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Message from the president
Mensagem do presidente

José Javier Elizalde-Gonzalez*

Nuestro Colegio sigue trabajando dindmicamente y re-
nueva como cada dos afios a su Consejo Directivo, a
cuyo nombre y al mio deseo agradecer a todos uste-
des la confianza depositada en nosotros para condu-
cir nuestra asociacion, con la seguridad que sabremos
corresponder a dicha encomienda con responsabilidad,
interés, inteligencia y carifio. Como podran recordar re-
cibimos oficialmente el Colegio el pasado sabado 4 de
febrero en el Hospital ABC, acto al que me acompafié
para la toma de cargo para el bienio 2023-2024 y pro-
testa para cumplir y hacer cumplir nuestro estatuto un
distinguido y brillante grupo de colegas intensivistas en
el que destaca, como desde hace mas de una década
viene sucediendo en nuestra profesion médica, una ca-
tegérica mayoria de camaradas mujeres, las doctoras
Martha Susana Pérez Cornejo, Maria Chacén Gomez,
Dulce Maria D’Ector Lira, Claudia Ivette Olvera Guzman
y los doctores José Antonio Luviano Garcia y Enrique
Monares Zepeda, a quienes agradezco el creer en el
proyecto, asi como su trabajo, tiempo y talento.

Como tuvimos la oportunidad de exponer en su mo-
mento en la presentacion del plan de trabajo de nuestra
planilla «Equidad en Medicina Critica», estamos resuel-
tos en continuar con el compromiso, trabajo, logros y
espiritu infundidos por los consejos directivos previos,
aspirando no solo a conservar los estandares alcanza-
dos, sino esforzandonos en superarlos en beneficio del
propio Colegio y sus asociados, asi como de nuestra
especialidad, la Medicina Critica.

Quiero resaltar el hecho de que este afio nuestro Co-
legio alcanzara medio siglo de existencia, por lo que
nos corresponde el organizar el magno Congreso del
Cincuentenario 2023, en el que proyectamos alcanzar
elevados niveles académicos, cientificos, asi como so-
ciales y contar con una destacada exposicién comercial
de interés, calidad y satisfaccién para todas las partes,
para lo que contaremos con el apoyo de las casas co-
merciales que tradicionalmente han sido nuestros prin-
cipales socios comerciales y a los que mucho agrade-
cemos su participacién. Para celebrar merecidamente
este significativo evento en la vida de nuestro Colegio,
hemos seleccionado una sede histérica en la vida na-

* Presidente COMMEC 2023-2024.

Citar como: Elizalde-Gonzalez JJ. Mensaje del presidente. Med Crit. 2023;37(3):162-163.
https://dx.doi.org/10.35366/111289

cional, el tres veces heroico y hermoso puerto de Ve-
racruz, que cuenta con una moderna oferta hotelera y
excelentes instalaciones en su WTC, ademas de su cul-
tura, historia, sabor, folklore y oferta culinaria, turistica y
de conectividad con el resto del pais.

Para destacar particularmente este transcendental
aniversario, se esta trabajando ademas en la edicion
especial de un libro conmemorativo del cincuente-
nario, donde quedara plasmada su historia desde su
fundacion hasta la época actual, con ensayos y sem-
blanzas de sus expresidentes y otros invitados espe-
ciales y lideres de opinion nacionales y extranjeros,
una galeria de fotos y una muestra de la difusion del
conocimiento que Medicina Critica, nuestro 6rgano ofi-
cial de divulgacion cientifica y que constituye nuestra
memoria historica, ha realizado a través del tiempo,
mediante una atractiva coleccién de frontispicios de
articulos representativos de cada época; todo ello en
un intento de recoger y remembrar para la posteridad
lo que nuestro Colegio, antes AMMCTI, ha sido y es,
imprimiendo su rumbo futuro.

Continuaremos con el apoyo irrestricto a todas las fi-
liales registradas legalmente a lo largo y ancho del pais
y con el trabajo colaborativo con los distintos grupos
de trabajo, comisiones y capitulos del Colegio a cuya
lista se agreg6 en fecha reciente el de Rehabilitaciéon
en el Enfermo Grave, dada la importancia y valor de
dicha profesién en el manejo integral del paciente criti-
co y que qued6 mas que patente durante la pandemia
de COVID-19; estamos conscientes de que es el com-
promiso y trabajo de estos distintos grupos colegiados
el corazon del propio Colegio y su principal fortaleza,
ya que es ahi donde surgen ideas, iniciativas, criticas
constructivas, cursos, publicaciones y la columna verte-
bral de los congresos nacionales.

De igual forma se continuaran impulsando y promo-
viendo las sesiones mensuales del Colegio, buscando
la mayor integracion e interés de todos los agremiados
a nivel nacional y sobre todo de las jévenes genera-
ciones de médicos intensivistas, particularmente de los
médicos residentes de las distintas instituciones nacio-
nales formadoras de especialistas en nuestra area.

Un trascendente aspecto sera el continuar con el
esfuerzo de reestructuracion administrativa del Colegio
emprendido por consejos directivos anteriores, con una
vision de modernizacion y profesionalizacion, dentro de
lo que se contempla la formalizacién de la Fundacién
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Medicina Critica de México al cobijo del COMMEC, que
buscara ser apta para la recepcion de donaciones para
optimizar su funcionamiento, hacerse de una sede pro-
pia, apoyar las distintas actividades de investigacion del
Colegio y poder becar al término de su entrenamien-
to universitario formal a residentes de Medicina Critica
destacados para efectuar estadias en el extranjero, esto
es crecer y desarrollarse sanamente al tener una plata-
forma de capital solida, para servir mejor a los elevados
intereses y metas del Colegio y su futura Fundacion.
Quiero finalmente hacer mencién de nuestra revista
Medicina Critica, que ha tenido un crecimiento impor-
tante a través de sus ocho nimeros anuales y el trabajo
de todos ustedes, particularmente del Comité Editorial,
lo cual es un verdadero motivo de orgullo; tan sélo en
estos primeros meses del afio ha tenido 314,795 visitas,
esto es un promedio diario de 2,087, con 383,688 con-
sultas de articulos en version completa (PDF), lo que

representa 2,541 articulos consultados diariamente,
46% de México y el resto foraneos. Este es un proyecto
hecho realidad al que personalmente quiero casi como
a un hijo y que proseguiremos impulsando y promovien-
do decididamente y con fuerza; agradezco al nuevo edi-
tor en jefe de Medicina Critica, el Dr. Fernando Molinar
Ramos, el haber aceptado este compromiso y le deseo
al igual que a los editores asociados y al Comité Edito-
rial en pleno la mejor de las suertes en la conduccion de
nuestra revista, que estoy seguro sera exitosa.

Espero poderlos saludar a todos en Veracruz en las
Bodas de Oro de nuestro Colegio en octubre préximo,
no sin antes refrendar mi agradecimiento por la confian-
za depositada en este Consejo Directivo.

Correspondencia:
José Javier Elizalde-Gonzalez
E-mail: jjeg@unam.mx
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The enduring incidence of venous thromboembolism

in medical practice outside and inside the ICU
La persistente incidencia del tromboembolismo venoso en la practica médica fuera y dentro de la UCI
A incidéncia persistente de tromboembolismo venoso na pratica médica fora e dentro da UTI

José Javier Elizalde-Gonzalez*

Keywords: venous thromboembolism, pulmonary embolism, deep vein
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A chain of command is a form of organization
and information delivery system characteristic of
organizations with strong, vertical, and authoritarian
hierarchical structures, as in the military, where
orders, rewards, and penalties flow from the top of
the organizational pyramid to the base, and where it
is expected that towards the top of it they return only
the required information of the activities and tasks
entrusted; hospital medicine, although with less strength
than in the old days, has a similar structure, with a clear
hierarchical system at the base of which work is divided
and prestige and responsibilities are distributed,* and
which transits in the medical sphere of a Critical Care
Service from the head of the ICU, to the undergraduate
intern or medical student performing their rotation in this
clinical service.?

Occasionally, one of these apprentices ask
intricate questions maybe due to their naivety and
their relative closeness to basic sciences, such as
indicating whether the patient may be suffering from
a venous thromboembolic disease (VTE), a diagnosis
that can represent significant complexity, especially in
the critically ill patient, in whom there are undeniable
communication barriers, as well as many alternate
explanations for the change in physiological variables
such as heart or respiratory rate, blood pressure, or gas
exchange; in this way a high or intermediate-probability
objective clinical assessment implies in general the need
for diagnostic work up, but a low-probability objective
clinical assessment does not eliminate the diagnosis,
so maintenance of a high level of suspicion is essential.
Generally the physician’s assessment of the probability
that a patient has a specific disease is a primary issue
in the determination of whether to withhold treatment,
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get more data by testing, or treat without exposing the
patient to the risks of additional diagnostic work up.

Its differential diagnosis covers multiple conditions
as different as pneumonia, exacerbated COPD,
pulmonary edema, acute myocardial infarction,
pneumothorax, lung metastases, idiopathic pulmonary
hypertension, rib fractures and panic/anxiety attacks
just to mention a few, and who often have a multitude
of risk factors for thromboinflammation simultaneously;
from those strongly associated with thrombosis with
OR > 10 (polytrauma, spinal cord injury, recent cardiac
failure or AF, etc.) to those with odds < 2 (> 72 hours
bed rest, obesity, pregnancy, etc.), adding diagnostic
difficulty the fact that up to 19% of cases do not present
apparent risk factors or predisposing comorbidity for
VTE.®

Of particular importance in cases of high risk for
early mortality are certain markers as right ventricular
dysfunction, systemic arterial hypotension, refractory
hypoxemia, pulmonary hypertension, thrombus in
transit* among others; it is therefore that the help a good
echocardiogram at the patient’s bedside can provide is
invaluable.

In general, one of the clinical syndromes of VTE
presentation identified in PIOPED Il will tend to be
identified by the physician: 1) pulmonary hemorrhage
or infarction syndrome (with pleural pain or hemoptysis;
41%), 2) isolated dyspnea syndrome (with absence of
circulatory collapse, pleural pain, or hemoptysis; 36%)
or 3) circulatory collapse syndrome (with syncope or
systolic blood pressure < 80 mmHg; 8%).°

The European guidelines recommend at a very high
level (1 A) that the VTE diagnostic strategy be based
on the clinical probability evaluated either by clinical
judgment or by a validated prediction rule, the utility of
which is not always ideal in critically ill patients in the
ICU, as itis in non-severe patients of the general wards.
That is why clinical judgment is a critical element and
is largely based on the medical gestalt necessary to
correctly infer the pretest probability of VTE (more than
or less than 40% depending on the case), understanding
this notion as a subjective clinical evaluation carried
out using an unstructured estimation, behind which is
always the clinical experience that only time and the
constant exposure to cases provide.
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The VTE scenario is particularly interesting and
complex in critically ill patients, a group that, in addition
to the aforementioned, constitutes a unique group with
multiple risk factors in about half of the cases, many
of them «atypical», multiple central venous lines,
prolonged immobility imposed by sedatives and muscle
relaxants, mechanical ventilation, severe inflammation
and sepsis among others, often faced with a limited or
exhausted cardiopulmonary and organic reserve, within
a reality of a common underutilization of appropriate
prophylactic measures in some ICU'’s.

In prospective studies, an incidence of deep vein
thrombosis (DVT) in critically ill patients of up to 33%
(95% CI: 24-43%) has been reported through serial
compression duplex ultrasonography of the lower
extremities, half of them proximal and at higher risk of
embolism and other 15% in the upper limbs associated
with central catheters, despite prophylaxis in 61% of
them.® More recent trials have shown that despite the
correct use of universal thromboprophylaxis, critically
ill nonsurgical patients still exhibited high percentages
of DVT (14%),” and a recent meta-analysis which
integrated a total of 42 different studies including 27,344
patients found a pooled prevalence of VTE of 10.0%
(95% CI: 7.0-14.0%); a subgroup and metaregression
analyses found that thromboprophylaxis strategy,
simplified acute physiology score (SAPS ll), age, study
qguality, sample size, malignancy, sex, spinal cord
injury and injury severity score (ISS) modulated the
prevalence of VTE in ICU patients.?

In an autopsy series the occurrence of pulmonary
embolism in 617 patients admitted to a respiratory ICU
was 27%, in half of them VTE was not diagnosed before
death.?

Thus, VTE is and will continue to be a very current
aspect in clinical medicine, its high frequency inside and
outside the ICU, high mortality, frequent recurrence,
economic impact on health systems, risk of long-term
sequelae both in the venous territory of the lower limbs

as well as in the pulmonary vascular bed and a low
diagnostic clinical suspicion in general guarantee this.

Probably future algorithms based on artificial
intelligence (Al) may be able to facilitate diagnosis
and improve the radiological images assessment and
differentiate, for example, between acute and chronic
pulmonary vascular findings, allowing for early detection
of chronic thromboembolic pulmonary hypertension a
rare but disastrous late complication of VTE.
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VO,max como marcador pronostico de

mortalidad en pacientes con choque séptico

en unidad de terapia intensiva

Maximun oxygen uptake as a pronostic marker of mortality in patients with septic shock in intensive care unit
VO,max como marcador progndstico de mortalidade em pacientes com chogue séptico na unidade de terapia intensiva

Ricardo lvan Quezada Renteria,* Juan Gamaliel Tapia Perales,* Victor Hugo Rodriguez Garcia,* Elida Moran Guel*

RESUMEN

Introduccién: el choque séptico es un estado de desbalance entre el aporte
y la demanda de oxigeno en el organismo, la desregulacién aumenta el dafio
celular progresivo que termina en la falla organica multiple; conocer y utilizar
maniobras preventivas permite evitar el dafio posterior. El transporte de oxigeno
presenta tanto el componente de aporte (DO,) y la tasa de consumo de éste
(VO,). La disponibilidad baja de oxigeno se denomina disoxia, y su expresion
clinica es la presencia de disfuncion multiorganica. Se puede deber a un aporte
de oxigeno inadecuado o bien a un defecto en la utilizacién de oxigeno en
las mitocondrias, la cual se denomina hipoxia citopatica. EI VO,max (consumo
méaximo de oxigeno) es la capacidad de transportar y consumir oxigeno durante
un evento de estrés y puede ser una herramienta Gtil para detectar de manera
temprana pacientes con mayor gravedad en su enfermedad.

Objetivo: determinar el consumo maximo de oxigeno (VO,) en pacientes con
criterios de choque séptico hospitalizados en la unidad de cuidados intensivos
(UCI) como predictor de mortalidad.

Material y métodos: estudio andlisis de cohorte prospectivo unicéntrico y des-
criptivo, se incluyeron pacientes con diagnéstico de choque séptico los cuales
ingresaron a la UCI durante diciembre del 2021-junio de 2022, se estudiaron
las variables de riesgo de mortalidad, motivo de egreso de UCI, escala de
evaluacion de fallo organico secuencial (SOFA), escala de evaluacion de en-
fermedades graves y cronicas (APACHE), VO, max por formula de Niels Uth
VO, max = 15 x (frecuencia cardiaca maxima para la edad/frecuencia cardiaca
basal). El tamafio de la muestra se calculé con férmula de proporcion esperada
con una muestra de n = 80. Al momento del ingreso se identifico la frecuencia
cardiaca para calcular el VO,max con base en la formula de VO,max = 15 x
(frecuencia cardiaca maxima para la edad/frecuencia cardiaca basal), poste-
riormente se calcularon las escalas de mortalidad de SOFA y APACHE Il y
después se realiz6 valoracion de seguimiento a las 12 horas desde el diagnés-
tico de choque séptico, calculando el VO,méax y se realiz6 seguimiento de su
desenlace al egreso.

Resultados: se realizé un analisis completo con el empleo del paquete estadis-
tico SPSS 22.0.0. Se dividié en dos grupos para su analisis. Un grupo integrado
por los pacientes que sobrevivieron y fueron egresados por mejoria y el otro
integrado por los pacientes que fallecieron. En el analisis del VO,max a las 12
horas se dividio en dos grupos de riesgo usando como punto de cohorte 19 mL/
kg/min. Se encontr6 diferencia estadistica significativa con una p de 0.001, de
los pacientes que se encuentran dentro del grupo de bajo riesgo se egresaron
por mejoria 44 equivalente a 100% de los pacientes de este grupo, y de los
pacientes que se encontraban en el grupo de alto riesgo a las 12 horas, se
obtuvo un egreso por mejoria equivalente a 2.3% y 42 pacientes egresados por
defuncién equivalente a 97.7% de los pacientes en el grupo de alto riesgo. Con
una diferencia de riesgo de 47% de riesgo de defuncion al mantener un VO, max
abajo de 19 mL/kg/min a las 12 horas y un VO,max arriba de 19 mL/kg/h tiene
una diferencia de riesgo de 51% para la supervivencia de los pacientes, con
una sensibilidad de 100% y una especificidad de 76% con un RR de 0.74 con
una p de 0.001.

Conclusion: el VO,max podria ser una herramienta util para identificar a los
pacientes con una adecuada reanimacion. Este estudio sugiere que el aumento
del VO,max a las 12 horas por arriba de 19 mL/kg/min representa una adecua-
da reanimacion con una disminucion de la mortalidad del paciente con choque
séptico.

Palabras clave: choque séptico, VO, max, disponibilidad de oxigeno.
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ABSTRACT

Introduction: septic shock is a state of imbalance between oxygen supply and
demand in the organism, dysregulation increases progressive cellular damage
that ends in multiple organ failure; knowing and using preventive maneuvers
allows avoiding further damage. Oxygen transport presents both the oxygen
delivery component (DO,) and the rate of oxygen consumption (VO,). Low oxygen
availability is called dysoxia, and its clinical expression is the presence of multiorgan
dysfunction. It may be due to inadequate oxygen supply or a defect in oxygen
utilization in the mitochondria, which is called cytopathic hypoxia. VO,max (maximal
oxygen uptake) is the ability to carry and consume oxygen during a stress event
and can be a useful tool for early detection of patients with more severe disease.
Objective: to determine the maximum oxygen consumption (VO,) in patients
with septic shock criteria hospitalized in the intensive care unit (ICU) as a
predictor of mortality.

Material and methods: single-center, descriptive prospective cohort analysis
study, patients with diagnosis of septic shock were included which were admitted
to ICU during December 2021-June 2022, mortality risk variables were studied,
reason for ICU discharge, sequential organ failure assessment scale (SOFA),
assessment scale for severe and chronic diseases (APACHE), VO,max by Niels
Uth formula VO,max = 15 x (maximum heart rate for age/basal heart rate).
Sample size was calculated with expected proportion formula with a sample
of n = 80. At admission, heart rate was identified to calculate VO,max based
on the formula VO,max = 15 x (maximum heart rate for age/basal heart rate),
then SOFA and APACHE Il mortality scales were calculated, and subsequently
follow-up assessment was performed 12 hours after diagnosis of septic shock,
calculating VO,max, and outcome was followed up at discharge.

Results: a complete analysis was performed using the SPSS 22.0.0.0 statistical
package. It was divided into two groups for analysis. One group consisted of
patients who survived and were discharged due to improvement and the
other consisted of patients who died. The analysis of VO,max at 12 hours
was divided into two risk groups using 19 mL/kg/min as the cohort point. A
significant statistical difference was found with a p of 0.001. Of the patients in
the low-risk group, 44 (100% of the patients in this group) were discharged due
to improvement, and of the patients in the high-risk group at 12 hours, 2.3%
were discharged due to improvement and 42 patients were discharged due to
death (97.7% of the patients in the high-risk group). With a 47% risk difference
in risk of death by maintaining a VO,max below 19 mL/kg/min at 12 hours and a
VO,max above 19 mL/kg/h has a 51% risk difference for patient survival, with a
sensitivity of 100% and a specificity of 76% with an RR of 0.74 with a p of 0.001.
Conclusion: VO,max could be a useful tool to identify patients with adequate
resuscitation. This study suggests that an increase in VO,max at 12 hours above
19 mL/kg/min represents adequate resuscitation with a decrease in mortality of
the patient with septic shock.

Keywords: septic shock, VO,max, oxygen availability.

RESUMO

Introducgé&o: o choque séptico € um estado de desequilibrio entre a oferta e
a demanda de oxigénio no corpo, a desregulagdo aumenta o dano celular
progressivo que termina na faléncia de multiplos érgéos, conhecer e usar manobras
preventivas permite evitar danos posteriores. O transporte de oxigénio apresenta
tanto o componente de disponibilidade (DO,) quanto a taxa de consumo deste
(VO,). A baixa disponibilidade de oxigénio € chamada de disoxia, e sua expressdo
clinica é a presenca de disfuncédo de multiplos érgdos. Pode ser devido ao
suprimento inadequado de oxigénio ou a um defeito na utilizagao de oxigénio nas
mitocondrias, o que é chamado de hipdxia citopatica. O VO2max é a capacidade
de transportar e consumir oxigénio durante um evento de estresse e pode ser uma
ferramenta Util para a detecgdo precoce de pacientes com doengas mais graves.
Objetivo: determinar o consumo maximo de oxigénio (VO,) em pacientes com
critérios de choque séptico hospitalizados na unidade de cuidados intensivos
como preditor de mortalidade.

Material e métodos: estudo de coorte prospectivo unicéntrico e descritivo, foram
incluidos pacientes com diagnéstico de choque séptico internados na unidade
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de terapia intensiva no periodo de dezembro de 2021 a junho de 2022. Foram
estudadas as variaveis de risco de mortalidade, motivo da alta da UTI, pontuagéo
da escala de falha organica secuencial (SOFA), escala de avaliagdo de doengas
graves e cronicas (APACHE), VO, max pela formula de Niels Uth VO,max =
15 x (frequéncia cardiaca maxima para a idade/frequéncia cardiaca basal).
O tamanho da amostra foi calculado usando a férmula da proporcéo esperada
com uma amostra de n = 80 no momento da admiss&o, a frequéncia cardiaca na
admissé&o foi identificada para calcular o VO,max com base na formula do VO,max
= 15 x (frequéncia cardiaca maxima para idade/frequéncia cardiaca inicial),
posteriormente foram calculadas as escalas de mortalidade SOFA e APACHE Il
e a avaliacéo de acompanhamento foi realizada 12 horas ap6s o diagndstico de
chogque séptico, calculando o VO, max e monitorando seu resultado na alta.
Resultados: realizou-se uma andlise completa usando o pacote estatistico SPSS
22.0.0. Foi dividido em 2 grupos para analise. Um grupo formado pelos pacientes
que sobreviveram e receberam alta por melhora e o outro pelos pacientes que
faleceram. Na analise do VO,max em 12 horas, dividiu-se em dois grupos de
risco utilizando como ponto de coorte 19 mL/kg/min, encontrou-se uma diferenca
estatisticamente significativa com p de 0.001 dos pacientes que estao dentro do
grupo de baixo risco grupo tiveram alta 44 pacientes por melhora equivalente a
100% dos pacientes deste grupo e dos pacientes que estavam no grupo de alto
risco em 12 horas, obteve-se 1 alta por melhora equivalente a 2.3% e 42 pacientes
tiveram alta por ébito equivalente a 97.7/% dos pacientes do grupo de alto risco.
Com uma diferenca de risco de 47% no risco de morte ao manter um VO, max
abaixo de 19 mL/kg/min em 12 horas e um VO,max acima de 19 mL/kg/h, ha uma
diferenca de risco de 51% para a sobrevida dos pacientes, com uma sensibilidade
de 100% e uma especificidade de 76% com um RR de 0.74 com um p de 0.001.
Concluséo: o VO,max pode ser uma ferramenta util para identificar pacientes
com ressuscitagdo adequada, este estudo sugere que o aumento do VO,max
em 12 horas acima de 19 mL/kg/min representa uma ressuscita¢éo adequada
com diminuicéo da mortalidade do paciente com choque séptico.
Palavras-chave: choque séptico, VO,max, disponibilidade de oxigénio.

Abreviaturas:

AMPc = adenosin monofosfato ciclico.

APACHE Il = escala de evaluacién de enfermedades graves
y crénicas.

ASA = American Society of Anesthesiologists.

ATP = adenosin trifosfato.

CMS = Centers for Medicare and Medicaid Services.

DDVI = disfuncién diastélica del ventriculo izquierdo.

DSVI = disfuncion sistélica del ventriculo izquierdo.

PAM = presion arterial media.

SOFA = escala de evaluacion de fallo organico secuencial.
TNF-a = factor de necrosis tumoral alfa.

UCI = unidad de cuidados intensivos.

VO, max = consumo maximo de oxigeno.

VD = ventriculo derecho.

VI = ventriculo izquierdo.

INTRODUCCION

La sepsis se define como una disfuncién organica que
amenaza la vida. Es causada por la desregulacién de la
respuesta del organismo a la infeccién. Durante la sep-
sis se produce una respuesta simpatica y parasimpatica
del organismo con el fin de mantener la homeostasia
proporcionada por el sistema nervioso autonémico, la
cual puede presentarse de segundos a minutos, y pue-
de ser un signo temprano del decline inminente de la
funcién cardiaca.?

Sistema nervioso autbnomo

El sistema nervioso autbnomo es una rama del sistema
nervioso central que se encarga del control inconsciente

de las funciones fisiologicas vitales garantizando la ho-
meostasia regulada por el hipotdlamo, que actia como
integrador de las funciones autométicas. El sistema ner-
vioso autdnomo se divide en dos ramas principales: el
sistema parasimpético y el simpatico, ambos caracteri-
zados por dos tipos de neuronas: fibras pregangliona-
res y postganglionares. Una diferencia entre el sistema
simpatico y parasimpatico es que las fibras preganglio-
nares y postganglionares de los nervios parasimpaticos
son exclusivamente colinérgicos, que activan recepto-
res nicotinicos en las sinapsis entre las neuronas pre-
ganglionares y postganglionares a una distancia corta
en su drgano blanco, pero con receptores muscarini-
cos a nivel del érgano blanco.® En cuanto al sistema
simpatico, las neuronas presinapticas, neuronas que se
originan de la médula espinal de la regién toracolum-
bar, todas son colinérgicas y viajan al ganglio simpatico
paravertebral activando receptores nicotinicos en las
sinapsis entre las neuronas preganglionares y postgan-
glionares. Las neuronas postganglionares usualmente
son largas, se extienden a través del cuerpo a la su-
perficie del 6rgano blanco, son adrenérgicas y secretan
norepinefrina en los receptores adrenérgicos del érga-
no blanco. En algunos casos éstas secretan epinefrina
al torrente sanguineo por la estimulacion de la médula
adrenal actuando como una hormona circulante.®

Receptores adrenérgicos

Los receptores adrenérgicos sdlo se encuentran en el
sistema nervioso simpatico, éstos se dividen en dos
grupos: receptores alfa y receptores beta, los cuales
a su vez se dividen en subgrupos y subclases. En el
sistema cardiovascular, los receptores alfa 1 se locali-
zan en los vasos sanguineos y su activacion es la que
causa la vasoconstriccion de los vasos sanguineos; en
cambio los receptores beta 1 y 2 se encuentran prin-
cipalmente en el corazén en una proporcion de 3:1 o
4:1, por lo que su estimulacién regula el cronotropismo
positivo, dromotropismo e inotropismo a nivel cardia-
co. En cuanto a nivel vascular, los receptores beta 2
causan vasodilatacién.* Los receptores adrenérgicos
pasan frecuentemente por un proceso de desensibi-
lizacion, un proceso que conduce a la reduccién de
la respuesta del receptor después de la estimulacién
prolongada. Este proceso representa una retroalimen-
tacion fisioldgica importante para protegerse de la
sobreestimulacion del receptor. La desensibilizacion
ocurre por tres mecanismos que inician posterior a la
estimulacion: la fosforilacion, la endocitosis y la regu-
lacién a la baja.® Las células regulan su actividad adre-
nérgica en los primeros segundos usando la fosforila-
cion de sus receptores adrenérgicos, lo que produce
un desacoplamiento funcional del receptor activado de
la proteina G. Esta respuesta en los receptores be-
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taadrenérgicos esta mediada por multiples enzimas:
proteina quinasa A, y proteina quinasa C, que actian
en los receptores activados y desactivados.® Por otro
lado, los receptores de quinasa unida a proteina G fos-
forilan sdlo los receptores agonistas ocasionando que
posterior a su fosforilacion el receptor adrenal se una
a las beta-arrestinas, lo cual aumenta el desacopla-
miento de los receptores a su union en la proteina G
promoviendo la endocitosis y posteriormente la degra-
dacion en lisosomas, proceso que ocurre en cuestion
de minutos desde su inicio.” La regulacién a la baja se
produce posterior a horas de inicio de la activacion de
los receptores, durante ésta la codificacion de recepto-
res unidos a proteina G produce reduccién de la efica-
cia del efecto beta-agonistico. Por ltimo, estos recep-
tores pueden desensibilizarse a través de fosfatasas y
reciclarse nuevamente en la membrana celular.

