
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Figura 4: Consolidacion subpleural (punta de la flecha) en modo M con
transductor convexo.

ginecologia, lo que hace més factible contar con este
tipo de transductores.

Debido a que en modo B con el transductor convexo
es dificil medir y poder ser mas objetivo en la magnitud de
estas consolidaciones, propusimos la medicion de dichas
consolidaciones con un transductor convexo y en modo M.

CONCLUSIONES

La técnica que proponemos es medir dichas consolida-
ciones principalmente en modo M, ya que en modo B no
se pueden identificar claramente los bordes de la con-
solidacion, lo cual dificulta la medicién durante la inspi-
racion y espiracion, siendo este ultimo el valor que se
tomara en cuenta, como se observa en las imagenes.

Al proponer esta nueva técnica de ultrasonido se am-
plia el panorama acerca de la identificacion, diagnoéstico
y monitorizacion de las consolidaciones subpleurales en
pacientes con COVID-19, lo cual se convierte en una
herramienta facil, de bajo costo y rapida que nos permi-
te la toma de decisiones de manera completa, ademas
de inferir en el tratamiento y pronéstico de dichos pa-
cientes, abriendo paso a futuros protocolos de estudio.
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RESUMEN

Introduccién: La ventilacién mecénica es la piedra angular del tratamiento de
los pacientes con insuficiencia respiratoria aguda; sin embargo, no esta exenta
de complicaciones y eventos adversos.

Objetivo: Describir la relacion entre la EVPP, PM y la PDP con mortalidad y
SOFA en pacientes adultos con VMI atendidos en el Hospital General de Zona
No. 11, IMSS, Piedras Negras, Coahuila.

Material y métodos: Estudio prospectivo, observacional, de septiembre 2019 a
marzo 2020 de pacientes adultos con ventilacion mecanica invasiva. La variable
independiente fue EVPP, PM y la PDP. Las dependientes fueron la mortalidad
y el SOFA.

Resultados: Ingresaron 63 pacientes. Caracteristicas principales: edad 55
afnos, sexo femenino 44.4%, ubicacion: piso 50.8%, urgencias 17.5% y UTI
31.8%. Diagnosticos: sepsis 20.6%, TCE severo 7.8%, EVC 7.8%, NAC 6.4%
y otros 57.4%. Mortalidad hospitalaria 77.8%. Factores asociados a mortali-
dad: edad (RM) 1.09 (p = 0.01) y la presién plateau RM 1.3 (p = 0.03); PDP
RM 1.4 (p =0.12), PM RM 0.79 (p = 0.07) y EVPP RM 1.5 (p = 0.7). Factores
asociados a SOFA: SAPS 3 (r) = 0.53 p < 0.0001. SMR 1.06 IC 95% 0.80-1.4
p =0.63.

Conclusiones: La EVPP, PDP y el PM no tuvieron relacion con la mortalidad ni
SOFA en esta cohorte de pacientes.

Palabras clave: Estrategia ventilatoria de proteccion pulmonar, poder mecani-
co, presion distension pulmonar, mortalidad, SOFA.

ABSTRACT

Introduction: Mechanical ventilation is the cornerstone of the treatment of
patients with acute respiratory failure, however, it is not free of complications
and eventual adverse events.

Objective: To describe the relationship between EVPP, PM and PDP with
mortality and SOFA in adult patients with IMV attended at HGZ No. 11, IMSS,
Piedras Negras, Coahuila.

Material and methods: Prospective, observational study, September 2019
to March 2020 of adult patients with invasive mechanical ventilation. The
independent variable was LPV, MP and DP. The dependent variables were
mortality and SOFA.

Results: 63 patients were enrolled. Main characteristics: age 55 years female
44.4%, location: ward 50.8%, ER 17.5% and ICU 31.8%. Diagnoses: sepsis
20.6%, severe TBI 7.8%, stroke 7.8%, CAP 6.4% and others 57.4%. Hospital
mortality 77.8%. Factors associated with mortality: age OR 1.09 (p = 0.01) and
plateau pressure OR 1.3 (p = 0.03); DP OR 1.4 (p = 0.12), MP OR 0.79 (p =
0.07) and LPV OR 1.5 (p = 0.7). Factors associated with SOFA: SAPS 3 (r) =
0.53 p < 0.0001. SMR 1.06 95% CI1 0.80-1.4 p = 0.63.

Conclusions: LPV, DP and MP were not related to mortality or SOFA in this
cohort of patients.
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Coahuila.
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RESUMO

Introdugdo: A ventilagdo mecanica é a pedra angular do tratamento de
pacientes com insuficiéncia respiratéria aguda, porém néo esta isenta de
complicacdes e eventuais eventos adversos.

Objetivo: Descrever a relacao entre EVPP, PM e PDP com mortalidade e
SOFA em pacientes adultos com VMI tratados no HGZ 11 IMSS Piedras Negras
Coahuila.

Material e métodos: Estudo prospectivo, observacional, de setembro de 2019
a marco de 2020 em pacientes adultos com ventilacdo mecanica invasiva. A
variavel independente foi EVPP, PM e PDP. As variaveis dependentes foram
mortalidade e SOFA.

Resultados: 63 pacientes foram admitidos. Principais caracteristicas: Idade 55
anos feminino 44.4%, localizag¢éo: enfermaria 50.8%, emergéncia 17.5% e UTI
31.8%. Diagndsticos: Sepse 20.6%, TCE grave 7.8%, EVC 7.8%, NAC 6.4% e
outros 57.4%. Mortalidade hospitalar 77.8%. Fatores associados a mortalidade:
idade (RM) 1.09 (p = 0.01) e presséao plateau RM 1.3 (p = 0.03); PDP RM 1.4 (p
=0.12), PM RM 0.79 (p = 0.07) e EVPP RM 1.5 (p = 0.7). Fatores associados
ao SOFA: SAPS 3 (r) = 0.53 p < 0.0001. SMR 1.06 IC 95% 0.80-1.4 p = 0.63.
Conclusdes: EVPP, PDP e PM néo foram relacionados a mortalidade ou SOFA
nesta coorte de pacientes.

Palavras-chave: Estratégia ventilatéria de protecdo pulmonar, poténcia
mecanica, pressao de distensdo pulmonar, mortalidade, SOFA.

INTRODUCCION

La ventilacion mecanica es la piedra angular del tra-
tamiento de los pacientes con insuficiencia respirato-
ria aguda y es una de las terapéuticas que definen la
medicina critica como especialidad.! El primer reporte
formal de la ventilacibn mecanica fue realizado por el
Dr. Bjorn Ibsen en Copenhague (1953), en pacientes
con polio, reduciendo la mortalidad de 87 a 25%.2 La
epidemiologia de la ventilacibn mecanica en situacio-
nes de escasos recursos es poca y usualmente es una
transpolacion de la informacién de centros de alta es-
pecialidad.®

La ventilacion mecanica tiene el objetivo principal de
asistir en la eliminacion de CO, y/o favorecer el ade-
cuado intercambio de oxigeno mientras el paciente esta
imposibilitado de hacerlo o por condiciones externas al
sistema respiratorio que no le permiten hacerlo por vo-
luntad propia.*®

Los modos de ventilacibn mecanica han tenido diver-
sas innovaciones tecnologicas al paso de los afios;® sin
embargo, hasta el momento no existe superioridad de
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un modo ventilatorio sobre otro. Existe una variedad de
modos ventilatorios que utilizan combinaciones de los
previamente dichos, ademas de la creacion de modos
inteligentes y automatizados.®

La ventilacion mecanica no invasiva es una opciéon
terapéutica para los pacientes que requieren asistencia
respiratoria.® La utilizacion de interfaces no invasivas:
mascarilla nasal, oronasal, facial y casco cefalico han de-
mostrado ser adecuadas en el perfil correcto de pacien-
tes.% La interfaz y su adecuado funcionamiento son parte
fundamental para el éxito de este método de ventilacion,
ademas de tolerancia y cooperacion del paciente.®

La falla respiratoria es la principal indicacién de uso
de ventilacion mecénica; ésta puede ser: falla ventila-
toria o falla para lograr una adecuada oxigenacion.”8
La falla ventilatoria se caracteriza por un incremento en
la presion arterial de CO, (PaCO,), debido a hipoven-
tilaciéon alveolar o incremento del trabajo respiratorio.
La falla para mantener una adecuada oxigenacién se
caracteriza por una anormalmente baja relaciéon entre
presion arterial de oxigeno y fraccion inspirada de oxi-
geno (PaO,:FiO,) y/o un requerimiento de presion posi-
tiva para mantener esta relacion.®°

La insuficiencia respiratoria aguda se define como
una alteracion severa, subita del intercambio gaseoso
pulmonar que es caracterizada por la incapacidad de
los pulmones de cumplir con las demandas metabdlicas
del cuerpo de transporte de oxigeno (O,) y remocion de
dioxido de carbono (CO,).""'2 El diagndstico se realiza
mediante la medicion de ph, O, y CO, por gasometria
arterial.

Las complicaciones o eventos adversos asociados a
la ventilacion mecénica tienen una incidencia estimada
de cuatro a siete eventos por cada 100 episodios de
ventilacion mecanica, o 10-15 eventos por cada 1,000
dias en ventilacion mecanica, éstas son:*?

Neumonia o aspiracion (36%)

Edema pulmonar, derrame pleural o falla cardiaca
(28%)

Atelectasia (14%)

Sindrome de insuficiencia respiratoria aguda (9%)
Sepsis o infeccion extrapulmonar (3.8%)
Distensién abdominal o sindrome compartamental
abdominal (3.5%)

Evento neuroldgico agudo (2.9%)

Embolismo pulmonar (1.2%)

9. Neumotoérax (1.2%)

10. Tapon de moco (0.3%)

11. Mala higiene pulmonar (0.3%)

12. Neumonitis por radiacion (0.3%)

13. Otras complicaciones (2.6%)

N —
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Los eventos adversos en la ventilacion mecanica estan
asociados con incremento en la mortalidad, duracién de

la ventilacién mecanica, de la estancia en la Unidad de
Terapia Intensiva y aumento en el uso de antibioticos.'*

La neumonia asociada a la ventilacién mecéanica se
define como aquella que se desarrolla 48 horas des-
pués de la intubacion orotraqueal.’® Esta tiene una pre-
valencia de 10-20% a nivel mundial.'® La incidencia en
paises en desarrollo es de 16.7 a 73.4 por 1,000 dias
de ventilacién mecanica invasiva.'”

La lesion asociada a la ventilacion mecéanica (por su
siglas en inglés VILI Ventilator Induced Lung Injury) es
otra complicacion,'® es resultado del barotrauma, volu-
trauma, atelectrauma, biotrauma y muy recientemente
del ergotrauma.*® El actual concepto de VILI es el resul-
tado de una evolucién de las estrategias de proteccion
pulmonar, las cuales iniciaron con del Dr. Amato con
la disminucién de voliumenes tidales; posteriormente
con la limitacién de la presibn meseta, mas adelante
con maniobras de reclutamiento alveolar y titulacién de
presion positiva al final de la espiracion (PEEP) para
intentar mantener el «pulmén abierto».

En la actualidad, ya se han establecido como medi-
das de proteccion pulmonar las siguientes maniobras:
volumen corriente menor 8 mL/kg de peso ideal, presion
meseta o plateau menor 30 cmH,0O; sin embargo, la ten-
dencia apunta a considerar que la presion transpulmonar
es mucho mas importante que la presion localizada en la
via aérea, puesto que esta presion es la que realmente
rodea al alveolo y es la que ayuda a disminuir la hete-
rogeneidad de las areas pulmonares mal ventiladas, lo
que incrementa la capacidad pulmonar residual.*® Un su-
brogado para el calculo de la presion transpulmonar es
la presion de conduccion o distensioén pulmonar (presion
plateau-PEEP), pues aunque no toma en cuenta las pro-
piedades elasticas de la pared toracica, varios estudios
experimentales han encontrado una correlacion acepta-
ble entre ésta y el estrés pulmonar.*?

El concepto de poder mecanico fue tomado reciente-
mente por el Dr. L Gattinoni y sus colaboradores: ellos
presentaron y propusieron una descripcidbn matematica
del poder mecanico, en el cual la energia entregada por
unidad de tiempo se describe como una entidad unifica-
da y se explica con una ecuacion.'®

Poder mecanico,, =(0.098) * (FR * AV) * (P, - 1/2 + AP)

pico

El Dr. JJ Marinni propuso después una simplificacion
de esta formula sin tomar en cuenta los componentes
dependientes del flujo y la resistencia.*®

PD = (0.098) * (P, - PEEP) - Vt - FR

En diversos estudios experimentales, bajo la premisa de
la importancia de la cantidad de energia entregada al siste-
ma respiratorio en la unidad de tiempo (Joule/min), se han
dispuesto valores para determinar el umbral en el que se
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podria provocar VILI, calculando un poder mecanico no ma-
yor a 12 J/min, esto en pacientes que se encuentran bajo
ventilacidn mecanica invasiva en modalidades controladas.

Los indicadores de calidad de atencion son la medi-
da cuantitativa que se utiliza como guia para controlar y
valorar la calidad de aspectos importantes de la practica
asistencial.?°

Todos los indicadores tienen un comparador o estan-
dar que se define como?° el nivel deseado de cumpli-
miento para el indicador.

Los indicadores principales asociados al paciente en
ventilacion mecanica son:?°

1. Profilaxis de uUlceras por estrés en enfermos criticos
que reciben nutricion enteral: la poblacién en riesgo
de hemorragia gastrointestinal (HGI),?! el estandar
de cumplimiento de este indicador es de 80%.%°

2. Estrategia de ventilacion pulmonar protectora (EVPP)
en el sindrome de insuficiencia respiratoria aguda
(SIRA): la EVPP puede mejorar la supervivencia en
los enfermos con SIRA, segun criterios de Berlin.?>23
La poblacién a la que se aplica es a todos los enfer-
mos con SIRA en ventilacibn mecanica invasiva > 24
horas. La EVPP se define como volumen tidal < 8
mL/kg de peso ideal y presion plateau < 30 cmH,0.
El estandar de cumplimiento de este indicador es >
90%.2°

3. Neumonia asociada a la ventilaciobn mecanica: es
habitualmente la infeccion nosocomial frecuente en
la UTI, la importancia de su seguimiento deriva de
su repercusion en la mortalidad y morbilidad que
ocasiona, con prolongacion de estancia en UTI.?* La
poblacion a la que se aplica este indicador son todos
los pacientes con ventilacion mecénica invasiva de
mas de 24 horas. El estdndar de cumplimiento es <7
episodios por 1,000 dias de ventilacién mecanica.?®

4. Extubacion accidental por maniobras: la retirada acci-
dental de la canula endotraqueal en enfermos en ven-
tilacion mecanica invasiva es un desenlace no desea-
ble, puesto que se asocia con riesgo de reintubacion
y una mayor mortalidad.?® La poblacion a la que se
aplica es todos los enfermos que requieren ventilacion
mecanica invasiva a través de tubo endotraqueal.

El estandar de cumplimiento es < 3 extubaciones
accidentales por maniobras por 1,000 dias de tubo
endotraqueal.?®

5. Reintubacion: la reintubacién de un enfermo por fallo
de extubacion se asocia a una mayor estancia hospi-
talaria y tasa de mortalidad.?® La extubacién progra-
mada es aquella que se realiza de forma programada
e intencionada por un profesional, la reintubacién es
la necesidad de colorar la canula endotraqueal en
las primeras 48 horas de extubacién. La poblacion
aplicable son todas las extubaciones programadas,
excluyendo extubacion por limitacion de esfuerzo te-

rapéutico y reintubacién por intervencién quirdrgica.
El estandar de cumplimiento es < 12%.%°

En México, los estudios epidemioldgicos han demos-
trado una tendencia a ser pacientes mas joévenes los
que requieren ventilacidbn mecanica invasiva 43-48 afios
en promedio.?” La mortalidad de éstos es de 18-36%.%’

En nuestra comunidad, 55% de los pacientes aten-
didos en areas criticas requieren ventilacion mecéanica
invasiva.?® De esta poblacion, 61.8% tenian un estado
fisico funcional, previo al ingreso terapia intensiva, su
promedio de edad es 48.9 afos.?® Los principales diag-
nésticos de estos pacientes son sepsis, estado postpa-
rocardiorrespiratorio y traumatismo craneoencefalico se-
vero.?® La mortalidad hospitalaria reportada es 40.2%.28

El impacto en la salud, social y econémico en los pa-
cientes que requieren ventilacion mecanica invasiva es
importante, aproximadamente $600-1,500 dolares por
dia?® y las morbilidades posteriores al evento grave im-
plicaran una carga para la familia y la sociedad.

El conocimiento del impacto y la implementaciéon de
estrategias de ventilacion protectora pulmonar y las
nuevas férmulas de mecanica respiratoria nos daran la
informacién para mejorar los protocolos de atencion de
este perfil de pacientes e influir en su evolucion, dismi-
nuir complicaciones y posiblemente la mortalidad.

El objetivo principal de nuestro estudio fue describir
la relacion entre la estrategia de proteccion pulmonar,
poder mecanico y la presion de distensién pulmonar con
la mortalidad y el SOFA en pacientes adultos con ven-
tilacion mecanica invasiva atendidos en el Hospital Ge-
neral de Zona No. 11, IMSS, Piedras Negras, Coahuila.

Los objetivos secundarios fueron describir las carac-
teristicas demograficas, el cumplimiento de aplicacion de
la estrategia de proteccion, las complicaciones asociadas
a la ventilacion mecénica invasiva, calcular los indicado-
res de calidad de atencion mas relevantes asociados a la
ventilacion mecanica invasiva y analizar la comparacion
entre la mortalidad real y la esperada por SAPS 3 de los
pacientes con ventilacion mecanica invasiva atendidos
en HGZ No. 11, IMSS, Piedras Negras, Coahuila.

MATERIAL Y METODOS

Se realizd una investigacion con un disefio tipo pros-
pectivo, observacional, longitudinal de septiembre 2019
a marzo 2020 de todos los pacientes adultos que requi-
rieron ventilacion mecanica invasiva atendidos en Hos-
pital General de Zona No. 11, IMSS en Piedras Negras,
Coahuila.

La variable independiente se definié como la estra-
tegia de proteccioén pulmonar, poder mecéanico y la pre-
sion de distension pulmonar.

Las variables dependientes fueron la mortalidad y el
SOFA.
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La definicidn operacional de variables para este es-
tudio y sus calculos se encuentran especificados en el
Anexo 1.

Los criterios de inclusion fueron pacientes adultos ma-
yores de 18 afos que estuvieron internados en el Hospi-
tal General de Zona No. 11, Piedras Negras, Coahuila y
que requirieron ventilacion mecanica invasiva.

Los criterios de exclusion fueron menores de 18 afios
y los criterios de eliminacion fueron aquellos pacientes
que posterior a firmar consentimiento de participacion,
declinaron esta decision.

El analisis estadistico se realizd con Software Stat-
Calc version 1500.1.3 © AcaStat software 2018 y epiin-
fo.com., las variables cuantitativas se describieron en
medias y desviacion estandar, las cualitativas en fre-
cuencia y porcentaje, se realizara prueba de y? para en-
contrar una significancia < 0.05 y analisis de regresion
logistica lineal y multiple para determinar la significancia
de asociacioén de las variables reportadas con la morta-
lidad y el SOFA. Se realiz6 correlacion de Pearson para
la estrategia de ventilacion protectora con mortalidad,
asi como curvas ROC para evaluar la capacidad pro-
noéstica de la presion de distension pulmonar y el poder
mecanico con la mortalidad hospitalaria.

La investigacion no se realiz6 en poblacién vulne-
rable, el riesgo de efectos secundarios fue nulo y se
realiz6 con apego a las buenas practicas clinicas, esto
concordando con lo estipulado en la Ley General de Sa-
lud en Materia de Investigacioén en Salud, Declaracion
de Helsinki e International Council of Harmonisation.

La investigacion fue aprobada por el Comité Local
de Investigacion en Salud 506 del Instituto Mexica-
no del Seguro Social (R-2019-506-010), ademas de
contar con registro en clinicaltrials.gov con el numero
NCT04193254.

Se solicité carta de consentimiento informado a los
pacientes incluidos en el estudio, se protegieron sus da-
tos de identificacion personal, siendo concordantes con
la Ley de Proteccion de Informacion Personal.

El estudio no tuvo ningun financiamiento institucional
0 por empresas externas al mismo.