Mecanismo de regulacién cardiovascular a corto
plazo mediado por el sistema nervioso autbnomo

Estos mecanismos tienen como objetivo principalmen-
te mantener la presion arterial para conservar el flujo
sanguineo adecuado en los 6rganos principales y re-
distribuirlo a regiones especificas acorde a la demanda
metabdlica, ocurren desde segundos hasta minutos,
incluyen reflejo de los barorreceptores arteriales, los
barorreceptores cardiopulmonares y quimiorrecepto-
res acompafiados de mecanismos reguladores a largo
plazo como el eje renina angiotensina aldosterona Los
barorreceptores arteriales es el mecanismo de regula-
cion de la presion arterial a corto plazo mas importan-
te, conocidos como barorreceptores de alta presion,
se localizan en el seno carotideo y aortico. La despo-
larizacién de estos barorreceptores se da por canales
de iones mecano-sensibles, que permiten el paso de
iones sodio y calcio de la terminal nerviosa.® El impul-
S0 nervioso de los barorreceptores se transmite por el
nacleo del tracto solitario en la region medular del tallo
cerebral a través de dos vias. Las sefales transmitidas
desde los barorreceptores carotideos son transmitidas
a través del nervio de Hering y el glosofaringeo, las
sefiales transmitidas por los barorreceptores aérticos
pasan a través del nervio vago, la sefial nerviosa es
transmitida por el tracto del nervio solitario, el cual re-
gula el flujo de actividad simpatica y parasimpatica del
corazén y la circulacién.® Un aumento en la presion
arterial induce una inhibicion del centro simpéatico con
una disminucion del flujo simpatico al corazén y arte-
rias, produciendo ademas una estimulacion parasim-
patica con aumento de la actividad vagal al corazon,
ocasionando un aumento de la presion arterial por mo-
dificaciéon del tono vascular y de la regulacién del gasto
cardiaco, teniendo como resultado la vasodilatacion de
las venas y arteriolas y disminucién de la frecuencia

cardiaca. Al disminuir la presion arterial se genera el
efecto opuesto. La respuesta de estos barorreceptores
no es constante y depende de la velocidad del cambio
de la presion arterial ocasionando mayor respuesta en
cambios agudos.®

Barorreceptores cardiopulmonares

Los barorreceptores cardiopulmonares, también conoci-
dos como receptores de volumen o receptores de baja
presién, se encuentran en las auriculas, los ventriculos,
arterias pulmonares y grandes venas sistémicas con la
funcion de regular los cambios de presion arterial con
base en cambios de volumen comunmente asociados a
cambios en el retorno venoso. La auricula tiene recep-
tores que responden a la fuerza de tension durante la
contraccion auricular y receptores activados por el es-
tiramiento durante el llenado auricular, la cual es trans-
mitida por la via del nervio vago, lo que disminuye la
actividad simpética en el rifién y la aumenta en el nodo
sinoauricular incrementando el flujo sanguineo renal, la
uresis y la frecuencia cardiaca.® Los barorreceptores
cardiopulmonares también pueden disminuir la presiéon
arterial al inhibir el centro vasoconstrictor y la liberacion
de la angiotensina aldosterona y vasopresina.?

Quimiorreceptores

Localizados en la periferia en el arco aodrtico y el cuerpo
carotideo y de manera esencial en el centro respiratorio
a nivel de bulbo raquideo se encargan de mantener el
pH, la presion arterial de oxigeno y la presion arterial de
diéxido de carbono. Responden a estimulos quimicos,
principalmente a hipercapnia en los quimiorreceptores
centrales o hipoxia en los quimiorreceptores periféricos,
lo que desencadena un aumento en el volumen tidal y
en la frecuencia respiratoria a través de la sefalizacion
del nervio vago al nucleo del tracto solitario. El centro
respiratorio a su vez estimula el centro vasomotor, o
gue ocasiona aumento en la presion arterial por vaso-
constriccion, pero este reflejo tiene un efecto menor que
el reflejo baroarterial.®

CHOQUE SEPTICO

El choque séptico es el tipo de choque que mas se
presenta en la UCI, es una patologia con mortalidad
mayor de 10%, la cual ha sido ampliamente estudia-
da. En octubre de 2015 el CMS (Centers for Medicare
and Medicaid Services) de Estados Unidos describio la
ltima definicion de sepsis y choque séptico en su con-
senso de SEPSIS-3, en el cual se modificaron las de-
finiciones de sepsis y choque séptico.® Con base en el
SEPSIS-3 se definio sepsis como una disfuncién orga-
nica potencialmente mortal causada por una respues-
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ta desregulada del huésped contra la infeccién. Esta
nueva definicion enfatiza la primicia de la respuesta
del huésped, la letalidad potencial y la necesidad de
la identificacion temprana de cualquier grado de falla
organica.'? La falla organica se puede identificar como
un cambio agudo en el puntaje de SOFA de > 2 puntos
consecuencia de la infeccion. Si se desconoce el pun-
taje de SOFA inicial, se puede asumir que el puntaje
es cero en pacientes sin antecedentes de disfuncién
organica previa.'® Un puntaje de SOFA mayor de 2
refleja un aumento en el riesgo de mortalidad de 10%
en los pacientes con sospecha de infeccion hospitali-
zados, ya que éstos pueden empeorar de una disfun-
cion minima a una severa. Por lo que se debe realizar
la intervencion apropiada para tratar la causa en estos
pacientes.'® EI SEPSIS-3 define choque séptico como
un subtipo de sepsis en la que las anomalias subya-
centes del metabolismo celular y las anormalidades
circulatorias son lo suficientemente profundas para au-
mentar la mortalidad de manera sustancial. Se puede
identificar con un constructo clinico de sepsis con hi-
potensién persistente que requiere vasopresores para
mantener una presion arterial media > de 65 mmHg y
que tiene un nivel de lactato sérico > 2 mmol/L (18 mg/
dL) a pesar de la reanimacion de volumen adecuada.
Cumpliendo estos criterios la mortalidad hospitalaria
aumenta hasta 40%."*

Alteraciones cardiovasculares en la sepsis

El sistema cardiovascular desempefia un importante
rol en la patogénesis de la sepsis. Durante los Ultimos
50 afios, numerosos estudios han demostrado que la
disfuncién miocéardica es un hallazgo comun en los
pacientes con sepsis o choque séptico, aproximada-
mente 50% de los pacientes sépticos presentan signos
de disfuncién miocardica.'? La disfuncién miocardica
asociada a la sepsis es un fenomeno descrito décadas
atras, suele aparecer precozmente en los pacientes con
sepsis (24-72 horas).'® Es un proceso transitorio y re-
versible. Puede persistir durante cuatro dias y por lo
regular se resuelve en un periodo de siete a 10 dias,
recuperandose la funcion cardiaca si el paciente so-
brevive al cuadro. La disfunciéon miocérdica inducida
por sepsis hace referencia a la disfuncion miocéardica
tanto sistolica como diastdlica que puede afectar tanto
al ventriculo izquierdo (VI) como al ventriculo derecho
(VD) indistintamente 0 a ambos al mismo tiempo. Es un
cuadro clinico caracterizado por disminucién de la con-
tractilidad ventricular global o segmentaria, disminucion
de la fraccién de eyeccion, dilatacion univentricular o
biventricular y mala respuesta ventricular al aporte de
volumen.* El reconocimiento temprano de la disfuncién
miocéardica es fundamental para la terapia adecuada en
los pacientes sépticos.!?

Alteraciones hemodinamicas
durante el choque séptico

El perfil hemodinamico de la sepsis y choque séptico
se caracteriza inicialmente por componentes de cho-
que hipovolémico, cardiogénico y distributivo. En las
fases iniciales, el incremento de la permeabilidad ca-
pilar y la disminucion del tono vasomotor resultan en
una disminucion del retorno venoso al corazon, lo que
resulta igual en una disminucién del gasto cardiaco. La
respuesta hemodinamica normal debe ser el incremen-
to del tono simpético, lo que resulta en taquicardia y
restablecimiento de la presion arterial media (PAM).
La restauracion completa del tono vasomotor arterial
no ocurre tipicamente en la sepsis por la pérdida de
la respuesta vascular. De esta forma, la normotensién
puede preservarse s6lo por un incremento significativo
del gasto cardiaco y es muy importante considerar que
la presencia de normotension no asegura estabilidad
hemodinamica.'® La vasodilatacién sistémica global de
los vasos de resistencia de varios lechos vasculares en
diferentes 6rganos agrava mas la pérdida de los meca-
nismos de autorregulacion del flujo sanguineo inducida
por la hipotension. La habilidad del huésped para res-
ponder al insulto séptico con un incremento del gasto
cardiaco se ve afectada por la liberacion de citocinas
secundaria a la respuesta inflamatoria por sepsis cau-
sando directamente depresion miocéardica. El resultado
final de estos cambios es una disminucion del volumen
latido y la fraccion de eyeccion.'® La terapia con liquidos
modifica este perfil hemodinamico. La administracion de
liquidos puede incrementar el retorno venoso compen-
sando el incremento de fuga de liquidos y la capacitan-
cia venosa. En las etapas tempranas de la sepsis, antes
de la terapia hidrica, los pacientes pueden presentarse
con un gasto cardiaco disminuido. La terapia hidrica por
lo regular resulta en un estado hiperdinamico con un
gasto cardiaco normal alto o elevado. La rapida restau-
racion del déficit de liquidos no s6lo modula la inflama-
cion, sino ademas disminuye la necesidad de terapia
con vasopresores 0 soporte inotrdpico restaurando el
gasto cardiaco. Si persistiese la hipotension después
de la restauracion adecuada de la precarga del ven-
triculo izquierdo, ésta sera dependiente del grado de
disminucion de las resistencias vasculares sistémicas
y del dafio de la contractilidad miocéardica.'® La insu-
ficiencia cardiovascular debida a la sepsis implica dis-
funcion vascular periférica y disfuncién miocéardica. La
disfuncioén vascular periférica incluye dilatacion venosa,
vasodilatacion arterial, alteracion de la regularidad del
flujo microcirculatorio capilar, inflamacién del endotelio
y la microcirculacién, aumento de la permeabilidad de
los vasos que conduce a edema tisular e hipovolemia
intravascular. En este contexto la disfuncion miocéardica
se vuelve particularmente importante porque la disfun-
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cion vascular periférica impone una demanda mucho
mayor en el corazon.’

Disfuncion sistélica del ventriculo izquierdo (DSVI)
y diastélica del ventriculo izquierdo (DDVI)

La contractilidad cardiaca alterada es el sello distintivo
de la sepsis e implica disfuncion biventricular caracteri-
zada por dilatacion cardiaca y disminucién del volumen
sistdlico. La fraccion ventricular izquierda es un indice
dependiente de la carga y refleja el acoplamiento entre
la postcarga ventricular izquierda y la contractilidad.”
La disfuncidn sistdlica ocurre entre 30 y 60% de pacien-
tes, y no esta claramente asociada con la mortalidad.
La disfuncién diastdlica se informa en casi la mitad de
los pacientes con sepsis y esté fuertemente asociada
con la mortalidad.

Clinicamente, la disfuncion diastélica puede afectar
el manejo del liquido, lo que requiere un enfoque mas
conservador.'® La principal consecuencia fisioldgica de
la disfuncién diastolica es el incremento en las presio-
nes de llenado, ya que esta determinada principalmente
por el llenado y por las propiedades pasivas de la pa-
red del VI.'° Se caracteriza por una alteracion progre-
siva de la relajacion y de la complianza del ventriculo
izquierdo;?° en los sobrevivientes estas anormalidades
se recuperan. La presencia de DDVI puede complicar
el manejo hemodindmico de los pacientes con sepsis 0
choque séptico debido a la mala respuesta a la adminis-
tracion de fluidos en estos pacientes, el balance positivo
de fluidos en la resucitacion puede agravar la conges-
tion y el edema pulmonares no cardiogénicos pudiendo
empeorar también la hipertension pulmonar y la hipoxia.

Disfuncion del ventriculo derecho

El ventriculo derecho tiene un patron de respuesta ca-
racterizado por disminucion en su fraccién de expulsion
y dilatacién. Se han descrito patrones de disfuncion
diastolica del ventriculo derecho caracterizados por
tiempo de llenado retardado y baja correlacion entre
la presion de la auricula y el ventriculo derechos.?! La
disfuncion ventricular derecha se encuentra aproxima-
damente entre 30 y 50% de los pacientes con choque
séptico, pudiendo presentarse de forma aislada o aso-
ciada a sindrome de distrés respiratorio agudo; ademas
puede ser dependiente de los pardmetros ventilatorios
y disminuye el retorno venoso.??

Fisiopatologia de la disfuncién miocardica séptica

La fisiopatologia del choque séptico implica interaccio-
nes complejas entre patdgenos y el sistema inmunolo-
gico del huésped.?® El sistema cardiovascular desem-
pefia un rol importante en la patogénesis de la sepsis

de acuerdo con la evidencia actual, generalmente se
acepta que la disfuncion miocérdica inducida por sepsis
es una entidad compleja provocada por la adaptacién
dindmica del sistema cardiovascular al proceso de la
enfermedad, la respuesta del huésped y los efectos de
resucitacion. La fisiopatologia de esta entidad es mul-
tifactorial e incluye mecanismos sistémicos, celulares
y extracelulares como inadecuada distribucion del flujo
coronario, dafio miocardico, activacién del complemen-
to, falla en la contractibilidad cardiaca, activacion del
factor de necrosis tumoral, IL-6, IL-1B, alteracion en el
acoplamiento del calcio y citopatia hipdxica producida
por disfuncion mitocondrial.?*

Cambios metabdlicos

Durante las etapas iniciales de la sepsis severa, el con-
sumo de oxigeno miocardico se encuentra aumentado
hasta en 30%. Sin embargo, una vez que aparecen
las disfunciones organicas el consumo de oxigeno y la
tasa metabdlica basal se encuentran disminuidos y la
presion parcial de oxigeno tisular aumenta. El corazén
séptico presenta una disminucién en la captacion de
glucosa, cuerpos ceténicos y acidos grasos libres. Exis-
te ademas acumulacion intracitoplasmatica de glicoge-
no y lipidos en pacientes que no sobreviven la sepsis.
Durante la sepsis el cardiomiocito es capaz de usar el
lactato como sustrato energético.?*

Factores depresores miocardicos

Los mediadores inflamatorios circulantes que ocasio-
nan depresidon miocardica en choque incluyen el grupo
de las prostaglandinas, leucotrienos, factor activador
de plaquetas, histamina y endorfinas. Sin embargo,
las sustancias mas activas en este proceso incluyen
el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) e interleu-
cina 1 beta (IL-1).2° Experimentalmente, los niveles
elevados de TNF-a producen fiebre, acidosis lactica,
coagulacién intravascular diseminada, dafio pulmonar
agudo y muerte, siendo los efectos cardiovasculares
similares a la clinica del choque séptico. En un estudio
realizado por Weisensee y colaboradores se observé
que al administrar TNF-o en tejido miocardico humano
0 animal in vitro o in vivo, el resultado era una de-
presion contractil dependiente de la concentracion y al
retirar el TNF-a del suero de los pacientes con choque
séptico, se eliminaba parcialmente el efecto depresor
miocardico.?®

ALTERACION EN LA REGULACION AUTONOMICA
El sistema adrenérgico es un modulador clave en la

funcién orgénica y en la homeostasis cardiovascular,
pudiendo ser un interesante método terapéutico en el
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choque séptico El sistema nervioso autbnomo desem-
pefia un rol importante en la sepsis. Algunos estudios
indican que la sepsis induce alteracion en la regulacién
autondmica, incluyendo apoptosis neuronal y glial den-
tro del centro autonomo cardiaco; ademas, los niveles
plasméaticos elevados de catecolaminas reducen la
variabilidad de la frecuencia cardiaca y disminuyen la
respuesta cardiaca de las catecolaminas intrinsecas,
pudiendo contribuir a la miocardiopatia séptica. La dis-
funcién autondmica puede ocurrir por dafio en sefiales
nerviosas tanto simpaticas como vagales; se ha obser-
vado una reduccion en el tono vagal y sobreestimula-
cion simpatica, lo que contribuye a un incremento en la
respuesta inflamatoria.?® Los cardiomiocitos contienen
receptores beta 1-adrenérgicos, los cuales se encuen-
tran acoplados a las proteinas G que estimulan la trans-
mision de sefiales. La union de un ligando al receptor
activara la enzima adenilciclasa a través de la proteina
G acoplada. Las catecolaminas son ligandos para es-
tos receptores beta 1-adrenérgicos y en consecuencia,
activan la adenilciclasa. Esta enzima transforma el ATP
(adenosin trifosfato) en adenosin monofosfato ciclico
(AMPc), y en su turno activa la proteina cinasa A, la
cual fosforila enzimas clave que finalmente estimulan
tanto la contractibilidad como la frecuencia cardiaca.?’
Algunos estudios indican que la capacidad de respues-
ta miocardica a las catecolaminas en sepsis puede ser
atribuida a la subregulacién de receptores adrenérgicos
y sefiales por receptor. Ademas, los adrenoreceptores
beta 3 con que median un aumento de la respuesta ino-
tropica negativa a los agonistas se encontraron regu-
lados al alza durante la sepsis, o que sugiere que la
activacion de beta 3-adrenoceptores por catecolaminas
puede contribuir a la disfuncién miocardica en sepsis.

REGULACION CARDIOVASCULAR
MEDIADA POR SISTEMA AUTONOMO
NERVIOSO EN EL CHOQUE SEPTICO

Sobreestimulacion simpatica

En pacientes con choque séptico la regulacion car-
diovascular es responsable de contrarrestar la hipo-
tension por el estrés inducido por la disregulacion in-
munolégica choque séptico. La respuesta normal de
compensacion es el aumento del flujo simpatico del
corazon y vasos periféricos para aumentar cifras de
presion arterial. Se desconoce el mecanismo fisiopa-
toldgico exacto, pero la activacion excesiva de esti-
mulacion no controlada y la prolongada activacion del
sistema simpético central o inapropiada regulacion a la
baja del sistema parasimpético es la clave del meca-
nismo de dafio en choque séptico.?® El choque séptico
es uno de los estimulos mas potentes de estimulacion
simpatica documentada por la elevacion de catecola-

minas, por ejemplo, la concentraciéon plasmatica de
epinefrina y norepinefrina. La elevacion persisten-
te se ha relacionado a mayor mortalidad en choque
séptico.?® El dafio por la elevacién de catecolaminas
persistente se da por la vulnerabilidad del érgano a la
sobreestimulacion, por ejemplo, el corazén que tiene
abundantes receptores betaadrenérgicos parece ser
el mas susceptible a la sobreestimulacion simpatica
causando taquicardia isquemia miocardica, vasoes-
pasmo, disfuncion diastélica y apoptosis.* Ademas de
la sobreestimulacidn del sistema nervioso central, es
distribuida por los mediadores inflamatorios durante la
sepsis y el choque séptico, con disfuncion de la via
aferente, central y eferente, incluyendo una desmieli-
nizacion masiva de los receptores adrenérgicos. Se ha
demostrado que la liberacién de citocinas proinflama-
torias y la sobreproduccion de 6xido nitrico ocasionan
un efecto de regulacion a la baja de los receptores
adrenérgicos,®? incluyendo los receptores beta 1 adre-
nérgicos cardiacos, a los que se les puede atribuir la
disminucion de la respuesta cardiovascular a la esti-
mulacion adrenérgica cominmente observada en el
choque séptico.3! La regulacion a la baja del gen del
receptor alfa adrenérgico tipo 1 ha sido demostrado
in vivo e in vitro como resultado de la liberacion de
citoquinas proinflamatorias asociadas con la falla cir-
culatoria presentada en el chogue séptico.®? La desre-
gulacion de los quimiorreceptores del sistema nervioso
autonomo ocurre en la sepsis, esto se ha comprobado
in vitro y en experimentos animales, donde reportan
que los mediadores inflamatorios activan los quimio-
rreceptores en las células del glomus de los cuerpos
carotideos ocasionando un aumento excesivo en la ac-
tividad respiratoria, lo que explica por qué la frecuencia
respiratoria aumentada es un signo caracteristico del
inicio de la sepsis.®® La comunicacion continua entre
todos los drganos vitales esta garantizada a través de
sefales neuronales mediadas por el sistema nervioso
autonomo, lo que permite una adaptacion constante a
las diferentes condiciones fisiologicas y patolégicas.
En el trabajo fundamental de Godin y Buchman®* esta
comunicacion se consider6 en términos de «oscilado-
res acoplados»: es decir, los drganos vitales podrian
verse como osciladores biolégicos que estan acopla-
dos entre si. La abrumadora reaccion inflamatoria
asociada con la sepsis interrumpe esta comunicacién
al iniciar el desacoplamiento de estos osciladores. La
progresion a falla organica multiple puede afectar un
desacoplamiento progresivo adicional que se vuelve
irreversible, mientras que la recuperacion puede estar
relacionada con la restauracion del acoplamiento del
oscilador. Las toxinas bacterianas y los mediadores
de sepsis inflamatoria pueden alterar los reflejos neu-
rales y en consecuencia, causar el desacoplamiento
de estas conexiones interorganicas.®® Sin embargo, el
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mecanismo exacto responsable de esta disfuncién au-
tonédmica no se ha determinado, y no esta claro si se
debe a una reduccion en la actividad vasomotora cen-
tral, a la transmision neuroefectora periférica alterada
0 a la capacidad de respuesta deprimida del érgano
diana como resultado de la desensibilizacién. Varios
estudios documentaron como el reflejo barométrico
a menudo desempefia el papel principal impulsor de
este desequilibrio autonémico. De hecho, en modelos
animales de choque séptico, la funcién reducida de ba-
rorreflejo se ha asociado con tiempos de supervivencia
reducidos.®® La disfuncion relacionada con la sepsis de
la regulacion de la presion arterial puede involucrar el
arco barorreflejo en varios niveles, incluyendo: a) una
reduccioén en la sensibilidad del barorreceptor, b) un
cambio en el punto de referencia barorreflejo a niveles
mas bajos de presién arterial con actividad simpatica
eferente deteriorada; c) reduccién de la capacidad de
respuesta del érgano diana.*® Ramchandra y colabora-
dores estudiaron los cambios en la actividad simpatica
regional después de la infusién de E. coli en ovejas
conscientes, observaron un aumento en la actividad
simpética en el corazon altamente correlacionado con
el aumento en la frecuencia cardiaca, y una disminu-
cion transitoria en la actividad simpéatica renal durante
las primeras tres horas después de la infusién seguida
de un aumento sostenido.®” Vayssettes y colaborado-
res también observaron una fuerte correlacion entre el
aumento de actividad simpatica renal y la taquicardia
en ratas anestesiadas después de la infusion de lipo-
polisacaridos de Escherichia coli. Por el contrario, la
denervacién arterial del barorreceptor tuvo un efecto
minimo en el aumento de la actividad simpatica renal
inducido por la infusion de lipopolisacaridos.®

Reflejo inflamatorio

El término «reflejo inflamatorio», o a veces «respues-
ta colinérgica antiinflamatoria», destaca la creciente
conciencia de que el sistema nervioso parasimpatico
regula la respuesta inflamatoria en tiempo real al in-
hibir la activacion de macréfagos tisulares,®? al igual
que controla la frecuencia cardiaca y otras funciones
vitales. Brevemente, las sefiales eferentes en el nervio
vago conducen a la liberacién de acetilcolina en los
organos diana del sistema reticuloendotelial como el
higado, el corazon, el bazo y el tracto gastrointestinal.
Dentro de estos 6rganos, la acetilcolina interactiia con
sus receptores nicotinicos en los macrofagos tisulares
para inhibir la liberacién adicional de TNF-a, interleu-
cina 1, grupo de alta movilidad B1 y otras citoquinas
proinflamatorias. Es importante destacar que esta es-
timulacion colinérgica de los macrdfagos no reduce la
liberacion de citoquinas antinflamatorias, por ejemplo,
IL-10.40

indices de disfunciéon autonémica

Las herramientas clinicas que se pueden utilizar para
caracterizar la disfuncién autondmica incluyen la va-
riabilidad de frecuencia cardiaca, la variabilidad de
presion arterial, la sensibilidad al barorreflejo y con
menos frecuencia, la sensibilidad a los quimiorrefle-
jos.*! Se ha demostrado que una reduccién en la va-
riabilidad fisiolégica medida con los indices estandar
de variabilidad de frecuencia cardiaca, variabilidad de
presion arterial y el indice sensibilidad al barorreflejo
esta directamente correlacionada con la gravedad y la
mortalidad del choque séptico en varios estudios expe-
rimentales.*? Se ha documentado una reduccion de la
variabilidad de la frecuencia cardiaca y una actividad
vagal comprometida a nivel cardiaco en pacientes con
choque séptico. La asociacién entre la inflamacién y la
variabilidad de frecuencia cardiaca se ha investigado
en un modelo de endotoxemia en roedores. Los auto-
res informaron que la elevacion de citoquinas inducida
por lipopolisacéaridos estaba estrechamente relaciona-
da con los cambios de la variabilidad de la frecuencia
cardiaca, ya que los principales picos de citoquinas
fueron concomitantes con la depresion maxima de va-
riabilidad de frecuencia cardiaca.*® En otro estudio, los
altos niveles de catecolaminas circulantes reportados
en el choque séptico se correlacionaron inversamente
con los indices de variabilidad de frecuencia cardia-
ca.*? Las explicaciones para este problema pueden ser
gue, de manera similar a la situacién en pacientes con
insuficiencia cardiaca, el alto impulso simpatico puede
conducir a la saturacion de los sistemas oscilatorios de
baja frecuencia, o que las concentraciones excesivas
de catecolaminas circulantes pueden comprometer el
control auténomo central.*?

CONSUMO MAXIMO DE OXIGENO (VO,MAX)

El oxigeno se transporta y almacena a nivel mitocon-
drial donde se realiza y lleva a cabo la respiracion ce-
lular para producir energia.** Cuando se tienen alte-
raciones del intercambio de éste, habra dafio a nivel
celular; conocer y utilizar maniobras preventivas permi-
te evitar el dafio posterior.*® La tasa de transporte de
oxigeno desde los capilares sistémicos hacia los tejidos
se denomina captacién de oxigeno. El transporte de
oxigeno presenta el componente de aporte (DO,) y la
tasa de consumo de éste (VO,). Cuando tenemos una
adecuada captacion a los tejidos, la glucosa se oxida
por completo y el producto neto es de 36 moléculas de
adenosin trifosfato (ATP) como resultado. Sin embargo,
cuando la captacion es inadecuada, habra vias alternas
de metabolismo con produccién de dos moléculas de
ATP.“6 La disponibilidad baja de oxigeno se denomina
disoxia, y su expresion clinica es la presencia de dis-
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funcion multiorganica. Se puede deber a un aporte de
oxigeno inadecuado o bien a un defecto en la utiliza-
cion de oxigeno en las mitocondrias, el cual se denomi-
na hipoxia citopatica.*’ El VO,méax es la capacidad de
transportar y consumir oxigeno durante un evento de
estrés.*® El promedio de VO,max en la poblacién gene-
ral es de 24 mL/kg/min.*° Por lo tanto, se infiere que el
VO,max podria ser un marcador Util y sobre todo rapido
de hipoxia tisular en estado de choque, y de igual forma
un predictor eficaz de mortalidad en estos pacientes.>®
El oxigeno es transportado desde el medio exterior has-
ta la mitocondria mediante mecanismos de difusion y
conveccion, presenta limitaciones de forma particular
por estructuras como capilares y misculo que regulan
el consumo méaximo de oxigeno para sostener el meta-
bolismo aerébico constante.>! Los cambios presentes
en choque séptico incluyen alteraciones en la macrocir-
culacién y microcirculacion, por lo que las metas tem-
pranas de reanimacion tienen el objetivo de restaurar y
mejorar la perfusion a nivel de los tejidos.>? El consumo
maximo de oxigeno es un pardmetro para evaluar la
fisiologia cardiorrespiratoria del ejercicio, su medicién
requiere de laboratorios especiales y personal especia-
lizado. El Colegio Americano de Torax recomienda la
prueba de ejercicio cardiopulmonar para su evaluacion,
ademas de predictor y valoracion prequirdrgica en ciru-
gia cardiotoracica.®® La primera publicacion que utiliza
el VO,max como predictor de mortalidad perioperatoria
fue la de Bolliger y colaboradores en 1995 en reseccion
pulmonar reportando un valor de sensibilidad de 50% y
especificidad de 98%.5* En 2001 Cabezas, GA utilizé el
VO,max como predictor de complicaciones quirdrgicas
en pacientes de cirugia abdominal electiva comparado
contra las escalas de ASA y Goldman Il donde con-
cluy6: el VO,max present6 una capacidad de predecir
complicaciones postoperatorias mayor que ASA 'y Gold-
man 1ll, con un «Odds Ratio» de 3, RR de 2.38, sen-
sibilidad de 42.85%, especificidad de 80%, valor pre-
dictivo positivo de 33% y valor predictivo negativo de
85.7%.%° En 2011 M Licker publicé un estudio donde se
utilizo el VO,max como predictor para complicaciones
cardiovasculares y pulmonares de pacientes sometidos
a cirugia por cancer pulmonar, donde reporté que el
VO,max como predictor de complicaciones cardiovas-
culares con area bajo la curva de 0.73, sensibilidad de
75%, especificidad de 61%, un valor de p de 0.0001 y
para complicaciones pulmonares presenta un area bajo
la curva de 0.72 con sensibilidad de 56% y especifi-
cidad de 86%, con un valor de p de 0.0001.°° El VO,
anormalmente bajo representa una oxigenacion tisular
inadecuada, como lo confirma la elevacion eventual de
las concentraciones sanguineas de lactato. Esto indica
que el VO, puede ser un marcador mas sensible de
oxigenacion tisular inadecuada que la concentracion de
lactato sérico.>’

MATERIAL Y METODOS

Disefio del estudio: andlisis de cohorte prospectivo
unicéntrico y descriptivo.

Universo de trabajo: pacientes que ingresan a la
unidad de cuidados intensivos adultos de diciembre de
2021 a junio de 2022.

Poblacidn de estudio: pacientes que ingresan a la
unidad de cuidados intensivos adultos de diciembre de
2021 ajunio de 2022 con diagndstico de choque séptico.

Periodo de estudio: diciembre de 2021-junio de 2022.

Tamafio de muestra: para probar la hipétesis de
gue el consumo maximo de oxigeno al ingreso a la UCI
es un predictor de mortalidad en pacientes en estado
de choque séptico, se empled la formula para comparar
una proporcion conocida con una que se va a estimar,
las proporciones para comparar son: las sensibilidades
de nuestra prueba de referencia para prediccion de
mortalidad en pacientes en estado de choque séptico.
En este caso consideramos como estandar de oro la
clasificacion de SOFA de acuerdo con lo reportado en
la literatura con una sensibilidad de 71%,°® esperamos
que la sensibilidad del VO,max sera de 80% con una
significancia de 1-o. = a 95% y poder de 1-f = a 80%.

Tipo de muestreo: no probabilistico de casos con-
secutivos.

Criterios de inclusion: pacientes mayores de 18 afios,
pacientes que ingresen a la unidad de cuidados intensi-
vos adultos, pacientes que integren diagnostico de choque
séptico de cualquier foco con base en criterios diagndsticos
de SEPSIS-3, pacientes con estancia en UCI de al menos
12 horas posterior a diagnostico de choque séptico.

Criterios de exclusion: pacientes con antecedentes
de trastornos de conduccion previo a hospitalizacion,
pacientes que utilicen antiarritmicos previo a hospita-
lizacion, portadores de marcapasos previo al ingreso,
pacientes con estancia intrahospitalaria en UCI menor
de 12 horas posterior a diagnéstico de choque séptico.

Criterios de eliminacion: pacientes cuyos familiares
soliciten su traslado a otra unidad o que sean egresa-
dos por alta voluntaria.

RESULTADOS

Se recolectaron y analizaron 87 pacientes con diagnos-
tico de choque séptico, los cuales ingresaron a la UCI, a
su ingreso se tomo la frecuencia cardiaca por telemetria
con un monitor Drager Solucién Infinity Omega-S, se re-
gistro la frecuencia cardiaca al momento de su ingreso
y se calcul6 el VO,max por formula de Uth y Neils y se
realiz6 una segunda toma de frecuencia cardiaca para
el calculo del VO,max nuevamente a las 12 horas de
evolucion y se observo la evolucion del paciente hasta
su egreso de la UCI, a continuacién se presentan los
siguientes resultados:
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Analisis univariado: caracteristicas de la pobla-
cién de estudio: se registraron 87 pacientes que in-
gresaron a UCI de octubre de 2021 a julio de 2022
con diagnostico de choque séptico, de los cuales no
se conté con pérdidas del seguimiento de ningun pa-
ciente.

Se tomaron las caracteristicas demograficas de la
poblacion de estudio y se analizé por rangos intercuartil,
encontrando una edad media de 58 afios (36-69 afios),
una presion arterial media de 54 mmHg (49-60 mmHg),
un puntaje de escala de SOFA de nueve puntos (de
seis a 14 puntos), un puntaje de escala APACHE de
16 puntos (de ocho a 33 puntos) con una creatinina
de 0.86 g/dL (0.5-1.4 g/dL) con una indice de Kirby de
166% (95-200).

En cuanto a las variables de estudio, se encontré en
la poblacion de estudio una frecuencia cardiaca inicial
con una media de 113 latidos por minuto con una des-
viacion estandar de £ 17 latidos.

Y alas 12 horas de evolucién con una media de 96
con una desviacion estandar de + 26, un VO, max inicial
con una media de 22 mL/kg/min, una desviacion estan-
dar de £ 3, un VO,max 30 mL/kg/min y una desviacion
estandar de £ 30.

En cuanto al motivo de egreso, se observo que de
los 87 pacientes se egresaron de la UCI por mejoria a
45 (51%) de la poblacion de estudio y 42 defunciones
(49%) de la poblacion (Tabla 1).

Anadlisis bivariado: se realizo el analisis del VO,max
y el motivo de egreso del paciente, se dividid en gru-
pos de riesgo por area bajo la curva para determinar un
punto de cohorte de 19 mL/kg/min, con una sensibilidad

Tabla 1: Relacion de x*de VO,méx a las 12 horas y motivo de
egreso dividido en grupos de riesgo (valor de cohorte VO,méax bajo
riesgo > 19 mL/kg/min VO,max de alto riesgo < 19 mL/kg/min).

de 100% y una especificidad de 76%, dividiéndose en
dos grupos: un grupo de alto riesgo, los cuales cuentan
con un VO, max < 19 mL/kg/min y un grupo de bajo ries-
go con un VO, max > 19 mL/kg/min.

Se realizo el estudio bivariado de los grupos de VO,max
alingreso y a las 12 horas y el motivo de egreso por medio
de 2.

En el analisis de y? se observé al momento de su
ingreso con una diferencia significativa con una p de
0.001 en los pacientes con bajo y alto riesgo, de los
pacientes de bajo riesgo 14 equivalente a 100% de los
pacientes en este grupo se egresaron de la UCI por me-
joria, y de los pacientes con alto riesgo 31 equivalente a
42.5% de los pacientes en este grupo se egresaron por
mejoria, y 24 pacientes equivalente a 57.5% se egresa-
ron por defuncion.

En el analisis del VO,max a las 12 horas se encon-
tr6 de manera similar diferencia estadistica significativa
con una p de 0.001, de los pacientes que se encuentran
dentro del grupo de bajo riesgo se egresaron por mejo-
ria 44 equivalente a 100% de los pacientes de este gru-
po, y de los pacientes que se encontraban en el grupo
de alto riesgo a las 12 horas se obtuvo un egreso por
mejoria equivalente a 2.3%, y 42 pacientes egresados
por defuncion equivalente a 97.7% de los pacientes en
el grupo de alto riesgo.

DISCUSION

El consumo maximo de oxigeno es un determinante
de la reserva cardiorrespiratoria que se ha estudiado
ampliamente; sin embargo, su aplicacion en la practica
clinica diaria es dificil de llevar a cabo debido a que
originalmente se utilizaba como prueba de funcion car-
diorrespiratoria en deportistas utilizando equipo de difi-
cil acceso no disponible en la mayoria de las unidades

' Motivo de Motivo de egreso hospitalarias. Por ende, la adaptacion en multiples oca-
g egreso mejoria Lo TE : siones de una férmula para la estimacion del VO,méax
las 12 horas n (%) n (%) Chi cuadrada . . . . 2

— ha sido objeto de diversos estudios.

Bajo riesgo 44(100.0) 0 0.001 El consumo maximo de oxigeno (VO,max) inicial-
Alto riesgo 1(2.3) 42 (97.7) 0.001 - . 2 .

mente fue utilizado por el Colegio Americano de Térax

Dafio Proteccion
Diferencia de riesgo Diferencia de riesgo
Grupo Eventos Total Eventos Total M-H, fijo, IC 95% M-H, fijo, IC 95%
VO,max a las 12 horas de bajo riesgo 44 87 0 87 0.51[0.40, 0.61] 4 t
VO,max a las 12 horas de alto riesgo 1 87 42 87 -0.47 [-0.58, -0.36]
VO, inicial de bajo riesgo 14 87 0 87 0.16[0.08, 0.24] -+
Vo, inicial de alto riesgo 31 87 42 87 -0.13[-0.27, 0.02] ) : ) )
1 0.5 0 0.5 1

Defuncion Egreso

Figura 1: Diferencia de riesgos del VO,méax inicial y a las 12 horas dividido en grupos de riesgo (valor de cohorte VO,max bajo riesgo > 19 mL/kg/min y

VO,max de alto riesgo < 19 mL/kg/min) y motivo de egreso.
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Figura 2: Prueba U de Mac-Whitney del VO,méax a las 12 horas y motivo
de egreso.

como parametro predictor en la evaluacion prequirdrgi-
ca de cirugia cardiotoracica mediante pruebas de ejerci-
cio y funcion cardiopulmonar para predecir complicacio-
nes postquirdrgicas si se encontraba en un valor debajo
de 10 mL/kg/min, demostrando el rol del consumo de
oxigeno en situaciones de estrés.

En nuestro estudio se utilizé este concepto como
base para predecir mortalidad en pacientes en estado
de choque séptico, con base en las revisiones biblio-
gréficas encontradas en nuestra investigacion se logré
confirmar la relacion del VO,méax con las escalas esta-
blecidas de mortalidad SOFA y APACHE II.

Se utiliza una forma sencilla de calcular el VO, me-
diante la formula de VO,max de Uth y Neils calcula-
da en relacion con la frecuencia cardiaca tomando en
cuenta los factores de edad como modificadores de la
respuesta metabdlica al estrés y la reserva metabdlica
funcional de los pacientes.

En nuestros analisis estadisticos identificamos como
punto de corte del valor de VO,max de 19 mL/kg/min con
una sensibilidad de 100%, una especificidad de 76% y
una diferencia de riesgo de 0.51 para el egreso del pacien-
te con VO, max mayor de 19 mL/kg/min (Figura 1) en com-
paracion con la bibliografia que describe una sensibilidad
de 70% y una especificidad de 70%, aunque este estudio
se realizé en pacientes con cualquier estado de choque y
nuestra poblacién es exclusiva de choque séptico.

Con base en la bibliografia, en 2017 Montelongo Ay
colaboradores realizaron una comparacion del VO,max
en pacientes con chogue seéptico utilizando el VO, como
reflejo de una reanimacion 6ptima a las 24 horas de
evolucion, encontrando como meta de una reanimacion
6ptima un VO, max mayor de 25 mL/kg/min. En nuestro
estudio se observo que pacientes cuyo VO, max era in-
ferior a este punto de corte se relacionaban con la de-
funcién de una manera estadisticamente significativa.

En nuestra poblacién se detectd una relacion del VO-
,max con la mortalidad del paciente con una diferencia
de riesgo, se observé una relacion del VO,max con las
escalas de mortalidad de SOFA y APACHE Il en cuanto
a la prediccion de mortalidad a las 12 horas de evolu-
cion de nuestros pacientes.

En nuestro estudio se observd que pacientes con
aumento de VO,max basal a las 12 horas por arriba
de 19 mL/kg/min se relacionan con menor mortalidad,
lo que se correlaciona con una reanimacion éptima del
paciente (Figura 2).

CONCLUSIONES

Con base en este estudio podemos concluir que el con-
sumo de oxigeno es un parametro fundamental en la
fisiopatologia del estado de choque, la férmula de Uth 'y
Neils modificada es una herramienta accesible en cual-
quier unidad hospitalaria para estimar mortalidad en pa-
cientes con choque séptico.

Se utiliza este parametro desde el ingreso del pa-
ciente como método de triaje para la toma de decisio-
nes en el tratamiento oportuno, con el fin de usar de
manera Optima los recursos que se encuentran disponi-
bles en pacientes con un VO,max menor de 19 mL/kg/
min, debido a que se ha visto mejoria en la mortalidad
cuando se logra aumentar el VO, max por arriba de 19
mL/kg/min a las 12 horas de evolucion.
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RESUMEN

Introduccion: el retiro de la ventilacion mecéanica (weaning) es objetivo del in-
tensivista y atin con los avances cientificos, la prediccion del resultado es dificil.
Autores han demostrado el efecto de retardar la continuaciéon del weaning sobre
la mortalidad y su resultado y la presencia de complicaciones por la ventilacion
mecanica (VM) prolongada. El riesgo de lesion pulmonar adquirida por la ventila-
cion mecanica (VALI, por sus siglas en inglés) es mayor en relacion con el tiem-
po de VM y es proporcional al resultado obtenido en la monitorizacion mecéanica
por el modo ventilatorio establecido. Lo anterior se presenta como un exceso de
trabajo respiratorio condicionado por el flujo. Relacionado al VALI, se identificd
a driving pressure y poder mecanico como métodos matematicos que incluyen
las variables de monitorizacion mecénica y determinan un valor que se asocia
de manera directa y con poder estadistico para la identificacion de dafio. Auto-
res correlacionaron los valores del PM con la mortalidad, observando que éste,
generado por una ventilacion en modalidad espontanea en ventilacion asisto-
proporcional en una prueba de ventilacién espontanea (PVE), tuvo impacto en
el retiro de la ventilacion mecéanica exitoso en comparaciéon con pacientes que
mantuvieron una modalidad mandatoria continua. Sin embargo, no fue posible
asociar el mismo punto de corte como predictor de éxito del weaning, por lo que
se optd por desarrollar esta investigacion y encontrar una posible asociacion del
valor de poder mecanico obtenido con el desenlace de la PVE.

Objetivo: evaluar el poder mecéanico como predictor de falla en el retiro de
la ventilacién mecéanica en pacientes criticos hospitalizados en la Unidad de
Cuidados Intensivos.

Material y métodos: tipo de estudio: cohorte retrospectivo. Fue evaluado por
el Comité de Etica e Investigacion del Hospital de Especialidades del Centro
Médico Nacional de Occidente (CMNO). Se gener6 curva ROC obteniendo pun-
to de corte de la variable PM con mejor indice de Youden y con base en los
resultados de la prueba de retiro de la ventilaciéon se dividieron en dos grupos
para el andlisis. Como exitoso y fracaso. Se utilizé estadistica descriptiva para
las variables cualitativas. Para la normalidad se utilizé la prueba Kolmogérov-
Smirnov. Se calcul6 sensibilidad, especificidad y valores predictivos del poder
mecénico. Estimacion de riesgo (razones de probabilidad e intervalos de con-
fianza 95%). La significancia estadistica se establecié como p < 0.05.
Resultados: se realizé el andlisis de una muestra de 63 pacientes ingresados
en la UCI del CMNO que cumplieron los criterios de inclusion, documentandose
un desenlace exitoso de la prueba de retiro de la VM en 85.7% (54). Se realiz6
curva ROC, obteniendo punto de corte de 8.10 Jules/min, rendimiento por indi-
ce de Youden de 0.537, con un AUC de 0.690. Sensibilidad de 66.7%, 1-especi-
ficidad de 13%, intervalo de confianza al 95% de 0.448-0.932 y una significancia
estadistica de 0.069. Se dicotomiz6 la variable PM en dos subgrupos, menor
o igual a 8.10 J/min y mayor a 8.11 J/min y se obtuvo la sensibilidad del punto
de corte de 87% y una especificidad de 66.7%, con un valor predictivo positivo
(VPP) de 94% y un valor predictivo negativo (VPN) de 46.2%, 33.3% de falsos
positivos y 12.9% de falsos negativos. Con una significancia exacta por Fisher
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de 0.002. Correlacion de Spearman p = 0.000. Prueba de Kolmogérov-Smirnov
de 1.379 y una p = 0.045.

Conclusiones: el poder predictivo del poder mecanico promedio no es util
como predictor de éxito o falla en el retiro de la ventilacion mecanica.
Palabras clave: poder mecénico, retiro de la ventilacion mecénica, factor pre-
dictor de falla, paciente critico.

ABSTRACT

Introduction: the weaning of mechanical ventilation is the objective of the
intensivist and even with scientific advances, the prediction of the result is
difficult. Authors have demonstrated the effect of delaying the continuation
of weaning on mortality and its outcome and the presence of complications
due to prolonged MV. The risk of VALI is greater in relation to the time of
MV and is proportional to the result obtained in the mechanical monitoring
by the established ventilation mode. This presents as a flow-related excess
work of breathing. Related to VALI, driving pressure and mechanical power
were identified as mathematical methods that include mechanical monitoring
variables and determine a value that is directly associated with statistical power
for damage identification. Authors correlated PM values with mortality, observing
that this, generated by ventilation in spontaneous mode in assist-proportional
ventilation in a EVP, had an impact on the successful withdrawal of mechanical
ventilation compared to patients who maintained a continuos mandatory mode.
However, it was not possible associate the same cohort point as a predictor of
weaning success, so it was decided to develop this research and find a possible
association of the mechanical power value obtained with de EVP outcome.
Objective: to evaluate the mechanical power as a predictor of failure in the
weaning of mechanical ventilation in critical patients hospitalized in the intensive
care unit of the Centro Médico Nacional de Occidente.

Material and methods: a retrospective cohort study was carried out. It was
evaluated by the ethics and research committee of the CMNO Hospital de
Especialidades. A ROC curve was performed, obtaining a cohort point for
the MP variable with the best Youden index and, based on the results of the
weaning, they were divided into two groups for analysis. Like success and
failure. descriptive statistic were used for qualitative variables. For normality, the
Kolmogorov-Smirnov test was used. Sensitivity, specificity and predictive values
of mechanical power were calculated. Risk estimate (likelohood ratios and 95%
confidence intervals). Statistical significance was established as p < 0.05.
Results: we analysed a sample of 63 patients admitted to the ICU of CMNO
who met the inclusion criteria, documenting a successful outcome of the MV
weaning test in 85.7% (54). We performed a ROC curve, obtaining a cohort
point of 8.10 J/min, perform a by Youden index of 0.537, with an AUC of 0.690.
Sensitivity of 66.7%, 1-specificity of 13%, confidence interval at 95% of 0.448-
0.932 and a statistical significance of 0.069. The MP variable was dichotomized
into two subgroups, less than or equal to 8.10 J/min and greater than 8.11 J/min,
and a cohort point sensitivity of 87% and a specificity of 66.7% were obtained,
with a PPV of 94% and NPV of 46.2%, 33.3% false positives and 12.9% false
negatives. With a Fisher exact significance of 0.002. Spearman’s correlation p =
0.000. Kolmogorov-Smirnov test of 1.379 and p = 0.045.

Conclusions: the predictive power of the average mechanical power is not useful
as a predictor of success or failure in weaning from mechanical ventilation.
Keywords: mechanical power, weaning of the mechanical ventilation, failure
predictor, critical patient.

RESUMO
Introducéo: a retirada da ventilagdo mecéanica (weaning) é objetivo do
intensivista e mesmo com os avangos cientificos, a previsdo do resultado é

Contenido



Aguirre RPA et al. Poder mecéanico como predictor de falla en el retiro de la ventilacién mecéanica en pacientes criticos

179

dificil. Autores demonstraram o efeito de retardar a continuagdo do weaning
sobre a mortalidade e seu desfecho e a presenca de complicacdes decorrentes
da VM prolongada. O risco de VALI é maior em relagdo ao tempo em VM e
é proporcional ao resultado obtido na monitorizagdo mecénica para o modo
ventilatério estabelecido. Isso se apresenta como excesso de trabalho
respiratorio causado pelo fluxo. Em relagcdo ao VALI, a driving pressure e a
poténcia mecdanica foram identificadas como métodos matematicos que
incluem variaveis de monitoramento mecanico e determinam um valor
diretamente associado e com poder estatistico para identificagdo de danos.
Os autores correlacionaram os valores de PM com a mortalidade, observando
que a mortalidade, gerada pela ventilagcdo espontdnea na ventilagcao assist-
proporcional em PVE, teve impacto no desmame bem-sucedido da ventilagdo
mecanica em comparagdo com pacientes que mantiveram um modo mandatério
continuo. Porém, ndo foi possivel associar o mesmo ponto de coorte como
preditor do sucesso do weaning, portanto, optou-se por desenvolver esta
pesquisa e encontrar uma possivel associagdo do valor da poténcia mecanica
obtida com o resultado do PVE.

Objetivo: avaliar a poténcia mecanica como preditor de falha na retirada da
ventilagdo mecéanica em pacientes em estado critico internados em Unidade
de Terapia Intensiva.

Material e métodos: tipo de estudo: coorte retrospectiva. Foi avaliado pelo
comité de ética e pesquisa do Hospital de Especialidades CMNO. Foi gerada a
curva ROC, obtendo-se o ponto de corte da variavel PM com melhor indice de
Youden e com base nos resultados do teste de retirada da ventilagdo, foram
divididos em dois grupos para anélise. Como o sucesso e o fracasso. Estatistica
descritiva foi utilizada para as variaveis qualitativas. Para normalidade, utilizou-
se o teste de Kolmogorov-Smirnov. Calculou-se sensibilidade, especificidade
e valores preditivos de poténcia mecanica. Estimativa de risco (razdes de
probabilidade e intervalos de confianga de 95%). A significancia estatistica foi
estabelecida como p < 0.05.

Resultados: foi realizada a anélise de uma amostra de 63 pacientes internados
na UTI do CMNO que atenderam aos critérios de inclusdo, documentando o
sucesso do teste de retirada da VM em 85.7% (54). Realizamos a curva ROC
obtendo ponto de corte de 8.10 Jules/min, rendimento pelo indice de Youden
de 0.537, com AUC de 0.690. Sensibilidade de 66.7%, 1-Especificidade de
13%, intervalo de confianga de 95% de 0.448-0.932 e significancia estatistica
de 0.069. A variavel PM foi dicotomizada em dois subgrupos, menor ou igual a
8.10 J/min e maior que 8.11 J/min, obtendo-se sensibilidade de corte de 87%
e especificidade de 66.7%, com VPP de 94% e VPN de 46.2%, 33.3% falsos
positivos e 12.9% falsos negativos. Com uma significancia exata por Fisher de
0.002. Correlagao de Spearman p = 0.000. Teste de Kolmogorov-Smirnov de
1.379 e um p de 0.045.

Conclus6es: o poder preditivo da poténcia mecdnica média ndo é util como
preditor de sucesso ou insucesso no desmame da ventilagdo mecéanica.
Palavras-chave: poténcia mecanica, suspensédo da ventilagdo mecanica, fator
preditor de falha, paciente em estado critico.

Abreviaturas:

AUC = area bajo la curva.

CMNO = Centro Médico Nacional de Occidente.
ECG = escala de coma de Glasgow.

EPOC = enfermedad pulmonar obstructiva crénica.
FiO, = fraccion inspirada de oxigeno.

FR = frecuencia respiratoria.

IMC = indice de masa corporal.

IOT = intubacion orotraqueal.

IRA = insuficiencia respiratoria aguda.

IRC = insuficiencia respiratoria crénica.

PaCO, = presion parcial de dioxido de carbono.
PEEP = presion positiva al final de la espiracion.
Pplat = presién meseta.

PVE = prueba de ventilacion espontéanea.

SV = soporte ventilatorio.

TET = tubo endotraqueal.

UCI = unidad de cuidados intensivos.

VALI = lesion pulmonar asociada a la ventilacibn mecénica.
VM = ventilacidbn mecénica.

VPN = valor predictivo negativo.

VPP = valor predictivo positivo.

Vt = volumen tidal.

Vti = volumen corriente.
WOB = trabajo respiratorio.

INTRODUCCION

El retiro de la ventilacion mecénica es, en esencia, uno
de los pilares fundamentales de accion del médico in-
tensivista y aln en la actualidad, con todos los avances
cientificos, continda siendo un reto la prediccion de su
resultado.