RESULTADOS

Las caracteristicas principales de los pacientes fueron
edad media 55 + 17.4 (p < 0.0001), femenino 44.4% (p
= 0.3), ubicacién intrahospitalaria: piso 50.8%, urgen-
cias 17.5% y UTI 31.8% (p < 0.0050). Los principales
diagnésticos de esta cohorte se reflejan en la Tabla 1.
La mortalidad hospitalaria fue de 77.8%, dos pacientes
fueron trasladados a otro hospital.

Las poblaciones atendidas en Urgencias, Piso y UTI
tuvieron diferencias estadisticamente significativas en
cuanto a la edad, horas de ventilacion mecanica invasi-
va, SOFA y mortalidad hospitalaria (Tabla 2).

Se realiz6 andlisis de regresion logistica para evaluar
los factores asociados a mortalidad, resultando estadis-
ticamente significativos: la edad con razén de momios
(RM) 1.09 (p = 0.01) y la presion plateau RM 1.33 (p
= 0.03); en cuanto a la variables a estudiar, la presion
de distension pulmonar RM 1.36 (p = 0.12), poder me-
canico RM 0.79 (p = 0.07) y estrategia de ventilacion
protectora pulmonar (EVPP) RM 1.5 (p = 0.7) (Tabla 3).

Los factores asociados a SOFA fueron evaluados
con analisis de regresion logistica multiple (Anexo 1)
y correlacién de Pearson, teniendo significancia esta-
distica Unicamente con el SAPS 3 (r) = 0.53 p < 0.0001
(Tabla 4).

Se realizaron curvas ROC (Receiver Operating Cha-
racteristic) para evaluar la capacidad de predecir la
mortalidad de la presién de distensioén pulmonar AUC
0.60 IC 95% 043-0.78 (Figura 1), poder mecanico AUC

Tabla 1: Caracteristicas principales de los pacientes
con ventilacion mecanica invasiva. N = 63.

n (%) P
Femenino 28 (44.4) <0.3700
Edad (afos) 55.9£17.5 < 0.0001
indice de masa corporal 30.5+8.1 <0.0001
Peso ideal o predicho 60.5+11.9 <0.0001
Dias en hospital 12+125 <0.0001
Horas VMI 169.6 +215.6 < 0.0001
SOFA 9.1+45 < 0.0001
SAPS 3 83.9+21.1 <0.0001
SAPS 3 mortalidad 732+30.2 < 0.0001
Mortalidad hospital 49 (77.8) <0.0001
Traslados a otro hospital 2(3.2) < 0.0001
Ubicacion intrahospitalaria
Piso 32 (50.8) < 0.0050
Unidad de Terapia Intensiva 20 (31.8) <0.0050
Quiréfano 11 (17.4) <0.0050
Parémetros respiratorios
Volumen tidal 4444 +118.5 <0.0001
Presién plateau 236+58 < 0.0001
PEEP 6.9+19 < 0.0001
Frecuencia respiratoria 19.1£5.1 <0.0001
DP 16.5+5.4 < 0.0001
Poder mecénico 139+75 < 0.0001
Modo convencional VM A/C P 27 (42.9) < 0.0001
A/CV 15 (23.9) < 0.0001
Modo no convencional VM SIMV 4 (6.4) <0.0001
APRV 2 (3.1) < 0.0001
Principales diagnésticos
Sepsis 13 (20.6) < 0.0001
Traumatismo craneoencefdlico severo 5(7.8) < 0.0001
Evento vascular cerebral 5(7.8) < 0.0001
Neumonia adquirida en la 4(6.4) < 0.0001
comunidad
Otros 36 (57.4) < 0.0001

VMI = ventilacién mecanica invasiva, SOFA = Sequential Organic Failure As-
sessment, SAPS3 = Simplified Acute Physiology Score 3, PEEP = Possitive End
Expiratory Presssure, v gr., presion al final de la espiracion, DP = Driving Pressure,
v gr. presion de distension pulmonar, A/C P = asisto/controlado por presion, A/C
V = asisto/controlado por volumen, SIMV = Sincronized Intermitent Mechanical
Ventilation, APRV = Airway Pressure Relieve Ventilation.
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Tabla 2: Caracteristicas por sitio de ubicacién intrahospitalaria de los pacientes con ventilacion mecanica invasiva. N = 63.

Piso UTl Urgencias
(N=32) (N=20) (N=11)

n (%) n (%) n (%) p
Femenino 16 (50.0) 7 (35.0) 5 (44.5) <0.3700
Edad (afios) 60.3 +15.3 474 +19 58.3+16.3 <0.0001
IMC (afos) 29.3+9.0 31.9+6.9 HilD==7H < 0.0001
Peso ideal o predicho 59.4+11.0 63.3+12.3 58.4 +14.1 <0.0001
Dias en hospital 11.8+£125 16.2 £ 14.1 49+34 < 0.0001
Horas VMI 143.8 £26.5 2472 +215.6 103.6 +86.5 <0.0020
SOFA 10.8 £ 3.7 6.9+48 8.1+42 <0.0001
SAPS 3 89.6 + 12.1 742 +19.7 85.1+12.6 <0.0001
SAPS 3 mortalidad 81.3+£11.8 58.6 £27.2 76.5+16.9 <0.0001
Mortalidad hospital 31(96.8) 10 (50) 8 (72.7) <0.0001
Traslados a otro hospital 0 1(5) 1(9.1) <0.0001

Parametros respiratorios
Volumen tidal 421.8 +130.7 504.6 + 63.8 400.7 + 124 <0.0001
Presion plateau 236175 24+45 21451 <0.0001
PEEP 6.3+16 83+1.9 59+13 <0.0001
Frecuencia respiratoria 18.4+4.4 19.8+4.6 204%75 <0.0001
DP 172+6.4 15.7+3.6 154+49 < 0.0001
Poder mecanico 13.7+9.0 15.3+5.5 11.6+£5.3 <0.0001
Modo convencional VM A/C P 15 (46.8) A/C P 14 (70) A/ICP9(81.2) <0.0001
A/CV 12 (37.5) A/CV 6 (30) AICV 2(18.8) <0.0001
Modo no convencional VM SIMV1 (3.1) BiLEVEL 2 (10) - <0.0001
- APRV 2 (10) - <0.0001
Principales diagnésticos

Sepsis 4 (12.5) Sepsis 8 (40) EVC2(18.2) 0.9

Sindrome urémico 3(94) TCE severo 4 (20) TCE severo 1 (9.1) 0.9

Neumonia adquirida en la comunidad 3(94) SIRA 2 (10) SIRA1(9.1) 0.9

Tumor cerebral 2(6.3) Eclampsia 2 (10) Sepsis 1 (9.1) 0.9

Otros 36 (57.4) Otros 4 (20) Otros 6 (54.5) 0.9

UTI = Unidad de Terapia Intensiva, IMC = indice de masa corporal, SOFA = Sequential Organic Failure Assessment, SAPS3 = Simplified Acute Physiology Score 3, PEEP
= Possitive End Expiratory Presssure, v gr., presion al final de la espiracion. DP = Driving Pressure, v gr. presion de distension pulmonar, VMI = ventilacion mecanica inva-
siva, A/C P = asisto/controlado por presion, A/CV = asisto/controlado por volumen, SIMV = Sincronized Intermitent Mechanical Ventilation, BILEVEL = Bilevel ventilation,
APRV = Airway Pressure Relieve Ventilation, EVC = evento vascular cerebral, TCE = traumatismo craneoencefdlico, SIRA = sindrome de insuficiencia respiratoria aguda.

0.41 1C 95% 0.25-0.57 (Figura 2) y presion plateau AUC
0.53 IC 95% 0.36-0.73 (Figura 3).

Los indicadores de calidad de atencidén en pacientes
con ventilacion mecéanica fueron calculados segun SEMI-
CYUC (Sociedad Espariola de Medicina Intensiva Critica
y Unidades Coronarias) (Tabla 5).

La tasa de mortalidad estandarizada en la poblacion
de estudio fue SMR (standarized mortality ratio) 1.06 IC
95% 0.80-1.4 p = 0.63 y dividido por areas de atencion
fue: Piso SMR 1.19 IC 95% 0.82-168 p = 0.31, UTI SMR
0.851C 95% 0.43-1.5 p = 0.64 y Urgencias SMR 0.95 IC
95% 0.44-1.81 p = 0.94.

DISCUSION

En nuestro estudio se reporta una mortalidad de 77.8%
con un promedio de edad de 55.9 + 17.5 (p = 0.0001),
ésta es mayor a la reportada en la literatura internacio-
nal 40.2% y nacional 28-45%,'92% con un promedio de
edad de 48.9 anos, siendo menor a lo reportado en Mé-
xico 60.8 afios.'® Los principales diagnosticos fueron:
sepsis, traumatismo craneoencefalico severo, evento

vascular cerebral, neumonia adquirida en la comunidad;
éstos difieren con los de la literatura internacional, los
cuales reportan: neumonia o aspiracion 36%, edema
pulmonar, derrame pleural o falla cardiaca 28%, atelec-
tasias 14%, sindrome de insuficiencia respiratoria agu-
da 9%, sepsis o infeccion extrapulmonar 3.8%.'3

Un estudio previo realizado en poblacion de la misma
institucion, los principales diagnésticos en este tipo de
pacientes son sepsis, estado postparocardiorrespirato-
rio y traumatismo craneoencefalico severo.?®

La relacion entre la estrategia de proteccion pulmo-
nar, poder mecanico y la presién de distension pulmo-
nar con la mortalidad y el SOFA no tuvo significancia
estadistica en nuestro estudio PM RM 0.79 p = 0.07,
EPP 1.7 p=0.7 y PDP RM 1.36 p = 0.12, aunque los
valores obtenidos cumplieron en su mayoria las metas
internacionales de proteccion pulmonar Vt 44.4 + 118.5
p < 0.0001; Ppla 23.6 + 5.8 p < 0.0001; DP 16.5 +5.4
p <0.0001; PM 13.9 + 7.5 p < 0.0001; SOFA media 9.1
+ 4.5 p <0.0001, esto es diferente a lo reportado en la
literatura nacional e internacional PM RM 1.64 p = 0.02
y RR 1.005 p < 0.0005, respectivamente. 830,31
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La diferencia entre la mortalidad real y la esperada,
evaluada con la tasa de mortalidad estandarizada fue
de 1.03 IC 95% 0.8-1.4 p = 0.63, no teniendo significan-
cia estadistica en la poblacion general y en el analisis
de subgrupos.

Los resultados encontrados en este estudio di-
fieren en los reportes nacionales e internacionales,
esto puede deberse a la heterogeneidad de las po-
blaciones y a su localizacién intrahospitalaria. Este
ultimo rubro cobra vital importancia debido a que la
mayoria de los estudios de ventilacién mecanica in-
vasiva se realizan en poblacion en Terapia Intensi-
va.

Los indicadores de calidad de atencion de los pa-
cientes de VMI en este estudio se reportaron con in-
cumplimiento de los mismos, esto impacta directamente
a la evolucion y mortalidad de los pacientes.

Las limitaciones de este estudio son el tamafo de
muestra, la heterogeneidad derivada de la ubicacion in-

Tabla 3: Analisis de regresion logistica para las
variables asociadas con la mortalidad hospitalaria
en pacientes con ventilacion mecanica invasiva.

Razon de

Variable Coeficiente B momios p

Horas de VMI 0.0012 1.00 0.63
Edad 0.0860 1.09 0.01
Sexo 2.2076 9.09 0.11
Peso -0.0732 0.92 0.74
Talla 1.8950 6.70 0.93
IMC 0.2588 1.30 0.66
Vit promedio -0.0121 0.98 0.05
Pplat 0.2916 1.33 0.03
PEEP promedio -0.0447 0.96 0.87
FR promedio -0.1950 0.82 0.11
PDP 0.3089 1.36 0.12
PM -0.2348 0.79 0.07
EVPP 0.3913 1.50 0.70
NAV -0.7067 0.49 0.45
SOFA promedio 0.1073 1.11 042
SAPS3 0.0711 1.07 0.06

VMI = ventilacién mecanica invasiva, IMC = indice de masa corporal, Vt = volumen
tidal, Pplat = presién plateau, PEEP = Positive End Expiratory Pressure, FR =
frecuencia respiratoria, PDP = Presion de distensién pulmonar, PM = poder meca-
nico, EVPP = estrategia de ventilacion pulmonar protectora, NAV = neumonia aso-
ciada a la ventilacion mecanica, SOFA = Sequential Organ Failure Assessment,
SAPS3 = Simplified Acute Physiology Score 3.

Tabla 4: Correlacion de Pearson para las variables asociadas
con SOFA en pacientes con ventilacion mecanica invasiva.

Coeficiente de

Variable correlacion (r) p
Presion de distension pulmonar 0.13 0.30
Poder mecanico 0.17 0.18
Simplified Acute Physiology Score 3 0.53 <0.0001
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Figura 1: Curva COR PDP y mortalidad.
COR = caracteristica operativa del receptor, PDP = presion de distension pulmonar.
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Figura 2: Curva COR PM y mortalidad.
COR = caracteristica operativa del receptor, PM = poder mecanico.

trahospitalaria y las diferencias de atencion médica y de
enfermeria dependientes de las mismas. Las fortalezas
provienen de la representacion de datos en «vida real»
de los pacientes con VMI que se atienden dentro y fuera
de la UTI, situacion comun en los hospitales del servicio
de salud publica de México.
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CONCLUSIONES

La EVPP, PDP y el PM no tuvieron ninguna relacion
con la mortalidad ni con el SOFA en esta cohorte de
pacientes, la presion plateau si tuvo una relacion esta-
disticamente significativa, aunque un rendimiento malo
con AUC 0.54. El tamafio de la muestra y la variabili-
dad de las poblaciones y el manejo ventilatorio aplicado
pueden tener un impacto en nuestros resultados; sin
embargo, proporcionamos datos de las caracteristicas
clinicas y la evolucién en «vida real» de los pacientes
atendidos en hospitales del servicio de salud publico en
México donde, derivado de la escasez de recursos y es-
pacios, no todos los pacientes con ventilacion mecanica
invasiva son tratados en UTI. La falta de cumplimiento
de los indicadores de calidad de atencion en pacientes
con VMI demostrada en esta cohorte tiene un impacto
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Figura 3: Curva COR Pplat y mortalidad.
COR = caracteristica operativa del receptor, Pplat = presion plateau.

Tabla 5: Indicadores de calidad de atencion en
pacientes con ventilacién mecanica invasiva.

Indicador Estandar Valor obtenido
Profilaxis UG, % 80 82.5
Profilaxis TVP, % 90 77.7
Cumplimiento EVPP >90 50.8
NAV (dias de VMI) < 71,000 42.6/1,000
Extubacion accidental (dias de VMI) < 3/1,000 38.1/1,000
Reintubacion, % <12 8513

UG = Ulceras gastricas, TVP = trombosis venosa profunda, EVPP = estrategia ven-
tilatoria pulmonar protectora, NAV = neumonia asociada a la ventilacién mecénica
invasiva, VMI = ventilacion mecdnica invasiva.

en la evolucién y la mortalidad y nos compromete a me-
jorar los protocolos de atencion y asistencia de estos
pacientes en nuestra institucion.
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Anexo 1: Andlisis de regresion logistica multiple para las variables asociadas
con SOFA en pacientes con ventilacion mecanica invasiva.

Variable Coeficiente B Coeficiente estandarizado p
Edad 0.08505 0.3321 0.99
Sexo -0.75595 -0.8395 0.07
IMC -0.03897 -0.06999 0.60

Vt promedio 0.00833 0.22043 0.51
Pplat 0.11780 0.09961 1.0
PEEP promedio 0.08835 0.05615 1.0

FR promedio -0.08181 -0.9002 0.73
PDP 0.02945 0.087 1.0

PM 0.07716 0.12023 0.80

EVPP -2.2529 -0.25099 0.12

SAPS3 0.15133 0.53 <0.0000

VMI = ventilacion mecanica invasiva, IMC = indice de masa corporal, Vt = volumen tidal, Pplat = presion plateau, PEEP = Positive End Expiratory Pressure, FR = frecuencia
respiratoria, PDP = Presion de distension pulmonar, PM = poder mecanico, EVPP = estrategia de ventilacion pulmonar protectora, NAV = neumonia asociada a la ventilacion
mecanica, SOFA = Sequential Organ Failure Assessment, SAPS3 = Simplified Acute Physiology Score 3.
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RESUMEN

La lesion por quemadura se denomina con frecuencia la forma mas grave de
trauma en relacion con la elevada respuesta metaboélica que genera debido a
que puede perpetuarse y permanecer elevada incluso hasta tres afios después
de que la lesion se ha resuelto.

Las alteraciones en el metabolismo son complejas debido a los diversos me-
canismos involucrados (hormonales, inflamatorios, metabdlicos y genéticos).
Existen también en la actualidad diversos mecanismos implementados con la
finalidad de tratar de frenar esta respuesta hipermetabdlica. La finalidad de este
articulo es dar a conocer al personal médico cudles son las principales causas
del hipermetabolismo y las estrategias de manejo que existen en el tratamiento
del quemado grave.

Palabras clave: Hipermetabolismo, nutricion, paciente quemado.

ABSTRACT

Burn injury is often referred to as the most severe form of trauma in relation to
the high metabolic response it generates because it can be perpetuated and
remain elevated even up three years after the injury has resolved.

Metabolic alterations are complex due to various mechanisms involved
(metabolic, hormonal, inflammatory and genetic). Currently there are several
mechanisms implemented in order to try to stop this hypermetabolic response.
The purpose of this article is to inform medical personnel, which are the main
causes of hypermetabolism and management strategies that exist in the
treatment of severe burn.

Keywords: Hypermetabolism, nutrition, burned patient.

RESUMO

Aleséo por queimadura é freqiientemente referida como a forma mais grave de
trauma em relagdo a alta resposta metabdlica que gera, pois pode perpetuarse
e permanecer elevada até trés anos apds a resolugédo da leséo.

As alteracdes do metabolismo séo complexas devido aos varios mecanismos
envolvidos (hormonais, inflamatérios, metabdlicos e genéticos). Existem
também atualmente varios mecanismos implementados a fim de tentar parar
esta resposta hipermetabdlica.

O objetivo deste artigo é dar a conhecer a equipe médica, quais sédo as
principais causas do hipermetabolismo e as estratégias de manejo que existem
no tratamento de queimaduras graves.

Palavras-chave: Hipermetabolismo, nutricdo, paciente queimado.

INTRODUCCION

La lesion inducida por quemadura genera una grave res-
puesta inmunometabdlica y un hipercatabolismo acen-
tuado. La duracién de la respuesta catabolica en las
quemaduras puede permanecer elevada incluso afios
después de la lesidn. Existen otros escenarios clinicos,
por ejemplo, el paciente traumatizado o la sepsis, que
también generan hipermetabolismo, pero el grado de
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respuesta es menor comparado con el paciente quema-
do. Esto implica que no existe una condicién clinica que
iguale la respuesta metabdlica que genera el paciente
con quemaduras graves. Este hipermetabolismo genera
un aumento en el consumo de O, de todo el organismo,
representando un componente significativo del gasto to-
tal de energia, donde hasta 45% de esta respuesta hiper-
metabdlica es atribuible a la produccion de calor.!

Como consecuencia, el hipermetabolismo induce a
un vasto catabolismo que se asocia con la degradacién
de proteinas no sélo en los muasculos, sino en casi to-
dos los 6rganos y sistemas, lo que puede acentuar la
disfuncion multiorgénica presente, impactando directa-
mente en la supervivencia del paciente quemado. La
respuesta hipermetabolica posterior a la quemadura es
extremadamente compleja y es muy probable que esté
activa y sea sostenida por la inflamacion y la liberacion
hormonal inducida por este estado de estrés. La cau-
sa de esta respuesta no estd completamente definida;
sin embargo, se han visto involucrados la expresion
aumentada y prolongada de catecolaminas, glucocorti-
coides, glucagon y dopamina, conduciendo a un estado
catabdlico profundo.?

Los cambios metabdlicos posteriores a la lesion por
quemadura ocurren en dos patrones distintos de regu-
laciéon metabdlica: la fase EBB generalmente ocurre
dentro de las 48 horas postquemadura y se caracteriza
por disminucién del gasto cardiaco, menor consumo de
oxigeno y menor tasa metabolica. La respuesta meta-
bélica aumenta gradualmente dentro de los primeros
cinco dias posteriores a la lesion a una fase de meseta:
la fase FLOW se caracteriza por una circulacion hiperdi-
namica, aumentos de la temperatura corporal, consumo
de oxigeno y glucosa, produccion de CO,, gluconeogé-
nesis, protedlisis, lipdlisis.>

El catabolismo cronico del musculo esquelético y el
desgaste muscular resultante es patognomoénico del
paciente con quemaduras severas. Esta erosion de la
masa corporal magra puede retrasar la curacion y con-
tribuir significativamente a la morbilidad a largo plazo
de los pacientes.