El retiro de la ventilacibn mecanica o por su deno-
minacion internacional weaning, segun Boles y cola-
boradores, es un elemento esencial y universal en el
cuidado de los pacientes criticos intubados que reciben
ventilaciébn mecanica (VM) y que incluye todo el proceso
de liberar al paciente del soporte ventilatorio y del tubo
endotraqueal (TET), incluyendo aspectos relevantes so-
bre el cuidado terminal.*

En abril de 2005, durante la Conferencia Internacio-
nal de Consenso de Medicina de Cuidados Intensivos,
en Hungria, se actualiz6 la definicion de retiro de la
ventilacion mecanica. Misma que es utilizada hasta la
actualidad y con base en los estudios de Tobin, se es-
tablecieron seis estadios en el proceso de retiro de la
ventilacion mecéanica: 1) tratamiento de la insuficiencia
respiratoria aguda, 2) sospecha de que el retiro de la
ventilacion mecanica es posible, 3) preparacion para el
retiro de la ventilacibn mecanica, 4) prueba de ventila-
cion espontanea, 5) extubacion, 6) reintubacion.?

Acorde a lo anterior, podria aseverarse que el proce-
so de retiro de la ventilacion mecanica inicia justamente
en el momento en que se identifica la necesidad de ini-
ciar soporte ventilatorio para corregir una causa de en-
fermedad; para Federico Gordo Vidal, las indicaciones
inevitables para intubacién orotraqueal (IOT) y soporte
ventilatorio (SV) son: a) insuficiencia respiratoria aguda
(IRA) o insuficiencia respiratoria cronica (IRC) agudiza-
da, b) lesion neuroldgica, c) paro cardiorrespiratorio, 5)
proteccién de la via aérea, 6) bloqueo neuromuscular y
7) quirargicas.®

Segun diversos autores, el elemento primordial en
el resultado de la conclusién del cuidado del paciente
critico con SV, consiste en reconocer que el retardo en
el pase de la etapa 2, la sospecha de que el retiro de
la ventilacion mecanica es posible, al comienzo de la
etapa 3, la evaluacién de la preparacién para la extuba-
cion, es una causa directa negativa sobre un resultado
exitoso, tal como lo demostraron Esteban y colabora-
dores,* «la mortalidad incrementa con el aumento de la
duracién de la ventilacion mecanica».

El efecto, de retardar la continuacién de la prueba
de retiro de la ventilacion mecénica sobre la mortalidad
y su resultado como exitoso o fallido, también podria
ser justificado en gran medida por la presencia de com-
plicaciones asociadas a la VM prolongada, tales como
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neumonia asociada a la ventilacibn mecanica, trauma
de la via aérea y la sospecha o presencia de lesion pul-
monar asociada a la ventilacion mecanica (VALI).®

Otro efecto importante a considerarse en el retardo
del retiro de la ventilacion mecénica es el costo de aten-
cion, que oscila aproximadamente en dos mil délares
por dia en los Estados Unidos® y la ocupacion y consu-
mo de recursos de las unidades de cuidados intensivos
(UCI), que se aproxima al 37% del total.’

En diversos estudios, el resultado de retiro de la ven-
tilacion mecanica fallido o «weaning fallido», segin la
literatura universal, esta definido ya sea como el fracaso
de la prueba de ventilacién espontanea o como la nece-
sidad de reintubacién dentro de las 48 horas posteriores
a la extubacion;® sin embargo, la definicion mas actual
de fracaso contempla la evaluacién de la presencia de
los siguientes elementos: 1) falla de la prueba de ven-
tilacion espontanea, 2) reintubacion y/o regreso al so-
porte ventilatorio después de una extubacién exitosa o
3) muerte en las 48 horas siguientes a la extubacion.*

La falla en la prueba de ventilacion espontanea (PVE)
se caracteriza por la presencia de a) indicadores obje-
tivos como taquipnea, taquicardia, hipertension, hipo-
tension, hipoxemia o acidosis, arritmia; y b) indicadores
subjetivos como la presencia de agitacion o dificultad
respiratoria, disminucion del estado de alerta, diaforesis
y evidencia de aumento del esfuerzo respiratorio.®

Una extubacion fallida esta asociada a una mayor
tasa de mortalidad, ya sea seleccionando pacientes de
alto riesgo o induciendo efectos nocivos como aspira-
cion, atelectasia y neumonia.'® Contrastantemente, se
ha observado que la mortalidad no aumenta de manera
significativa cuando el fracaso de la extubacion esta rela-
cionado con la obstruccion de la via aérea superior (uno
de cada nueve pacientes, 11%), pero aumenta notable-
mente en los otros casos (19 de 52 pacientes, 36%).*

La tasa de falla del retiro de la ventilacion esponta-
nea después de una PVE se ha reportado en diversos
estudios entre 26-42%.'? Probablemente, esta variacion
tan amplia en los estudios se deba a las diferentes defi-
niciones de «weaning fallido», especialmente a diferen-
cias en los indices subjetivos usados para definir falla
de la PVE o por la variacion de pacientes estudiados.
Por ejemplo, la enfermedad pulmonar obstructiva cro-
nica (EPOC) es considerada como un factor de riesgo
independiente para incrementar la duracion del weaning
y un «weaning fallido». Vallverdu y colaboradores re-
portaron que existi6 falla del weaning en 61% de los
pacientes con EPOC, en 41% con pacientes neuroléogi-
cos y 38% en pacientes con hipoxia.'® Por otro lado Co-
plin y asociados identificaron que 80% de los pacientes
con lesion cerebral y una escala de coma de Glasgow
(ECG) menor a 8 fueron extubados con éxito.'

Se han considerado otros predictores de falla en la
extubacion como exceso de secreciones, presion par-

cial de dioxido de carbono (PaCO,) mayor de 45 mmHg,
duracién de la ventilacibn mecanica mayor de 72 horas,
trastornos de las vias aéreas superiores y un intento de
retiro de la ventilaciébn mecanica fallido previo, con bue-
na correlacion clinica y estadisticamente significativos.*®

Un retiro de la ventilacion mecanica exitoso o «weaning
exitoso» esta definido como la extubacién y ausencia de
soporte ventilatorio después de 48 horas del retiro del tubo
endotraqueal.’

TIPOS DE RETIRO DE LA VENTILACION MECANICA

Existe una nueva clasificacion del tipo de retiro de la
ventilacibn mecanica en pacientes de acuerdo con la
dificultad y tiempo del proceso de weaning, propuesto
por Brochard:'®

Grupo 1, «weaning simple»: incluye pacientes que
superaron la PVE inicial y fueron extubados exitosa-
mente de manera inicial. El pronéstico de este grupo
fue bueno, con una mortalidad en la UCI menor de
5%y en hospital de 12%.*

Grupo 2, «weaning dificil»: incluye pacientes que re-
quieren hasta tres PVE y mas de siete dias desde la
primera PVE hasta completar exitosamente el retiro
de la ventilacion mecanica.

Grupo 3, «weaning prolongado»: incluye pacientes
que requieren mas de tres PVE y més de siete dias
de retiro de la ventilacion mecéanica después de la
primera PVE.

¢ Por qué fracasa un retiro de la ventilacion mecanica?

La respuesta es mas facil de lo que podria intuirse.
Derivado de la clasificacion del tipo de weaning se han
podido identificar factores asociados al fracaso y evo-
lucién del grupo 1 al grupo 2 categorizandose en gru-
pos de enfermedades reversibles como: a) de origen
respiratorio, b) por falla cardiaca, c) por incompetencia
neuromuscular (central y periférica), d) anomalias neu-
romusculares de enfermedad critica, e) factores neurop-
sicolégicos y f) trastornos metabdlicos y endocrinos.*

En este estudio, nos enfocaremos a entender las
causas de origen respiratorio como factores predispo-
nentes al fracaso de la desvinculacion de la ventilacion
mecanica.

Es conocido a través de las publicaciones cientificas
y del expertise de muchos intensivistas, que el retiro
de la VM obedece a la observacion de que ya se ha
corregido la causa por la cual se inici6 el manejo, por lo
tanto, el tiempo transcurrido entre el inicio y la evolucion
favorable es independiente en cada paciente y de cada
condicion fisiopatologica.

La VM convierte la presion negativa fisioldgica para
la movilizacion de aire a través de los pulmones a una
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presion positiva que no es inherente de dafio,® el flujo
movilizado gracias a esta presion impacta directamente
proporcional sobre la reologia pulmonar, sometiéndolo
a un estrés continuo y con el paso del tiempo a dafio si
no se garantizan adecuadamente las medidas de pro-
teccion pulmonar.

El éxito del retiro de la ventilacion mecanica depen-
dera de la capacidad de las vias respiratorias y de su
componente muscular para tolerar la carga que se apli-
ca. La carga respiratoria esta en funcion de la resisten-
ciay de la distensibilidad.’

La resistencia normal del sistema respiratorio es me-
nor a 5 cmH,0. La distensibilidad estatica normal es
de 0.06 a 0.1 L/cmH,O. Elevaciones en la distensibili-
dad pulmonar pueden comunicar al clinico de un riesgo
potencial de falla y debe confirmar la presién meseta
(Pplat) generada para el volumen corriente (Vti) progra-
mado o generado, pues se ha asociado a incremento
del trabajo respiratorio (WOB) cuando se encuentra en
rangos mayores o iguales a 30 cmH,O en asociacion a
elevaciones de la presiébn maxima mayores o iguales a
25 cmH,0, condicionando VALI.*®

Como ya se menciond previamente en este mismo
documento, el riesgo de VALI es mayor en relacion al
tiempo de ventilacidbn mecénica, pero a la vez, también
es directamente proporcional al resultado obtenido en
la monitorizacion mecanica por el modo ventilatorio
establecido, pudiendo presentarse alto riesgo de ba-
rotrauma si se cumplen las condiciones anteriormente
descritas de presion meseta y presidon maxima, de vo-
lutrauma, si no se optimiza un volumen corriente, de
biotrauma si se mantiene un requerimiento de fraccion
inspirada de oxigeno (FiO,) menor de 50% y en combi-
nacién con una presion positiva al final de la espiracion
(PEEP) acorde al indice de masa corporal (IMC), existe
riesgo de atelectrauma.®®

Un exceso de trabajo respiratorio puede ser secun-
dario a configuraciones inadecuadas del ventilador me-
canico (por ejemplo, velocidad de flujo inspiratorio o
configuracion de activacion de flujo inadecuadas) que
dan como resultado una asincronia del ventilador.?° Los
componentes de dicha asincronia incluyen el tiempo
de anticipacion entre el inicio del esfuerzo inspiratorio
y el inicio del suministro de flujo, el esfuerzo respira-
torio después del inicio del flujo, la activacion ineficaz,
el esfuerzo espiratorio antes del cambio de la inflacion
mecanica a la exhalacién y el efecto de una PEEP in-
trinseca alta (que representa una carga al umbral).?*

A partir de los estudios de Gattinoni en ltalia y Ama-
to en Brasil en relacion al dafio del tejido pulmonar in-
ducido por la ventilacion mecanica se puede conocer
la importancia de la presion de conduccién o driving
pressure, acorde a la literatura internacional y del poder
mecanico como dos métodos matematicos que incluyen
las variables de monitorizacidbn mecanica y determinar

un valor que se asocie de manera directa y con poder
estadistico significativo para identificar dicho dafio.??

El poder mecanico representa la energia mecanica
multiplicada por la frecuencia respiratoria y refleja la
cantidad de energia aplicada al sistema respiratorio por
minuto durante la ventilacidn mecanica. Es una variable
sumaria que incluye todas las causas potenciales de
lesion pulmonar inducida por ventilador.??

El principio radica en la no homogeneidad de las ca-
racteristicas mecanicas del pulmén y la adicién de ener-
gia administrada al mismo por el ventilador mecanico.?®
La propuesta matematica se expresa por la formula si-
guiente:

Poder mecanico = 0.098 FR Vt (Ppico-72APaw)
Donde,

+ 0.098 es una constante de conversion del resultado
para obtenerlo en fuerza Joules.

+ FR es la frecuencia respiratoria.

+ Vtes el volumen tidal o volumen corriente movilizado
por el ventilador mecéanico y el paciente en cada res-
piracion.

+ Ppico es la presibn maxima alcanzada en la via res-
piratoria en cada ciclo respiratorio.

+ %APaw es el resultado del producto de la presion al
final de la espiracion y la presion meseta.

Diversos estudios han correlacionado los valores del
poder mecanico con la mortalidad, por ejemplo, en Mé-
xico, Gbmez Ramirez y colaboradores determinaron el
poder mecanico generado por una ventilacion en moda-
lidad espontanea en ventilacion asisto-proporcional en
una PVE en 60 pacientes y encontraron que 100% de
ellos tuvo un retiro de la ventilacion mecanica exitoso en
comparacién con pacientes que mantuvieron una mo-
dalidad mandatoria continua de VM y determinaron un
punto de corte de 6.25 + 1.66 J/min para mortalidad.?*
Sin embargo, no fue posible asociar el mismo punto de
corte como predictor de éxito o fracaso del weaning, por
lo que, se optd por desarrollar el presente protocolo de
investigacion y encontrar una posible asociacion con el
desenlace de la PVE.

Esta investigacion se fundamenta en la busqueda de
respuestas para la prediccion de un resultado exitoso del
retiro de la ventilacion mecanica en pacientes criticos,
una de las poblaciones de enfermos que mas indice de
ocupacion en terapia intensiva tiene y que mayor tiempo
de hospitalizacion requiere, impactando directamente en
la distribucién de recursos humanos y econémicos por lo
que se hace imperativo encontrar fundamentos que apo-
yen el retiro temprano de la ventilacion mecanica.

Por lo anterior y con base en los actuales descubri-
mientos de asociacion de riesgo de lesion pulmonar
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cuando se somete el pulmén a mayor trabajo respira-
torio con la ventilacion mecanica y con la posibilidad de
medir este trabajo a través de férmulas matematicas
que incluyan variables de control y resultado del modo
ventilatorio implicado en el tratamiento del paciente, se
hace pertinente iniciar un estudio para conocer, si la
presencia de riesgo de lesion pulmonar impacta en el
resultado del retiro de la ventilacibn mecanica y con ello
poder establecer nuevas lineas de investigacion en el
manejo y prevencion de este fendbmeno que se adapten
a las condiciones de cada paciente.

MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio de cohorte retrospectivo, el cual
fue sometido a evaluacion y aprobacion por el comité de
ética local, obteniendo un visto bueno. El universo de es-
tudio consistié en todos los expedientes de pacientes cri-
ticos hospitalizados en la Unidad de Cuidados Intensivos
en el Centro Médico Nacional de Occidente «Lic. Ignacio
Garcia Téllez» que hubieran sido sometidos a retiro de la
ventilacion mecanica durante el periodo comprendido del
1 de junio al 31 de julio de 2022 y que cumplieran con los
criterios de inclusion: ser paciente critico que esté hos-
pitalizado en la UCl y que haya logrado un desenlace de
una prueba de retiro de la ventilacion mecanica acorde
a los criterios definidos por Boles y colaboradores. Que
fueran mayores de 18 afos y que contaran con derecho-
habiencia. Se excluyeron aquellos pacientes que falle-
cieran durante la prueba de retiro de la ventilacién me-
canica, o que se les realizara traqueostomia durante su
estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos previo al
resultado de la primera prueba de retiro de la ventilacién
mecanica, aquellos a quienes se les retird la ventilacion
mecanica en un tiempo menor a un dia desde su ingreso
y quienes cumplieran la categoria 2 y 3 de los criterios
definidos por Boles y colaboradores. Se eliminaron aque-
llos pacientes con datos inconsistentes o que tuvieran
pérdidas de informacién en su expediente.

La investigacion consistié en cuatro fases: 1) solicitud
de autorizacion y acceso a expedientes, 2) aplicacion de
los criterios de seleccion, 3) elaboracion de la base de da-
tos y andlisis estadistico, y 4) publicacion de resultados.

La variable dependiente que se consider6 fue des-
enlace, que se entiende como la consecuencia final del
proceso de retiro de la ventilacion mecanica. La varia-
ble independiente fue el promedio del valor del poder
mecanico obtenido de los dias de ventilacibn mecéanica
desde el ingreso a UCI hasta el retiro de la ventilacion
mecanica en UCI. Se consideraron como variables in-
tervinientes a los dias de ventilacion mecanica, modo
de ventilacion mecanica, frecuencia respiratoria, pre-
sion de conduccién; y como variables de confusion a
la causa de la ventilacion mecanica, la presencia de
comorbilidades, relacién entre el peso y la estatura por

encima del indice de masa corporal (IMC) de 25 kg/m?,
la edad y el sexo.

El resultado del desenlace del retiro de la ventilacion
mecanica se defini6 como «fallo», segin Boles y cola-
boradores,! el cual se recabé directamente del expe-
diente clinico.

El valor del poder mecéanico se obtuvo a través de los
registros clinicos durante todos los dias de ventilacion
mecanica del paciente en estudio. Se logré calcular dia-
riamente mediante la aplicacion de la férmula de Gatti-
noni, a partir de las variables registradas como presién
meseta, frecuencia respiratoria y volumen corriente.

Se utilizaron estadisticas descriptivas y de frecuencia
para resumir la demografia y las caracteristicas iniciales
de los pacientes.

Se realiz6 curva ROC obteniendo un punto de corte de
la variable PM con mejor indice de Youden y con base en
los resultados de la prueba de retiro de la ventilacion se
dividieron en dos grupos para el analisis. Como exitoso y
fracaso. Las diferencias entre grupos de variables cate-
goricas se analizaron mediante ¥? o pruebas exactas de
Fisher segun fuera apropiado y para establecer un factor
de riesgo. Las variables continuas se sometieron a prue-
ba de normalidad de Kolmogérov-Smirnov para homoge-
neidad de la varianza y segun la distribucion estadistica
se utiliz6 la prueba t de Student o la U de Mann-Whitney
para examinar las diferencias en estos parametros. Se
calcul6 sensibilidad, especificidad y valores predictivos
del poder mecanico. Estimacion de riesgo (razones de
probabilidad e intervalos de confianza 95%). La signifi-
cancia estadistica se establecié como p < 0.05.

RESULTADOS

Se realiz6 el analisis de una muestra total de 63 pacien-
tes de expedientes ingresados a la Unidad de Cuidados
Intensivos del Centro Médico Nacional de Occidente
que cumplieran con los criterios de inclusién, pertene-
ciendo al género masculino un total de 55.6% (35). Con
una media de 45 afos. Dias de ventilacibn mecéanica
con media de 4.48, para la frecuencia respiratoria de 15
respiraciones por minuto, presién de conduccién (dri-
ving pressure) de 8.81 cmH,0 y media del poder meca-
nico de 6.64 J/min (Tabla 1).

Se encontré que dentro de las causas de inicio de la
ventilacion mecanica imperd la indicacion por presen-
cia de lesién neurolégica en 57.1% (36), seguido de la
atencién y requerimiento de proteccion de la via aérea
en 22.2% (14) y por evento quirdrgico en 19% (12).
Asi como la presencia de comorbilidades presentes en
49.2% (31) y sobrepeso en 57.1% (36) (Tabla 1).

El modo de ventilacion mecéanica que prevaleci6é du-
rante el ultimo dia de vigilancia de la estrategia fue la
ventilacibn mandatoria continua, controlada por volu-
men en 87.3% de los pacientes (Tabla 1).
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Se documenté la presencia de un desenlace exito-
so de la prueba de retiro de la ventilacion mecanica en
85.7% (54) (Tabla 1).

Una vez obtenidos los datos descriptivos y con base
en la informacion descrita, se realizaron los andlisis in-
ferenciales correspondientes. Por medio de una curva
ROC se obtuvo el punto de mayor sensibilidad y es-
pecificidad para la muestra encontrandose en 8.10
J/min con una sensibilidad de 66.7% y un valor de es-
pecificidad de 87% con un area bajo la curva (AUC) de
0.690, intervalo de confianza al 95% de 0.448-0.932 y
una significancia estadistica de 0.069. Se realiz6 en-
sayo estadistico con el indice de Youden de todas las
coordenadas de la curva ROC y se corrobora este pun-
to de corte como el de mejor rendimiento de la prueba
diagnéstica al presentar un valor de 0.537 contrastado
con el punto de corte propuesto en la informacion cien-
tifica de 6.98 J/min, el cual obtuvo un rendimiento de
0.408 (Figura 1).

Posteriormente, se dicotomiz6 la variable poder me-
canico en grupos que se encontraran menor o igual a
8.10 J/min y mayor a 8.11 J/min y por medio de tablas
cruzadas se obtuvo la sensibilidad y especificidad del
punto de corte para el desenlace del retiro de la venti-
lacion mecénica. Se hizo evidente una sensibilidad de

Tabla 1: Caracteristicas de los pacientes estudiados
en la Unidad de Cuidados Intensivos (N = 63).

Caracteristica n (%)
Edad (afios)* 45.35 (45.0 [18-85))
Sexo (hombres) 35 (55.6)
indice de masa corporal* 28.5 (27.79 [20.28-46.92))
Sobrepeso (si) 36 (57.1)
Presencia de comorbilidades (si) 31(49.2)
Razon de inicio de la ventilacion mecanica
Insuficiencia respiratoria aguda 1(1.6)
Lesion neurolégica 36 (57.1)
Proteccion de la via aérea 14 (22.2)
Quirdrgica 12 (19.0)
Modalidad de ventilacion mecénica
el tltimo dia estudiado
VMC Ve 55 (87.3)
VMC Pc 5(7.9)
VMI Pc 1(1.6)
VEC Pc 2(32)

Dias de ventilacion mecanica*
Frecuencia respiratoria™

Presion de conduccion (driving pressure)*
Poder mecanico el dia del retiro

de la ventilacion mecanica*

Poder mecénico en promedio de

todos los dias ventilado*

Desenlace, falla del retiro de

la ventilacion mecanica

4.48 (4.0[1-16])
15.59 (16.0 [12-22))
8.81 (8.0 [4-24])
6.15 (5.3 2.3-16.8))

6.64 (5.8 [2.6-16.8))

9(14.3)

VMC Ve = ventilacion mandatoria continua controlada por volumen. VMC Pc = venti-
lacion mandatoria continua controlada por presion. VMI Pc = ventilacion mandatoria
intermitente controlada por presion. VEC Pc = ventilacion espontanea continua con
presion soporte.

* Valores expresados en media (mediana [rango]).

Curva ROC
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Figura 1: Curva ROC del valor predictivo de falla al retiro de la ventilacion
mecanica del promedio del poder mecanico.

87% y una especificidad de 66.7%, con un valor predic-
tivo positivo (VPP) de 94% y un valor predictivo negati-
vo (VPN) de 46.2%, 33.3% de falsos positivos y 12.9%
de falsos negativos. Con una significancia exacta por
Fisher de 0.002. Correlacién de Spearman con una p
= 0.000 basada en la aproximaciéon normal y posterior-
mente, se toma la prueba de Kolmogorov por ser una
muestra mayor de 50 pacientes con una Z de Kolmogé-
rov-Smirnov de 1.379 y una p = 0.045 (Tabla 2).

Con la intencién de contrastar los resultados con el
punto de corte encontrado en estudios previos de 6.98
J/min, se realiz6 el mismo analisis estadistico previa-
mente descrito en nuestra poblacion de pacientes donde
nuevamente se dicotomizd en dos subgrupos, aquellos
con promedio de poder mecanico menor o igual a 6.68
J/min y mayor a 6.69 J/min realizandose ensayos de es-
tadistica inferencial con el resultado de la prueba de reti-
ro de la ventilacion mecanica. Encontrandose para este
punto de corte una sensibilidad de 74.1% y especificidad
de 66.7%, VPP de 93%, VPN 30%. Falsos positivos de
33.3% y falsos negativos de 25.9% (Tabla 2).

En el analisis de las variables independientes, no
se encontré ninguna como factor predisponente al re-
sultado de falla en el retiro de la ventilacibn mecanica
mediante el analisis de la diferencia de medias ni en la
obtencién de la razdn de momios (Tabla 3).

DISCUSION
El poder mecanico, desde los inicios de su estudio y

determinacion de la formula que mejor representara la
energia aplicada por el ventilador al sistema respirato-
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rio, ha generado informacién importante para optimizar
los parametros utilizados en la estrategia de ventilacion
y disminuir el riesgo de lesion pulmonar inducida por el
ventilador.

Diversos estudios han buscado correlacionar el va-
lor del poder mecanico con el resultado de la prueba
de retiro de la ventilacion mecénica, tal es el caso, en
México, del estudio de Gomez Ramirez en 201822 quien
encontr6 un punto de corte del poder mecanico de 6.98
J/min durante la prueba de ventilacién espontanea que
se asoci6 a éxito en el retiro de la ventilacion mecénica.

Sin embargo, someter a un paciente a prueba de
ventilacion espontanea implica haber resuelto la causa
por la cual se llevo a respiracidbn mecéanica y el cumpli-
miento de otros aspectos de su evolucién clinica, sin
tomar en cuenta los dias que se mantuvo al paciente en
asistencia respiratoria.

Por lo anterior, nuestro grupo de estudio considerd
importante contrastar la evidencia hasta el momento
con la utilidad de conocer la evolucién del sistema res-
piratorio, medido por el poder mecéanico en promedio de
todos los dias de ventilacion mecanica y el resultado de
la prueba de retiro de la ventilaciébn mecanica, que se
observa a 48 horas posterior a la decanulacion segun
los criterios vigentes del consenso de Boles.*

En el contexto de nuestro objetivo de estudio, se
pudo corroborar que el poder mecanico no posee un
valor adecuado para predecir un resultado final en
nuestro medio hospitalario al obtener un AUC de 0.69;
generandose un punto de corte mayor al propuesto por
la literatura, se comprobd una mejor sensibilidad y es-
pecificidad que no alcanza la prueba perfecta. Sin em-
bargo, con un mejor desempefio estadistico por indice
de Youden que el de 6.68 J/min, con lo cual podriamos
proponer que mantener un poder mecanico en metas
de proteccion pulmonar durante toda la vigilancia de la
ventilacibn mecanica de un paciente y que al final se

Tabla 2: Analisis inferencial para los puntos de corte
del poder mecanico promedio como valor predictivo
de falla al retiro de la ventilacién mecanica.

Punto de corte de Punto de corte de
Andlisis inferencial 6.68 J/min 8.1 J/min
Razén de momios 5.71 13.42
IC 95% 1.258-25.962 2.719-66.33
p 0.015 0.00
Correlacion de Spearman 0.015 0.00
indice de Youden 40.8 53.7
Sensibilidad 74.1% 87%
Especificidad 66.7% 66.7%
VPP 93% 94%
VPN 30% 46.2%
Falsos negativos 25.9% 12.9%
Falsos positivos 33.3% 33.3%

IC = intervalo de confianza. p = significancia estadistica. VPP = valor predictivo
positivo. VPN = valor predictivo negativo.

Tabla 3: Diferencias de medias entre grupos con resultado
exitoso y falla en el retiro de la ventilacion mecanica.