El musculoesquelético cumple dos funciones esen-
ciales, una contractil para la locomocién y el manteni-
miento de la postura y una funcion metabdlica como re-
servorio de proteina del cuerpo (proteinas miofibrilares).
Una vez agotadas las reservas hepaticas de glucogeno,
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se activa la degradacion de proteinas musculares para
proporcionar aminoacidos a la gluconeogénesis. Estos
aminoacidos también pueden oxidarse para la produc-
cion de energia. Se ha demostrado que la atrofia del
musculoesquelético es un factor de riesgo independien-
te que predice una disminucion de la supervivencia en
muchas enfermedades.

Las lesiones por quemadura y la capacidad de afec-
tar la masa muscular esta mediada por vias de senali-
zacion endocrinas, paracrinas y autocrinas, que influyen
en el tamafio muscular mediante la regulacion de las ta-
sas de sintesis y degradacion de proteina. La principal
de estas sefales es la via de la insulina/IGF-I (Factor
de crecimiento similar a la insulina), que promueve el
crecimiento muscular. Otras vias anabdlicas incluyen
aquellas activadas por andrdégenos y por proteinas
morfogenéticas éseas. Las vias de sefalizacion cata-
bélica son numerosas, consistentes con la multitud de
trastornos que pueden causar desgaste muscular. La
miostatina, un miembro de la familia TGF-p (factor de
crecimiento transformador-beta) se produce en el mus-
culoesquelético y puede promover la atrofia muscular
de forma paracrina y autocrina. Los glucocorticoides
son una sefal catabdlica comdn. Muchas citoquinas
inflamatorias también activan vias de sefializacién en
el muasculo para promover el catabolismo. Se reconoce
que tanto la protedlisis autofagica/lisosbmica como el
sistema ubiquitina proteasoma (UPS) juegan un papel
importante en la degradacion de proteinas.*

El sistema de ubiquitinacion de proteinas fue des-
crito por el grupo del Dr. Ciechanover, logro que fuera
merecedor de un premio Nobel. Este grupo caracterizé
la funcion de la ubiquitina como una marca para la sub-
secuente degradacion de las proteinas en el proteaso-
ma, en especial para proteinas de vida media corta. Sin
embargo, se ha descubierto que la ubiquitinacion tiene
otras funciones: participa en la regulacion de vias de
sefializacion intercelular, involucrandose en funciones
tan diversas como el control de la apoptosis, la auto-
fagia, el ciclo celular, la regulacion transcripcional y la
reparacion del ADN.®

Durante la respuesta hipermetabdlica se ha observa-
do mayor liberacion de insulina con niveles de glucosa
en plasma marcadamente elevados, lo que indica el de-
sarrollo de resistencia a la insulina.® Ademas, la lipolisis
aumenta sustancialmente y aumenta el numero de &ci-
dos grasos libres y triglicéridos.” Se ha demostrado que
los niveles totales de cortisol urinario, las citocinas séri-
cas, las catecolaminas séricas y los requerimientos de
energia basal se mantienen significativamente elevados
durante hasta tres afios posterior a la lesién, acompa-
Aados por un metabolismo alterado de la glucosa y sen-
sibilidad a la insulina. Estos resultados indican la impor-
tancia del seguimiento a largo plazo y tratamiento de
pacientes gravemente quemados.

El control deficiente de la glucosa puede ser provo-
cado por una pérdida de sensibilidad a la insulina he-
patica (central) y del musculoesquelético (periférico);
por un lado, la capacidad disminuida de la insulina para
suprimir la produccién de glucosa hepatica (resistencia
central) y la disminuida capacidad para la utilizacién
de la glucosa en el musculo esquelético (resistencia
periférica). Por lo tanto, parece que los pacientes con
quemaduras experimentan un «doble golpe» donde la
sensibilidad a la insulina tanto central como periférica
disminuye después de la quemadura, lo que da como
resultado un control deficiente de la glucosa.® La hiper-
glucemia es perjudicial y se asocia con aumento del
numero de infecciones, mayor incidencia de sepsis,
catabolismo e hipermetabolismo significativamente ma-
yores y, lo que es mas importante, un incremento de la
mortalidad posterior a la quemadura.®

La otra ruta metabolica que se altera significativa-
mente durante la respuesta hipermetabdlica es el me-
tabolismo de los lipidos, que puede estar relacionado
con cambios en la resistencia a la insulina. Una de las
principales alteraciones posteriores a la lesion es un au-
mento significativo de la lip6lisis atribuible al aumento
de los niveles de catecolaminas.

La lipolisis consiste en la degradacion (hidrélisis) de
triacilglicerol en acidos grasos libres (AGL) y glicerol. Los
AGL deterioran la captacion de glucosa estimulada por
insulina e inducen mayor resistencia a la insulina a través
de la inhibicién de la actividad de transporte de glucosa.

El aumento de los triglicéridos y de los acidos gra-
sos libres conduce a la infiltracion grasa de 6rganos
vitales, especialmente el higado. En consecuencia, el
higado graso es muy comun después de la quemadura
y se asocia con un aumento de la morbilidad clinica,
asi como alteraciones metabdlicas. EI mecanismo por
el cual los lipidos inducen la resistencia a la insulina
no esta completamente definido. El tejido adiposo fue
ignorado como un contribuyente a la respuesta hiper-
metabdlica durante mucho tiempo, pero es cada vez
mas evidente que juega un papel muy importante en
la mediacion no so6lo de respuestas metabdlicas, sino
también inflamatorias.*°

Manejo de la respuesta hipermetabdlica

Manejo ambiental: la piel aisla al cuerpo y juega un pa-
pel central en la termorregulacién. En consecuencia, la
destrucciéon de esta barrera significa que los sobrevi-
vientes de quemaduras necesitan producir mas calor
para mantener la neutralidad térmica. El aumento de
la temperatura ambiente en las habitaciones de los
pacientes y el uso de vendajes oclusivos limitan la
respuesta hipermetabdlica a las quemaduras. La im-
portancia de la escision inmediata, el cierre temprano
o la colocacion de injertos (en los casos que esto se
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requiera) de las lesiones por quemadura son una pie-
dra angular del tratamiento, que ha demostrado reducir
incidencia de sepsis y mortalidad. La termogénesis mi-
tocondrial sigue siendo un componente significativo del
hipermetabolismo inducido por quemaduras, es por ello
que las nuevas tecnologias para cobertura de heridas
tales como productos sintéticos para la piel, terapias
farmacolégicas y las estrategias medioambientales de-
berian explorarse como un medio para mitigar el hiper-
metabolismo después de una lesion por quemadura.®

Manejo nutricional: el paciente quemado critico se
caracteriza por el desarrollo precoz de un estado de
hipermetabolismo e hipercatabolismo severo, con un
aumento de la tasa metabolica basal (hasta 80% por
encima de los valores normales) con importantes alte-
raciones de la funcion mitocondrial. El dafio térmico es
una importante causa de pérdida de macronutrientes
(proteinas) y micronutrientes (elementos traza y vitami-
nas) a través de las areas quemadas. La intensa res-
puesta hipermetabdlica e hipercatabdlica genera el de-
sarrollo de malnutriciébn aguda, sarcopenia secundaria 'y
debilidad muscular adquirida. Por otra parte, el balance
negativo de micronutrientes antioxidantes durante el
dafo térmico favorece el desarrollo de estrés oxidativo.
En tal sentido, la implementacion de una terapia nutri-
cional adecuada, precoz e individualizada ha demos-
trado ser capaz de mejorar los resultados clinicos, en
particular disminuyendo la incidencia de complicaciones
infecciosas, la estancia hospitalaria y acelerando el pro-
ceso de cicatrizacion de heridas.'*

La via de nutricién enteral (NE) es de eleccion en
el paciente quemado critico. La NE precoz en las pri-
meras seis a 12 horas es segura y capaz de modular
la respuesta hipermetabdlica, disminuyendo de modo
significativo los niveles de catecolaminas, cortisol y glu-
cagobn, con un aumento concomitante de la produccion
de inmunoglobulinas. Los requerimientos nutricionales
del paciente quemado grave son elevados debido al hi-
permetabolismo e hipercatabolismo severos. El reque-
rimiento energético debe ser estimado de forma diaria
e individualizada, preferiblemente mediante el uso de
calorimetria indirecta, la cual actualmente es conside-
rada el estandar de oro.'?"3

Con relacion al uso de las ecuaciones predictoras,
la ecuacion de Toronto parece ser la mas adecuada,
ya que considera la variabilidad de los requerimientos

energéticos a medida que evoluciona la enfermedad,
en tanto que para nifios quemados criticos la férmula
de Schofield ha demostrado ser de eleccion (Tabla 1).1

Los hidratos de carbono (HC) deben ser aportados
a una dosis de 4-5 g/kg/dia, no debiéndose superar un
aporte de calorias de 1,400-1,500 kcal/dia como HC. La
proporciéon de grasas debe estar en torno a 15-18%, no
superando 20-30% del aporte calérico total no-proteico
(1.0-1.5 g/kg/dia). El requerimiento proteico debe ser
no menor al 20-25% del aporte calorico total (2.0-2.5
g/k/dia).*®

Por el momento, no existe una nutricién ideal para
los pacientes quemados y no existe un estandar de oro.
Se considera que la principal fuente de energia deben
ser los hidratos de carbono y los aminoacidos, evitando
asi que las proteinas se oxiden para obtener energia, lo
que permite que la piel y los 6rganos usen la proteina
de manera eficaz.

La glutamina, un aminoacido condicionalmente
esencial en la enfermedad critica, ha sido un topico de
debate en los dltimos anos. La glutamina se agota ra-
pidamente después de una quemadura; sin embargo,
este agotamiento se produce principalmente de mane-
ra intracelular y es muy dificil administrar glutamina de
forma efectiva a las células. La mayor evidencia que
apoya la suplementacién de glutamina en pacientes
quemados proviene de estudios que han demostrado
disminucion de la incidencia de infecciones, dias de es-
tancia intrahospitalaria y mortalidad, aunque su uso aun
sigue siendo controversial.

Micronutrientes

El metabolismo de numerosos micronutrientes (vitami-
nas y elementos traza) es benéfico e importante para
la cicatrizacion de las heridas y la funciéon inmunolégica
en los pacientes quemados. La nocion de suplementar
vitaminas en pacientes quemados surge por la eviden-
cia de niveles séricos bajos de algunas vitaminas claves
como la A, C, y D. La vitamina C es un nutriente critico
vital, ya que promueve la sintesis y reticulacion de cola-
geno, asi como la neutralizacién de radicales libres pre-
sentes durante la lesion térmica. Tiene un reconocido
efecto protector endotelial mediante la prevencion de la
desfosforilacion, con lo cual disminuye la hiperpermea-
bilidad capilar y mejora el flujo en la microcirculacién.™*

Tabla 1: Ecuaciones predictivas para el calculo de necesidades energéticas en el paciente quemado critico.

Ecuacion de Toronto (resultado se aproxima a calorimetria indirecta)

REE = (-4343 + [10.5 x % SCQ] + [0.23 x ingesta caldrica] + [0.84 x Harris Benedict] + [114 x temperatura rectal en °C] - [4.5 x dia posquemadura])
Ecuacion de Harris-Benedict (el resultado debe multiplicarse por el factor de estrés [1.2 a 2.0])

Hombres: 66.437 + (5.0033 x altura [cm]) + (13.7516 x peso [kg])-edad [afos])

Muijeres: 655.0955 + (1.8496 x altura [cm]) + (9.5634 x peso [kg]) - (4.6756 x edad [afios])

REE = requerimientos energéticos estimados; SCQ = superficie corporal total quemada.
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Tabla 2: Nutricién en paciente critico con lesion por quemadura.

Nutriente Dosis diaria sugerida Comentario
Proteinas 1.5a2.0 glk/d Dosis > 2.2 g/kg/d no mejoran balance proteico 6ptimo
Lipidos 1.0-1.5 g/kg/d < 30% de las calorias no proteicas
Hidratos de carbono 5-7 g/kg/d No superar 1,400-1,500 kcal/d como hidratos de carbono
Aporte no debe exceder 5.0 mg/kg/min manteniendo
Glucemia 140-180 mg/dL con insulina IV (en ausencia de diabetes mellitus)
Glutamina 0.3-0.5 g/kg/d Via enteral exclusiva. No administrar en presencia de disfuncion hepética y renal
Cobre 4.0-5.0 mg Administrado como selenito de sodio o &cido selenioso intravenosa
Selenio 300-500 mcg
Zinc 25-40 mg
Vitamina C 1.0-3.09 En las primeras 24 horas se ha recomendado 66 mg/kg/h en el manejo del estado de choque
Vitamina D <70 aos: 600 Ul Vitamina D3 (oral, enteral o parenteral). No hay una recomendacion definitiva de suplementacion
> 70 afios: 800 Ul
Vitamina A 10.000 Ul
Vitamina E 20-25 Ul

Ul = unidades internacionales.

Los elementos traza tales como zinc, selenio y cobre
juegan un rol como antioxidantes enddgenos de defen-
sa en el organismo. Los pacientes quemados criticos se
caracterizan por un aumento en la produccion de radi-
cales libres y una consecuente deplecion en el balance
de elementos traza. Una consideracion importante ha
sido la suplementacion de zinc en el paciente quemado,
puesto que participa en la adecuada cicatrizacion de
heridas, en la funcion linfocitaria y en la sintesis protei-
ca. Sin embargo, pese a esto, no hay evidencia basada
en las guias de practica clinica que avale la reposicion
de elementos traza'® (Tabla 2).

Terapia farmacolégica

En los Gltimos afios se han investigado distintos far-
macos para reducir el catabolismo o mejorar el ana-
bolismo del paciente quemado. Los farmacos mas im-
portantes utilizados en este sentido incluyen hormonas
anabdlicas (hormona de crecimiento, insulina, IGF-1,
combinaciones de IGF-1 e IGFBP-3, oxandrolona y
testosterona), aunque su uso sigue siendo controver-
sial (Tabla 3).

El factor de crecimiento similar a la insulina tipo 1
(IGF-1) es un péptido que muestra una gran semejan-
za con la proinsulina, que ademas tiene propiedades
metabolicas y anabdlicas muy similares a la insulina.
Se ha observado que ayuda a mantener la integridad
de la mucosa intestinal, mantener la funcién inmune y
atenuar la respuesta inflamatoria observada en los pa-
cientes quemados.’

La hormona de crecimiento humano recombinante
administrada intramuscular de manera diaria durante
la hospitalizacion por quemaduras ha mostrado mul-
tiples efectos sobre el metabolismo y la inflamacion
postquemadura. Tiene profundos efectos anabdlicos
en los musculos y la piel, por efectos directos a través

del receptor de hormona de crecimiento o por efectos
indirectos a través del factor de crecimiento similar a la
insulina.’® Parece ser una opcién de tratamiento ideal
para el hipermetabolismo en quemaduras; sin embar-
go, Takala y colaboradores encontraron que altas do-
sis de rhGH se asociaron con un aumento sustancial
de la morbilidad y la mortalidad, por lo que su uso fue
restringido.*®

La oxandrolona es un analogo de la testosterona que
en pacientes quemados mejora el catabolismo proteico
muscular a través de un aumento de la sintesis protei-
ca, reduce la pérdida de peso y aumenta la cicatriza-
cion en el sitio de herida, inclusive el tratamiento a largo
plazo con oxandrolona disminuye el hipermetabolismo
cronicamente elevado, aumenta la masa corporal ma-
gra y el contenido mineral 6seo. Sin embargo, se ha
observado también que los pacientes dependientes de
ventilacion mecéanica que recibian oxandrolona tenian
un curso mas prolongado de ventilacién asistida y cur-
saban con sindrome de insuficiencia respiratoria aguda,
ademas de que la oxandrolona puede causar dafio he-
patico agudo.

Propranolol

El uso del propranolol se ha propuesto en pacientes
quemados por diversos motivos. Por un lado, las cate-
colaminas endégenas son mediadores primarios de la
respuesta hipermetabdlica a las quemaduras, esta res-
puesta sistémica se caracteriza por el desarrollo de una
circulacion hiperdinamica, un aumento del gasto ener-
gético basal y del catabolismo de la proteina muscular.
El bloqueo del estimulo beta-adrenérgico disminuye la
termogénesis suprafisioldgica, el trabajo cardiaco y el
gasto energético en reposo. Ademas, el propranolol
mejora el reciclaje de los aminoacidos libres intracelu-
lares, lo que aumenta la eficiencia de la sintesis pro-
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Tabla 3: Agentes anabdlicos.

Agente anabdlico Sitio de accion Efecto
Insulina Higado Disminuye la proteolisis
Musculoesquelético Mejora la masa corporal magra
Tejido graso Disminuye la oxidacion lipidica
Propranolol Tejido graso Disminuye lipdlisis periférica
Higado Promueve la homeostasis de la glucosa
Disminuye la activacion de genes involucrados en la gluconeogénesis
Catecolaminas Blogueo no selectivo de los receptores B-adrenérgicos
Factor de crecimiento Musculoesquelético Promueve la homeostasis de la glucosa similar a la insulina tipo 1
Disminuye la protedlisis
Hormona de crecimiento Musculoesquelético Multiples efectos anabdlicos
Oxandrolona Musculoesquelético Disminuye la proteolisis

Aumenta la masa magra corporal

teica en el musculo, disminuye la lip6lisis periférica e
incrementa la eficiencia del higado en secretar acidos
grasos libres. Incluso el tratamiento a largo plazo redu-
jo significativamente el aumento persistente de la fre-
cuencia cardiaca y el gasto energético en reposo, evitd
la pérdida 6sea y mejor6 la masa corporal magra. El
bloqueo beta-adrenérgico con propranolol representa
probablemente la terapia anticatabolica (bloqueando el
receptor de catecolamina) mas eficaz en el tratamiento
de las quemaduras.?°

Rehabilitacion

La pérdida prolongada de musculoesquelético y la inmo-
vilizacion forzosa dejan a las victimas de quemaduras
caquécticas y con poca condicion fisica. La restaura-
cion de la masa muscular y la funcion es un componen-
te esencial de la rehabilitacion de los sobrevivientes de
guemaduras. Se ha demostrado que el entrenamiento
con ejercicios de rehabilitacion activa es seguro y efi-
caz, iniciados de manera temprana e incluso durante la
ventilacion mecanica, en términos de restaurar la masa
corporal magra, la condicién cardiorrespiratoria y la
fuerza muscular en los sobrevivientes de quemaduras.’

CONCLUSIONES

Una quemadura severa es una lesion extremadamen-
te devastadora que afecta a casi todos los sistemas y
6rganos, que conduce a una morbilidad y mortalidad
significativa, y se acompafa de una respuesta hiper-
metabolica caracteristica. El estado hipermetabélico
prolongado del paciente quemado se vuelve perjudicial
y se asocia con un vasto catabolismo, fallo multiorga-
nico y muerte. Este aumento del hipermetabolismo es
responsable del alto catabolismo que se observa en las
guemaduras graves con glucélisis acelerada, protedlisis
y lipolisis que conducen a la pérdida de peso y la ero-
sion de la masa corporal magra, fatiga generalizada y
una respuesta inmune debilitada.

Se han ideado varias estrategias terapéuticas para
mejorar la respuesta hipermetabdlica, incluido el control
ambiental, la escision de tejido lesionado y muerto para
reducir la estimulacién inflamatoria, el soporte nutricio-
nal y las terapias farmacolégicas. Se requiere una dieta
alta en proteinas y alta en calorias suplementada con
multivitaminas y oligoelementos para los pacientes que-
mados. La ruta de alimentacién también ha demostrado
ser importante.

En las dltimas décadas, se han probado varias in-
tervenciones farmacolégicas en pacientes con quema-
duras, principalmente para intentar reducir la respuesta
hipermetabdlica.
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hemorragia critica: reanimacion de control de dafnos
Integral management of reanimation in the patient with critical bleeding: reanimation of damage control
Gestao integral da ressuscitacdo no paciente com sangramento critico: ressuscitacdo de controle de danos

Carlos Alberto Pefia Pérez,* José Martin Meza Marquez,* Yesica lvone Martinez Baltazar*

RESUMEN

La «reanimacién de control de dafios» es un concepto vanguardista que in-
cluye no so6lo lo inherente a la cirugia de control de dafios, sino también al
inicio temprano de la transfusion de componentes sanguineos, la reduccion en
el aporte de soluciones cristaloides, la hipotensién permisiva en poblaciones
seleccionadas y el control de la hemorragia (ya sea mediante técnicas quirGr-
gicas o angiograficas). Como principios basicos se incluyen la cohibicion de la
hemorragia, la restauracién de la volemia, y la correccion de la coagulopatia,
acidosis e hipotermia.