Variables Exito Falla p

Edad (afos) 44.15 52.56 0.157
indice de masa corporal 28.30 29.68 0.468
Dias de ventilacion mecanica 4.20 6.11 0.140
Driving pressure 8.71 9.42 0.672
PM el dltimo dia de ventilacion mecanica 6.30 8.68 0.069
PM promedio 6.30 8.68 0.069

PM = poder mecénico.

obtenga un promedio menor a 8.81 J/min, se considera-
ria un mejor predictor de éxito del retiro de la ventilacion
que 6.68 J/min; sin embargo, hace falta contrastar estos
resultados con una muestra mayor para obtener un po-
der estadistico mas importante.

CONCLUSIONES

El poder predictivo del poder mecanico promedio no es
Util como predictor de éxito o falla en el retiro de la ven-
tilacion mecanica.

Una adecuada monitorizacion de las variables que
mantengan un flujo adecuado, presiones pulmonares
en metas de proteccion y que garanticen el menor ries-
go de VALI podrian ser, hasta el momento, el mejor in-
dicador de estrés pulmonar que garantice una adecua-
da tolerancia al retiro de la ventilacidbn mecanica.

Obtener un punto de corte en valores como el po-
der mecéanico promedio de la vigilancia de la ventilacion
mecanica podria ser de mayor utilidad al considerase,
cuando se obtenga una significancia estadistica mejor,
un parametro mas dentro de una escala prondéstica del
retiro de la ventilacibn mecanica, lo cual abre la posi-
bilidad de mayores estudios con relacion a esto con la
oportunidad para evaluar grupos controles que manten-
gan una estrategia rigida de control del poder mecéanico
meta, menor de 12 J/min, segun Marinni, Amato y Gat-
tinioni; y una estrategia liberal que ofrezca un campo de
acciéon mejor que complemente la respuesta a la pre-
gunta de investigacion.
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RESUMEN

Introduccién: la sepsis y el choque séptico son de los principales padecimien-
tos que mas demandan los servicios de la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI),
debido a su alto riesgo de mortalidad (10-40%). El choque séptico es el cuadro
mas agudo, ya que afecta la circulacion y el metabolismo celular. En México
se estima una elevada prevalencia, afectando de manera negativa a los indi-
cadores de salud. En este sentido, los trastornos del equilibrio acido-base son
comunes en la UCI, siendo la hipercloremia el factor desencadenante méas ha-
bitual de acidosis metabdlica en pacientes con choque séptico, lo que provoca
hipoperfusién e hipoxia tisular con dafio endotelial.

Objetivo: demostrar que la diferencia sodio (Na*)-cloro (CI') e indice de cloro/
sodio (CI/Na*) se asocian a mayor mortalidad en pacientes con diagnéstico de
choque séptico en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital General La
Villa. Hipotesis: la relacion entre la diferencia sodio-cloro e indice cloro/sodio
en pacientes con choque séptico se asocia a mayor mortalidad en pacientes
con choque séptico.

Material y métodos: se utilizd estadistica descriptiva (medidas de tendencia
central y dispersion; asi como frecuencias y porcentajes). Asimismo, se ocup6
estadistica inferencial con la prueba t de Student, U de Mann Whitney y ¥ con
un intervalo de confianza de 95%.

Resultados: el total de pacientes evaluados fue de 60, de los cuales 25
(41.7%) correspondieron a mujeres. La edad media fue de 50.30 + 7.91 afios,
32 pacientes (53.3%) presentaron diabetes mellitus. Las variaciones al ingreso
y después de 24 h fueron (CI') 1.54%, (Na*) 1.71%, (Na*)-(Cl") 2.17% y (CI')/
(Na*) de -1.35%. La asociacion de la mortalidad con (CI') al ingreso fue p =
0.805y alas 24 h,p=0.127; (Na*) al ingreso p =0.414 y alas 24 h, p =0.282;
(Na*)-(Cl') alingreso p = 0.524 y a las 24 h, p = 0.082; (CI')/(Na*) al ingreso p =
0.635y alas 24 h, p = 0.209 no fue estadisticamente significativo.
Conclusioén: la diferencia sodio-cloro e indice cloro/sodio no se asocié a mayor
mortalidad en pacientes con choque séptico.

Palabras clave: morbilidad, mortalidad, unidad de cuidados intensivos, sepsis.

ABSTRACT

Introduction: sepsis and septic shock are the main conditions that most
demand the services of the Intensive Care Unit (ICU), due to their high risk of
mortality (10-40%). Septic shock is the most acute condition, since it affects
circulation and cellular metabolism. In Mexico, a high prevalence is estimated,
negatively affecting health indicators. In this sense, acid-base balance disorders
are common in the ICU, with hyperchloremia being the most common triggering
factor for metabolic acidosis in patients with septic shock, causing hypoperfusion
and tissue hypoxia with endothelial damage.

Objective: to demonstrate that the sodium (Na*)-chlorine (CI) difference and the
chlorine/sodium ratio (ClI/Na*) are associated with higher mortality in patients
diagnosed with septic shock in the Intensive Care Unit of the Hospital General
La Villa. Hypothesis: the relationship between the sodium chloride difference
and the chloride/sodium ratio in patients with septic shock is associated with
higher mortality in patients with septic shock.
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Material and methods: descriptive statistics were used (measures of central
tendency and dispersion, as well as frequencies and percentages). Likewise,
inferential statistics were used with the Student’s t test, Mann-Whitney U test
and y? with a confidence interval of 95%.

Results: the total number of patients evaluated was 60, of which 25 (41.7%)
corresponded to women. The age was 50.30 + 7.91 years. 32 patients (53.3%)
had diabetes mellitus. The variations at admission and after 24 hours were (CI)
1.54%, (Na*) 1.71%, (Na*)-(Cl) 2.17% and (Ch)/(Na*) -1.35%. The association
of mortality with (CI-) at admission (p = 0.805) and at 24 hours (p = 0.127); (Na*)
at admission (p = 0.414) and at 24 hours (p = 0.282); (Na*)-(CI") at admission (p
=0.524) and at 24 hours (p = 0.082); (CI)/(Na*) at admission (p = 0.635) and at
24 hours (p = 0.209) was not statistically significant.

Conclusion: the sodium chloride difference and the chloride/sodium ratio were
not associated with higher mortality in patients with septic shock.

Keywords: morbidity, mortality, Intensive Care Unit, sepsis.

RESUMO

Introducdo: sepse e choque séptico sédo as principais condi¢gdes que mais
demandam os servicos de Unidade de Terapia Intensiva (UTI), devido ao alto
risco de mortalidade (10-40%). O choque séptico é a condigdo mais aguda,
pois afeta a circulagdo e o metabolismo celular. No México, estima-se uma
alta prevaléncia, afetando negativamente os indicadores de saldde. Nesse
sentido, disturbios do equilibrio 4cido-basico sdo comuns na UTI, sendo a
hipercloremia o fator desencadeante mais comum de acidose metabélica em
pacientes com choque séptico, causando hipoperfusédo e hipdxia tecidual com
dano endotelial.

Objetivo: demonstrar que a diferenga sédio (Na*)-cloro (CI") e a relagéo
cloro/sédio (Cl-/Na*) estdo associadas a maior mortalidade em pacientes
com diagndstico de choque séptico na Unidade de Terapia Intensiva do
Hospital General La Villa. Hipétese: a relagdo entre a diferenga sédio cloro e a
relacéo cloro/sédio em pacientes com choque séptico esta associada a maior
mortalidade em pacientes com choque séptico.

Material e métodos: utilizou-se estatistica descritiva (medidas de tendéncia
central e dispersé@o, bem como frequéncias e percentagens). Da mesma forma,
foram utilizadas estatisticas inferenciais com o teste t de Student, teste U de
Mann-Whitney e y? com intervalo de confianga de 95%.

Resultados: o total de pacientes avaliados foi de 60, dos quais 25 (41.7%)
eram mulheres. A idade era de 50.30 + 7.91 anos. 32 pacientes (53.3%)
apresentavam diabetes mellitus. As varia¢des na admisséo e ap6s 24 horas
foram (Cl") 1.54%, (Na*) 1.71%, (Na*)-(Cl") 2.17% e (Cl")/(Na+) -1.35%. A
associagdo da mortalidade com (CI") a admiss&o (p = 0.805) e as 24 horas (p
=0.127); (Na*) a admissdo (p = 0.414) e as 24 horas (p = 0.282); (Na*)-(CI")
na admissao (p = 0.524) e 24 horas (p = 0.082); (CI")/(Na*) na admissé&o (p =
0.635) e 24 horas (p = 0.209) néo foi estatisticamente significante.

Concluséo: a diferenca sédio cloro e a relagéo cloro/sédio ndo se associou a
maior mortalidade em pacientes com choque séptico.

Palavras-chave: morbidade, mortalidade, Unidade de Terapia Intensiva, sepse.

Abreviaturas:

mEq/L = miliequivalentes por litro.
MR-proADM = proadrenomedulina.

OH- = iones hidroxilo.

PCR = proteina C reactiva y procalcitonina.
PCT = procalcitonina.

STREM-1 = células mieloides.

UCI = unidad de cuidados intensivos.
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INTRODUCCION

La sepsis se define como la respuesta inflamatoria sis-
témica asociada a una infeccién aunada a otras patolo-
gias por su severidad clinica y fisiopatolégica.t

En este sentido, el choque séptico es la complica-
cibn mas aguda y grave de un proceso infeccioso que
genera diversas respuestas en el organismo de tipo in-
flamatorio e inmunolégico, ademas de modificaciones
en el equilibrio acido-base del organismo como conse-
cuencia de alteraciones en los niveles de lactato, sodio,
cloro y albumina.? La respuesta inflamatoria sistémica
es consecuencia de diferentes padecimientos, se refle-
ja en temperatura corporal > 38° 0 < 36 °C, frecuencia
cardiaca > 90 latidos/minuto, frecuencia respiratoria >
20 respiraciones/minuto, y recuento de leucocitos > 12
mil o < 4 mil cel/uL.®

Actualmente los cuadros de sepsis se clasifican
como:

1. Sepsis, la cual se refiere a la presencia probable o
documentada de una infeccion junto con sus mani-
festaciones sistémicas.

2. Choque séptico es la hipotension inducida por sepsis
de forma persistente a pesar de la reanimacién ade-
cuada de fluidos.

Los criterios para el diagnéstico del choque séptico
incluyen hipotension persistente, disfuncion celular e
insuficiencia de oxigeno tisular, generando niveles de
lactato sérico > 2 mmol/L.*°

Electrolitos y choque séptico

Los electrolitos sanguineos son minerales con una
carga eléctrica, los méas importantes son sodio (Na*),
potasio (K*), cloro (CI") y bicarbonato (HCO;") por
estar relacionados directamente con la regulacion
del funcionamiento de nervios y musculos asi como
con el mantenimiento del equilibrio acido-base,® el
organismo humano requiere un pH entre 6.8 y 7.8
para llevar a cabo adecuadamente sus funciones,
de esta forma, cuenta con mecanismos homeostati-
cos. Los procesos metabdlicos en condiciones nor-
males producen &cido carbénico, sulfurico, fosfoérico,
lactico y piruvico; sin embargo, el pH sanguineo se
mantiene constante a raiz de la concentracion de
iones de hidrégeno en los espacios extracelulares e
intracelulares.” Los mecanismos de equilibrio acido-
base bajo condiciones normales del organismo son
a través de proteinas intracelulares, componentes
tisulares y el sistema bicarbonato (HCO,")-acido car-
boénico (Hzcos).8 El sodio y el cloro son electrolitos
responsables de controlar el volumen extracelular y

la presidn sanguinea en el organismo, por lo cual se
consideran primordiales en el metabolismo. En pa-
decimientos agudos como el choque séptico se ven
afectadas sus concentraciones y por consiguiente, el
equilibrio acido-base, por lo tanto, es evidente la im-
portancia de comprender el origen de las alteraciones
en el equilibrio 4cido-base con la finalidad de brindar
un manejo clinico adecuado. EI método propuesto
por Stewart es el méas utilizado, el cual sefiala que el
comportamiento y concentracion de ciertos iones y
moléculas en un medio acuoso esta determinado por
la accion de las leyes quimicas sobre las variables in-
dependientes: la diferencia de iones fuertes, presion
parcial de bioxido de carbono y el total de aniones
débiles en la solucion. Por ende, la teoria de Stewart
establece los siguientes principios:

1. Ley de conservacion de la materia. La masa o ener-
gia no es creada ni destruida, sino que Unicamente
cambia sus formas.

2. Ley de accion de masas. Toda sustancia incompleta-
mente disociada alcanza un equilibrio de disociacion.
El equilibrio se da cuando las reacciones de izquier-
da a derecha se complementan con las reacciones
de derecha a izquierda, es decir, las moléculas si-
guen reaccionando al mismo ritmo, pero por cada
molécula que reacciona en una direccion hay otra
que reacciona en la direccion opuesta. El punto en
que se logra este equilibrio esta determinado por las
caracteristicas de las moléculas y del medio en el
que estan disueltas.

3. Ley de electroneutralidad del agua. La suma de car-
gas positivas y negativas en el agua debe ser igual
a cero. El incremento de cargas positivas (cationes)
produciran aumentos en la disociacion natural del
agua para compensar con la creaciéon de iones hi-
droxilo (OH"). De modo opuesto, el incremento de
cargas negativas (aniones) aumentara la disocia-
cion para elevar la concentracion de hidrogeniones
(H+).9'10

Sodio (Na*)

El sodio (Na*) es un electrolito indispensable para el
adecuado funcionamiento del metabolismo humano,
40% se distribuye en huesos y 60% en el fluido intrace-
lular y extracelular. Se estima que la ingesta adecuada
es de 1.5 g/24 horas.™ La variacién en sus concentra-
ciones en el fluido extracelular se asocia habitualmente
a trastornos del balance de agua; sin embargo, en con-
diciones normales el rifibn a través de diferentes meca-
nismos mantiene su concentracién aun con la pérdida
por excrecion renal.'?

Ademas, el sodio es un elemento determinante del
volumen y presion sanguinea, de esta forma, el sistema
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circulatorio, a través de los receptores de presion (baro-
rreceptores), perciben cambios enviando de esta forma
sefales excitatorias o inhibitorias al sistema nervioso
y/o a las glandulas endocrinas para alterar la regulacion
de sodio por los rifiones.*®

La hiponatremia se define como una concentracion
de sodio sérico < 135 mEq/L (miliequivalentes por li-
tro) que puede resultar de un incremento en la re-
tencion de fluidos (hiponatremia dilucional) o de una
pérdida de sodio incrementada.'* Asimismo, se con-
sidera una alteracién comun en pacientes hospitali-
zados, con una incidencia de 15-30% en casos leves
(130-135 mEqg/L) y de 7% en moderados a severos (<
130 mEq/L)."®

Los sintomas en casos leves pueden incluir cefalea,
nauseas, vomitos, calambres, fatiga, desorientacion y li-
potimias. La hiponatremia severa y de rapido desarrollo
presenta edema cerebral, convulsiones, coma y dafio
cerebral. La hipernatremia se define como la concentra-
cion de sodio sérico > 145 mEq/L, es menos frecuente
y comunmente asociada a la pérdida excesiva de agua
como en el caso de quemaduras, infecciones respirato-
rias, pérdida renal y trastornos hipotalamicos. En casos
severos (> 158 mEqg/L) puede resultar en alteraciones
mentales, irritabilidad, estupor, convulsiones y coma.®
En este sentido, las alteraciones electroliticas, como la
hiponatremia observada frecuentemente en pacientes
con choque séptico, son secundarias a dafio celular y
la disfuncion de canales ibnicos como parte de toda la
lesion en la microcirculacion.’

Cloro (CI")

Es un anién que se encuentra en el organismo humano
en cantidades entre 82-115 g, 70% se distribuye en el
fluido extracelular y el restante en el colageno del tejido
conectivo.'® Sus mecanismos de regulacion se encuen-
tran asociados al sodio, principalmente en el control del
volumen extracelular y presion sanguinea.'® Ademas,
interviene en el balance acido-base, desplazamiento de
agua entre distintos compartimientos, actividad muscu-
lar y modulador de la inmunidad, coagulacién y de la
funcion renal. Su absorcién se realiza en el intestino,
siendo su excrecioén por via renal.?®

La alteracion en la concentracion de cloro sérico pue-
de ser la hipocloremia, en la cual existe un déficit con
valores < 98 mEqg/L. Las manifestaciones clinicas son
irritabilidad, agitacion, hiperreflexia, tetania, hipertoni-
cidad, calambres, mareos, arritmias cardiacas, bradip-
nea, coma y parada respiratoria.?

Por otra parte, la hipercloremia registra valores > 107
mEg/L y es frecuente en pacientes con choque séptico
y se asocia a la fluidoterapia con solucién NaCl 0.9%.
Asimismo, se ha relacionado con mayor mortalidad de
pacientes en choque séptico.??

Electrolitos como marcadores
pronésticos de mortalidad

Las diferentes areas que integran la ciencia médica, y
especialmente la relacionada con la atencién del pa-
ciente en estado critico, utilizan métodos y técnicas con
base probabilistica para la prediccion diagnéstica o te-
rapéutica.?? Diagnosticar implica conocer de un modo
probabilistico la realidad clinica de un enfermo a través
de la identificacion y valoracion de sintomas y signos
clinicos. El uso de instrumentos validados cientifica-
mente para la prediccién diagndstica o terapéutica tie-
ne como propésito reducir el grado de incertidumbre y
apoyar la toma de decisiones.?®

De esta forma, un marcador se define como un pre-
dictor estadistico de enfermedad actual (marcador diag-
noéstico), o de la presencia de enfermedad futura (factor
de riesgo), o de comportamiento futuro de una enferme-
dad (marcador pronostico).?*

Asimismo, un biomarcador se refiere a una molécu-
la medible en una muestra biologica de forma objetiva,
sistematica y precisa, cuyos niveles constituyen un indi-
cador de que un proceso es normal o patolégico.?®

Los marcadores pronosticos de mortalidad mas utili-
zados en pacientes con choque séptico son diferencia
sodio (Na*)-cloro (CI), indice cloro (Cl)/sodio (Na*) y ni-
veles de calcio (Ca™) idnico, los cuales representan ma-
yor accesibilidad. En el caso de biomarcadores, los méas
empleados son interleucina 6 (IL-6), el receptor de su-
perficie expresado en las células mieloides (STREM1),
neopterina, proadrenomedulina (MR-proADM), lactato,
proteina C reactiva (PCR) y procalcitonina (PCT); sin
embargo, debido a su elevado costo econémico la ma-
yoria de las instituciones de salud limitan su uso.26-%”

Diferencia (Na*)-(CI") e indice (CI)/(Na*)

La alteracion en el equilibro acido-base generada por la
acidosis metabdlica como consecuencia de hiperclore-
mia en pacientes con choque séptico se explica a partir
de la teoria de Stewart, por lo tanto, la diferencia de
sodio (Na*)-cloro (CI') e indice cloro (Cl')/sodio (Na*)
son alternativas de marcadores pronosticos de morta-
lidad de minimo costo y facil acceso. De esta forma, la
diferencia sodio (Na*)-cloro (CI) en este tipo de pacien-
tes evalua el nivel de acidosis metabdlica, a raiz de la
disociacion del exceso de base. Los valores < 31 mEq/L
traducen hipercloremia, la cual incrementa el riesgo de
mortalidad.?®

Por otra parte, el indice cloro (Cl')/sodio (Na*) cuan-
tifica el papel de la hipercloremia en las alteraciones
acido-base, una relacién < 0.75 tiene un efecto alca-
linizante en el plasma; > 0.79 indica que la causa de
acidosis es secundaria a hipercloremia; y valores de
0.75-0.79 significan causas de acidosis mixtas.?®
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Antecedentes de (Na*)-(Cl) y (Cl)/(Na*)
como marcadores pronosticos de mortalidad
en pacientes con choque séptico

Nozawa y colaboradores®® sefalan que la diferencia
entre las concentraciones de cationes y aniones, es-
pecialmente de sodio (Na*) y cloro (CI) son un factor
importante en la regulacién del pH, por lo que realizaron
un estudio con la finalidad de conocer el efecto de la
diferencia de iones sodio-cloro en la regulacién del pH
en pacientes ingresados a la (UCI) y se observo que
la reduccion de la diferencia sodio-cloro fue importante
para la regulacion de pH, aunado al manejo respiratorio
y metabdlico del paciente.

De Vasconcellos y Skinner3! realizaron un estudio
observacional y retrospectivo en pacientes adultos in-
gresado a la UCI con el propésito de asociar las va-
riaciones de cloro sérico y la tasa de mortalidad fue
de 57.2% de los pacientes que desarrollaron hiperclo-
remia 48 horas posteriores al ingreso, asociandose
significativamente a la mortalidad. Concluyeron que la
hipercloremia y altos niveles de cloro sérico son mar-
cadores pronésticos de mortalidad en pacientes en
estado critico.

Xue y colaboradores®? sefialan que factores, como el
uso de soluciones de cristaloides en pacientes critica-
mente enfermos, pueden generar modificaciones en la
concentracion de cloro sérico. Por tal motivo, realizaron
un metaanalisis con la finalidad de evaluar los efectos
del contenido de cloro en las soluciones cristaloides en
los resultados clinicos de pacientes adultos ingresados
a la UCI. Observaron que el uso de soluciones cristaloi-
des equilibradas mostraron menor riesgo de aumento
en las concentraciones séricas de cloro y sodio. Asi-
mismo, indican que las soluciones se asociaron con
una tasa de mortalidad hospitalaria reducida entre los
pacientes sépticos y concluyeron que la evidencia del
estudio aun es limitada para determinar los beneficios
reales de las soluciones cristaloides equilibrados.

Luo, Li y Dai® realizaron un metaanalisis en pacien-
tes con infeccién por SARS-CoV-2 para medir los nive-
les de sodio sérico y observaron que la concentracion
sérica media de sodio en pacientes graves con CO-
VID-19 fue de 137 mEg/L. De esta forma, sefalan que
los bajos niveles de sodio en pacientes con COVID-19
pueden no ser consecuencia de la infeccion por el virus,
pero podrian ser un estado fisiopatoldgico, posiblemen-
te causado por una dieta baja en sal y el proceso de
envejecimiento, aumentando con ello el riesgo y gra-
vedad.

Filis, Vasileiadis y Koutsoukou®* sefialan que el cloro
es el principal anién del liquido extracelular, por ende,
un elemento importante en la homeostasis del organis-
mo; indican que la hipercloremia como resultado del
proceso de sepsis 0 como consecuencia de su trata-

miento con soluciones NaCl 0.9% tiene un impacto ne-
gativo en el resultado clinico en este tipo de pacientes
debido a su efecto perjudicial en la respuesta inflama-
toria, hemodinamica, asi como en la homeostasis de
organos y sistemas, por lo que recomiendan una vigi-
lancia estrecha de los niveles de cloro y la homeostasis
acido-base asi como la administracion de cristaloides
equilibrados. Por ultimo, sefialan la necesidad de con-
tinuar con ensayos clinicos para incrementar el criterio
clinico.

MATERIAL Y METODOS

El tipo de estudio es observacional, ambispectivo, lon-
gitudinal y analitico; considerando como universo a los
pacientes del Hospital General La Villa de la Ciudad de
México. El periodo de estudio fue del 1 de enero de
2021 al 30 de junio de 2022. Durante la investigacion
se identifico y seleccionaron pacientes con ingreso a
la UCI que cumplieran con los criterios de seleccion.
Recolectando informacién referente al sexo, edad, diag-
néstico confirmado de choque séptico, principal foco
infeccioso; cloro (Cl-) sérico, sodio (Na+) sérico, dife-
rencia (Na*)-(ClI), indice (CI)/(Na*) al ingreso en la UCI
y 24 horas posteriores; tiempo de estancia en la UCI,
motivo de egreso de la UCI y mortalidad (instrumento
de recoleccion de datos). Una vez concluida la recolec-
cion de datos, se concentraran en una hoja de calculo
de Microsoft Excel para posteriormente ser analizados
a través del software estadistico SPSS ver. 25.

Los criterios de seleccion seran:

¢ Inclusidn: pacientes con diagnostico de choque sép-
tico al ingreso en la UCI. Hombres y mujeres mayo-
res de 18 afos. Reporte de niveles de sodio (Na*) y
cloro (CI') al momento del ingreso y a las 24 horas.

e Criterios de no inclusién: pacientes derivados de
otras instituciones que no cuenten con informacién
referente a su evolucion clinica y laboratorios. Pa-
cientes con informacién incompleta.

e Criterios de eliminacién: pacientes que ingresen
con diagnéstico de choque mixto. Pacientes con
muerte antes de las 24 horas de su ingreso.

RESULTADOS
Demograficos

El total de pacientes evaluados fue 60, de los cuales
25 (41.7%) fueron mujeres y el resto hombres (n = 35;
58.3%). El promedio de edad fue de 50.30 = 7.91 afios
(Tabla 1). El grupo de 40-49 afios es el mas represen-
tativo (n = 25; 41.7%) como se observa en la Tabla 1y
en la Figura 1.
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Comorbilidades

De los pacientes, 32 (53.3%) presentaron diabetes
mellitus, 17 (28.3%) hipertension arterial y 11 (18.3%)
ninguna. Los focos infecciosos mas comunes fueron el
pulmonar y el abdominal con 36.7% (n = 22) respectiva-
mente, seguidos de tejidos blandos (n = 10; 16.7%) y el
urinario (n = 6; 10%) (Figura 2).

El promedio de (CI) y (Na*) sérico, (Na*)-(Cl) y (CI')/
(Na*) al ingreso en la UCI y después de 24 h se mues-
tran en la Tabla 2 asi como las variaciones al ingreso y
a las 24 h fueron (CI) 1.54%, (Na*) 1.71%, (Na*)-(CI")
2.17% vy (CI)/(Na*) de -1.35%.

Al ingreso 44 pacientes (73.33%) registraron valores
normales de (CI), 10 pacientes (10.67%) presentaron
hipercloremia y seis (10%) hipocloremia. A las 24 ho-
ras después del ingreso a la UCI, la mayoria (n = 43;
71.67%) presentd hipercloremia y 17 (28.33%) hipo-
cloremia. Asimismo, en el ingreso 27 pacientes (45%)
registraron valores normales de (Na*), 17 pacientes
(28.33%) hipernatremia y 16 (26.67%) hiponatremia. A
las 24 horas la mayoria (n = 42; 70%) presento6 hiperna-
tremia 'y 18 (30%) hiponatremia (Figura 3).

Al ingreso, 49 pacientes (81.67%) registraron valores
> 31 mEqg/L en la (Na*)-(Cl') y 11 (18.33%) < 31. Alas

Tabla 1: Edad promedio de pacientes en
estudio respecto al grupo etario.

Grupo IC 95%
etario
(afos) n Media + DE Inferior Superior Min.-méax.
30-39 5 38.00 £ 1.41 36.24 39.76 36-39
40-49 25 44.52 +2.80 43.36 45.68 40-49
50-59 23 55.48 + 3.04 54.16 56.79 50-59
60-69 7 62.71 £0.95 61.83 63.59 62-64
Global 60 50.30 £ 7.91 48.26 52.34 36-64
30 -
25
3
c 20
ko)
[&]
©
o
o 15
©
o
@
E 10
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Figura 1: Nimero de pacientes respecto al grupo etario.
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Figura 2: Numero de pacientes respecto al foco infeccioso.