Palabras clave: Transfusion, coagulopatia, hemorragia critica, control de da-
fios, reanimacion de control de dafos, transfusion masiva, reanimacion hemos-
tatica.

ABSTRACT

«Damage control resuscitation» is a cutting-edge concept that includes not only
what is inherent in damage control surgery, but also the early initiation of the
transfusion of blood components, the reduction in the contribution of crystalloid
solutions, permissive hypotension in populations selected, and the control
of bleeding (either by surgical or angiographic techniques). Basic principles
include inhibition of bleeding, restoration of blood volume, and correction of
coagulopathy, acidosis, and hypothermia.

Keywords: Transfusion, coagulopathy, critical bleeding, damage control,
damage control resuscitation, massive transfusion, hemostatic resuscitation.

RESUMO

A «ressuscitacdo de controle de danos» é um conceito de vanguarda que inclui
ndo apenas o que é inerente a cirurgia de controle de danos, mas também o
inicio precoce da transfusdo de hemocomponentes, a reducéo no fornecimento
de solugdes cristaloides, hipotensdo permissiva nas populacdes selecionadas
e controle de sangramento (por técnicas cirdrgicas ou angiograficas). Os
principios basicos incluem inibicdo do sangramento, restauracdo do volume
sanguineo e correcdo da coagulopatia, acidose e hipotermia.
Palavras-chave: Transfuséo, coagulopatia, sangramento critico, controle de
danos, ressuscitac@o de controle de danos, transfusdo macica, ressuscitagéo
hemostatica.

INTRODUCCION

El «control de dafios» es un término naval definido
como la capacidad de un buque para absorber el dafio
y mantener la integridad de la mision.! Cuando este
término se aplica al campo quirdrgico, particularmen-
te en pacientes graves, la cirugia de control de dafios
(CCD) incorpora los siguientes principios fundamenta-
les: 1) detencion quirdrgica del sitio de hemorragia; 2)
contencion de fugas gastrointestinales; 3) aplicacion de
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esponjas 0 hemostaticos quirtrgicos y 4) cierre abdomi-
nal temporal. Esta secuencia es seguida por el traslado
inmediato del paciente a la Unidad de Terapia Intensiva
(UTI) para el consecuente recalentamiento, correccion
de la coagulopatia y estabilizacion hemodinamica. El
retorno a la sala de quir6fano es pospuesto seis a 48
horas para una re-exploracién planificada, la cual inclu-
ye la reparacion definitiva de los dafios y cierre primario
de la fascia de ser posible. Es en esencia una secuen-
cia quirdrgica tipica interrumpida sélo para completar
los aspectos cruciales que pongan en peligro la vida
durante la primera fase.

Aunque la adaptacién del término «control de dafios»
al campo de la traumatologia se atribuye a Schwab? en
1993, este término encuentra sus raices en 1976 con
Lucas y Ledgerwood.® De manera especifica, ellos des-
cribieron una pequefa serie de pacientes sometidos a
empagquetamiento abdominal con esponjas quirurgicas
por lesidon hepética grave. Este concepto fue reiterado
posteriormente por Calne* y Feliciano® en 1979 y 1981,
respectivamente. Pese a la existencia de estas peque-
fas series en las cuales se delinea el éxito del empa-
quetamiento perihepéatico, la extrapolacion visionaria de
este principio a los pacientes con lesiones mdltiples y
simultaneas aunado a la existencia de coagulopatia no
se aplicd, y se public6 como principio terapéutico hasta
finales de 1983. Stone® publicd una serie de 31 pacientes
que desarrollaron diatesis hemorragica grave. De éstos,
17 pacientes fueron sometidos a procedimiento quirurgi-
co con el principio de «control de dafios» moderno. Este
manejo condiciond la supervivencia de 11 pacientes,
pese a la coagulopatia documentada. Una vez conso-
lidado como principio quirurgico el «control de dafos»,
principalmente en el trauma abdominal cerrado, este
principio fue extrapolado a otras disciplinas quirargicas
como la de cuello, vascular, ortopédica, toracica y en le-
siones militares.”'!" Aunque cada disciplina quirdrgica ha
aplicado la cirugia de control de dafios de una manera
discretamente diferente, es evidente que el enfoque de
este procedimiento conduce a mejorar la supervivencia
de los pacientes, independientemente de si se trata de
trauma cerrado o abierto, particularmente en pacientes
que se encuentran en el limite de su reserva fisioldgica.*?

Dentro de los factores considerados como «detona-
dores» para la aplicacion de la cirugia de control de da-
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fios se encuentran: 1) una temperatura central inferior
a 35 °C; 2) pH inferior a 7.2; 3) déficit de base menor a
-15 mmol/l; y 4) coagulopatia grave.'®>'6 Cabe senalar
que muchos pacientes con lesiones multiples no siem-
pre desarrollan de manera acentuada la plétora de alte-
raciones metabdlicas sefaladas.

La extension como concepto actual de la cirugia de
control de dafos se complementa con la de reanima-
cion de control de dafos. Como tal, este concepto mas
vanguardista incluye no sélo lo inherente a la cirugia de
control de dafios, sino también al inicio temprano de la
transfusion de componentes sanguineos, la reduccion
en el aporte de soluciones cristaloides, la hipotension
permisiva en poblaciones seleccionadas, y el control de
la hemorragia (ya sea mediante técnicas quirirgicas o
angiograficas). Como principios basicos se incluyen la
cohibicién de la hemorragica, la restauracion de la vo-
lemia, y la correccion de la coagulopatia, acidosis, e
hipotermia.

PREDICCION DE LA TRANSFUSION MASIVA

El reconocimiento temprano y el tratamiento oportuno
de la hemorragia masiva han permitido mejorar el des-
enlace de los pacientes que la padecen. En muchos
escenarios no esta claro qué pacientes con sangrado
requeriran de transfusion masiva. Varios modelos han
surgido usando parametros tanto clinicos como paracli-
nicos para predecir qué paciente necesitara de transfu-
sion masiva, principalmente en pacientes con trauma
multiple; sin embargo, ninguno de ellos ha resultado ser
la herramienta perfecta.'” Ejemplo de estas herramien-
tas es el puntaje de hemorragia grave asociada a trau-
ma (TASH por sus siglas en inglés Trauma Associated
Severe Hemorrhage),'8 el cual incorpora siete variables
clinicas y de laboratorio en una puntuacién compues-
ta para predecir la necesidad de transfusion masiva.
Por su parte, Nunez'® demostré como la valoracion de
cuatro parametros simples y facilmente disponibles a
la cabecera del paciente como son el antecedente de
trauma penetrante, presion arterial sistolica < 90 mmHg,
frecuencia cardiaca > 120 latidos/minuto, y una ecogra-
fia abdominal enfocada en trauma positiva (liquido libre
en cavidad) parece ser tan buena como cualquier otro
sistema de puntuacion mas complejo para predecir la
necesidad de transfusion masiva. Si dos de los cuatro
parametros anteriores son positivos, es probable que el
paciente vaya a requerir de transfusion masiva.

TRANSF,USION MASIVA VERSUS.
REANIMACION DE CONTROL DE DANOS

Durante la ultima década, la practica de la transfusion
masiva se ha ampliado considerablemente de ser una
simple definicién a la actual demarcacion de todo un

concepto y estrategia de gestion mas integral para el
choque hemorragico conocida como «reanimaciéon de
control de dafos».

Este nuevo paradigma terapéutico se basa en una
comprension mas amplia de la fisiopatologia del cho-
que hemorragico e integra avances de multiples discipli-
nas.’%-?> De manera reciente han surgido distintas guias
de transfusion integral para el manejo de la hemorragia
critica asociada a trauma y éstas han sido desarrolla-
das por diferentes agrupaciones y asociaciones, entre
las que destaca la del Consorcio de Desenlaces de la
Reanimacion (Resuscitation Outcomes Consortium),
el Grupo de Desenlaces en Trauma (Trauma Outco-
mes Group) y los Estudios Prospectivos Observacio-
nales Multicéntricos de Transfusion en Trauma Grave
(PROMMTT por sus siglas en inglés Prospective Obser-
vational Multicenter Major Trauma Transfusion studies),
las cuales estan en continuo perfeccionamiento.?5-28

La implementacion de estas estrategias de manejo
han demostrado una sustancial reduccién en la mor-
talidad, asi como en el consumo innecesario de com-
ponentes sanguineos gracias a la identificacién mas
oportuna y objetiva de la coagulopatia asociada a la he-
morragia, trastornos metabdlicos asociados o secunda-
rios al estado grave de choque y la comprensién de las
consecuencias deletéreas de una reanimacion agresiva
con cristaloides.?3° Por otra parte, muchos de los prin-
cipios de reanimacion desarrollados en el contexto de la
atencion del paciente gravemente herido son aplicables
a la gestion de la hemorragia critica que ocurre como
complicacion en otras especiales como la vascular pe-
riférica, cirugia cardiovascular, cirugia de trasplantes,
cuidados criticos, cardiologia, cirugia general, obstetri-
cia y neurocirugia.

Aunqgue la definicion tradicional de transfusion masiva
se refiere a la administracion de 10 o mas unidades de
concentrados eritrocitarios (CE) o distintos componentes
sanguineos, este término ha sido modificado para reflejar
de manera mas fidedigna las alteraciones bioquimicas
sobre la coagulacion en lo que respecta tanto a la can-
tidad de componentes sanguineos como al intervalo de
tiempo en el cual se administran.?-2> En 3 y 8% de pa-
cientes civiles y militares, respectivamente, que han re-
querido de transfusion masiva han cursado con lesiones
asociadas de manera predictiva con una elevada mortali-
dad (27 y 51%, respectivamente).3' Ademas, la coagulo-
patia aguda del trauma, es una entidad bien reconocida y
presente al momento del ingreso a la sala de urgencia en
cerca del 25% de los pacientes lesionados con un déficit
de base mayor a -6 mmol/l.3?

La coagulopatia que se consider6 como una conse-
cuencia de la reanimacion, hemodilucién e hipotermia
(«el circulo vicioso del sangrado), ahora se comprende
como una entidad sustancialmente mas compleja.® El
trauma tisular, el estado de choque, la hemodilucién,
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la hipotermia, acidosis e inflamacién juegan un papel
importante en la activacion y desarrollo de la coagulo-
patia aguda del trauma en los pacientes en estado de
choque. La mejor comprension de las interrelaciones y
el reconocimiento de estos seis iniciadores clave de la
coagulopatia apoyan la aplicacion de las nuevas estra-
tegias y protocolos de transfusion masiva. En resumen,
un protocolo de transfusion masiva moderno tiene como
objetivo garantizar la transfusion de glébulos rojos,
plasma fresco congelado y plaquetas en una relaciéon
1:1:1.38

Al analizar los mecanismos de la coagulopatia aguda
del trauma, los protocolos de transfusion masiva han
demostrado mejorar la mortalidad en pacientes con le-
siones multiples.®*3% Mientras que la estructura espe-
cifica de estos protocolos puede variar ligeramente de
centro a centro, todos ellos son aproximaciones a los
principios de la reanimacion con sangre total fresca re-
portados por Sheldon® en 1975. Beneficios adicionales
de la aplicacion de los protocolos de transfusion masiva
incluyen la administracion temprana de componentes
sanguineos durante la reanimacion, la mejor eficiencia
de los bancos de sangre para la liberacion de los pro-
ductos, disminucién en el volumen total de componen-
tes sanguineos administrados durante la estancia hos-
pitalaria impactando también en reduccién de costos
globales. Otra ventaja adicional e importante es evitar
la administracion excesiva de cristaloides durante la re-
animacion. Esta reduccion del volumen de cristaloide
administrado durante la reanimacion minimiza el desa-
rrollo de varios efectos secundarios deletéreos: lesion
por reperfusion, incremento en la adhesion leucocitaria,
inflamacion, acidosis, sindrome de respuesta inflamato-
ria sistémica, sindrome de dificultad respiratoria aguda
y fallas multiorganicas. El exceso en la administracion
de cristaloides también dificulta el cierre temprano y
definitivo de la fascia y pared abdominal secundario al
edema visceral.374

A pesar de lo expuesto previamente, muchos médi-
cos de primer contacto que atienden a pacientes con
pérdidas sanguineas potencialmente mortales pueden
no estar familiarizados con el progreso rapido y sus-
tancial que se ha hecho alrededor de las «nuevas»
estrategias de la reanimacion en estos escenarios.*344
Hay varias explicaciones posibles para esta incerti-
dumbre con respecto al manejo de la hemorragia cri-
tica. Como se ha referido previamente, la definicion
de la transfusién masiva y la manera en que ésta se
integra en las estrategias de reanimacion de control
de dafios puede ser arbitraria e inexacta. Por ejemplo,
empleando una de las definiciones mas difundidas de
transfusion masiva (> 10 unidades de CE en un perio-
do de 24 horas), un paciente puede ser considerado
como transfundido masivamente después de recibir
sangre a una velocidad deliberada de una unidad de

CE cada dos horas durante el transcurso de 20 horas.
Esto es, por supuesto, un escenario completamente
distinto al de un paciente que recibe la misma canti-
dad de sangre en un periodo de dos horas 0 menos.*®
Por otra parte y dependiendo de las caracteristicas del
centro hospitalario en cuestion, la hemorragia critica
puede ser un evento raro. Un principio fundamental de
las estrategias actuales de la reanimacién de control
de dafios implica la administracion de componentes
sanguineos en una proporcion predefinida en relacion
al numero de CE transfundidos. No obstante, la re-
lacién 6ptima de estos componentes (plasma fresco
congelado [PFC]), concentrados plaquetarios [CP] y
crioprecipitados) que maximizan la supervivencia y mi-
nimizan el «desperdicio» de componentes sanguineos
han sido dificiles de establecer siendo no del todo de-
terminadas en distintos escenarios. Quizas para com-
plicar aln mas las cosas, muchas de las estrategias
de reanimacion de control de dafios mas recientes se
basan en la «reanimacion de la hemostasia dirigida
por metas» con «punto de atencion» en la rapida eva-
luacién de la coagulacién con base en sistemas vis-
coelasticos.*®

Por ultimo, mientras que los preceptos fundamenta-
les del choque hemorragico deberian variar poco de un
lugar a otro, las conclusiones con respecto a muchos
de los mecanismos fisiopatolégicos de la respuesta del
huésped a la pérdida masiva de sangre y opiniones so-
bre las estrategias de la reanimacién para el control de
la hemorragia catastréfica difieren sustancialmente en
diferentes partes del mundo. Para los médicos que tra-
tan de discernir los conceptos y las mejores practicas
de la reanimacién de control de dafios, estas dispari-
dades probablemente intensifican la incertidumbre con
respecto al proceso mas que cualquier otro factor. Sin
embargo, el consenso esta surgiendo en varios aspec-
tos sobre la reanimacion de control de dafos como con-
secuencia de las recientes colaboraciones internaciona-
les entre expertos, tanto en la fisiopatogenia del estado
de choque como en la reanimacién de éste.*”

ESTRATEGIAS

La mejor manera de reanimar a los pacientes con he-
morragia masiva contintia siendo una meta dificil de al-
canzar, particularmente por la carencia de ensayos cli-
nicos con la fuerza suficiente y que aborden este tema
en los distintos escenarios clinicos en los cuales se hace
presente esta catastrofica complicacion. En cambio, la
existencia de un gran numero de estudios retrospectivos
realizados previo a la «Era» y «Cambio del Paradigma»
de la transfusion masiva, asi como las revisiones siste-
maticas desarrolladas y publicadas en relacién a este
tema hacen que la interpretacion de los datos disponi-
bles en la actualidad difiera sustancialmente.
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En 2007, Borgman*8 publicé en un estudio retros-
pectivo su experiencia en los pacientes con hemorra-
gia masiva asociada a trauma en un hospital de apoyo
durante los eventos bélicos en Irak, informando que
una alta relaciéon entre PFC y CE se asoci6é de manera
independiente con una mayor supervivencia, principal-
mente ante la disminucion de muertes asociadas a he-
morragia. Este estudio fue seguido por varios ensayos
retrospectivos y observaciones de pacientes (principal-
mente de trauma) que recibieron transfusion masiva. La
mayoria de estos estudios informaron una superviven-
cia significativamente mayor en aquellos pacientes que
fueron reanimados con relaciones altas de PFC:CE, en
comparacién con aquellos pacientes que recibieron ba-
jas proporciones.*° Sin embargo, en el estudio realizado
por Snyder®° en el cual incluyé6 como punto de corte el
«tiempo» en el que se transfundi6é el PFC durante la
reanimacion, la mejoria significativa observada en la es-
trategia de reanimacion PFC:CE en altas proporciones
desapareci6. Un reciente metaanalisis concluy0, ade-
mas, que el sesgo de la supervivencia y la heterogenei-
dad entre los estudios se oponen a las comparaciones
estadisticas relativas al efecto de la reanimacion con
relaciones altas de PFC:CE no existiendo pruebas sufi-
cientes que apoyen una ventaja en la supervivencia con
una estrategia de este tipo.#®>" Sin embargo, resulta
indiscutible que los pacientes con hemorragia masiva y
que logran sobrevivir mas tiempo recibirdn mas plasma,
en comparacion con los que fallecen al poco tiempo y
como consecuencia de la exsanguinacion.

Otro punto de controversia respecto a la relacion en
discusién es si las plaquetas deben también ser par-
te de la reanimacion inmediata. En 2008, Holcomb®?
reporté en un estudio los datos de 466 pacientes con
hemorragia critica asociada a trauma y que recibieron
transfusion masiva observando que en aquéllos que
reanimaron con altas proporciones de PFC y CP:CE,
tuvieron la mayor supervivencia, sugiriendo con es-
tos resultados que la estrategia de reanimacion en al-
tas proporciones incluyendo plaquetas (relacién 1:1:1
PFC:CP:CE), deberian ser agregadas a las guias de
manejo a tal respecto. Ademas, Johansson®® encontrd
en un analisis de regresion logistica multivariado que
el incremento en el nUmero de plaquetas antes de la
transfusion se asocié independientemente con una re-
duccion en la raz6n de momios para la mortalidad en
los pacientes con hemorragia grave. Del mismo modo,
Gutiérrez> demostro, en un estudio retrospectivo, que
su protocolo de transfusion masiva, que contempla la
entrega temprana de PFC y CP, ademas de CE, se
tradujo en indices hematol6gicos méas favorables en
pacientes que experimentaron hemorragia postparto
grave o inesperada.

Cuando se habla de las distintas proporciones de
PFC, CP y CE para el manejo del paciente con hemo-

rragia grave, hay que destacar que el momento en el
que se aplica dicha terapia resulta fundamental para el
éxito de la reanimacion. Riskin®® inform6 una reduccion
de la mortalidad de 45 a 19% después de implemen-
tar un protocolo de transfusibn masiva. De manera in-
teresante, no evidencié ningn cambio en la relacion
ni cantidad de productos sanguineos administrados
en el comparativo entre el «antes» y «después» de la
implementacién del protocolo; no obstante, fue esta-
disticamente significativa la disponibilidad expedita de
los componentes sanguineos como causa de la mayor
supervivencia. Este hallazgo va en relacion con las con-
clusiones del estudio PROMMTT?®%:57 y los del dirigido
por Radwan,® en los cuales destaca que la administra-
cién temprana de plasma se asocié con una reduccion
en la mortalidad.

Existe evidencia suficiente que ha demostrado como
la presencia de coagulopatia, principalmente en el es-
cenario del trauma, esta directamente relacionada con
el aumento en los requerimientos transfusionales, asi
como en la mortalidad, en comparaciéon con los pacien-
tes que no presentan coagulopatia. En una revision de
la Colaboracion Cochrane®® de nueve ensayos clinicos
controlados aleatorizados disponibles de los cuales
ocho fueron desarrollados en el escenario de cirugia
cardiaca y uno en trasplante de higado ortotdpico (por
lo tanto, no en pacientes de trauma), encontr6 una
reduccion en el desarrollo de hemorragia grave y re-
duccion en el requerimiento transfusional de PFC y CP
en aquellos pacientes evaluados mediante analisis he-
mostaticos viscoelasticos en comparacion con ensayos
convencionales de las pruebas globales de la coagu-
lacién; a este respecto, el reporte de Weber®® no solo
corroboré estos hallazgos, sino que ademas demostré
una reduccion en la mortalidad. Si bien en el ambito de
la hemorragia critica en trauma se podria argumentar
que la reanimacion hemostatica dirigida por objetivos
0 metas puede ser superior a la administracion «a cie-
gas» de los distintos componentes sanguineos; faltan
datos clinicos prospectivos y aleatorizados que apoyen
la aplicacion de una estrategia u otra en todos los esce-
narios clinicos.

De manera consistente, el acido tranexamico ha de-
mostrado reducir el requerimiento transfusional en es-
cenarios quirdrgicos (electivos), tales como la cirugia
cardiaca, hepatica y ortopédica, escenarios en los cua-
les no resulta infrecuente el desarrollo de hemorragia
masiva. Sin embargo, el impacto sobre la mortalidad en
aquellos pacientes sometidos a procedimientos quirur-
gicos de urgencia aun no ha sido establecido. El estudio
CRASH-2%" investigd el impacto del acido tranexamico
sobre el requerimiento transfusional y muerte en 20,127
pacientes de trauma. De éstos, 50% no presentd san-
grado significativo ni tuvo requerimiento quirargico. To-
das las causas de muerte se redujeron de manera sig-
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nificativa con el uso del acido tranexamico, al igual que
el riesgo de muerte por hemorragia. Este estudio ha
tenido un impacto significativo en los centros de trauma
europeos, a tal grado de ser parte fundamental en las
estrategias de reanimacion del paciente con hemorra-
gia asociada a trauma en la Comunidad Europea. En el
analisis posterior del estudio CRASH-2, se informé que
la administracion del acido tranexamico dentro de las
primeras tres horas posteriores a la injuria logra reducir
la mortalidad asociada a hemorragia en los pacientes
con trauma, mientras que la administracion posterior a
este periodo incrementa la mortalidad.®?

CONCLUSIONES

Considerando el alto potencial prevenible de la mortalidad
en los pacientes con sangrado masivo, es prerrequisito que
un equipo multidisciplinario que incluya hematologos, ciruja-
nos, urgenciélogos, anestesiélogos, intensivistas y respon-
sables de bancos de sangre, desarrollen e implementen de
manera conjunta protocolos de transfusion masiva, junto
con indicaciones e instrucciones claras para su activacion,
seguimiento y detenimiento, asi como establecer quién o
quienes seran los responsables de dirigir este proceso.

Dado el estado actual del conocimiento y en consi-
deracién a la rapidez con la que se establecen los cam-
bios hemostaticos en los pacientes con hemorragia cri-
tica y que ademas pueden presentar distintas formas de
coagulopatia incluyendo la hiperfibrindlisis, resulta cada
vez mas necesaria la disponibilidad en todos los centros
hospitalarios de referencia y primer contacto para este
tipo de pacientes, la existencia de dispositivos para el
monitoreo hemostético viscoelastico.

El desarrollo de estudios controlados y aleatorizados
que evaluen distintos protocolos de reanimacién he-
mostatica en pacientes con hemorragia critica en los di-
ferentes escenarios estan altamente justificados, si bien
algunos estudios se encuentran actualmente en curso,
el desarrollo de investigacion afin resulta una necesidad
imperiosa en nuestro pais.
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Inhalation injury, what is again
Lesdo por inalacgdo, 0 que ha de novo

Marco Antonio Garnica Escamilla,* Karen lizel Gonzalez Martinez,* Oscar Miguel Marin Landa,*
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RESUMEN

La lesion por inhalacién o quemadura de la via aérea se produce en la mucosa
de la via aérea o en el parénquima pulmonar, debido a accién directa de la
transferencia de calor, asi como por la inhalaciéon de humo o productos quimi-
cos de la combustion incompleta de los compuestos organicos e inorganicos.
La incidencia de quemadura de la via aérea es de 5 a 35% e incrementa 2%
si la superficie corporal quemada es menor a 20% hasta 55% si la superficie
corporal quemada es mayor a 80%, de igual forma incrementa la mortalidad de
20 a 30%. Aun cuando se realice un manejo perioperatorio efectivo que incluya
un adecuado manejo de liquidos con una reanimacion temprana, una pronta
escision quirdrgica del tejido quemado, adecuado uso de técnicas ventilatorias;
la inhalacién de humo se merece un manejo dirigido y especifico ya que por su
asociacion con quemadura, mueren por esta causa. El diagnostico de lesién por
inhalacién es dificil y no existe proporcion entre la gravedad de la quemadura
cuténea y la lesién pulmonar.

Palabras clave: Lesién por inhalacién, quemadura de via aérea, productos
quimicos de la combustion, heparina, via aérea dificil, broncoscopia flexible.

ABSTRACT

Inhalation injury or airway burn is the lesion that occurs in the airway mucosa
or in the lung parenchyma, due to the direct action of heat transfer, as well as
the inhalation of smoke or chemicals from the airway. Incomplete combustion
of organic and inorganic compounds. The incidence of Airway Burn is 5 to 35%
and increases 2% if the Burned body surface is less than 20% up to 55% if
the burned body surface is greater than 80%, likewise increases the mortality
of 20 to 30%. Even when effective perioperative management is carried
out, including adequate fluid management with early resuscitation, prompt
surgical excision of burned tissue, adequate use of ventilatory techniques,
smoke inhalation deserves targeted and specific management because of its
association with burn, die for this cause. The diagnosis of inhalation injury is
difficult and there is no proportion between the severity of the skin burn and
the lung injury.

Keywords: Inhalation injury, airway burn, chemical products of combustion,
heparin, difficult airway, flexible bronchoscopy.

RESUMO

A lesdo por inalagéo ou queimaduras das vias aéreas é a lesdo que ocorre na
mucosa das vias aéreas ou no parénquima pulmonar, devido a acdo direta da
transferéncia de calor, bem como a inalacéo de fumaga ou produtos quimicos
de combustdo incompleta de compostos organicos e inorganicos. A incidéncia
de queimadura das vias aéreas é de 5 a 35% e aumenta em 2% se a superficie
corporal queimada for inferior a 20 até 55% se a superficie corporal queimada
for maior que 80%, da mesma forma aumenta a mortalidade de 20 a 30%.
Mesmo quando é realizado manejo perioperatério eficaz, que inclui manejo
adequado de fluidos com reanimagéo precoce, excisdo cirdrgica imediata do
tecido queimado, uso adequado de técnicas ventilatérias, a inalagdo de fumaca
merece manejo direcionado e especifico, pois, devido a sua associacdo com
uma queimadura, eles morrem por essa causa. O diagnéstico de leséo por
inalacédo é dificil e ndo ha proporcéo entre a gravidade da queimadura na pele
e a lesdo pulmonar.

Palavras-chave: Lesdo por inalagdo, queimadura das vias aéreas, produtos
quimicos de combustdo, heparina, via aérea dificil, broncoscopia flexivel.
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INTRODUCCION

El término de lesion por inhalacion de humo es un térmi-
no no especifico, abarca distintos tipos de lesion: térmi-
ca, quimica e intoxicacion sistémica; esta lesion puede
clasificarse a su vez en lesion de la via aérea superior,
lesion de la va aérea inferior y lesion del parénquima
pulmonar (toxicidad sistémica).’

La extension del dafio por la inhalacion depende del
escenario en que se produjo el fuego (espacio abier-
to y/o cerrado), de la fuente de origen, la temperatura,
la concentracion y la solubilidad de los humos y gases
producidos por la combustion, la duracién del fuego y el
tiempo de exposicion de las victimas.!

El manejo de la lesién por inhalaciéon es un desafio
que interrelaciona la aplicacion del conocimiento de la
fisiopatologia al manejo perioperatorio, con desarrollo
de destrezas y habilidades para la modificacion del im-
pacto de la respuesta organica térmica, no en forma
aislada sino como una concentracion de efectos deter-
minados por la respuesta inflamatoria sistémica, con
cambios y alteraciones importantes en las condiciones
de la via aérea, funcion respiratoria, cardiaca, hepatica,
de nutricién y metabdlica; anormalidades hidroeletroli-
ticas, de termorregulacion y renales, asi como de los
resultados obtenidos en la atencién, reanimacion y ma-
nejo inicial pre hospitalario que sera influencia determi-
nante en el riesgo de inmunosupresion.?

El objetivo del presente trabajo, tomando en cuenta
la incidencia y la mortalidad relacionada con la lesion
por inhalacion, es poder dar una pauta inicial para la
sospecha y reconocimiento temprano de esta patologia,
logrando asi instaurar un manejo integral, ya que el per-
sonal médico de primer contacto, en este caso urgen-
ciblogos, anestesidlogos y médicos intensivistas, tiene
como reto la toma de decisiones oportunas y adecua-
das en la evaluaciéon, manejo y control de la via aérea.

PRINCIPIOS GENERALES

Las quemaduras de siniestros no accidentales en 90%
de los casos se producen por la exposicion repetitiva a
actividades de riesgo debido a la falta de cultura preven-
tiva de la poblacién, la pobreza, la falta de normatividad
legal y la falta de control de violencia social. La litera-
tura médica y los datos epidemioldgicos registrados en
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los sistemas estadisticos electrdnicos de la Secretaria
de Salud de México demuestran que los «accidentes»
y las quemaduras son enfermedades prevenibles que
generan alta mortalidad y discapacidad, asi como altos
costos de atencion médica integral.®

En el Hospital de Shrinners de Galveston, Texas, du-
rante el periodo comprendido entre 1989 y 2008, fueron
hospitalizados 5,260 nifios quemados con so6lo 145 de-
funciones (2.8%). Las causas de quemaduras fueron:
67% por fuego, 23% por escaldadura y 11% por otras
razones. La edad promedio de dichos pacientes fue de
7.3 anos de edad. El promedio de superficie corporal
quemada de los pacientes fue de 55%. En 34% de los
pacientes se present6 lesion por inhalacion. Los princi-
pales determinantes de supervivencia fueron superficie
corporal quemada de 60% y lesion por inhalacion.®

La incidencia de insuficiencia respiratoria es sig-
nificativa después de lesiones por inhalacion, con hi-
poxemia, neumonia e insuficiencia respiratoria con una
duracion prolongada de soporte ventilatorio y hospitali-
zaciones extendidas.

El diagnostico precoz se puede lograr mediante el
reconocimiento de los factores de riesgo revelados por
la historia y examen fisico y confirmados por procedi-
mientos diagnosticos.®

FACTORES DE RIESGO

Los factores de riesgo, como ya los mencionamos an-
teriormente, seran revelados por la historia clinica com-
pleta, dentro de éstos nos vemos obligados a investigar
el lugar donde ocurri6 el incidente (espacio cerrado y/o
abierto), el tiempo de exposicion, pérdida del estado
de alerta, fuente de origen, temperatura, concentracion
y solubilidad de los gases y humos producidos por la
combustién asi como la edad del paciente.!

FISIOPATOLOGIA DE LA
LESION POR INHALACION

Primera fase:

En la primera fase de la lesion por inhalaciéon, el pa-
ciente puede presentar intoxicacion por monoxido de
carbono que se produce en la combustién de material
organico o sintético. EI monoxido de carbono se une a
la hemoglobina y al sistema mitocondrial de citocromo
oxidasa, provocando deterioro del metabolismo aerobi-
co. Los sintomas se relacionan directamente a las con-
centraciones de carboxihemoglobina. El cianuro es otro
agente asfixiante que se libera por la combustion de
algunos materiales plasticos como poliuretanos, polia-
crilonitrilo y goma de acrocianato. La intoxicacion pro-
voca asfixia por inhibicion de la actividad intracelular de
la citocromo oxidasa.?

Segunda fase:

Ocurre entre las 24 a 96 horas después de la lesion y
resulta del dafio del parénquima pulmonar causado por
la irritacién quimica. Se caracteriza por edema de la via
aérea, edema pulmonar, traqueobronquitis, atelectasia,
incremento de resistencia de la via aérea y disminucion
de compliance y volimenes pulmonares.?

Con base en la localizacién primaria de la lesion,
ésta se clasifica en lesion de la via aérea superior, del
sistema traqueo bronquial o el parénquima pulmonar:

+ Lesion de la via aérea superior (por encima de las
cuerdas vocales): es una lesion térmica debida al in-
tercambio de calor eficiente en la orofaringe y naso-
faringe. La lesién inmediata produce eritema, ulcera-
ciones y edema, se ve afectada la funcion ciliar que
afecta los procesos fisioldégicos de eliminaciéon de las
vias respiratorias, lo que aumenta el riesgo de infec-
ciones bacterianas durante varias semanas, ademas
la produccion incrementada de secreciones espesas
puede causar oclusion de la via aérea distal, atelec-
tasia y afeccion en el intercambio de gases.®”’

+ Lesién del arbol traqueobronquial: generalmente es
causada por quimicos en el humo, asi como la in-
halacion téxica de gases nocivos, liquidos y el fuego
directo de las vias respiratorias. El area traqueobron-
quial esta inervada por las terminaciones nerviosas
vasomotoras y sensoriales, asi, la inhalacién de
humo estimula estos nervios para liberar neuropépti-
dos que se encargaran de inducir broncoconstriccion
y 6xido nitrico sintetasa (NOS) con la cual se gene-
raran especies reactivas de oxigeno (ROS). Estos
neuropéptidos pueden funcionar como taquiquininas
induciendo una respuesta inflamatoria con los efectos
posteriores de la broncoconstriccion, el aumento de
la permeabilidad vascular y la vasodilatacion. Estos
factores potencian el dafno celular local y la pérdida
de vasoconstriccion pulmonar hipdxica, que hace que
el flujo sanguineo bronquial aumente muchas veces,
el aumento del flujo bronquial libera leucocitos poli-
morfonucleares activados y citoquinas en el pulmon,
lo que aumenta la respuesta inflamatoria.®”

+ Lesién del parénquima pulmonar: la diferencia de
tiempo desde la lesién inicial a la aparicién de una
disminucion de la presion arterial de oxigeno hasta
la proporcion de la fraccion inspirada de oxigeno se
correlaciona con la gravedad de la lesién pulmonar,
un tiempo mas rapido se asocia con lesiones mas
graves. La lesion del parénquima pulmonar se carac-
teriza por atelectasia y colapso alveolar que da como
resultado un aumento del flujo de fluido transvascular,
una disminucion del agente tensoactivo y una pérdi-
da de vasoconstriccion y por lo tanto alteracion en la
oxigenacion. Ademas de un desequilibrio grave en la
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Tabla 1: Signos y sintomas en la lesion inhalatoria.

Quemaduras faciales (area oro-nasal)
Quemadura de vibrisas nasales

Tos con esputo carbonaceo

Disfonia, disnea

Dolor toracico, hemoptisis

Cianosis, taquipnea

Estridor, broncoespasmo

Asimetria en movimientos respiratorios

Tabla 2: Indhicadores de lesion de la via aérea.

Dificultad respiratoria o taquipnea
Quemaduras que involucran cara y cuello
Circunferenciales de térax y abdomen
Cambio de voz, ronquera

Tos

Disfagia

Sialorrea

Esputo carbonaceo

hemostasia alveolar y la disminucién de la actividad
fibrinolitica, con deposicién masiva de fibrina, lo que
causa un desequilibrio entre la ventilacion-perfusion.®”

La obstruccion de las vias respiratorias y atelectasia
aumenta el riesgo de neumonia. El riesgo de neumonia
aumenta debido a la funcién deteriorada de los macro-
fagos alveolares, los leucocitos polimorfonucleares y los
mecanismos de eliminacion mucociliar.

La toxicidad sistémica es secundaria al efecto directo
de la lesiéon por inhalacién que se produce al respirar
sustancias toxicas formadas por combustion o pirdlisis.
Los dos gases mas relevantes asociados con una ma-
yor morbilidad y mortalidad son el monéxido de carbono
y el cianuro.®

Dentro de la fisiopatologia de la lesion por inhalacion
podemos encontrar otra clasificacion en la literatura, la
lesion anodxica que esta dada por disminucioén de oxi-
geno y aumento de diéxido de carbono, exposiciones
durante un minuto potencian el efecto de otros produc-
tos quimicos y la Lesién Quimica que es secundaria a
sustancias toxicas que se producen de la combustion o
descomposicion quimica de la particular.®

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas de la lesion por inhalacion
son variadas y van a depender de la localizacion y de
las sustancias quimicas producidas de la combustion
(Tablas 1y 2)."2

Los sintomas generales que se pueden presentar
son mareo, nausea o vomito. La intoxicacién por mo-
néxido de carbono se debe sospechar en cualquier
paciente que presente inhalacién de humo hasta que
se excluya por un nivel de carboxihemoglobina normal
medida por CO-oximetria (Tabla 3)."2°

El inicio de los sintomas puede ser progresivo o brus-
co, aumentando el riesgo vital. En los casos progresivos,
sera precedido por ronquera y disnea, mientras que en
los bruscos se presentara disnea y luego paro respirato-
rio posterior a la obstruccion de la via aérea superior.'®

Inicialmente, puede existir ausencia de sintomas res-
piratorios, retrasandose la aparicion de éstos, hasta 18
a 72 horas después de la quemadura, presentarse tos
irritativa o desarrollarse una insuficiencia respiratoria 24
a 48 horas mas tarde por aparicion de atelectasias, dis-
minucion de la compliance pulmonar o dificultad para
eliminar las abundantes secreciones (Tabla 4).'

El edema de la via aérea superior suele resolverse
en cuatro a cinco dias, la exploracion laringotraqueal
es (til en estos casos para observar lesiones de la mu-
cosa de la via aérea superior o cuerdas vocales, pero
lamentablemente no nos informa del compromiso tra-
queobronquial.°

La irritacion de la capa mucosa de las vias aéreas
puede persistir varios dias, produciendo tos y bronco-
rrea. En tres o cuatro dias la mucosa afectada se con-
vierte en necrotica, desprendiéndose y aumentando la
viscosidad de las secreciones.*°

DIAGNOSTICO DE LESION POR INHALACION;
UN RETO PARA EL MEDICO

El diagnéstico de la lesion por inhalacién puede sos-
pecharse sobre la base de los hallazgos clinicos en el
contexto de exposicion al humo, pero el diagnéstico

Tabla 3: Correlacion entre sintomas clinicos y porcentaje de
monoxido de carbono en sangre.

CO, (%) Sintomas
0-10 Ninguno (en pacientes con cardiopatia coronaria puede
presentarse angina)
10-20 Ligera cefalea, angina de esfuerzo, disnea con ejercicio
enérgico
20-30 Cefalea palpitante, disnea con ejercicio moderado
30-40 Cefalea intensa, ndusea y vomito, debilidad, alteraciones
visuales, alteracion del raciocinio
40-50 Sincope, taquicardia, taquipnea y disnea de reposo
50-60 Coma, convulsiones, respiracion de Cheyne-Stokes
60-70 Compromiso de la funcion cardiorrespiratoria
70-80 Muerte

Grande CM, Myers RAM. Hiperbaric medicine: a trauma perspective. In: Stene JK,
Grande CM, editors: Trauma anesthesia. Baltimore; Williams & Wilkins. 1991, pp.
368-406.

Tabla 4: Hallazgos radiograficos en lesién por inhalacion.

Normal

Edema perivascular o peribronquial

Edema alveolar o intersticial en el tercio inferior de los campos pulmonares
Si se extiende a los dos tercios inferiores de los campos pulmonares
Si ocupa la totalidad del campo pulmonar

S w N = O
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definitivo se basa en el examen directo de las vias res-
piratorias. Existen varios estudios que nos orientan al
diagnostico desde la clinica y el simple hecho de sos-
pechar la lesion hasta el diagnéstico mas especifico y el
estandar de oro con broncoscopia flexible, esta entidad
clinica resulta ser un reto para el médico debido a que
no en todos los centros de atencion contamos con el
material necesario para llegar a un diagnéstico y en mu-
chas ocasiones nos basamos precisamente en manifes-
taciones clinicas, lo que es dificil ya que encontraremos
pacientes en los que a pesar de tener compromiso de
la via aérea se encontraran completamente asintoma-
ticos. En este apartado citaremos los estudios comple-
mentarios que podemos utilizar (Algoritmo 1).

Radiografia, lo mas
disponible pero poco eficaz

Es un estudio esta disponible en la mayoria de los cen-
tros de atencion; sin embargo, no posee mucha utilidad
en la fase aguda. No tiene poder diagnéstico y posee un
alto porcentaje de falsos negativos (92%). El tiempo de
aparicion de los hallazgos son de 24 a 36 horas.®
Peitzman y colaboradores emplean una escala semi-
cuantitativa para valorar el grado de afectacion pulmo-
nar (Tabla 4). Sin embargo, pasadas las 48 horas pos-
teriores a la quemadura, puede ser dificil dilucidar si los
hallazgos patolégicos encontrados en la radiografia de
térax se deben a la lesion por inhalacién, a la infeccion
pulmonar, al edema pulmonar hidrostatico o al SDRA.*?