Tabla 2: Promedio de (CI') y (Na*), (Na*)-(CI') y
(CI')(Na*) al ingreso y después de 24 horas.

Variacion
(ingreso-24 h)
Indicador Media + DE Min.-méx. %
(Cr) ingreso (mEq/L) 103.33 £ 5.265 96-117 -
(Cl) 24 h (mEg/L) 104.92 +5.438 98-117 1.54
(Na*) ingreso (mEg/L) 140.60 + 6.203 129-152 -
(Na*) 24 h (mEg/L) 143.00 + 4.476 137-152 1.71
(Na*)-(Cl) ingreso (mEq/L) 37.27 £7.951 14-53 =
(Na*)-(Cl) 24 h (mEg/L) 38.08 + 6.544 23-52 2.17
(CI)/(Na*) ingreso 0.74 +£0.05 0.65-0.89 -
(Cl)/(Nat*) 24 h 0.73 +£0.04 0.65-0.83 -1.35

24 h, 50 pacientes (83.33%) presentaron valores > 31
mEg/L en la (Na’)-(CI). Al momento del ingreso, 38 pa-
cientes (63.33%) mostraron un indice (CI')/(Na*) > 0.79,
y a las 24 h fueron 42 (70%) (Figura 4). La estancia
hospitalaria fue de 10.72 + 3.03 dias. La mortalidad se
registro en 27 (45%) pacientes.

Andlisis de resultados

El (CI) al ingreso (p = 0.501) y a las 24 h (p = 0.997);
(Na*) al ingreso (p =0.617) y alas 24 h (p = 0.729); (Na*)-
(CI) al ingreso (p = 0.957) y alas 24 h (p = 0.810);(CI")/
(Na*) al ingreso (p =0.850) y alas 24 h (p = 0.876); y en
dias de estancia hospitalaria (p = 0.227) no presentaron
diferencias significativas respecto al género.

El (CI) al ingreso (p =0.114) y alas 24 h (p = 0.218);
(Na*) al ingreso (p = 0.786) y alas 24 h (p = 0.061);
(Na*)-(CI') al ingreso (p =0.356) y a las 24 h (p = 0.984);
(CI)/(Na*) al ingreso (p = 0.236) y a las 24 h (p = 0.954);
y en dias de estancia hospitalaria (p = 0.539) no presen-
taron diferencias significativas respecto al grupo etario.
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Sin embargo, se observaron alteraciones cuando se aso-
cia alguna comorbilidad como la diabetes con (Na*)-(CI)
(p = 0.035) e (Cl)/(Na*) alas 24 h (p = 0.037) (Tabla 3).
En cuanto a la relacién con los electrolitos y el pro-
ceso infeccioso, asi como a los dias de estancia, se
observo que el (CI) al ingreso (p =0.981) yalas 24 h
(p=0.319); (Na*) al ingreso (p =0.686) yalas 24 h (p =
0.294); (Na*)-(CI") al ingreso (p=0.826) yalas 24 h (p =
0.660); (CI")/(Na*) al ingreso (p =0.861)yalas24 h (p =
0.617); y en dias de estancia hospitalaria (p = 0.449) no
presentaron diferencias significativas respecto al foco
infeccioso. Asimismo, no fue significativo respecto a la
mortalidad (CI') al ingreso (p = 0.379) y alas 24 h (p
= 0.375); (Na*) al ingreso (p =0.345) yalas 24 h (p =
0.358); (Na*)-(Cl) al ingreso (p =0.877)yalas 24 h (p
=0.170); (CI')/(Na*) al ingreso (p = 0.966) y alas 24 h (p
=0.169); y en dias de estancia hospitalaria (p = 0.713).
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20 A

Numero de pacientes

15 4
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Cl

B >108 [ 98-107

W <97
45 -
40 A
35 -
30 -
25 4

20 +

NUmero de pacientes

15 1

10

Ingreso 24 horas

Na

M <136 B >146 [ 137-145

Figura 3: NUmero de pacientes respecto a niveles de Cl (arriba) y Na
(abajo) sérico.
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(CI/(Na*)
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Figura 4: Numero de pacientes respecto a (Na*)-(Cl) (arriba) y (CI')/(Na*)
(abajo).

Mortalidad

La asociacion de la mortalidad con el grupo etario (p =
0.623), género (p = 0.087), comorbilidades (p = 0.816)
y foco infeccioso (p = 0.593) no fue significativa (Tabla
4). La asociacion de la mortalidad con (CI") al ingreso (p
=0.805) y alas 24 h (p = 0.127); (Na*) al ingreso (p =
0.414) y alas 24 h (p = 0.282); (Na*)-(CI) al ingreso (p =
0.524) y alas 24 h (p = 0.082); (CI")/(Na*) al ingreso (p =
0.635) y a las 24 h (p = 0.209) no fue estadisticamente
significativa (Tabla 5).

DISCUSION
Los resultados arrojados muestran que la relacion

entre la diferencia sodio-cloro e indice cloro/sodio en
pacientes con choque séptico no se asocia a mayor
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mortalidad en pacientes con choque séptico. La asocia-
cién de ambos marcadores no reflejé significancia esta-
distica. Sin embargo, la suma de factores como edad,
género, comorbilidades y foco infeccioso podrian influir
en el resultado. La presente investigacion alcanzé la
totalidad de objetivos plateados, estableciendo los fun-
damentos sobre el uso de marcadores de mortalidad
en la UCI, principalmente en pacientes con coque sép-
tico. Asimismo, devel6 su relevancia, al realizarse en
una entidad con elevada prevalencia e incidencia de
choque séptico.

Los valores encontrados en género, edad, comorbi-
lidades y foco infeccioso son similares a los reportados
en otras investigaciones relacionadas a concentracio-
nes de cationes y aniones en pacientes ingresados a la
UCI, como el realizado por Nozawa y colaboradores® y
Vasconcellos y Skinner.3!

Los valores encontrados en (CI') al ingreso y a las 24
h; (Na*) al ingreso y a las 24 h; (Na*)-(ClI') al ingreso y
a las 24 h; (CI)/(Na*) al ingreso y a las 24 h; y dias de
estancia hospitalaria fueron similares a los hallados en

La capacidad predictiva en la mortalidad de los mar-
cadores (CI') y (Na*) en diferentes momentos de la es-
tancia en la UCI se ha asociado significativamente a
la mortalidad, principalmente en casos de hiperclore-
mia en pacientes en estado critico. Sin embargo, es-
tos resultados reportados por Vasconcellos y Skinners!
difieren con los encontrados en esta investigacion, pro-
bablemente por haber realizado la evaluacion de para-
metros a las 48 horas del ingreso.

En diferentes paises se han llevado a cabo estudios
sobre marcadores predictores de la mortalidad en pa-
cientes con choque séptico, procurando la generacion
de alternativas eficientes en el manejo clinico, asi como
con el uso eficiente de recursos humanos y financieros
de las instituciones de salud.

En este sentido, las investigaciones relacionadas a
aniones y cationes séricos en el paciente con choque

Tabla 4: Asociacion del grupo etario, género, comorbilidades
y foco infeccioso respecto a la mortalidad. N = 60.

otras investigaciones como la realizada por Xue y cola- Mortalidad
boradores®? y Filis, Vasileiadis y Koutsoukou®* sefalan 5 N
que el cloro es el principal anion del liquido extracelular, Variable n=27 n=33 p
por en_de, un elt_amento |mpor_tante en Ia_homeosta3|s del Grupo etario 0.623
organismo; indican que la hipercloremia como resulta- 30-39 1 4
do del proceso de sepsis 0 como consecuencia de su 40-49
tratamiento con soluciones NaCl 0.9% tiene un impacto 50-59 12
negativo en el resultado clinico en este tipo de pacien- Géﬁg;gg o 0087
tes debido a su efecto perjudicial en la respuesta infla- Mujer 8 17 '
matoria, hemodinamica, asi como en la homeostasis de Hombre 19 16
6rganos y sistemas. Comorbilidad 0.816
En este sentido, Luo, Li y Dai®® realizaron un me- Diabetes melius 15 17
taanalisis en pacientes con foco de infeccion pulmonar, ::ﬁeﬁgsm arteral 12 157’
evaluaron los niveles de sodio sérico y encontraron una Foes) i,?feccioso 0593
media de 137 mEqg/L en estadios graves y enfatizaron Pulmonar 12 10
gue los bajos niveles son posiblemente a causa de una Abdominal 8 14
dieta reducida en sal y del proceso de envejecimiento, Jrinario 2 g
aumentando con ello el riesgo y gravedad. Tejido blando > >
Tabla 3: Promedio de (Na*)-(CI) y (CI')/(Na*) a las 24 horas respecto a comorbilidades.
IC 95%
Indicador n Media + DE* Inferior-Superior Min.-Max. p
(Na*)-(Cl') 24 horas 0.035
Diabetes mellitus 32 37.13+£7.20 34.53-39.72 23-52
Hipertension 17 36.94 £ 5.72 34.00-39.88 25-47
Ninguna 11 42,64+ 3.41 40.34-44.93 36-48
Total 60 38.08 + 6.54 36.39-39.77 23-52
(CI)/(Na*) 24 horas 0.037
Diabetes mellitus 32 0.74 +0.05 0.72-0.76 0.65-0.83
Hipertension 17 0.74+0.04 0.72-0.76 0.68-0.82
Ninguna 11 0.71+0.02 0.69-0.72 0.67-0.74
Total 60 0.73+0.04 0.72-0.75 0.65-0.83

IC 95% = intervalo de confianza 95%.
* Datos expresados por media + desviacion estandar.
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Tabla 5: Asociacion de (CI') y (Na*), (Na*)-(CI') y (CI')/(Na*), al
ingreso y después de 24 horas, con la mortalidad. N = 60.

Mortalidad
Si No
Indicador n=27 n=33 p
(Cr) ingreso (mEq/L) 0.805
Hipocloremia < 98 mEg/L 2 4
Hipercloremia > 107 mEq/L 5 5
Normal 98-107 mEg/L 20 24
(CI) 24 horas (mEg/L) 0.127
Hipocloremia < 98 mEg/L - -
Hipercloremia > 107 mEq/L 5 12
Normal 98-107 mEq/L 22 21
(Na*) ingreso (mEg/L) 0.414
Hiponatremia < 137 mEq/L 5 1
Hipernatremia > 145 mEq/L 8 9
Normal 137-145 mEq/L 14 13
(Nat*) 24 horas (mEg/L) 0.282
Hiponatremia < 137 mEg/L - -
Hipernatremia > 145 mEq/L 10 8
Normal 137-145 mEq/L 17 25
(Na*)-(Cr) ingreso (mEg/L) 0.524
<31 mEq/L 4 7
> 31 mEqg/L 23 26
(Na*)-(CI) 24 horas (mEq/L) 0.082
< 31 mEg/L 2 8
> 31 mEqg/L 25 25
(CI)/(Nat) ingreso 0.635
>0.79 3
<0.75 17 21
0.75-0.79 7 6
(CI)/(Nat) 24 horas 0.209
>0.79 2 6
<0.75 22 20
0.75-0.79 3 7

séptico son fundamentales debido a su tasa de inciden-
cia, en la cual las condiciones epidemioldgicas y socio-
demograéficas son determinantes.

Con estos resultados y tomando en cuenta las opinio-
nes de los autores de diferentes articulos, sugiero que el
personal médico debera tomar en consideracion que las
alteraciones del cloro y el sodio reveladas en este estu-
dio se deben de manera inicial al mal manejo de solucio-
nes cristaloides. Todos los médicos deberan tomar en
cuenta el uso inadecuado de las soluciones cristaloides
con sodio y cloro. Independientemente de los aspectos
fisiopatologicos y las comorbilidades, existen datos evi-
dentes del uso inadecuado de este tipo de soluciones.
Se dieron cambios del ingreso y a las 24 horas.

CONCLUSIONES

1. Los resultados arrojados mostraron que la diferen-
cia sodio, cloro e indice cloro/sodio en pacientes con
choque séptico no se asociaron a mayor mortalidad
en pacientes con choque séptico.

2. Los valores de sodio y cloro se elevaron a las 24
horas con relacién al ingreso.

3.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

El indice de cloro/sodio (Cl")/(Na*) en pacientes con
choque séptico fue de 0.75 mEq.

. El origen mas frecuente de choque séptico fue el pul-

monar.

. De las comorbilidades asociadas, la diabetes mellitus

fue la mas frecuente.

. La estancia hospitalaria promedio fue de 10.72 +

3.03 dias.

. El grupo de edad de 40-49 afios es el més represen-

tativo.

. El género més afectado fue el masculino.

REFERENCIAS

Patel P, Walborn A, Rondina M, Fareed J, Hoppensteadt
D. Markers of inflammation and infection in sepsis and
disseminated intravascular coagulation. Clin Appl Thromb
Hemost. 2019;25:1076029619843338.

Font MD, Thyagarajan B, Khanna AK. Sepsis and septic shock
- basics of diagnosis, pathophysiology and clinical decision
making. Med Clin North Am. 2020;104(4):573-585.

Jain S. Sepsis: an update on current practices in diagnosis and
management. Am J Med Sci. 2018;356(3):277-286.

Candel FJ, Borges Sa M, Belda S, Bou G, Del Pozo JL, Estrada
O, et al. Current aspects in sepsis approach. Turning things
around. Rev Esp Quimioter. 2018;31(4):298-315.

Torres MJM, Peterson JM, Wolf SE. Detection of Infection and
Sepsis in Burns. Surg Infect (Larchmt). 2021;22(1):20-27.
Morris AL, Mohiuddin SS. Biochemistry, nutrients. In: StatPearls
[Internet]. Treasure Island (FL): StatPearls Publishing; 2021.
Mittal K, Aggarwal HK. Metabolic acidosis. J Pediatr Crit Care.
2020;7(4):214-218.

Zamora-Garcia J, Mufioz R. Systemic regulation of acid-base
metabolism. In: Mufioz R (eds). Renal tubular acidosis in
children. Cham: Springer; 2022.

Pfortmueller CA, Uehlinger D, von Haehling S, Schefold JC.
Serum chloride levels in critical illness-the hidden story. Intensive
Care Med Exp. 2018;6(1):10.

Magder S, Magder A, Samoukovic G. Intracellular pH regulation
and the acid delusion. Can J Physiol Pharmacol. 2021;99(6):561-
576.

EFSA Panel on Nutrition, Novel Foods and Food Allergens
(NDA); Turck D, Castenmiller J, de Henauw S, Hirsch-Ernst Ki,
Kearney J, et al. Dietary reference values for sodium. EFSA J.
2019;17(9):e05778.

Mitsides N, McHugh D, Swiecicka A, Mitra R, Brenchley P,
Parker GJM, etal. Extracellular resistance is sensitive to
tissue sodium status; implications for bioimpedance-derived
fluid volume parameters in chronic kidney disease. J Nephrol.
2020;33(1):119-127.

Suarez-Roca H, Mamoun N, Sigurdson MI, Maixner W.
Baroreceptor modulation of the cardiovascular system, pain,
consciousness, and cognition. Compr Physiol. 2021;11(2):1373-
1423.

Gupta S, McMahon GM, Motwani SS, Mount DB, Waikar SS.
“Pleurex desalination” in malignancy-related ascites: a novel
mechanism of hyponatremia. Am J Clin Oncol. 2020;43(1):14-19.
Kashiji A, Tajiri M, Chikugo M, Nomura S, Yasui-Yamada S, Tani-
Suzuki Y, et al. Hyponatremia is a prognostic factor in patients
receiving nutrition support. Am J Med Sci. 2021;361(6):744-750.
Peri A. Morbidity and mortality of hyponatremia. Front Horm Res.
2019;52:36-48.

Rein JL, Coca SG. “I don’t get no respect”: the role of
chloride in acute kidney injury. Am J Physiol Renal Physiol.
2019;316(3):F587-F605.

Shrimanker |, Bhattarai S. Electrolytes. In: StatPearls [Internet].
Treasure Island (FL): StatPearls Publishing; 2021.

Grillo A, Salvi L, Coruzzi P, Salvi P, Parati G. Sodium intake and
hypertension. Nutrients. 2019;11(9):1970.

Contenido



194

Med Crit. 2023;37(3):186-194

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

Barrouin-Melo SM, Morején Teran YA, Anturaniemi J, Hielm-
Bjorkman AK. Interaction between nutrition and metabolism. Exp
Suppl. 2018;109:29-114.

Thongprayoon C, Radhakrishnan Y, Cheungpasitporn W,
Petnak T, Zabala Genovez J, Chewcharat A, et al. Association of
hypochloremia with mortality among patients requiring continuous
renal replacement therapy. J Nephrol. 2023;36(1):161-170.
Willmen T, Volkel L, Ronicke S, Hirsch MC, Kaufeld J, Rychlik
RP, et al. Health economic benefits through the use of diagnostic
support systems and expert knowledge. BMC Health Serv Res.
2021;21(1):947.

Dahm MR, Crock C. Understanding and communicating
uncertainty in achieving diagnostic excellence. JAMA.
2022;327(12):1127-1128.

Bansal A, Heagerty PJ. A comparison of landmark methods
and time-dependent ROC methods to evaluate the time-varying
performance of prognostic markers for survival outcomes. Diagn
Progn Res. 2019;3:14.

Mota FAR, Pereira SAP, Araujo ARTS, Passos MLC,
Saraiva MLMFS. Biomarkers in the diagnosis of wounds
infection: an analytical perspective. TrAC-Trends Anal Chem.
2021;143:116405.

Xu HP, Zhuo XA, Yao JJ, Wu DY, Wang X, He P, et al. Prognostic
value of hemodynamic indices in patients with sepsis after fluid
resuscitation. World J Clin Cases. 2021;9(13):3008-3013.
Beltran-Garcia J, Osca-Verdegal R, Roma-Mateo C, Carbonell N,
Ferreres J, Rodriguez M, et al. Epigenetic biomarkers for human
sepsis and septic shock: insights from immunosuppression.
Epigenomics. 2020;12(7):617-646.

Magder S. Balanced versus unbalanced salt solutions in the
perioperative period. In: Farag E, Kurz A (eds). Perioperative
fluid management. Cham: Springer; 2016.

Contenido

29.

30.

31.

32.

33.

34.

Nagaoka D, Nassar Junior AP, Maciel AT, Taniguchi LU, Noritomi
DT, Azevedo LC, et al. The use of sodium-chloride difference
and chloride-sodium ratio as strong ion difference surrogates in
the evaluation of metabolic acidosis in critically ill patients. J Crit
Care. 2010;25(3):525-531.

Nozawa H, Tsuboi N, Nariai R, Nishimura N, Nakagawa S. Effect
of sodium-chloride ion difference on pH regulation. Clin Biochem.
2021;96:75-77.

de Vasconcellos K, Skinner DL. Hyperchloraemia is associated
with acute kidney injury and mortality in the critically ill: A
retrospective observational study in a multidisciplinary intensive
care unit. J Crit Care. 2018;45:45-51.

Xue M, Zhang X, Liu F, Chang W, Xie J, Xu J, et al. Effects of
chloride content of intravenous crystalloid solutions in critically
ill adult patients: a meta-analysis with trial sequential analysis of
randomized trials. Ann Intensive Care. 2019;9(1):30.

Luo Y, Li Y, Dai J. Low blood sodium increases risk and
severity of COVID-19: a systematic review, meta-analysis and
retrospective cohort study. medRxiv. 2020.

Filis C, Vasileiadis I, Koutsoukou A. Hyperchloraemia in sepsis.
Ann Intensive Care. 2018;8(1):43.

Conflicto de intereses: sin conflicto de intereses.

Correspondencia:
Dra. Brenda Annell Abasolo Chavero
E-mail: annell_abasolo@hotmail.com



Tema de investigacion

Med Crit. 2023;37(3):195-197

doi: 10.35366/111294

Correlacion entre la integral velocidad tiempo (IVT)

del tracto de salida del ventriculo izquierdo (TSVI)
y variabilidad de volumen sistélico (VVS) como
predictores respondedores a volumen en pacientes

con choque en la Unidad de Cuidados Intensivos

Correlation between velocity time integral (VTI) of the left ventricular outflow tract (LVOT) and systolic volume
variability (SVV) as predictors of volume responders in patients with shock in the Intensive Care Unit

Correlagdo entre a integral velocidade-tempo (1VT) da via de saida do ventriculo esquerdo (VSVI) e a variabilidade do
volume sistorico (VVS) como preditores de volume respondedor em pacientes com chogue na Unidade de Terapia Intensiva

José Luis Serna Guerrero,* Miguel Angel Sosa Medellin*

RESUMEN

Introduccién: actualmente la reanimacion es una parte esencial en el manejo
de pacientes con choque, por lo que se han descrito multiples formas de mo-
nitorizacion, ya sea por mecanismos hemodinamicos minimamente invasivos
asi como por evaluacion ecogréfica, por lo que resulta interesante conocer la
relacion que hay entre cada tipo de medicion.

Objetivo: saber si existe una correlacion entre delta de integral velocidad tiem-
po del tracto de salida del ventriculo izquierdo (DIVT) y variabilidad de volumen
sistolico (VVS) como predictores respondedores a volumen.

Material y métodos: estudio observacional, transversal, comparativo, en la uni-
dad de cuidados intensivos se realizd un andlisis para valorar la relacion entre
IVT y VVS como respondedores de volumen en pacientes con choque.
Resultados: se realizaron dos relaciones de acuerdo con los datos de disposi-
tivo minimamente invasivo de tipo EV1000 y por ultrasonografia reportando la
variabilidad de volumen sistélico y delta de integral velocidad tiempo correspon-
dientemente, con una correlacién de Spearman de 0.785 (p = 0.001) asi como
el gasto cardiaco medido por EV1000 y ultrasonografia con una correlacion de
Spearman de 0.688 (p = 0.002).

Conclusiones: los datos analizados con este estudio nos permitieron confirmar
la correlacion entre la variabilidad de volumen sistélico y el delta de integral
velocidad tiempo como predictores de respuesta a volumen en pacientes con
choque.

Palabras clave: respondedor a volumen, integral velocidad tiempo, variabilidad
volumen sistolico.

ABSTRACT

Introduction: currently, resuscitation is an essential part in the management of
patients with shock, so multiple forms of monitoring have been described, either
by minimally invasive hemodynamic mechanisms or by ultrasound evaluation,
so it is interesting to know the relationship between each type of measurement.
Objective: to know if there is a correlation between the velocity time integral of
the left ventricular outflow tract (DVTI) and systolic volume variability (SVV) as
predictors of volume responders.

Material and methods: observational, cross-sectional comparative study in
the intensive care unit, an analysis was performed to assess the relationship
between VTl and SVV as volume responders in patients with shock.

Results: two relationships were carried out according to the data of the EV1000
type minimally invasive device and by ultrasonography, reporting the variability
of systolic volume and delta of velocity time integral correspondingly, having
a spearman correlation of 0.785 (p = 0.001) as well as the cardiac output
measured by EV1000 and ultrasonography having a Spearman correlation of
0.688 (p = 0.002).
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Conclusions: data analysed with this study allowed us to confirm the correlation
between systolic volume variability and the delta velocity time integral as
predictors of volume response in shock patients.

Keywords: volume responder, velocity time integral, stroke volume variability.

RESUMO

Introducdo: a ressuscitacdo é atualmente uma parte essencial do manejo
de pacientes com choque, razédo pela qual varias formas de monitoramento
foram descritas, tanto por mecanismos hemodinamicos minimamente invasivos
quanto por avaliagdo ultrassonogréfica, por isso é interessante conhecer a
relacdo entre cada um tipo de medicao.

Objetivo: saber se existe uma correlagdo entre o tempo integral da velocidade
delta da via de saida do ventriculo esquerdo (VSVI) e a variabilidade do volume
sistélico (VVS) como preditores de respostas ao volume.

Material e métodos: estudo observacional, transversal comparativo na
Unidade de Terapia Intensiva, realizou-se uma analise para avaliar a relacdo
entre IVT e VVS como respondedores de volume em pacientes com choque.
Resultados: duas relagdes foram feitas de acordo com os dados do dispositivo
minimamente invasivo tipo EV1000 e por ultrassonografia, relatando a
variabilidade do volume sistélico e delta da integral velocidade-tempo
correspondentemente, tendo uma correlacao de Spearman de 0.785 (p =
0.001), bem como o débito cardiaco medido por EV1000 e ultrassonografia
tendo uma correlagdo de Spearman de 0.688 (p = 0.002).

Conclusdes: os dados analisados neste estudo permitiram confirmar a
correlagdo entre a variabilidade do volume sistélico e o tempo de velocidade
integral delta como preditores da resposta ao volume em pacientes com choque.
Palavras-chave: resposta de volume, integral de tempo de velocidade,
variabilidade de volume sistdlico.

Abreviaturas:

APACHE Il = escala de clasificacion de severidad de enfermedades.
DIVT = delta de integral velocidad tiempo del tracto de salida del ven-
triculo izquierdo.

ETT = ecocardiografia transtoracica.

GC = gasto cardiaco.

SOFA = escala de evaluacion de fallo organico secuencial.

TSVI = tracto de salida del ventriculo izquierdo.

UCI = unidad de cuidados intensivos.

IVT= integral velocidad tiempo.

VVS = variabilidad de volumen sistélico.

INTRODUCCION

El objetivo principal de la reanimacion debe ser no sélo
restaurar la presion arterial, sino también proporcionar
un metabolismo celular adecuado, para lo cual la correc-
cion de la hipotension arterial es un requisito previo.’-2
Restaurar una presion arterial sistémica media de 65 a
70 mm Hg es un buen objetivo inicial, pero el nivel debe
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ajustarse para restaurar la perfusion tisular, evaluado
sobre la base del estado mental, el aspecto de la piel
y la produccion de orina como se describid anterior-
mente.® El manejo éptimo de los liquidos es una de las
piedras angulares del manejo hemodinamico en estado
de choque.* Tanto la hipovolemia como la hipervole-
mia son estados dafinos y se debe intentar administrar
los liquidos de la mejor manera posible.® Por lo tanto,
las primeras preguntas que los médicos deben hacerse
son: 1) si el problema clinico en cuestion puede resol-
verse (parcialmente) aumentando el gasto cardiaco y
2) si la reanimacion con liquidos sera eficaz para lograr
este objetivo.5'0 La variabilidad de volumen sistélico
(VVS) se define como el promedio entre el maximo y el
minimo volumen sistolico registrados durante tres ciclos
respiratorios. En VVS se evalla la respuesta al volumen
mediante cambios de volumen, no de presién, con para-
metros de ventilacion estandar para poder ser fidedigno
el cambio en este caso de porcentaje evaluado con un
punto de corte 13%, siendo respondedor a volumen con
un valor por debajo de dicho numero.'! El area de la
seccion transversal del anillo aértico permanece cons-
tante durante el ciclo respiratorio. El tracto de salida del
ventriculo izquierdo (TSVI) es el origen del gasto cardia-
co. En la ecocardiografia transtoracica (ETT) el mues-
treo se puede realizar a nivel de aproximadamente 2
mm por debajo del anillo aértico desde la vista apical
de cinco camaras, y luego se puede obtener la forma
de onda de la velocidad del flujo sanguineo en cada
ciclo cardiaco. Posteriormente, se determind la integral
de velocidad-tiempo (IVT) del TSVI. La DIVT se puede
calcular de la siguiente manera: DIVT (%) = (IVTmax —
IVTmin) / [(IVTmax + IVTmin) / 2] x 100, donde IVTmax
y IVTmin representan el IVT maximo y minimo en 10
ciclos cardiacos con un punto de corte de 15%.'%"° La
DIVT puede reflejar el cambio en el volumen sist6lico
del ventriculo izquierdo, el cual se ve menos afectado
por la distensibilidad vascular periférica y la presion ab-
dominal y por lo tanto, puede emplearse para predecir
la respuesta a los liquidos.'