Tomografia computarizada de térax

Se considera otro de los métodos utiles para evaluar
la gravedad de la lesion. Se desarroll6 un sistema de
puntuacion para la gravedad de los hallazgos en la to-
mografia.'®

Esta clasificacion se baso6 en un estudio retrospectivo
de todos los pacientes admitidos en el Instituto del Ejér-
cito de los Estados Unidos de Surgical Research Burns
Center entre 2002 y 2008 con tomografia de térax den-
tro de las primeras 24 horas de admision. La hipotesis
en este estudio fue que una tomografia computarizada
junto con la broncoscopia se puede utilizar como una he-
rramienta de prondéstico para pacientes con quemaduras
en estado critico. Dividieron a los sujetos en dos grupos,
aquéllos con evidencia de lesion por inhalaciéon en bron-
coscopia y aquéllos sin lesion. El punto final primario fue
un compuesto de neumonia, lesién pulmonar aguda/sin-
drome de dificultad respiratoria aguda y muerte.*

Scanning pulmonar con Xenén 133

Estudio que nos permite valorar la relacion ventilacion-
perfusion mediante la inyeccién de Xendn 133, después

de inyectar el hisopo se buscan areas donde hay reten-
cion por mas de 90 segundos. Tiene una certeza diag-
néstica de 87% y se han observado alteraciones en la
relacién perfusion en obstruccién de la via aérea parcial
o total y de la circulacién por Tromboembolia pulmonar.®

Niveles de carboxihemoglobina

La elevacién en los niveles de carboxihemoglobina
determina la lesion, niveles menores de 15% no pre-
sentan sintomas, 15-39% producen cefalea, confusion,
nausea, alteracion del estado sensorio y letargo, y valo-
res de 50-60% producen alteracion del estado mental,
alucinaciones, delirio y alteraciones cardiovasculares.®

Gasometria arterial

En la gasometria arterial podemos observar disminucién de
la presion parcial de oxigeno y elevacion de la presion de
dioxido de carbono, resulta un método sencillo y accesible.®

Broncoscopia flexible, el estandar de
oro en la lesion por inhalacion

La broncoscopia sigue siendo el estandar de oro en el
diagnéstico de lesion por inhalacion. Con esta técnica
la lesion por inhalacion se diagnostica por la presencia
de eritema, actimulos de hollin, ulceracion o edema.’®

Tiene una precision de 86%, mediante este método
se facilita la intubacion orotraqueal, aspiracion y lava-
do bronquial de secreciones, extraccion de tapones de
moco y restos carbonaceos.?

Se ha propuesto una clasificacion para valorar el grado
de lesion mediante la broncoscopia flexible (Tabla 5).46

Por otra parte, la broncoscopia flexible nos puede
ayudar a predecir la evolucién y pronéstico de los pa-
cientes en cuanto al dafio respiratorio y detectar de for-
ma temprana el desarrollo de neumonia (Figura 1).%6

Tabla 5: Criterios por broncoscopia para la estratificacion de
la quemadura y lesion por inhalacion.

Grado Lesion Caracteristicas

0 No

Ausencia de depdsitos de carbon,
edema, broncorrea u obstruccion
Areas leves, irregulares, de eritema,
depdsitos de carbdn en bronquios
proximales

Depositos carbonatos y eritema
moderado, broncorrea, con o sin
compromiso de bronquios
Inflamacién severa con depésitos
carbonosos abundantes, y tejido
friable, broncorrea y obstruccion
bronquial

Abundante desprendimiento

de mucosa, zonas de necrosis,
obliteracion intraluminal

1 Leve

2 Moderada

3 Severa

4 Masiva
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TRATAMIENTO Y CONTROVERSIAS

El paciente quemado con lesion por inhalaciéon de la
via aérea debe recibir un manejo integral, represen-
tando retos y consideraciones especiales tanto en
el tratamiento inicial como durante toda su estancia
intrahospitalaria. Teniendo en cuenta que el manejo
debe ser pronto y agresivo en la mayoria de los ca-
sos para evitar el riesgo de presentar un potencial
desastre (Algoritmo 2).

MANEJO DE LA VIA AEREA E
INTUBACION TEMPRANA

La via aérea en el paciente quemado sera considerada
de inicio una via aérea dificil, ya que si la lesion involu-
cra cara y cuello, la inflamacién genera una distorsion
de los tejidos, sangrado, exudado o secreciones, lo que
dificulta el sello hermético para la ventilacion con mas-
carilla facial, asimismo, se altera la identificacion de las
estructuras anatomicas durante la laringoscopia. Otra
complicacion que puede aparecer es la disminucion en
la movilidad de la mandibula y cuello.'’

La via aérea de un paciente quemado en la fase
de reanimacion (primeras 48 horas) y fase aguda

Figura 1:

Hallazgos por broncoscopia de acuerdo al grado de

lesion y caracteristicas de cada una. Grado 0 (sin

lesion): broncoscopia a nivel de carina, en donde se
muestra mucosa de caracteristicas normales, anillos
traqueales y piso de traquea, sin quemadura. Grado 1
(lesion leve): broncoscopia a nivel de traquea distal, se
observan bronquios principales con zonas de eritema
leve, irregular. Grado 2 (lesién moderada): broncoscopia
anivel de carina, se observa eritema moderado y zonas
de palidez. Grado 3 (lesion severa): broncoscopia a nivel
de bronquios secundarios, zona de eritema y tejido friable,
con obstruccion secundaria a edema. Grado 4 (lesién
masiva): broncoscopia a nivel de bronquios principales,
zonas de necrosis, deposito carbondceo, desprendimiento
de tejido y obliteracion intraluminal.

(48 horas hasta el cierre de la Gltima cicatriz) es
cambiante, es decir, el paciente puede o0 no tener
predictores iniciales de via aérea dificil, pero du-
rante la evolucién de la reanimacién y tratamiento
quirurgico, habra cambios fisicos concernidos con
el proceso de curacion, estos cambios generan que
una via aérea facil evolucione a dificil en pocas ho-
ras después del tratamiento. Es por esta razon que
en el manejo inicial de la via aérea del quemado
se debera considerar una intubacion en el momento
oportuno para preservar su permeabilidad (Tabla 6),
mientras dura la distorsion e intentar su extubacion
en cuanto la clinica lo permita y en casos mas seve-
ros incluso realizar traqueostomia.’”-'8

Aunque ciertos estudios apoyen el uso de ventilacion
mecanica invasiva e intubacion orotraqueal como profi-
laxis en la lesién pulmonar aguda, existen estudios en
los que se apoya la aplicacion de soporte con ventila-
cibn mecanica no invasiva, con los modos adecuados
disminuye la necesidad de procedimientos invasivos en
pacientes con lesién por inhalacién. '

Existe mucha literatura acerca del manejo de la via
aérea en el paciente quemado; sin embargo, al final la
decision se debe tomar en torno a la valoracion inicial
de cada paciente.
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Tabla 6: Indicaciones para intubacion
endotraqueal y ventilacion mecanica.

Obstruccion de la via aérea superior

Inhabilidad para expulsar secreciones
Hipoxemia a pesar de oxigeno al 100%
Paciente con deterioro neuroldgico

Fatiga muscular

Hipoventilacién (PCO, >50 mmHg*+y PH < 7.2)
*Pa0,/FI0, < 200

Edema de la via aérea superior

mmHg = milimetros de mercurio®.
*Pa0,/FiO, = Relacién presion arterial de oxigeno/fraccion inspirada de oxigeno.

EFECTOS DE LA FLUIDOTERAPIA

Resulta ser un punto importante de controversia, algu-
nos autores prefieren un gran aporte de fluidos aun en
presencia de edema pulmonar, ya que la pobre resuci-
tacion puede dar lugar a la aparicion de fenémenos de
isquemia local, que aumentan la respuesta inflamatoria,
mientras que otros consideran que un aumento de este
favorece el edema.020

Las observaciones clinicas sugieren que grandes vo-
[umenes de resucitacion, que a menudo se requieren
para apoyar a los pacientes con quemaduras cutaneas,
pueden acentuar el edema faringeo que predispone la
obstruccién aguda de la via aérea superior.'®

Se debe tomar en cuenta que si el paciente presen-
ta quemadura corporal asociada, los requerimientos de
liquidos aumentan, considerandose que los pacientes
con inhalacion requieren un aporte durante las primeras
24 horas de 5.7 mL/kg/% de superficie corporal quema-
da frente a 3.98 mL/kg/% superficie corporal quemada,
en los pacientes sin lesion por inhalacion.®

B-AGONISTAS; UNA FORMA DE
EVITAR BRONCOCONSTRICCION

La utilizacién de broncodilatadores es otro punto impor-
tante de controversia, ya que la resistencia de la via
aérea se produce principalmente por el edema de la
mucosa, aunque se aconseja su utilizacion ya que los
B2 pueden activar el sistema mucociliar y aumentar el
barrido de secreciones.®

Otros mecanismos que se plantean mediante la utili-
zacion de B2 son que disminuyen la resistencia al flujo
de aire, disminuyen la presion de la via aérea por rela-
jacién del musculo liso limitando el grado de broncoes-
pasmo y estimulan el aclaramiento mucociliar.®

ANTAGONISTAS DE RECEPTORES
MUSCARINICOS

El mecanismo de accién de estos medicamentos esta
basado en que la respuesta parasimpatica causa cons-

triccion del musculo liso, al inhibir este efecto las pre-
siones disminuyen y la secrecion de moco y citocinas
se reduce.®

En un modelo ovino se demostr6 que la combinacion
de quemadura e inhalacién de humo, broncoespasmo y
obstruccién de la via aérea contribuyen a la insuficien-
cia pulmonar progresiva, fue un estudio aleatorizado,
prospectivo de 36 ovejas, en el que se inicid terapia con
un antagonista de receptor muscarinico con bromuro de
tiotropio (antagonista de receptor muscarinico M1y M2)
observando que disminuia la respuesta constrictiva de
la via aérea y obstruccion bronquial aguda para mejorar
la funcién pulmonar.?*

AGENTES MUCOLITICOS: EL
BENEFICIO BUSCADO

El aclaramiento o limpieza en la via aérea es un compo-
nente esencial en el manejo de la lesion por inhalacion.
Esta se puede realizar mediante medidas mecéanicas
como tos terapéutica, fisioterapia de térax, aspiracion
de secreciones, deambulacion temprana y lavado de
secreciones mediante broncoscopia.??

Dentro de las medidas farmacolégicas, se ha estu-
diado el beneficio de la N-acetilcisteina, ya que es con-
siderado un potente agente mucolitico y tiene un papel
en la mitigacion de sustancias reactivas de oxigeno,
ademas de ayudar a romper secreciones espesas de
las vias respiratorias. Sin embargo, a su vez resulta ser
un irritante de las vias respiratorias y puede producir
broncoconstriccion, por lo tanto es necesario que los
pacientes sean predosificados con un broncodilatador.®

ANTICOAGULANTES INHALADOS
¢, UNA NOVEDAD?

Los anticoagulantes inhalados se han utilizado para dis-
minuir la formacién de tapones de fibrina.

El primer estudio que se report6 acerca del beneficio
de estos medicamentos fue un estudio de 90 pacien-
tes pediatricos entre los afios 1985-1995 que tenian
una lesion por inhalacion diagnosticada por medio de
broncoscopia y que requirieron soporte ventilatorio.
Este estudio const6 de 43 controles y 47 pacientes que
recibieron 5,000 Ul de heparina nebulizada y 3 mL de
N-acetilcisteina al 20% cada cuatro horas los primeros
siete dias. Se observ6 una disminucion significativa en
la incidencia de reintubacién por insuficiencia pulmonar
progresiva y una reduccion en la mortalidad.?®

Posteriormente se realiz6 una revision retrospectiva
en adultos en la cual se lleg6 a la conclusién de que no
se observé diferencia en el uso de heparina nebulizada
en cuanto a los resultados en la lesioén por inhalacién;
sin embargo, esto no es pauta para no utilizar esta me-
dida.?*
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En cuanto a los efectos secundarios por el uso de
anticoagulantes inhalados, se ha descrito un reporte de
caso en un paciente pediatrico acerca de la coagulopa-
tia asociada a heparina inhalada y terapia con N-ace-
tilcisteina, aunque los resultados no son concluyentes
para contraindicar esta medida.?®

En una revision sistematica se confirmo6 que el uso
de anticoagulantes inhalados, que incluyen heparina,
heparinoides, antitrombina y fibrinoliticos, presenté una
mayor supervivencia y disminucion en la mortalidad.?®

ANTIBIOTICOS, NO TODO ES LO QUE PARECE

El uso profilactico de antibidticos no esta indicado, ya
que no ofrece ningun beneficio en la prevencion de la
infeccion pulmonar y al contrario altera la competencia
bacteriana facilitando el crecimiento y las infecciones
por otros gérmenes.?

En una revisidon sistematica en la que se evalud los
efectos de la profilaxis antibidtica, se analizaron 36 es-
tudios controlados aleatorizados, en los que 26 eva-
luaron antibiéticos tépicos, siete evaluaron antibidticos
sistémicos (cuatro en el perioperatorio y tres desde la
admision), en dos se evaluaron antibiéticos no absorbi-
bles y un antibi6tico local administrado por via aérea.
La profilaxis sistémica en pacientes quirirgicos se eva-
lu6 en tres ensayos (119 pacientes), no hubo pruebas
del efecto sobre las tasas de infeccion de la herida por
quemaduras, los antibidticos sistémicos se relacionaron
con una disminucion significativa de la neumonia pero
no de la sepsis.

En cuanto a la profilaxis perioperatoria y descontami-
nacion selectiva con antibiéticos no absorbibles, no tuvo
efecto significativo.

Por otra parte, 11 estudios evaluaron la profilaxis t6-
pica con sulfadiazina de plata y hubo aumento estadis-
ticamente significativo en la infeccidon de la herida por
guemadura asociada a sulfadiazina de plata en compa-
racion con los apositos/sustitutos de piel, asi como una
estancia hospitalaria mas larga.?’

Las conclusiones que podemos extraer con respecto
a los efectos de los antibiéticos profilacticos en personas
con quemaduras estan limitadas por el volumen y la ca-
lidad de la investigacion existente, por esto y siendo que
éste es un tema de controversia relevante, el uso de an-
tibidticos se ha reservado a la toma de cultivos previos.

CORTICOSTEROIDES, EL TEMOR
DE TODO MEDICO

Sabiendo precisamente que los corticosteroides resul-
tan ser medicamentos muy efectivos en ciertas pato-
logias, asi como también muy temidos en el contexto
de otras, en el paciente quemado no brindan ningdn
beneficio y al contrario aumentan la mortalidad.

Existen estudios donde se han reportado beneficios
al disminuir la mortalidad pero Unicamente realizados
en animales.810.28

OXIGENO HIPERBARICO

Indicado en lesiones donde se sospeche de concentra-
ciones de carboxihemoglobina de 30%. Puede reducir
la vida media de las carboxihemoglobina a aproximada-
mente 20 minutos.6-2°

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

+ La lesion por inhalaciéon es un término inespecifico
que se refiere al dafio del tracto respiratorio o parén-
quima pulmonar por calor, humo o irritantes quimicos.

+ La lesion por inhalacién causa toxicidad sistémica
debido a los gases toxicos.

+ Laintubacion esta justificada en cualquier paciente con
lesion por inhalacion y signos de distrés respiratorio.

+ Los broncodilatadores en aerosol son efectivos.

+ Considerar la intubacién profilactica de acuerdo a la
valoracion integral de cada paciente.

+ La limpieza de las vias respiratorias es un compo-
nente esencial en el tratamiento de los pacientes con
lesion por inhalacion.

+ La ventilacion mecanica de los pacientes con lesion
por inhalacion debe comenzar con volimenes bajos.

+ La ventilacién mecanica no invasiva ha mostrado be-
neficios en el avance a ventilacion mecanica invasiva.

« Considerar al paciente con lesién por inhalacion
como via aérea dificil.

+ La broncoscopia continda siendo el estandar de oro
diagnostico y tratamiento en la lesion por inhalacion.

+ La lesién por inhalacion se considera un factor pro-
néstico independiente en la evolucion del paciente
con lesién por inhalacion.

+ El papel de los urgenciblogos, intensivistas y aneste-
si6logos es primordial en la valoracion inicial y diag-
noéstico temprano de la lesion por inhalacion.
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Subarachnoid hemorrhage in a patient with severe COVID-19 pneumonia, secondary to

disseminated intravascular coagulation

Hemorragia subaracnoide em paciente com pneumonia grave por COVID-19,
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RESUMEN

Este es el reporte de caso de un paciente de 63 afios de edad con SARS-
CoV-2. A resultas de COVID-19 con signos de neumonia grave se le ingresa
al servicio de terapia intensiva, requiere apoyo avanzado de la via aérea y tra-
tamiento de anticoagulacién a dosis terapéutica; a consecuencia de trombosis
de mano derecha se realiza estudio tomogréfico, reportandose el diagnostico
de hemorragia subaracnoidea Fisher 3, a los cinco dias se suspende régimen
anticoagulante, se manifiestan evacuaciones de tipo melena y gasto por sonda
nasogastrica en posos de café, con datos de trombocitopenia de 95,000/pL,
fibrinbgeno 198 mg/dL, INR 1.30, TTP 20.4 s, TP 12.7 s, cumpliendo criterios
de coagulacién intravascular diseminada. Parece interesante la presentacion
de este caso por la asociacion que tiene la infecciéon por COVID-19 con la al-
teracion de la cascada de dicho proceso coagulatorio, mostrando sangrados
secundarios.

Palabras clave: COVID-19, coagulacion intravascular diseminada, hemorragia
subaracnoidea.

ABSTRACT

This is a case report of a 63-year-old patient with SARS-CoV-2. Secondary to
COVID-19 showing signs of severe pneumonia he is admitted to the intensive
care service, requires advanced airway support and anticoagulation treatment
at therapeutic doses. Derived from right hand thrombosis a tomographic study
was carried out, reporting the diagnosis of Fisher 3 subarachnoid hemorrhage,
the anticoagulation was suspended after 5 days, melena-type evacuations and
expenditure by nasogastric tube in coffee grounds are manifested, with data of
95,000/uL thrombocytopenia, 198 mg/dL fibrinogen, INR 1.30, TTP 20.4 s, TP 12.7
s, meeting criteria of disseminated intravascular coagulation. The presentation of
this case seems interesting because of the association that COVID-19 infection
has to the alteration of such coagulation cascade, showing secondary bleeding.
Keywords: COVID-19, disseminated intravascular coagulation, subarachnoid
hemorrhage.

RESUMO

Apresentamos o relato do caso de um paciente de 63 anos com SARS-
CoV-2, secundario a COVID-19, é admitido no Servico de Terapia Intensiva
com sinais de pneumonia grave, requer suporte avangado de vias aéreas
e tratamento anticoagulante com dose terapéutica secundaria a trombose
na mao direita, é realizado estudo tomogréfico relatando o diagnéstico
de hemorragia subaracnéide de Fisher Ill, a anticoagulagdo é suspensa
ap6s 5 dias, sédo incluidas evacuagdes tipo melena e gasto por sonda
nasogastrica em borra de café, com presenca de trombocitopenia de 95,000
u/L fibrinogénio 198 mg/dL, INR 1.30, TTP 20.4 seg, TP 12.7 seg, atendendo
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aos critérios para coagulacéo intravascular disseminada. A apresentagéo
deste caso nos interessa pela associacao que a infeccdo por COVID-19
tem com a alteracéo da cascata de coagulagdo, apresentando hemorragias
secundarias.

Palavras-chave: COVID-19, coagulacgado intravascular disseminada,
hemorragia subaracnéide.

INTRODUCCION

En diciembre de 2019, se identificaron los primeros
casos de neumonia de origen desconocido en Wuhan,
la capital de la provincia de Hubei.® A principios de
marzo de 2020 se declar6 pandemia por la Organiza-
cién Mundial de la Salud.?® El patégeno se ha identi-
ficado como un nuevo beta coronavirus de ARN con
envoltura,? siendo la presentacion mas comun el dafio
pulmonar difuso, llevando a sindrome de insuficiencia
respiratoria aguda, siendo la principal causa de mor-
talidad,*® revelandose en ciertas ocasiones con coa-
gulopatia y de manera poco habitual con coagulacion
intravascular diseminada.’*7” Los sintomas que osten-
tan estos dolientes son fiebre, tos, nauseas y diarrea.
El periodo de incubacion promedio ha sido cuatro dias,
la opacidad del vidrio esmerilado fue el hallazgo mas
comun en la tomografia computarizada (TC) de térax
de 56.4%, la linfocitopenia era manifiesta en 83.2% de
los enfermos, la trombocitopenia en 36.2% y la leuco-
penia en 33.7%.% Se define la COVID-19 severa en
aquellos pacientes que exhiben frecuencia respiratoria
> 30 rpm, PaO,/FiO, < 300 mmHg, saturacion de oxi-
geno arterial < 93% en reposo.” Tienen mayor riesgo
de adquirir infeccion por SARS-CoV-2 quienes tienen
comorbilidades como enfermedades cardiovasculares,
cerebrales, enfermedad renal, insuficiencia renal, tu-
mores malignos, entre otros.*

La coagulacién intravascular diseminada (CID) por
sepsis se define como trombosis microvascular gene-
ralizada en pequefios y medianos vasos, al igual que
hemorragia profusa en varios sitios, asociada a un foco
infeccioso que puede llevar a falla organica mdltiple'©
(Tabla 1).

Los enfermos que presentan un contagio viral pue-
den desarrollar sepsis asociada con disfuncién organica
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cuando los monocitos y las células endoteliales se acti-
van hasta el punto de liberacion de citocinas.*8°

Tratamiento

Se ha encontrado una disminucion de 20% en la morta-
lidad con el uso de heparina en aquellos pacientes que
presentan un dimero D > 3 pg/mL. Del mismo modo
en aquellos quienes cumplian un puntaje de CID > 4
puntos.” Se prefiere el uso de heparina de bajo peso
molecular a heparina fraccionada.®

PRESENTACION DEL CASO

Paciente masculino de 63 afios de edad, sin antece-
dentes cronicos degenerativos. Inicia su padecimiento
el 24 de abril del 2020 con mialgias, artralgias, fiebre
de 38.2 grados, astenia, adinamia e hiporexia. Se le
realiza prueba de PCR SARS-CoV-2 con resultado po-
sitivo.

Tabla 1: Criterios para diagndstico de CID segun la Sociedad
Internacional de Trombosis y Hemostasia, en pacientes que
presentan coagulopatia inducida por sepsis.®

Plaquetas 1 100-150
2 <100
PT-INR 1 1.2-14
2 >14
SOFA score 1 1
2 >2
Total (puntos) >4

El dia tres de mayo del 2020 desarrolla disnea, por
lo que acude a urgencias, mostrando saturacion al 85%
se emplea oxigeno suplementario por puntas nasales,
mejorando hasta 91%, se efectlia tomografia de torax y
se le ingresa al servicio de medicina interna (Figura 1).

El dia cinco de mayo del 2020 se exacerba la sinto-
matologia con frecuencia respiratoria de 40 rpm, satu-
rando al 60% en posicidn prono, por lo que se le ingresa
a terapia intensiva (UCI). Se decide iniciar el manejo
avanzado de la via aérea; el paciente se mantuvo con
metas de proteccion alveolar, iniciAndose monitoreo in-
vasivo y no invasivo, se comienza tratamiento farmaco-
I6gico con apoyo aminérgico y anticoagulacion en dosis
profilactica. Al quinto dia de su estancia en la UCI pre-
senta cambios de coloracion en la mano derecha con
datos de trombosis por lo que se emprende el mencio-
nado régimen a dosis plena (Figura 2).

Al octavo dia se practica tomografia simple de cra-
neo, donde se observa hemorragia subaracnoidea Fis-
her 3, por lo que se suspende la medicacion anticoagu-
lante (Figura 3).

Cinco dias posteriores se agregan a los signos eva-
cuaciones de tipo melena y gasto por sonda nasogastri-
ca en posos de café, evidenciando trombocitopenia de
95,000/uL, fibrinbgeno 108 mg/dL, INR 1.41, TTP 20.4
s, TP 13.7 s, alcanzando criterios de coagulacion intra-
vascular diseminada (CID) por lo que se continda con
tratamiento médico. Presenta paro cardiaco subito a los
dos dias de haber cumplido con criterios de CID.

Laboratorios de ingreso: Hb 13.2 g/dL, Hto 38.5%,
leucos 9.57 L, linfos 0.57 pL, plaquetas 187,000/uL,
urea 27 mg/dL, Cr 0.7 mg/dL, BUN 13 mg/dL, Glu 107

Figura 1:

La tomografia simple de térax presenta
patron de vidrio despulido bilateral desde
el apice hasta las bases con consolidacion
bilateral en bases bilaterales y derrame
pleural bilateral de 10%.
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Figura 2: Cambios dermatoldgicos: dermatosis localizada en extremidad
superior que afecta los cinco dedos de mano derecha en su cara palmar
caracterizada por manchas purpuricas.

Figura 3:

Tomografia simple de craneo:
hemorragia subaracnoidea Fisher
3 coagulo grueso > 1 mmen
cisternas medio verticalmente.

mg/dL, Na 137 mEq/L, K 3.69 mEq/L, Cl 98 mEqg/L, BT
0.57 mg/dL, ALT 137 IU/L, AST 171 IU/L, DHL 426 UI/L,
Dimero D 0.53 mg/mL, TP 11.4 s, TTPa 30.2 s, ferritina
> 2,000 ng/mL.

Gasometria: pH 7.49, pCO, 31 mmHg, pO, 55
mmHg, lac 1.9 mmol/L, SatO, 91%, HCO, 23.6 mmol/L.

El paciente fallece el dia 06 de mayo del 2020 a re-
sultas de complicaciones respiratorias de neumonia por
COVID-19y de CID.

DISCUSION

La coagulacion intravascular diseminada es una com-
plicacion de la cascada de la coagulacion, es bien co-
nocida en la disfunciéon organica multiple en sepsis,
gue corresponde a la bibliografia revisada, sin embar-
go, dada la fisiopatologia que presenta la infeccién
por coronavirus puede incrementar la frecuencia de
una coagulopatia por consumo, ya que por si misma
potencia la activacion de plaquetas, liberando trombi-
na e incrementando la fibrindlisis; se han encontrado
productos de la degradacion de la fibrina elevada en
sangre en estos pacientes, en este caso se manifesto
clinicamente con hemorragias severas a nivel cerebral
y digestivo que complicaron aun mas el estado de sa-
lud del paciente.

CONCLUSIONES

Se concluye que la infeccion por SARS-CoV-2 es una
patologia que provoca neumonias severas en pobla-
ciones susceptibles, produciendo hipoxemia grave y
llevando a un sindrome de distrés respiratorio severo
causando disfunciones organicas multiples; sin em-
bargo, también hay que tener vigilancia y control es-
tricto sobre todo en lo que respecta a la coagulacion
en estos pacientes, con la finalidad de proporcionar
el tratamiento indicado, ya que este mismo contagio
revela un incremento en la activaciéon de mediadores
inflamatorios con el consumo de factores de coagu-
lacion y plaquetas, que pudiesen causar hemorragias
que irremediablemente elevan ain mas la mortalidad
de los enfermos.
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RESUMEN

Los problemas de tiroides son el trastorno endocrino mas comun durante el
embarazo y puerperio. La prevalencia de hipertiroidismo y embarazo es de 0.1-
0.2%. Siendo méas comun la enfermedad de Graves.

Reporte de un caso: El presente caso es de una mujer embarazada que pre-
sent6 parto prematuro, preeclampsia severa y en el puerperio inmediato tor-
menta tiroidea con edema agudo pulmonar.

Conclusiones: La tirotoxicosis sin tratamiento en el embarazo tiene resultados
adversos maternos, entre ellos: preeclampsia, parto prematuro y tormenta ti-
roidea; efectos adversos neonatales como: bajo peso al nacer y aumento de la
mortalidad perinatal. El diagnostico y el tratamiento adecuado de la disfuncion
tiroidea durante el embarazo es importante para evitar complicaciones fetales y
maternas. En el embarazo, la actividad de las hormonas tiroideas sufre cambios
como un aumento significativo de tiroglobulina, T4 total, y T3 total, aumento en
el aclaramiento renal de yoduro y la estimulacion de la tiroides por la gonado-
tropina coriénica.

Palabras clave: Tirotoxicosis, tormenta tiroidea, embarazo, preeclampsia, ede-
ma agudo pulmonar.

ABSTRACT

Thyroid problems are the most common endocrine disorder during pregnancy.
The prevalence of hyperthyroidism and pregnancy is 0.1-0.2%. It is more
common Graves disease. Thyrotoxicosis in pregnancy without treatment
has adverse maternal outcomes; preeclampsia, preterm birth, and neonatal
thyrotoxicosis low birth weight and increased perinatal mortality.

Case report: This case is about a pregnant woman who presented preterm
delivery, severe preeclampsia and in the immediate postpartum period thyroid
storm with acute pulmonary edema.

Conclusions: The diagnosis and proper treatment of thyroid dysfunction during
pregnancy is important to prevent fetal and maternal complications. During
pregnancy, the activity of thyroid hormones undergoes changes as a significant
increase thyroglobulin, total T4, T3 and total renal iodide clearance increased,
and thyroid stimulating by chorionic gonadotropin.

Keywords: Thyrotoxicosis, thyroid storm, pregnancy, preeclampsia, acute lung
edema.

RESUMO

Os problemas da tireoide séo os disturbios enddcrinos mais comuns durante a
gravidez e o puerpério. A prevaléncia de hipertireoidismo e gravidez é de 0.1-
0.2%. A doenca de Graves é mais comum. O presente caso é de uma gestante
que apresentou parto prematuro, pré-eclampsia grave e no puerpério imediato
uma tempestade tireoidiana com edema agudo de pulmé&o. A tireotoxicose néo
tratada na gravidez tem resultados maternos adversos, incluindo: pré-eclampsia,
parto prematuro e tireotoxicose; Efeitos adversos neonatais como: baixo peso
ao nascer e aumento da mortalidade perinatal. O diagnéstico e o tratamento
adequados da disfuncao tireoidiana durante a gravidez sdo importantes para
evitar complicacGes fetais e maternas. Na gravidez, a atividade dos hormdnios
da tireoide sofre alteracbées, como aumento significativo da tireoglobulina, T4
total e T3 total, aumento da depuracéo renal de iodeto e estimulacéo da tireoide
pela gonadotrofina coriénica.
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Palavras-chave: Tireotoxicose, tempestade tireoidiana, gravidez, pré-
eclampsia, edema agudo de pulmao.

INTRODUCCION

Durante el embarazo se presentan una serie de cam-
bios fisiolégicos y hormonales que alteran la funcion
tiroidea. Las pruebas de funcionamiento tiroideo cam-
bian durante el embarazo debido a la influencia de dos
hormonas principalmente: la gonadotropina coriénica
humana (hGC) y los estrogenos (Tabla 1). La hGC pue-
de estimular la tiroides en forma leve, los niveles altos
circulantes de esta hormona en el primer trimestre pue-
den resultar en una disminucion de tirotropina (TSH). Y
por su parte, los estrogenos aumentan la cantidad de
proteinas ligadoras de hormonas tiroideas en el suero,
aumentado asi los niveles de hormona tiroidea en san-
gre, ya que 99% se unen a proteinas. La glandula tiroi-
dea puede aumentar de tamafo durante el embarazo
(Bocio), principalmente en paises con disminucion de
ingesta de yodo."? Se incrementa de dos a tres veces
las concentraciones de globulina trasportadora de tiro-
xina, un aumento de 30-100% en triyodotironina (T3), y
en concentraciones de tiroxina.

El hipertiroidismo ocurre en 1-2 de cada 1,000 emba-
razos (0.1-0.4% de todos los embarazos)'2 y se presen-
ta con TSH baja, T4 libre elevada y/o T3 elevada, siendo
raro durante el embarazo.® Dentro de las manifestacio-
nes clinicas, muchos de los sintomas son inespecificos
que pueden ser asociados al embarazo; taquicardia, in-
tolerancia al calor, taquipnea, ansiedad, temblor, pérdida
de peso, teniendo en ocasiones datos clinicos mas espe-
cificos como el bocio y oftalmopatia que sugieren hiper-
tiroidismo por enfermedad de Graves.* El hipertiroidismo
causado por la enfermedad de Graves tiende a empeorar
durante el primer trimestre, mejorar en el segundo/tercer
trimestre y empeorar en el puerperio,’*° existen diferen-
tes etiologias del hipertiroidismo en embarazo, las cuales
se muestran en la Tabla 2.

Dentro de las complicaciones maternas del hiper-
tiroidismo durante el embarazo, se describen aborto
espontaneo, trabajo de parto prematuro, bajo peso al
nacer, muerte fetal, trastornos hipertensivos del emba-
razo, preeclampsia, desprendimiento de la placenta, in-
suficiencia cardiaca y rara vez tormenta tiroidea.*® Las
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complicaciones fetales y neonatales: muerte fetal, bajo
peso al nacer, bocio, hipo e hipertiroidismo neonatal.®”

CASO CLINICO

Mujer de 21 afios con carga genética materna y paterna
para diabetes mellitus tipo 2. Antecedente de diabetes me-
llitus tipo 1 en tratamiento con dieta e insulina 10 unidades
subcutaneas de accion intermedia (NPH) por la mafiana
y 10 unidades NPH mas 4 unidades de insulina de accion
rapida por la noche. Antecedentes ginecoobstétricos: cin-
co gestas, dos partos, dos abortos, grupo sanguineo O
Rh positivo. Menarca: 12 afnos. Ritmo 35 x 7 dias. No uso
de método de planificacién familiar. Embarazo de 30 se-
manas de gestacion por amenorrea, acude al Servicio de
Urgencias por presentar actividad uterina, signos vitales
a la exploracion fisica: tension arterial 150/90 mmHg, fre-
cuencia cardiaca 92 por min, frecuencia respiratoria 20 por
minuto, temperatura 36.7°, paciente tranquila, consciente
y orientada, sin alteraciones cardiorrespiratorias, abdomen
con Utero gestante con fondo uterino de 29 cm, frecuencia
cardiaca fetal (FCF) 156 por minuto, al tacto vaginal cérvix
central, blando, con 10 cm de dilatacion, se traslada a la
Unidad Tocoquirtrgica donde se atiende parto pretérmino
obteniendo recién nacido femenino de 1,530 gramos, talla
42 cm, APGAR 7/8 SA. 0 Capurro de 30.2 semanas de
gestacion, con sangrado de 500 cc postparto. En el puer-
perio inmediato presenta descontrol hipertensivo 160/110
mmHg, FC 146 por minuto, FR 26 x minuto, disnea, tem-
peratura de 37.6°, indice de proteinas urinarias/creatini-
na urinaria de 0.3, proteinas en labsctik ++, ingresando a
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) con diagnostico de
preeclampsia severa/emergencia hipertensiva con edema
agudo pulmonar, iniciando tratamiento antihipertensivo in-
travenoso con nitroprusiato de sodio y via oral con alfame-
tildopa 500 mg via oral cada ocho horas, e hidralazina 50
mg via oral cada seis horas, persistiendo incremento de
trabajo respiratorio, saturaciéon por oximetria de pulso 83%
con FiO,: 33%, gasometria arterial; pH 7.37 pO, 56 pCO,
24 HCO, 18.2 Sat: 85% déficit base -5.2, lactato sérico
2.1, con trastorno mixto de acidosis metabolica, con alca-
losis respiratoria, insuficiencia respiratoria tipo |, por lo que
se decide colocar en ventilacion mecanica no invasiva PS/

CPAP con los siguientes parametros (PS) presion soporte
de 12 cmH,0, CPAP o PEEP 5 cmH,O FiO,: 60%, dismi-
nuyendo trabajo respiratorio, aumentado la oximetria de
pulso > 94%, radiografia de térax en la cual se observan
datos de edema agudo pulmonar (Figura 1).

Disminuyendo cifras tensionales TA: 128/77 mmHg,
administracion de diurético furosemida dosis inicial 60 mg
IV, después con horario 40 mg IV cada ocho horas. Se to-
man estudios de laboratorios los cuales reportan: Hb 12.5
g/L, Hto 37.7%, Leu 11.6 mil/mm?3, plaquetas 120 mil/mm§,
glucosa 90 mg/dL, urea 25 mg/dL, creatinina 0.36 mg/dL,
acido urico 4.5 mg/dL, Na 132 mEq, K 3.74 mEq, CI 97.5
mEq, Ca 7.8 mEq, TGO 30 UI/L, TGP 20 UI/L, DHL 346
UlI/L, BT 1.15 mg/dl, Bl 0.30 mg/dL. Paciente manejado
con antihipertensivos intravenosos, ventilacion mecanica
no invasiva, se colocd monitorizacion continua y monitor
de bioimpedancia eléctrica, el cual nos mostr gasto car-
diaco alto (GC) 7.5 litros/minuto, incremento en las resis-
tencias vasculares sistémicas (RVS) 1,865, presion
venosa central (PVC) alta 12 mmHg. Electrocardiogra-
ma taquicardia sinusal FC: 125 x minuto eje eléctrico +
60°, no datos de isquemia, no necrosis ni lesion, onda
p = 0.08 PR: 0.12 QRS: 0.08. Ecocardiograma: dilatacion
de auricula izquierda, con movilidad de ventriculo izquier-
do normal, funcion sistélica de ventriculo izquierdo normal,
FEVI 57%, funcion sistolica del ventriculo derecho normal
con TAPSE de 23 mmHg, insuficiencia mitral leve, presion
pulmonar sistélica de 45 mmHg.

Paciente persistiendo con taquicardia FC 123 x mi-
nuto, temblor fino, intolerancia al calor y aumento de
glandula tiroidea, solicitando pruebas de funcionamiento

Tabla 2: Etiologia de hipertiroidismo durante el embarazo.?

Enfermedad de Graves (80-90%) relacion de1:500 embarazos
Tiroiditis subaguda
Bocio multinodular téxico
Tirotoxicosis TSH dependiente
Adenoma funcional de tiroides
Ingesta de hormonas tiroideas
Tiroiditis postparto
Causas asociada al embarazo
Hiperémesis gravidica (hipertiroidismo transitorio)
Mola hidatidiforme

TSH = hormona estimulante de tiroides.

Tabla 1: Pruebas de funcionamiento tiroideo en el embarazo.

Primer trimestre Segundo trimestre Tercer trimestre
TSH Normal o baja Normal Normal
T4 libre Normal Normal Normal
T3 libre Normal Normal Normal
T4 total Alta Alta Alta
T3 total Alta Alta Alta
Captacién de resina T3 Baja Baja Baja
indice de T4 libre Normal Normal Normal

TSH = hormona estimulante de tiroides.
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Figura 1: Radiografia de térax 1. Se observa edema agudo pulmonar.

tiroideo: TSH 0.168 uU/mL (0.4-4.0), T3 458 ng/dL (0.60-
1.81), T4 libre mayor de 6.0 ug/dL (0.8-1.5), anticuerpos
antimicrosomales > 1,000, Ul/mL, anticuerpos antitirog-
lobulina 25 Ul/mL. Iniciando tratamiento con tapazol 10
mg via oral cada ocho horas y propanolol 40 mg via oral
cada ocho horas. Se realiz6 ultrasonido (USG) tiroides
donde se reporta: aumento de tamafo de manera glo-
bal y difusa observando que ambos l6bulos traspasan
la arteria carotida por delante. De textura heterogénea,
a la aplicacion de Doppler color se observa aumento de
la perfusién de manera global, no se observan nédulos
o lesiones focales propiamente formadas. Evidencia de
bocio multinodular difuso caracterizado por el aumento
generalizado de volumen de la glandula (Figura 2).

La paciente continué con tratamiento establecido con
medicamentos antitiroideos: tapazol de 10 mg via oral
cada ocho horas, propanolol 40 mg via oral cada ocho
horas, antihipertensivos via oral alfametildopa 500 mg
via oral cada ocho horas, furosemida 10 mg IV cada
ocho horas, egresando de la UCI por mejoria, con con-
trol por medicina interna y endocrinologia.

Concluyendo que la paciente present6 en el puerpe-
rio inmediato tormenta tiroidea con emergencia hiper-
tensiva, edema agudo pulmonar y preeclampsia severa.