MATERIAL Y METODOS

El objetivo del estudio es saber si existe una correlacion
entre la velocidad integral tiempo (IVT) del tracto de sa-
lida del ventriculo izquierdo (TSVI) y variabilidad de vo-
lumen sistolico (VVS) como predictores para evaluar si
son respondedores a volumen en pacientes con choque
en la unidad de cuidados intensivos (UCI).

Se realiz6 un estudio observacional, transversal
comparativo en una UCI durante los meses de febrero
de 2022 a agosto de 2022, fue evaluado por el comité
local de investigacion institucional con registro R-2022-
1903-016. Se incluyeron pacientes que ingresaron a la
UCI, que contaran con catéter venoso central y linea

arterial, mayores de 18 afios y se encontraran con ven-
tilacion mecanica.

Se midieron frecuencias absolutas, porcentajes,
medias 0 medianas y desviaciones estandar o rangos.
Para el analisis inferencial se utilizé el coeficiente de
correlacion de Pearson o Spearman.

RESULTADOS

Se analiz6 un total de 17 pacientes en la UCI que cum-
plieron con los criterios de inclusion, a los cuales se
les realizaron todas las intervenciones anteriormen-
te descritas reportando 64% de la poblacién, siendo
respondedores a volumen de acuerdo con las defini-
ciones que se tomaron. La edad promedio fue de 54
+ 16 anos, la cantidad del sexo masculino fue mayor
con un total de 88% de la poblacién total, siendo mas
prevalente el choque hipovolémico con 52% del total
con multiples diagnésticos; sin embargo, se encontr6
29% de la poblacién con sepsis y 22% de los pacientes
con trauma, sélo 1% de la poblacion fue gran quemado,
con un SOFA (escala de evaluacion de fallo organico
secuencial) promedio de 10 + 2 puntos y un APACHE Il
(escala de clasificacion de severidad de enfermedades)
promedio de 22 + 4 puntos (Tabla 1).

Los pacientes que fueron incluidos mantenian tensio-
nes arteriales medias en promedio de 76 = 20 mmHg,
se les coloco dispositivo EV1000 reportando una varia-
bilidad de presion de pulso en promedio de 19 £ 10%
asi como una presion venosa central en promedio de 10
+ 4 mmHg y un gasto cardiaco con mediana de 5.6 L/m
con un rango de 3.5 a 9.4 L/min (Tabla 1).

A cada paciente incluido en el estudio se le realizo6
también evaluacion ecocardiografica con un reporte pro-
medio de gasto cardiaco por ultrasonido con mediana 4.1
L/min con un rango de 1.6 a 10 L/min y un DIVT con
mediana de 26% con un rango de 10 a 88% (Tabla 1).

Se realizaron dos relaciones de acuerdo con los da-
tos de dispositivo minimamente invasivo de tipo EV1000
y por ultrasonografia reportando la variabilidad de volu-
men sistélico y delta de integral velocidad tiempo co-
rrespondientemente, con una correlacion de Spearman
de 0.785 (p = 0.001) asi como el gasto cardiaco medido
por EV1000 y ultrasonografia con una correlacion de
Spearman de 0.688 (p = 0.002).

DISCUSION

El estudio mostr6 una correlacién entre la variabili-
dad de volumen sistélico y el delta de integral veloci-
dad tiempo como predictores respondedores a volu-
men, siendo positiva alta por correlacion de Spearman
(0.785) con un resultado significativo (p = 0.001).

En el afio 2020 Wang J y colaboradores realizaron un
estudio que determind el efecto del delta de integral velo-
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Tabla 1: Caracteristicas sociodemograficas
de la muestra. (N = 17).

Variable n (%)
Edad (afos)* 54+ 16
Sexo masculino 15 (88)
Respondedor a volumen 11 (64)
Diagnéstico
Trauma de craneo 2(11)
Trauma de abdomen 2(11)
Gran quemado 1(5)
Sepsis 5(29)
Otro 7 (41)
Tipo de choque
Hipovolémico 9 (52)
Séptico 7 (41)
Obstructivo 1(5)
Tension arterial media* 76 + 20
Variabilidad de volumen sistolico* 19£10
Presion venosa central* 10+4
SOFA* 102
APACHE II* 22+4
Gasto cardiaco por ultrasonido* 4.1[1.6-10]
Gasto cardiaco por EV 1000** 5.6 [3.5-9.4]
DIVT* 26 [10-88]

SOFA = escala de evaluacion de fallo organico secuencial. APACHE = escala de
clasificacion de severidad de enfermedades. DIVT = delta de integral velocidad
tiempo del tracto de salida del ventriculo izquierdo.

* Valores expresados en media + desviacion estandar. ** Valores expresados en
mediana [rango intercuartilico].

cidad tiempo del tracto de salida del ventriculo izquierdo
en pacientes con choque séptico, el cual fue determinan-
te en sus resultados evidenciando una adecuada signifi-
cancia como predictor respondedor de volumen,'* por lo
que en este trabajo se incluyeron pacientes de trauma
asi como quemados y otros que tenian diferentes tipos
de choque, lo que resulté favorable a nuestros objetivos.

La comparacién que se realiza en este trabajo puede
tener mayor impacto, ya que al ser contrastado con un
estandar de oro como la variabilidad de volumen sist6-
lico le da més fuerza al estudio,*® dicha medida mini-
mamente invasiva fue ya estadisticamente relacionada
con la variabilidad de presion de pulso por las observa-
ciones y comparaciones que realizaron Soliman RA'y
colaboradores en su estudio con una fuerte asociacion
de las variables ya mencionadas.”

CONCLUSIONES

Los datos analizados con este estudio nos permiten
confirmar una fuerte correlacion entre la variabilidad de
volumen sistolico y el delta de integral velocidad tiempo
para predecir respuesta a volumen en pacientes con
estado de choque, ademas de una relacion moderada

en cuanto a la determinacién del gasto cardiaco por mi-
nima invasion y ecocardiografia.
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RESUMEN

Introduccidn: el choque séptico es una de las causas mas frecuentes de ingre-
s0 en la unidad de cuidados intensivos. Se define como una disfuncién organica
potencialmente mortal causada por una respuesta desregulada del huésped a
la infeccién. La mortalidad por choque séptico abarca entre 15y 30%. La res-
puesta inmunitaria a los agentes infecciosos puede desencadenar una cascada
de citocinas, lo que provoca el deterioro de las células, el fallo de los 6rganos y
coagulopatia, lo cual se correlaciona significativamente con el pronéstico de los
pacientes. Durante el deterioro pueden ocurrir hipotension y taquicardia debido
a trastornos cardiovasculares, aumento de los niveles séricos péptido natriuré-
tico de tipo b N-terminal pro (NT pro-BNP) dimero D y troponina | en pacientes
con depresiéon miocardica y a menudo se asocian con un mal pronéstico.
Objetivo: determinar la utilidad pronéstica de la determinacién precoz (< 24
horas) de troponina I, dimero D y pro-BNP para predecir muerte en pacientes
con choque séptico.

Material y métodos: se realizé un estudio de cohorte simple con 65 pacientes
ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos del Centro Médico ABC con
criterios de sepsis segln la tercera definicién y mayores de 18 afos. Los pa-
cientes se excluyeron del estudio si tenian antecedentes de infarto de miocar-
dio, angina de pecho, angioplastia coronaria, embolia pulmonar o insuficiencia
renal cronica. En todos los casos se determinaron variables demogréaficas y
clinicas. La troponina, dimero D y pro-BNP se determiné en las primeras 24
horas del ingreso. Las variables continuas se expresaron como la media o me-
diana. Las variables categoricas se expresaron como frecuencia y porcentaje.
Se realiz6 curva ROC (caracteristica operativa del receptor) para encontrar un
punto de corte de los valores de troponina y pro-BNP y dimero D. Se determi-
naron OR (razén de momios) para los desenlaces con su respectivo intervalo
de confianza. La variable de desenlace fue muerte.

Resultados: Se agregaron al estudio 65 pacientes con choque séptico; 30
(46%) pacientes tenian troponina | sérica elevada. La mortalidad fue de 33%
frente a 26% en comparacion con los pacientes con troponina | normal. Se reali-
z6 una curva ROC para encontrar un punto de corte con valores de troponina de
50 ng/dL con una sensibilidad de 73% para predecir muerte. Se determinaron
los OR para los resultados de troponina con un OR de 6.6 para muerte con un
IC de 95% (1.24-34.9).

Conclusién: la determinacioén en las primeras 24 horas de pro-BNP y dimero
D no mostraron asociacion con mortalidad en choque séptico. Los valores de
troponinas son un mal predictor de muerte en pacientes con choque séptico. Un
valor elevado de troponina durante los primeros dias de ingreso puede ser una
prueba confiable para identificar pacientes con un alto riesgo de mortalidad y
riesgo de disfuncién miocéardica u organica. Estos pacientes deberan ser selec-
cionados para un manejo mas agresivo.

Palabras clave: choque séptico, troponina, mortalidad.

ABSTRACT

Introduction: septic shock is one of the most frequent causes of admission
to the intensive care unit. It is defined as life-threatening organ dysfunction
caused by a dysregulated host response to infection. Mortality from septic shock
ranges from 15 to 30%. The immune response to infectious agents can trigger
a cytokine cascade, leading to cell damage, organ failure, and coagulopathy,
which correlates significantly with patient prognosis. Hypotension and
tachycardia due to cardiovascular disturbances, increased serum levels of the
N-terminal prohormone brain natriuretic peptide (NT pro-BNP), troponins, and
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D-dimer may occur during deterioration in patients with myocardial depression
and are often associated with poor prognosis.

Objective: to determine the prognostic utility of early determination (< 24
hours) of troponin I, D-dimer and pro-BNP to predict death in patients with
septic shock.

Material and methods: a simple cohort study was carried out with 65 patients
admitted to the Intensive Care Unit of the ABC Medical Center with sepsis
criteria according to the 3rd definition and older than 18 years. Patients were
excluded from the study if they had a history of myocardial infarction, angina
pectoris, coronary angioplasty, pulmonary embolism, or chronic renal failure.
Demographic and clinical variables were determined in all cases. Troponin,
D-dimer and pro-BNP were determined in the first 24 hours after admission.
Continuous variables were expressed as the mean or median. Categorical
variables were expressed as frequency and percentage. A ROC curve was
performed to find a cut-off point for troponin and pro-BNP and D-dimer values.
ORs were determined for the outcomes with their respective confidence
intervals. The outcome variable was death.

Results: sixty-five patients with septic shock were added to the study. Thirty
(46%) patients had elevated serum troponin I. Mortality was 33% versus 26%
compared to patients with normal troponin I. A ROC curve was performed to find
a cut-off point with troponin values of 50 ng/dL with a sensitivity of 73% to predict
death. ORs for troponin outcomes were determined with an OR of 6.6 for death
with 95% CI (1.24-34.9).

Conclusion: the determination in the first 24 hours of pro-BNP and D-dimer
showed no association with mortality for septic shock. Troponin values are a
poor predictor of death in patients with septic shock. An elevated troponin value
during the first days of admission can be a reliable test to identify patients with
a high risk of mortality and risk of myocardial or organic dysfunction. These
patients should be selected for more aggressive management.

Keywords: septic shock, troponin, mortality.

RESUMO

Introducéo: o choque séptico é uma das causas mais frequentes de internacéo
na unidade de terapia intensiva. E definida como uma disfuncéo orgénica com
risco de vida causada por uma resposta desregulada do hospedeiro a infecgéo.
A mortalidade por choque séptico varia de 15 a 30%. A resposta imune a
agentes infecciosos pode desencadear uma cascata de citocinas, levando a
deterioragdo celular, faléncia de 6rgéos e coagulopatia, o que se correlaciona
significativamente com o progndstico do paciente. Durante a deterioragéo,
hipotenséo e taquicardia devido a distarbios cardiovasculares, niveis séricos
aumentados de peptideo natriurético tipo B N-terminal pro (NT pro-BNP),
D-dimero e troponina | podem ocorrer em pacientes com depressdo miocardica
e estdo frequentemente associados a um mau prognéstico.

Objetivo: determinar a utilidade prognéstica da determinacéo precoce (< 24
horas) de troponina |, D-dimero e Pro-BNP para prever a morte em pacientes
com choque séptico.

Material e métodos: foi realizado um estudo de coorte simples com 65
pacientes internados na Unidade de Terapia Intensiva do Centro Médico ABC
com critérios de sepse de acordo com a 3? definicdo e maiores de 18 anos.
Os pacientes foram excluidos do estudo se tivessem histéria de infarto do
miocérdio, angina pectoris, angioplastia coronariana, embolia pulmonar ou
insuficiéncia renal crénica. Determinaram-se variaveis demogréficas e clinicas
em todos os casos. Troponina, D-dimero e Pro-BNP foram medidos nas
primeiras 24 horas apés a admisséo. As variaveis continuas foram expressas
como média ou mediana. As variaveis categdricas foram expressas como
frequéncia e porcentagem. A curva ROC foi realizada para encontrar um
ponto de corte para os valores de troponina e pr6-BNP e D-dimero. Foram
determinados OR para os resultados com seus respectivos intervalos de
confianga. A variavel de desfecho foi o 6bito.

Resultados: sessenta e cinco pacientes com choque séptico foram adicionados
ao estudo. Trinta (46%) pacientes apresentavam troponina | sérica elevada. A
mortalidade foi de 33% vs 26% em comparacdo com pacientes com troponina
I normal. Realizou-se uma curva ROC para encontrar um ponto de corte com
valores de troponina de 50 ng/dL com sensibilidade de 73% para prever a
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morte. Determinou-se OR para os resultados de troponina com um OR de 6.6
para morte com um IC de 95% (1.24-34.9).

Concluséo: a determinacdo nas primeiras 24 h de pr6-BNP e D-dimero nédo
mostrou associagdo com mortalidade por choque séptico. Os valores de
troponina sdo um mau preditor de morte em pacientes com choque séptico. Um
valor elevado de troponina durante os primeiros dias de internacdo pode ser um
teste confiavel para identificar pacientes com alto risco de mortalidade e risco
de disfungdo miocéardica ou orgénica. Esses pacientes devem ser selecionados
para um tratamento mais agressivo.

Palavras-chave: choque séptico, troponina, mortalidade.

Abreviaturas

APACHE Il = escala de evaluacion fisiolégica de enfermedades gra-
ves y crénicas

CDC = centro de control de enfermedades

ROC = caracteristica operativa del receptor

DD = dimero D

IQR = rango intercuartil

OR = razén de momios

Pro-BNP = péptido natriurético tipo B

SOFA = escala de evaluacion de fallo organico secuencial

TP = tiempo de protrombina

INTRODUCCION

El choque séptico es una de las causas mas frecuen-
tes de ingreso en cuidados intensivos. La incidencia de
sepsis a nivel internacional considerada por el centro
de control de enfermedades (CDC, por sus siglas en in-
glés) ha evidenciado el incremento de este problema en
un periodo de 10 afios, alcanzando una incidencia que
varia de 73.6 por 100,000 habitantes en 1979 a 175.9
por 100,000 habitantes en 2000, posiblemente su au-
mento se encuentre relacionado a factores como edad,
exposicion a procedimientos invasivos, resistencia anti-
microbiana y falta de diagnéstico temprano, entre otras
causas.

La sepsis y sus complicaciones constituyen la deci-
motercera causa de muerte en Estados Unidos se es-
tima que cada afio hay alrededor de 500,000 nuevos
casos de sepsis.

Durante el periodo 2008-2015 se registraron 45 mi-
llones de egresos hospitalarios, de los cuales se iden-
tificaron 139,062 egresos registrados con sepsis como
afeccién principal, lo que implica una frecuencia glo-
bal para el periodo de 30.8 casos de sepsis por cada
10,000 egresos hospitalarios.*

En cuanto a las caracteristicas demograficas, existe
una ligera prevalencia de casos femeninos (51%) res-
pecto a los masculinos (49%). No obstante, es impor-
tante hacer mencién que a partir del grupo de 60 afios
y més comienza a incrementarse de forma importante
el registro de casos de sepsis con mayoria de mujeres.

La mortalidad estimada en los pacientes con sepsis
es de 30%, y en adultos mayores se incrementa hasta
40%, mientras que en pacientes con choque séptico al-
canza una media de 50%.

En 68 servicios de urgencias médicas de México
analizados se atendi6 a 2,379 pacientes, de los cuales

307 presentaron sepsis. La prevalencia de la sepsis fue
de 12.9%, con mortalidad global de 16.93%, que en los
casos de sepsis fue de 9.39% y en los de choque sép-
tico fue de 65.85%.

La fisiopatologia de los pacientes con sepsis abarca
multiples aspectos desde la respuesta del huésped a
la infeccion, la inmunidad innata, las alteraciones de la
coagulacioén inducidas por sepsis, los mecanismos anti-
nflamatorios y de inmunosupresion endégenos hasta la
disfuncion organica que lleva a la muerte.

La disfuncion organica aguda afecta principalmen-
te los sistemas: respiratorio, cardiovascular y nervioso.
Las anormalidades hemodinamicas llevan a un estado
de hipoperfusion que se perpetla si no es tratado inme-
diatamente.

Las anomalias cardiovasculares son frecuentes en
la sepsis relacionada con lesion miocardica. Las tropo-
ninas son marcadores especificos de dano miocardico.
En un inicio fueron un marcador de angina inestable;
posteriormente tuvieron un papel fundamental para la
estratificacion y para guiar la terapia de pacientes con
sindrome coronario agudo.

Se ha descrito que un porcentaje importante de pa-
cientes con troponina elevada detectada en el servicio
de urgencias y que son hospitalizados no tienen un sin-
drome coronario. En especial en varones de edad avan-
zada puede detectarse basalmente troponina elevada
(por encima del percentil 99), independientemente de
cualquier afeccion cardiovascular o sistémica aguda.?

En la serie de Javed y colaboradores, 65% de los
pacientes con troponina elevada no fueron catalogados
de infarto de miocardio, porcentaje muy similar al detec-
tado en los datos del presente estudio.

En estos pacientes es prevalente el diagnostico de
insuficiencia cardiaca entre sus antecedentes o como
diagnostico principal como motivo de atencion en ur-
gencias.

La elevacién de la troponina cardiaca entre los pa-
cientes con sepsis es comun, pero aun se debate su
papel en la estratificacion del riesgo.

En la literatura mundial se reporta un aumento de la
troponina de 30 a 55% en los pacientes con sepsis y
choque séptico.

Existen diferentes estudios en pacientes sépticos
que relacionan niveles elevados de troponina | y T con
disfuncién ventricular izquierda monitorizada con eco-
cardiografia o catéter arterial pulmonar.

Los niveles elevados de troponina en pacientes sép-
ticos se correlacionan con la magnitud de la depresion
miocardica como también con mayores requerimientos
de inotropicos y peor pronostico.?

En un conjunto de estudios publicados entre 1998
y 2008 se evidenci6 que la troponina | o T se elevo en
62% de los pacientes con sepsis, sin que existiera una
asociacion obvia entre la elevacion de dichas enzimas
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e historia de enfermedad cardiaca. De esos estudios,
cinco concluyeron que existia una asociacion significa-
tiva entre la elevacion de enzimas cardiacas y muerte.

Se ha postulado que la fisiopatologia de la elevacion
de troponina en la sepsis se debe a una disfuncién mio-
cardica. Los mecanismos propuestos para la disfuncion
miocardica en la sepsis incluyen isquemia por aumento
de la demanda, efectos citotoxicos cardiacos directos
secundarios a las endotoxinas, citocinas o radicales de
oxigeno libre y alteraciones en el flujo sanguineo coro-
nario regional.

En un estudio de 37 pacientes con choque séptico,
aquéllos con troponina positiva tenian mayor incidencia
de anomalias regionales del movimiento de la pared en
la ecocardiografia (56% frente a 6%, p = 0.002), frac-
cion de eyeccidn mas baja (46% frente a 62%, p = 0.04)
y mayor mortalidad (56% frente a 24%, p = 0.04) en
comparacion con los pacientes con troponina normal.

En un estudio de 926 pacientes con sepsis, 645
(69.7%) pacientes con niveles elevados de troponina
cardiaca tuvieron mayor mortalidad a los 30 dias (31%
versus 17%, p <0.0001), en comparacioén con pacientes
con niveles normales de troponina. Después del ajuste
por la gravedad de la enfermedad y las caracteristicas
iniciales, los niveles de troponina permanecieron aso-
ciados con la mortalidad a los 30 dias.

Jhon y colaboradores encontraron que en un sub-
conjunto de pacientes (n = 598) del ensayo Protein C
worldwide evaluation in severe sepsis, la troponina ele-
vada se asocié con mayor mortalidad. Los pacientes
con troponina positiva tuvieron una mortalidad signifi-
cativamente mayor de 28 dias en comparacion con el
grupo con troponina negativa (32.2% frente a 13.6%, p
<0.0001).4

La troponina | es un marcador de dafio miocardico
asociado a peor pronostico y muerte. De tal manera, se
presenta el siguiente estudio para corroborar o anular
dicha hipotesis en el Departamento de Medicina Critica
del Centro Médico ABC.

El dimero D (DD) es una proteina producida por la
destruccion de la fibrina en multiples situaciones. En el
estudio del Dr. Kinasewitz GT de 2004, 99.7% de los
pacientes con sepsis grave tenian elevaciéon del DD y
93.4% tenian el tiempo de protrombina (TP) prolonga-
do, lo que evidencia la disfuncion del sistema de coagu-
lacion presente en la sepsis.

Asimismo, el DD se correlacion6 con los cuartiles
mas altos del APACHE Il (p < 0.006); con el sindro-
me de disfuncién multiorganica, que estaba presente
en 6.7% de los pacientes con elevaciones leves del DD
en comparacion con 29.6% de los que tenian valores
elevados (p < 0.001); y con mayor mortalidad intrahos-
pitalaria: 55.6% de muertes en los pacientes con nive-
les altos en comparacion con quienes no elevaron este
marcador (p < 0.001).5

MATERIAL Y METODOS

La unidad de analisis fue el expediente clinico de los
pacientes ingresados en la Unidad de Cuidados Inten-
sivos del Departamento de Medicina Critica del Centro
Médico ABC durante el periodo del 1 de enero al 31 de
marzo de 2022.

Las tomas de muestras de troponina | se realizaron
dentro de las primeras 24 horas de ingreso del paciente
al Area de Medicina Critica del Centro Médico ABC.

Las tomas de muestra se realizaron por el Servicio
de Laboratorio del Centro Médico ABC. La medicion
de troponina |, DD y pro-BNP por el método de inmu-
noensayo.

Se realiz6 un estudio de cohorte retrospectivo,
comparativo, con 65 pacientes ingresados en la Uni-
dad de Cuidados Intensivos del Centro Médico ABC
con criterios de sepsis segun la tercera definicion y
mayores de 18 afios. Los pacientes fueron exclui-
dos del estudio si tenian antecedentes de infarto de
miocardio, angina de pecho, angioplastia coronaria,
embolia pulmonar o insuficiencia renal cronica. En
todos los casos se determinaron variables demogra-
ficas y clinicas. La troponina, DD y pro-BNP (péptido
natriurético tipo B) se determinaron en las primeras
24 horas del ingreso. Las variables continuas se ex-
presaron como la media o mediana. Las variables
categoéricas se expresaron como frecuencia y por-
centaje. Se realiz6 una curva ROC para encontrar un
punto de corte de los valores de troponina, pro-BNP
y DD. Se determinaron OR para los desenlaces con
su respectivo intervalo de confianza. La variable de
desenlace fue muerte.

Se excluyeron pacientes con infarto agudo al miocar-
dio. Se realizaron electrocardiogramas, ecocardiogra-
mas y curvas de troponinas posteriormente para des-
cartar infarto al miocardio agudo.

Criterios de inclusién: pacientes mayores de 18
anos, ambos sexos, criterios para sepsis segun la ter-
cera definicion de sepsis, que contaran con medicién
de troponina en las primeras 24 horas de su ingreso al
Departamento de Terapia Intensiva del Centro Médico
ABC y que no tuvieran diagnéstico de infarto agudo al
miocardio.

Criterios de exclusion: se excluyeron pacientes
que tuvieran previamente cardiopatia isquémica cro-
nica, infarto agudo al miocardio, embolia pulmonar.
Pacientes con paro cardiorrespiratorio, enfermedad
renal crénica.

RESULTADOS
Se agregaron al estudio 65 pacientes con choque séptico.

De los pacientes, 30 (46%) tenian troponina | sérica
elevada.
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La mortalidad fue de 33% frente a 26% en compara-
cion con los pacientes con troponina | normal (Tabla 1).

Se realiz6 una curva ROC para encontrar un punto
de corte con valores de troponina de 50 ng/dL con una
sensibilidad de 73% para predecir muerte. Se determina-
ron los OR para los resultados de troponina de 6.6 para
muerte con un IC de 95% (1.24-34.9) (Figuras 1y 2).

DISCUSION

La determinacion en las primeras 24 horas de pro-BNP
y DD no mostraron asociacion con mortalidad para cho-
que séptico.

Los valores de troponina | parece ser un mal predic-
tor de muerte en pacientes con choque séptico.

Un valor elevado de troponina durante los primeros
dias de ingreso puede ser una prueba confiable para
identificar pacientes con alto riesgo de mayor morbi-
mortalidad y riesgo de disfuncién miocéardica u organi-
ca. Estos pacientes deberan ser seleccionados para un
manejo mas agresivo.

Dentro de las limitaciones de nuestro estudio es que
se trata de una investigacion en dos centros de trabajo
dentro de los cuales se manejan pacientes con multi-
ples patologias.

CONCLUSIONES

Los valores de troponina | parece ser un mal predictor
de muerte en pacientes con choque séptico.

Un valor elevado de troponina durante los primeros
dias de ingreso puede ser una prueba confiable para
identificar pacientes con un alto riesgo de mayor morbi-
mortalidad y riesgo de disfuncién miocéardica u organi-
ca. Estos pacientes deberan ser seleccionados para un
manejo mas agresivo.

Tabla 1: Caracteristicas demogréficas.

Troponina
Normal Elevada

Caracteristicas (N=35) (N=30)
Edad [afios], mediana (IQR) 64 (35-84) 73 (42-90)
Sexo, n (%)

Mujer 17 (48) 9 (30)

Hombre 18 (52) 21(70)
Comorbilidades, %

Diabetes 30 45
Hipertension 22 23
Ventilacion mecanica, n (%) 14 (40) 18 (60)

Escala prondstica, puntos
APACHE I 18 22
SOFA 8 12
Dias estancia en terapia intensiva, 7 12

media

APACHE I = escala de evaluacion fisioldgica de enfermedades graves y cronicas.
SOFA = escala de evaluacion de fallo organico secuencial.