DISCUSION

El hipertiroidismo con presencia de TSH baja, T4 libre ele-
vada y/o T3 elevada es raro durante el embarazo, ocurre
entre 0.1-0.4% de todos los embarazos.® La incidencia de
enfermedades tiroideas es cuatro a cinco veces mas fre-
cuente en mujeres. En cuanto a las manifestaciones clini-
cas, muchos de los sintomas se asocian con el embarazo;

taquicardia, palpitaciones, intolerancia al calor, taquipnea,
ansiedad, temblor, pérdida de peso, labilidad emocional, asi
como resultados especificos como el bocio y oftalmopatia
sugieren hipertiroidismo por enfermedad de Graves,*510
por lo que se deben realizar estudios de laboratorio para
su diagnostico: medicion de TSH sérica, T4 o T3, asi como
otros estudios de laboratorio que nos pueden orientar,
como hipercalcemia (10%), aumento de la fosfatasa alcali-
na, elevacion de enzimas hepaticas y presencia de autoan-
ticuerpos de tiroides.'"'? Los anticuerpos antimicrosomales
tiroideos (anticuerpos contra la peroxidasa tiroidea o TPO
anticuerpos) se incrementan en la mayoria (80-90%) de las
pacientes con anticuerpos contra el receptor de la hormona
de la enfermedad de Graves y la tiroides (TRADb). La medi-
cion de anticuerpos TPO favorece un diagnéstico de hiper-
tiroidismo autoinmune sobre otras etiologias. El curso de la
enfermedad de Graves durante el embarazo inicia con un
empeoramiento en el primer trimestre debido al aumento de
la actividad de la glandula tiroides, mejoria en la segunda
mitad del embarazo a causa de la supresion inmune y el
agravamiento en el periodo postparto debido a rebotes del
sistema inmunoldgico.'®

Luewan'* en un estudio de 180 embarazos complica-
dos por hipertiroidismo en comparacién con 360 controles
observo en el grupo 1 hipertension arterial materna, RR
(1.3-1.4), mayor riesgo de restriccion de crecimiento fe-
tal, bajo peso al nacer y parto prematuro. Complicaciones
del hipertiroidismo y embarazo: aborto espontaneo, tra-
bajo de parto prematuro, bajo peso al nacer, muerte fetal,
preeclampsia, insuficiencia cardiaca.'® La tirotoxicosis se
debe a una sobreproduccion de hormonas tiroideas como
secuelas de la enfermedad de Graves, siendo mas grave
en el primer trimestre o en el puerperio.>'®

Figura 2: Ultrasonido de glandula tiroidea: aumento de tamario de manera
global y difusa observando que ambos Iébulos traspasan la arteria carétida
por delante. De textura heterogénea, a la aplicacion de Doppler color se ob-
serva aumento de la perfusion de manera global, no se observan nédulos o
lesiones focales propiamente formadas. Evidencia de bocio multinodular di-
fuso caracterizado por el aumento generalizado de volumen de la glandula
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Tabla 3: Escala de Burch y Wartofsky para
el diagndstico de tormenta tiroidea.

Disfuncion termorreguladora

Temperatura °C
37.2-37.7 5
37.8-38.2 10
38.3-38.8 15
38.9-39.2 20
39.3-39.9 25
> 40 30

Disfuncion cardiovascular

Taquicardia (latidos por minuto)

90-109 5
110-119 10
120-129 15
130-139 20
>140 25
Fibrilacién auricular
Ausente 0
Presente 10
Insuficiencia cardiaca congestiva
Ausente 0
Leve 5
Moderada 10
Severa 15

Disfuncion gastrointestinal-hepatica

Ausente 0
Moderada (diarrea, dolor abdominal, nduseas) 10
Severa (ictericia) 20

Alteraciones del sistema nervioso central

Ausente 0
Leve (agitacion) 10
Moderada (delirium, psicosis, letargia) 20
Severa (crisis convulsivas) 30

Evento precipitante

Ausente 0
Presente 10
Puntaje total

> 45 puntos tormenta tiroidea
25-44 puntos tormenta tiroidea inminente
< 25 puntos tormenta tiroidea poco probable

Burch H, et al.'”

La tormenta tiroidea es una emergencia médica in-
frecuente caracterizada por un estado hipermetabdlico
producido por la elevacion de las hormonas tiroideas.
Se presenta en 1% de las mujeres con hipertiroidismo
no tratado durante el embarazo; presupone un alto ries-
go de falla cardiaca, insuficiencia cardiaca materna, al-
teraciones neuroldgicas, estupor, coma, y una mortali-
dad materna hasta en 25% de los casos.'*

Es relevante considerar en mujeres durante el embara-
Z0, parto y puerperio los antecedentes de hipertiroidismo,
asi como presencia de fiebre inexplicable, alteraciones del
estado mental, arritmia cardiaca, falla cardiaca, confusiéon
y crisis convulsivas. Se han asociado factores precipitantes

como traumatismo, cirugia, infeccion, estrés, preeclampsia
y cetoacidosis a la presencia de tormenta tiroidea.

El tratamiento no difiere de las mujeres no embarazadas
y debe realizarse un manejo interdisciplinario compuesto
por médicos especialistas: obstetras, materno-fetal y endo-
crin6logos en la UCI con monitoreo fetal continuo. Asi, el
manejo multimodal debe incluir bloqueadores betaadrenér-
gicos (propanolol) dosis de propiltiouracilo (PTU) y esteroi-
des; ademas de la administracién de oxigeno, antipiréticos,
reanimacion con volumen y nutricion adecuada.'®

Para la interrupcion del embarazo, deben valorarse
las condiciones fetales. Las mujeres con tormenta tiroi-
dea presentan aumento de presion arterial, cefalea, dolor
abdominal, falla cardiaca, insuficiencia cardiaca y edema
agudo pulmonar, datos que pueden ser compatibles con
la presencia de preeclampsia severa, lo que puede difi-
cultar el diagnostico de una tormenta tiroidea.'®

Los signos clinicos como el aumento de la glandula ti-
roides, bocio, soplo tiroideo, o exoftalmos son mas especi-
ficos para mujeres con hipertiroidismo. Dentro de los estu-
dios de laboratorio, se incluyen pruebas de funcionamiento
tiroideo: hormona estimulante de tiroides (TSH), triyodoti-
ronina libre (FT3), y tiroxina libre (FT4), biometria hematica
completa, panel metabdlico completo y electrolitos séricos.

El diagnéstico de tormenta tiroidea cuenta con pre-
sencia de hipertiroidismo y datos clinicos compatibles.
Algunos otros datos indicativos son hiperglicemia, hi-
percalcemia, elevacion de enzimas hepéticas y altera-
ciones hidroelectroliticas.

Burch y Wartosfky'” han elaborado un sistema de
puntuacioén clinica comunmente citado para la probabi-
lidad de tormenta tiroidea. Se consideran: la elevacion
de la temperatura, la frecuencia cardiaca, y algunas dis-
funciones que indican una alta, media o baja probabili-
dad de diagnostico (Tabla 3).

En casos donde se presente bradicardia fetal, pre-
sencia de alteraciones del ritmo cardiaco o la falta de
respuesta a maniobras de resucitacion maternas, se
debera realizar operacion de cesarea.

Tratamiento de tormenta tiroidea (Tabla 4)

Es recomendable mantener a la paciente eutérmica, para
lo cual se emplean medidas de enfriamiento, colocar ac-
cesos periféricos para mantener adecuado equilibrio aci-
do base, monitoreo continuo, con vigilancia estrecha de
la saturacion por oximetria de pulso por el riesgo de falla
cardiaca, toma de trazo electrocardiograma, ecocardio-
grama y control de arritmia cardiaca (la mas frecuente es
fibrilacion auricular).

En ocasiones, en pacientes sin mejora en fallas car-
diacas y con insuficiencia respiratoria, puede requerirse
intubacion y apoyo de ventilaciéon mecanica invasiva.'”
Ademas del soporte y vigilancia en la UCI, el manejo de la
tormenta tiroidea requiere de una serie de medicamentos:
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1. Para la disminucion de los niveles de hormonas ti-
roideas: propiltiouracilo (PTU) y metimazol son las
tionamidas y actuan en la glandula tiroides para inhi-
bir el crecimiento folicular, desarrollo y produccion de
yodotironinas en T4 y T3.

a) PTU disminuye la produccién de hormonas tiroi-
deas, asi como la conversion a nivel periférico. Se
ha asociado a casos de falla hepatica fulminante y
muerte asociada.

b) Metimazol: vinculado con algunos efectos terato-
génicos (aplasia cutis y atresia coanal).

¢) Yoduro de potasio: inhibe la liberacion de activos
de hormona tiroidea; dosis oral de cinco gotas
cada ocho horas o IV yoduro de sodio 500-1,000
mg cada ocho horas.

2. Esteroides: parte fundamental en el manejo de la pa-
ciente con tormenta tiroidea ayuda a la disminucion
de la inflamacion sistémica y de los efectos a nivel
periférico de la conversion de T4 a T3.

3. Beta bloqueadores: como el propanolol, reduce
la conversién periférica de T4 a T3 y reduce las

complicaciones como taquicardia, arritmia y falla

cardiaca. Su uso a largo plazo se asocia con la

restriccion del crecimiento fetal, pero se conside-
ra seguro en el embarazo en un balance riesgo/
beneficio.'®

4. Medicamentos de apoyo.

a) Antipiréticos (paracetamol).

La tormenta tiroidea es una enfermedad poco fre-
cuente, pero representa una condicién que amenaza
la vida de la madre y complica el embarazo. Requiere
de reconocimiento precoz, atencién multidisciplinaria 'y
terapia agresiva para mejorar los desenlaces maternos
y fetales.

La tiroidectomia esta indicada en casos de fracaso
del tratamiento con farmacos antitiroideos en dosis al-
tas o0 que se presenten efectos adversos al mismo. Este
procedimiento se puede llevar a cabo de manera 6pti-
ma durante el segundo trimestre del embarazo. El yodo
radiactivo esta contraindicado durante el embarazo, ya
que atraviesa facilmente.

Tabla 4: Tratamiento de tormenta tiroidea en la paciente embarazada.

Materno

Pruebas de laboratorio

Pruebas de funcionamiento tiroideo, TSH, T3L, T4L

Biometria hematica completa. Gasometria arterial

Pruebas de funcionamiento hepatico, electrolitos séricos

Radiografia de torax

Electrocardiograma

Estudios complementarios (cultivos, tomografia computarizada)
Ingreso a UCI

Ingreso a Unidad de Cuidados Intensivos, monitorizacién materno-fetal. (telemetria, oximetria de pulso, FCF, presion arterial media)

Manejo multidisciplinario; UCI, endocrinologia, materno fetal
Manejo inicial

Oxigeno alta concentracion; mantener saturacion por oximetria de pulso 94-98%

Colocar accesos periféricos

a. Liquidos cristaloides a 150-250 mL/h con vigilancia estrecha por riesgo de falla cardiaca o congestién venopulmonar

Mantener eutermia
a. Medidas de enfriamiento
b. Antipiréticos IV (paracetamol 500 mg cada seis horas)
Medicamentos

Primera linea: PTU dosis de carga de 600-1,000 mg seguidos de 250 mg via oral cada cuatro a seis horas, con reduccion de dosis conforme la disminucion de los sintomas
Sintomas no severos: 100 a 300 mg cada ocho horas y reduccién de 50 mg administrados dos a tres veces al dia'®

a. Yoduro de potasio cinco gotas cada ocho horas
Bloqueadores T4 a T3

Dexametasona 2 mg |V cada seis horas x cuatro dosis o hidrocortisona 100 mg [V cada ocho horas

Control de la frecuencia cardiaca
Propanolol 40-60 mg PO/SNG cada seis horas

Fetal

Monitoreo
Iniciar la monitorizacion fetal si alcanza la viabilidad
Manejo conjunto con medicina materno-fetal
Optimizacion fetal
Decdbito lateral izquierdo

Suplemento de oxigeno (mantener saturacion materna 94-98%, PaO, 70 mmHg)

Estabilizar la condicion materna antes del parto

TSH = hormona estimulante de tiroides, UCI = Unidad de Cuidados Intensivos, FCF = frecuencia cardiaca fetal, IV = intravenosa, PTU = propiltiouracilo, propanolol 40-60

mg via oral cada seis horas.
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Signos y sintomas clinicos

Pérdida de peso

Inapropiado peso para edad gestacional
Debilidad muscular

Frecuencia cardiaca > 100
Palpitaciones

Onicolisis

Oftalmopatia

] v

TSH normal TSH baja
T4 libre normal T4 libre aumentada

\/ \

y

TSH alta
T4 libre aumentada

Y

Considere la posibilidad
de la medicion de la IgG
estimulante de la tiroides

Enfermedad tiroidea poco
probable

Investigar hipertiroidismo

secundario

+ | | -

]

v

Enfermedad de Graves
Medicamentos antitiroideos
Vigilancia neonatal

No enfermedad de Graves
Medicamentos antitiroideos
Asociado a hiperémesis gravidica
Tratar la causa

Figura 3:

Algoritmo 1: Evaluacion del
hipertiroidismo en el embarazo.
TSH = hormona estimulante de tiroides.

CONCLUSIONES

El diagnéstico temprano y manejo de las alteraciones tiroi-
deas durante el embarazo son esenciales para disminuir
los resultados adversos materno-fetales. El hipertiroidis-
mo en el embarazo no es comun, el ginec6logo debe ser
capaz de diagnosticar de forma oportuna este trastorno.
La evaluacion de la funcion tiroidea durante el embarazo
y puerperio se debe realizar mediante evaluacion clinica
y medicién de TSH y hormonas tiroideas libres. La medi-
cion de autoanticuerpos de tiroides también puede ser Util
en casos seleccionados para detectar la enfermedad de
Graves materna o la tiroiditis (Figura 3).6 La tirotoxicosis
materna ocurre aproximadamente en 1 de 500 embarazos
y el diagnéstico puede ser dificil debido a que el aumento
de gasto cardiaco, taquicardia, calor e intolerancia al calor
son datos clinicos durante el embarazo.”
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poco frecuentes; de igual forma, se podran aceptar descripcio-
nes de nuevas entidades, mecanismos fisiopatoldgicos distintos
o presentaciones tempranas o avanzadas de diversos estados
patolégicos que tengan que ver con el enfermo en estado critico.
Sélo se aceptaran sometimientos que sean unicos y novedosos
y que no se hayan publicado previamente. Los autores deberan
intentar proporcionar a través de su escrito una nueva vision de
los aspectos abordados en el articulo y que sea de utilidad para la
comunidad de médicos intensivistas.

La extensién del resumen del caso debera ser de alrededor
de 150 palabras, con un formato narrativo, mientras que la exten-
sion del texto completo no debera exceder 750 palabras para un
caso Unico y un poco mas si es una serie pequefa de casos. Se
debera incluir un maximo de alrededor de 20 citas bibliograficas.

El formato sugerido es de tipo estructurado, que incluya una
breve introduccion, seguida de la descripcion del caso y una dis-
cusion en la que se problematice el punto central del reporte de
caso. Se podra acompanhar de algunas figuras, tanto fotografias
(dos) como estudios radiolégicos (tres) o de ultrasonido. Un se-
gundo formato sugerido para pequefias series de casos seria el
de introduccién, material y métodos y resultados, finalizando con
lo ya referido en cuanto a discusion.

Es importante agregar que es requisito indispensable para la
publicacién incluir el permiso escrito del paciente, o en caso de
menores de edad o pacientes sin capacidad de decision, de sus
representantes legales.

Referencias

Cite las referencias de acuerdo con el orden de aparicion en el tex-
to, utilizando numeros arabigos entre paréntesis. Las comunica-
ciones personales y datos aun no publicados, citelos directamente
en el texto; no los numere ni los incluya en la lista de referen-
cias. Mencione todos los autores cuando sean seis 0 menos, si
exceden este numero se incluirdn Unicamente a los tres primeros
y se agregara la frase et al. Las abreviaturas de las publicaciones
deben ser las oficiales y deben estar de acuerdo con las utiliza-
das en el Index Medicus. El nimero de referencias bibliograficas
nunca sera mayor de 30 por articulo, incluyendo los trabajos de
revisién, y se escribiran en el idioma original.

a) Las referencias seguiran la redaccion de los ejemplos que si-
guen a continuacién. Cuando se trate de una revista:

Brayman KL, Vianello A, Morel PH, Payne WD, Sutherland
DER. The organ donor. Crit Care Clin 1990;6:821-39.

b) Si se toma como referencia un libro, en el que el autor sea el
editor (s) se redactara la cita de la manera siguiente:

Tobin MJ, editor. Principles and Practice of Mechanical Venti-
lation. 12 ed. New York: McGraw-Hill; 1994.

c) Para los articulos citados de un libro:

Ramos EL, Tiney NL, Ravenscraft MD. Clinical aspects of renal
transplantation. Brenner BM, Rector FC, editores. The Kidney.
4a ed. Philadelphia: WB Saunders; 1991. p. 2361-407.

Se recomienda a los autores consultar los requisitos aceptados
internacionalmente (formato Vancouver), antes de redactar las
referencias.

llustraciones

Todas las ilustraciones apareceran designadas como figuras para
todo el material grafico: diagramas, dibujos, esquemas, graficas,
fotografias (de pacientes, piezas anatémicas, radiografias, elec-
trocardiogramas, ecocardiogramas, ultrasonografias, etc) no de-
biendo exceder de seis. Se numeraran con caracteres arabigos
por orden de aparicion. Los cuadros se rotularan progresivamente
con nimeros arabigos por orden de aparicion. Las graficas, di-
bujos y otras ilustraciones deben dibujarse profesionalmente. Se
evitaran los contrastes excesivos y seran de buena calidad. Las
fotografias en las que aparecen pacientes identificables, deberan
acompanarse del permiso escrito para publicacion otorgado por el
paciente. De no contar con este permiso, una parte del rostro de
los pacientes debera ser tapada sobre la fotografia.

Otros trabajos
La extension de los trabajos de revision sera igual a los de inves-

tigacion, pero con formato de texto libre y resimenes escritos a
renglén seguido y sin apartados.

Registre todos sus escritos en:

https://revision.medigraphic.com/RevisionMedCri/
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Bases

Integrar un equipo de tres a cuatro residentes de la Especialidad en Medicina Critica de cualquier

sede universitaria del pais.

* Solo un trabajo por equipo.

e Podran enviar méas de un trabajo por sede, siempre y cuan-
do los participantes que integren el equipo sean diferentes.

e En caso de resultar ganadores, si el equipo esta conforma-
do por tres personas, solo ellos tendran derecho a disfrutar
del premio.

* No disfrutardn del premio personas ajenas a las que con-
formen el equipo ganador, el lugar es intransferible.

* No participaran del premio: adscritos, profesores adjuntos
0 personas que participen en la preparacion para el con-
curso.

e Para los participantes ganadores del primer lugar, en caso
de ser extranjeros, deberan estar en México al momento
de realizar el viaje a Brasil, no se permitira que viajen des-
de un pais diferente.

Dinamica del concurso
Primera etapa
m Desarrollo de una revisién bibliogréfica del siguiente tema:

a) Métodos no invasivos de oxigenacion en pacientes con
COVID-19.

Reglas de edicion, favor de consultar el siguiente enlace:
Instrucciones para autores y formato de transferencia de
derechos.

https://www.medigraphic.com/cgi-bin/new/instrucciones.
cgi?IDREVISTA=20

El trabajo deberd enviarse en version PDF y Word.

Deberéa enviarse en el correo electrénico el nombre del repre-
sentante del trabajo y contacto telefénico.

m Todos los trabajos tendran como fecha limite de recepcién
el dia 17 de octubre del 2021.
El correo al cual se enviaran es el siguiente:
revistacommec@gmail.com

Segunda etapa

m Se seleccionaran por parte del comité organizador los cua-
tro mejores trabajos.

m El resultado de los equipos seleccionados sera publica-
do en la pagina del Colegio commec.org, el dia 08 de
noviembre del 2021 y se notificard a sus integrantes via
correo o telefénica.

Tercera etapa

m Se llevara a cabo en el marco del Congreso Anual del
COMMEC el dia jueves 25 de noviembre del 2021 a las 17
horas Salén 6 A.

m En el Jeopardy se realizaran cuestionamientos sobre ven-
tilacion mecénica, de lo bésico a lo mas avanzado, siendo
ganador el equipo que haya obtenido el mejor puntaje.

m El jurado estara constituido con Profesores Nacionales e
Internacionales y su decision seré inapelable.

Los puntos no previstos en la presente convocatoria seran
resueltos por el comité organizador.

Premios
Primer lugar: Fellowship Internacional.
Segundo lugar: Inscripcion al Congreso Nacional de
Medicina Critica del 2022.

Los trabajos de este concurso no
participaran en otras convocatorias.
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