Curva ROC

1.0

0.8

0.6

Sensibilidad

0.4

0.2

0.0
0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0
1-Especificidad

Figura 1: Curva ROC de pro-BNP para mortalidad en pacientes con choque
séptico. El punto de corte de 260 ng/dL no es predictor de mortalidad.
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0.0
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Figura 2: Resultados de curva ROC troponina I. Punto de cohorte de tro-
ponina de 50 pg/dL con sensibilidad de 76% y especificidad de 38% para
mortalidad.

A pesar de tener una OR de 6.6 en la troponina |
asociada a la mortalidad, un intervalo de confianza tan
amplio, IC de 95% (1.24-34.9), revela un tamafio reduci-
do de muestra, o que muy probablemente existian otros
factores de riesgo que intervenian en la mortalidad de
los pacientes con choque séptico.
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RESUMEN

Introduccioén: el progreso de métodos de determinaciéon y medicién de tro-
poninas cardiacas con alta sensibilidad y especificidad ha dejado mejorar el
pronéstico de enfermos con cardiopatia isquémica. La prueba ZAP Tro/Mio es
una prueba rapida que de manera cualitativa puede ayudar a diagnosticar IAM.
La carcasa de prueba tiene: AC (anticuerpos) policlonales para Mio y Trop |,
ademas de tincion fluorescente, una fase solida y estabilizadores.

Objetivo: comparar el resultado de la prueba rapida ZAP y troponina | sérica
con el hallazgo de alteracién cardiovascular en enfermos con dolor toracico.
Material y métodos: estudio transversal, descriptivo y observacional en pa-
cientes que acudieron al servicio de urgencias con dolor toracico. Se evalu6 la
concentracion de troponina al ingreso hospitalario y se relacion6 con los resul-
tados de la prueba ZAP.

Aspectos éticos: esta investigacion se llevé a cabo bajo los principios éticos.
Declaracién de «Helsinki de la AMM», principios bioéticos para las investiga-
ciones médicas en personas. El protocolo se efectuard cumpliendo las reco-
mendaciones establecidas en la NOM-087-ECOL-SSA1-2002. Se respetara la
confidencialidad de los datos de los pacientes.

Anélisis estadistico: se aplico la prueba de Kolmogorov-Smirnov para determi-
nar la distribucion de las variables cuantitativas, la prueba de y? para relacionar
dos variables cualitativas, la prueba de t de Student para comparar dos prome-
dios y la ANOVA para comparar mas de dos promedios. Se tom6 un valor de p
> 0.05 como significancia estadistica.

Resultados: se incluyeron 115 enfermos que solicitaron consulta a urgencias
con dolor toracico. La frecuencia de este diagnoéstico fue de 63.5% (73 casos)
en el sexo masculino y 36.5% (42 casos) en el sexo femenino. De 100% de
los pacientes con dolor toracico, sélo en 25.2% (29 casos) se diagnostic6 una
alteracion cardiovascular y en 74.8% (86 casos) se identific otro padecimiento.
Conclusiones: la prueba rapida ZAP se relacion6 con el hallazgo cardiovascu-
lar y observamos que los pacientes con prueba ZAP positiva tuvieron 15 veces
mas riesgo de que su diagnéstico fuera una patologia cardiovascular.
Palabras clave: prueba rapida, dolor toracico, alteracién cardiovascular.

ABSTRACT

Introduction: the progress of methods for the determination and measurement of
cardiac troponins with high sensitivity and specificity has improved the prognosis
of patients with ischemic heart disease. The ZAP Tro/Mio test is a rapid test that
can qualitatively help diagnose AMI. The test carcass has: polyclonal ACs for Mio
and Trop I, plus fluorescent staining, a solid phase, and stabilizers.

Objective: to compare the result of the ZAP rapid test and serum troponin | with
the finding of cardiovascular alteration in patients with chest pain.

Material and methods: cross-sectional, descriptive and observational study
in patients who come to the emergency room with chest pain. Troponin
concentration was evaluated at hospital admission and related to the results
of the ZAP test.

Ethical aspects: this research was carried out under ethical principles.
Declaration of «Helsinki of the WMA», bioethical principles for medical
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research in people. The protocol will be carried out in compliance with the
recommendations established in nom-087-ecol-ssa1-2002. The confidentiality
of patient data will be respected.

Statistical analysis: the Kolmogorov-Smirnov test was applied to determine
the distribution of the quantitative variables, the »? test to relate two qualitative
variables, the Student’s t-test to compare two means, and the ANOVA to
compare more than two means. A value of p > 0.05 was taken as statistical
significance.

Results: 115 nurses who requested an emergency consultation with chest pain
were included. The frequency of this diagnosis was 63.5% (73 cases) in males
and 36.5% (42 cases) in females. Of 100% of the patients with chest pain, only
25.2% (29 cases) had a cardiovascular disorder diagnosed and 74.8% (86
cases) had another condition identified.

Conclusions: the rapid zap test was related to the cardiovascular finding and
we observed that patients with a positive zap test had a 15-fold higher risk of
being diagnosed with a cardiovascular pathology.

Keywords: rapid test, chest pain, cardiovascular alteration.

RESUMO

Introducéo: o progresso dos métodos de determinagdo e dosagem das
troponinas cardiacas com alta sensibilidade e especificidade, tem melhorado
0 prognéstico dos pacientes com cardiopatia isquémica. O teste ZAP Tro/Mio
é um teste rapido que pode auxiliar qualitativamente no diagnéstico de IAM. O
invélucro de teste possui: CAs policlonais para Mio e Trop |, além de corante
fluorescente, uma fase solida e estabilizadores.

Objetivo: comparar o resultado do teste rapido ZAP e da troponina | sérica com
0 achado de alteragédo cardiovascular em pacientes com dor toracica.

Material e métodos: estudo transversal, descritivo e observacional em doentes
que deram entrada no servico de urgéncia com dor toracica. A concentragao
de troponina foi avaliada na admissé@o hospitalar e relacionada ao resultado do
teste ZAP.

Aspectos éticos: esta pesquisa foi realizada sob principios éticos. Declaragdo
de «Helsinki of the AMM>», principios bioéticos para pesquisa médica em
pessoas. O protocolo sera realizado de acordo com as recomendagées
estabelecidas no NOM-087-ECOL-SSA1-2002. A confidencialidade dos dados
do paciente sera respeitada.

Anédlise estatistica: o teste de Kolmogorov-Smirnov foi aplicado para
determinar a distribuicdo das varidveis quantitativas, o teste y2 para relacionar
duas variaveis qualitativas, o teste t de Student para comparar duas médias
e a ANOVA para comparar mais de duas médias. Um valor de p > 0.05 foi
considerado como significancia estatistica.

Resultados: incluiram-se 115 enfermeiros que solicitaram consulta de urgéncia
com dor toréacica. A frequéncia desse diagnéstico foi de 63.5% (73 casos) no
sexo masculino e 36.5% (42 casos) no sexo feminino. De 100% dos pacientes
com dor tordcica, apenas 25.2% (29 casos) foram diagnosticados com algum
disturbio cardiovascular e outra condicao foi identificada em 74.8% (86 casos).
Conclusdes: o teste rapido ZAP relacionou-se ao achado cardiovascular e
observamos que pacientes com teste positivo ZAP tiveram um risco 15 vezes
maior de seu diagnéstico ser uma patologia cardiovascular.

Palavras-chave: teste rapido, dor toracica, disturbio cardiovascular.

Abreviaturas:

AC = anticuerpos.

AMM = Asociacién Médica Mundial.

ECG = electrocardiograma.

ECNT = enfermedades crénicas no transmisibles.
IAM = infarto agudo al miocardio.
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IAMCEST = infarto agudo al miocardio con elevacion del ST.
SCA = sindrome coronario agudo.

INTRODUCCION

El término infarto agudo al miocardio (IAM) sélo debe
mencionarse cuando exista «elevacion de biomar-
cadores de lesion especificos de miocardio a valores
por arriba de la percentil 99 al valor de referencia, que
cumpla ademas con cuadro clinico caracteristico de is-
guemia de musculo cardiaco».! La enfermedad coro-
naria causa casi 1,800,000 de muertes al afio, lo que
corresponde a 20% de todas las muertes en Europa,
con grandes variaciones entre paises. Segun las esta-
disticas de mortalidad, en los Estados Unidos la enfer-
medad coronaria aguda constituye el mayor asesino in-
dividual de hombres y mujeres, pues cada 29 segundos
un estadounidense sufre un evento coronario agudo.?2
En México la prevalencia de enfermedades crénicas no
transmisibles (ECNT) es creciente y debida a multiples
factores tales como el envejecimiento de la poblacion,
la elevada proporcién de personas con estilos de vida
no saludables (dieta con alimentos de alta densidad
caldrica, tabaquismo, sedentarismo, consumo excesivo
de alcohol) y factores epigenéticos.*® Los sindromes
coronarios agudos (SCA) son una manifestacion de la
aterosclerosis. Normalmente se precipitan por la apa-
ricion de una trombosis aguda inducida por la rotura o
la erosién de una placa ateroscleroética, con o sin vaso-
constricciéon concomitante, que produce una reduccion
sUbita y critica del flujo sanguineo.” Desde el punto de
vista epidemioldgico, se conocen diferentes factores
que en combinacién con la hipertension arterial pueden
influir en la aparicién de esta enfermedad; sin embargo,
el grado de contribucién de cada uno es diferente. Se
ha estudiado que tener 65 afios 0 mas y pertenecer
al sexo masculino incrementa casi cinco veces mas la
probabilidad de aparicion de infarto agudo de miocar-
dio, en comparacién con los pacientes por debajo de
esta edad y de sexo femenino. El riesgo de ocurren-
cia se triplica al sufrir de alcoholismo y se duplica en
los enfermos fumadores.® El diagndstico se basa en
tres aspectos clave: la historia clinica, las alteraciones
electrocardiogréficas y las alteraciones enziméticas. La
deteccién y modificacion de los principales factores de
riesgo cardiovascular (tabaquismo, obesidad, dislipide-
mia, diabetes mellitus e hipertension arterial) pueden
prevenir el desarrollo de cardiopatia isquémica.® Des-
pués de la historia clinica, el electrocardiograma (ECG)
es el estudio paraclinico de mayor relevancia para el
diagndstico, tratamiento y seguimiento de los pacien-
tes que sufren alguna de las presentaciones del SCA,
gracias a que es un instrumento de gran disponibilidad,
bajo costo e incalculable valor predictivo y pronésti-
c0.1% Los marcadores de dafio miocéardico: la aparicion

en sangre periférica de marcadores intracelulares es
diagndstica de dafio miocéardico y tiene valor prondsti-
co existiendo una relacion directa entre el valor sérico
alcanzado y el riesgo de consecuencias adversas.!13
El alivio del dolor es de extrema importancia no sélo
por razones humanitarias, sino también porque el dolor
se asocia con la activacién simpatica que causa vaso-
constriccion y aumenta la carga de trabajo del corazén.
Los analgésicos mas utilizados en este contexto son
los opiaceos intravenosos con ajuste de dosis (p. €j.,
morfina).'*'> La reperfusién farmacolégica o mecani-
ca temprana debe practicarse durante las primeras 12
horas de la aparicion de los sintomas en pacientes con
presentacion clinica de infarto agudo al miocardio con
elevacion del ST (IAMCEST) y con elevacion persisten-
te del segmento ST o con un nuevo o sospecha de un
nuevo bloqueo completo de rama izquierda.'%*’

MATERIAL Y METODOS

Disefio del estudio: se trata de un estudio retrospectivo,
observacional, transversal y descriptivo de pacientes
que acudieron al servicio de urgencias por presentar
dolor toracico. El estudio se aprobd por el comité de éti-
ca del centro asistencial, Ciudad de México. Poblacion
de estudio y coleccion de datos: los datos fueron toma-
dos de expedientes electrénicos y fisicos por médicos
entrenados en areas de urgencias adultos y medicina
critica, pacientes del Hospital Regional 1° de Octubre
que acuden al hospital por dolor toracico y que fueron
atendidos en el servicio de urgencias. Se ingresaron
todos los pacientes que cumplieran con las siguientes
caracteristicas: pacientes que ingresaron al servicio de
urgencias por dolor toracico tipico, edad 18-65 afios,
ambos sexos, con factores de riesgo cardiovascular.
Se excluyeron los pacientes que presentaban el ante-
cedente de patologia cardiaca isquémica, que hubieran
desarrollado sindrome coronario agudo con elevacién
del ST, pacientes menores de 18 afios 0 mayores de
65 afos, dolor toracico de caracteristicas no cardiacas,
antecedentes de grandes quemaduras o lesiones mus-
culoesqueléticas. Los datos tomados en el presente
estudio incluyen datos demograficos como edad, sexo
y comorbilidades, parametros de laboratorio como el
resultado de la prueba rapida ZAP y los niveles séricos
de troponina I. Se identificaron los expedientes clini-
cos de pacientes con dolor toracico, posteriormente se
evalud para determinar si cursaron con dolor toracico
de caracteristicas cardiacas, se identifico si se realiz
la prueba ZAP asi como los niveles séricos de tropo-
nina | (Figura 1). Andlisis estadistico: se determinaron
medias y desviaciones estandar para las variables
cuantitativas, frecuencias y porcentajes para las varia-
bles cualitativas. Se aplico la prueba de Kolmogorov-
Smirnov para determinar la distribucion de las varia-
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bles cuantitativas, la prueba de % para relacionar dos
variables cualitativas, la prueba de t de Student para
comparar dos promedios y la ANOVA para comparar
mas de dos promedios. Se tomo un valor de p > 0.05
como significancia estadistica.

Como estudio observacional, no presentd beneficio
o dafio a los pacientes. Segun lo estipulado en el ar-
ticulo 17 en el Reglamento General de Salud en Ma-
teria de Investigacion para la Salud, este proyecto se
clasifica como riesgo minimo. Esta investigacion fue
aprobada por el comité de investigacion y ética del
Hospital Regional 1° de Octubre, con numero de oficio:
090201/4.23/224/2020.

RESULTADOS

Se incluyeron 115 pacientes que acudieron a urgencias
con dolor toracico. La frecuencia de este diagnostico
fue de 63.5% (73 casos) en el sexo masculino y de
36.5% (42 casos) en el sexo femenino.

El promedio de la edad fue de 55.75 + 8.12 afios con
una edad minima de 38 afios y una edad méaxima de 80
afos. No se observo diferencia en cuanto a la edad y el
sexo; sin embargo, el promedio de edad fue ligeramen-
te menor en los hombres en comparacién con las muje-
res [55.10 £ 7.26 afios (rango de 38 a 80 afios) versus
56.88 + 7.26 afios (rango de 40 a 71 afios), p = 0.25].

De 100% de los pacientes con dolor toracico, sélo en
25.2% (29 casos) se diagnosticé una alteracion cardio-
vascular y en 74.8% (86 casos) se identifico otro pade-
cimiento.

De 100% de las patologias cardiovasculares que se
diagnosticaron, las mas frecuentes fueron la angina
estable en 22.2% (seis casos), fibrilacion auricular en
3.8% (un caso), infarto agudo al miocardio en 37% (10
casos) e insuficiencia cardiaca también en 37% (10 ca-
s0s). Sin embargo, en relacidn al total de los pacientes,
1.2% (dos casos) tenia enfermedad renal crénica, la
cual puede modificar los niveles de troponina I.

Linea de llenado

Control de posicién (C)

Canal receptor

Tapa

Posiciones de pruebas (M, T) Zona de aplicacion de la muestra
Figura 1: Diagrama de dispositivos ZAP.

C = control. M = mioglobina. T = troponina.

Modificada de: Gahp Pharma. Diagrama dispositivo ZAP.

Disponible en https:/gahppharma.com/#demo
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Figura 2: Troponina I/mioglobina, resultados de la prueba.

C = control. M = mioglobina. T = troponina.

Modificada de: Gahp Pharma. Instructivo de troponina I/mioglobina, resultados de la
prueba. Disponible en https://gahppharma.com/#demo

A todos los pacientes con dolor toracico se les de-
termind la prueba ZAP, la cual fue positiva en 27% (31
casos) y negativa en 73% (84 casos).

En relacién con la evaluacion de troponina I, se ob-
servo que 67.8% (78 casos) tuvo un resultado nega-
tivo, ya que los valores fueron menores de 2 ng/dL,
13% (15 casos) tuvo un resultado probable, ya que el
resultado fue de 2 a 100 ng/dL y en 19.1% (22 casos)
el resultado fue positivo, ya que tuvieron un resultado
mayor de 100 ng/dL (Figura 2).

En la Tabla 1 se muestra la asociacion significativa
(p < 0.05) del diagnéstico definitivo de los pacientes que
ingresaron al servicio de urgencias por dolor toracico
con el resultado de la prueba ZAP. Se puede observar
gue en una proporcion 2:1 la prueba ZAP sera positiva
cuando el diagnostico se trate de alguna alteracion car-
diovascular y ademas, se observé que tener una prueba
ZAP positiva representa 15 veces mas riesgo de que
los pacientes con dolor toracico presenten una altera-
cion cardiovascular (OR = 15.15, intervalo de confianza
de 95% (5.52-41.58).

En la Tabla 2 se muestra la asociacion significativa (p
< 0.05) del resultado de la prueba ZAP con el diagnostico
definitivo de los pacientes que ingresaron al servicio de
urgencias por dolor toracico. Se puede observar que la
prueba ZAP fue positiva en la angina estable, en el infarto
agudo al miocardio y en la insuficiencia cardiaca como
patologias cardiovasculares, pero también fue positiva en
pacientes con diagndstico de enfermedad renal cronica.

Existié asociacion significativa (p < 0.05) del sexo de
los pacientes que ingresaron al servicio de urgencias
por dolor toracico con el resultado de la prueba ZAP.
Se puede ver que en una proporcion 3.4:1 la prueba
ZAP seré positiva cuando el paciente afectado sea del
sexo masculino, ademas se observo que los hombres
tienen 2.44 veces mas riesgo de tener una prueba ZAP
positiva en el grupo de pacientes con dolor toracico (OR
= 2.44, intervalo de confianza de 95% (0.95-6.31).
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En relacion a la edad, no hubo diferencia entre los
pacientes con dolor toracico y prueba ZAP positiva y
aquéllos que tuvieron la prueba ZAP negativa; sin em-
bargo, los pacientes con prueba ZAP positiva eran un
afio mayores que los que tuvieron una prueba negativa
(56 = 9.56 afios versus 55.65 afios, p = 0.84).

En la Tabla 3 se muestra la relacion significativa (p <
0.05) entre troponina | y el diagnostico de alteraciones
cardiovasculares en pacientes que ingresaron al servi-
cio urgencias con dolor toracico.

En relacion a los niveles séricos de troponina | se
observo que los pacientes con alteraciones cardiovas-
culares tuvieron un promedio de 691.1 + 1274.14 ng/dL
(rango de 17 a 5,000 ng/dL) versus otras patologias con
una media de 6.72 + 17.36 ng/dL (rango de 1 a 92 ng/
dL), siendo estas diferencias significativas (p = 0.0001).

En la Tabla 4 se muestra la comparacion de las me-
dias, valores minimos y maximos de los niveles séricos
de troponina | en relacion a las patologias diagnostica-
das en pacientes que ingresaron a urgencias con dolor
toracico. Se puede ver que la media fue mayor al igual
gue el valor maximo en los pacientes con diagnéstico
definitivo de infarto agudo al miocardio seguido de in-
suficiencia cardiaca y angina estable con una diferencia
significativa (p < 0.05).

Por otro lado, no observamos diferencia entre el re-
sultado de troponina | sérica entre hombres y mujeres
(p > 0.05); sin embargo, la media fue mayor en el sexo
masculino (192.4 + 763.21 ng/dL, rango de 1 a 5,000
ng/dL versus 156.54 + 577.32 ng/dL, rango de 1.5 a
2,800 ng/dL). En relacion a la edad, ésta no se correla-
cion6 con los niveles séricos de troponina | (Rho = 0.2,
p =0.75).

Adicionalmente, analizamos la posible relacion entre
el resultado de la prueba rapida ZAP con el resultado
cualitativo de troponina I.

En relacion a la troponina | sérica, observamos una
diferencia significativa (p = 0.01) entre las medias de
troponina | sérica entre los pacientes con resultado
positivo de la prueba ZAP versus resultado negativo
(441.87 + 1134.43 ng/dL rango de 1.5 a 5,000 ng/dL
versus 83.41 + 412.24 ng/dL rango de 1 a 2,800 ng/dL).

Tabla 1: Relacion del diagndstico definitivo de los
pacientes que ingresaron al servicio de urgencias por dolor
toracico con el resultado de la prueba ZAP. N = 115.

Diagnostico
Alteraciones
cardiovasculares Otros
N=29 N =86
%% p <0.05 n (%) n (%) Total
Prueba ZAP
Positivo 20 (69.0) 11 (12.8) 31(27.0)
Negativo 9(31.0) 75 (87.2) 84 (73.0)

Tabla 2: Relacion del resultado de la prueba ZAP con el
diagnéstico definitivo de los pacientes que ingresaron
al servicio de urgencias por dolor toracico. N = 115.

Alteracion cadiovascular
n (o/o)

Infarto
Angina agudode Insuficiencia  Enfermedad
estable Fibrilacion  miocardio cardiaca renal crénica Otra
N=6 N=1 N=10 N=10 N=2 N =286
3 (50) 0 7 (70) 7 (70) 2 (100) 12 (14)
3 (50) 1(100) 3(30) 3(30) 0 74 (86)
Tabla 3: Relacion del resultado de la evaluacion
de troponina | con el diagndstico de alteraciones
cardiovasculares en pacientes que ingresaron al
servicio de urgencias con dolor toracico. N = 115.
Diagnéstico
n (%)
Alteraciones
cardiovasculares Otros
p<0.05 N=29 N =86 Total
Troponina |
Negativo 0 78(90.7) 78 (67.8)
Probable 7 (24.1) 8(9.9) 15 (13.0)
Positivo 22 (75.9) 0 22(19.1)
DISCUSION

En todo el mundo la enfermedad coronaria es la cau-
sa mas frecuente de muerte y su frecuencia esta en
aumento. En Europa, sin embargo, en las ultimas tres
décadas se ha observado una tendencia general a la
reduccion de la mortalidad por enfermedad corona-
ria.'® La enfermedad coronaria causa casi 1,800,000
de muertes al afio, lo que corresponde a 20% de todas
las muertes en Europa, con grandes variaciones entre
paises.® Por lo anterior, es importante encontrar he-
rramientas que sirvan en el diagnostico temprano de
los pacientes con IAM para disminuir de esta manera
la morbimortalidad.

Segun el presente trabajo, no se observo diferencia
en cuanto a la edad y el sexo; sin embargo, el promedio
de edad fue ligeramente menor en los hombres en com-
paracion con las mujeres. Esto contrasta con lo obser-
vado en el marco tedrico, donde se encontré que la inci-
dencia del sindrome coronario agudo muestra un patrén
constante en afectar con mayor frecuencia a personas
mas jovenes que a las de mayor edad y mas a los va-
rones que a las mujeres.*®?% Segun la bibliografia inter-
nacional, las enfermedades coronarias afectan con mas
frecuencia a los hombres mayores de 60 afios de edad.

De 100% de las patologias cardiovasculares que se
diagnosticaron, las mas frecuentes fueron la angina es-
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Tabla 4: Comparacion de valores descriptivos de
los niveles séricos de troponina | en relacion con
las patologias diagnosticadas en pacientes que
ingresaron a urgencias con dolor toracico.

Media * desviacion

En relacién a la troponina |, ésta se relacion6 de ma-
nera significativa con la patologia cardiovascular, ya
gue esta prueba fue positiva en 74%. En cuanto a la
edad, los pacientes con prueba ZAP positiva eran un
afio mayor que los que tuvieron una prueba negativa.

Se encontrd que existe una relacion de hasta 48.4%
de que haya elevacion de troponina | sérica con una
prueba ZAP positiva, lo cual concluye que el utilizar la
prueba ZAP al ingreso del paciente puede beneficiar la

ANOVA, Minimo estandar Maximo
p<0.05 n (ng/dL) (ng/dL) (ng/dL)
Angina estable 6 43.0 96.66 + 60.15 172
Fibrilacion 1 159.0 159 159
Infarto agudo 10 130.0 1,780 + 1,741.53 5,000
al miocardio

Insuficiencia 10 49.0 133.8 + 50.47 189
cardiaca

Enfermedad 2 34.0 52 +25.45 70
renal cronica

Otra 86 1.0 7.43+22.87 169

table, fibrilacion auricular, infarto agudo al miocardio e
insuficiencia cardiaca también, lo cual contrasta con lo
reportado en la bibliografia, donde se documenta que
las principales causas de elevacion de biomarcadores
cardiacos son la angina estable y el infarto agudo al
miocardio.?!

En relacion a la evaluaciéon de troponina |, la gran
mayoria de pacientes tuvo un resultado negativo, ya
gue los valores fueron menores de 2 ng/dL, lo cual
contrasta con lo reportado en otros articulos en los
cuales se encontr6 que los pacientes analizados con
el método ZAP presentaban una sensibilidad de 75%,
especificidad de 94%, lo cual pudiese ser secundario
a errores en la toma de muestra o problemas propia-
mente dichos en la carcasa de la prueba, lo cual debe-
ria analizarse.??

En la presente investigacion se puede observar que
una prueba ZAP positiva representa 15 veces mas ries-
go de que los pacientes con dolor toracico tengan una
alteracion, lo que corresponde a lo reportado previa-
mente al detectar un incremento en la positividad en
patologias de origen cardiovascular.?®

Se documentd también que la prueba ZAP fue positi-
va en la angina estable, en el infarto agudo al miocardio
y en la insuficiencia cardiaca como patologias cardio-
vasculares, pero también fue positiva en pacientes con
diagnéstico de enfermedad renal crénica, debiendo ser
tomado en cuenta, puesto que se ha reportado que la
elevacién de biomarcadores cardiacos no siempre es
secundaria a infarto agudo al miocardio, sino que exis-
ten algunas otras patologias que pueden ser causantes
de elevacion de enzimas cardiacas.?*

CONCLUSIONES

La prueba rapida ZAP se relacion6 con el hallazgo car-
diovascular y observamos que los pacientes con prueba
ZAP positiva tuvieron 15 veces mas riesgo de que su
diagnéstico fuera una patologia cardiovascular.
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RESUMEN

Introduccién: evidencia considerable apoya la fraccion de espacio muerto
pulmonar como un predictor independiente de mortalidad en el sindrome de
dificultad respiratoria aguda (SDRA). Sin embargo, rara vez se mide o se usa
en la practica clinica. Principalmente, esto se debe a la falta de un indice simple
junto a la cama para monitorear el espacio muerto y el gasto adicional asociado
con la medicion en el entorno de cuidados criticos. En consecuencia, el fallo
de ventilacién, a pesar de su importancia, esta completamente excluido como
variable estratificante en el SDRA.

Objetivo: demostrar que la relacion ventilatoria (RV) es un marcador pronéstico
en pacientes con ventilacion mecanica con SDRA en la Unidad de Cuidados
Intensivos (UCI) del Hospital General La Villa.

Material y métodos: el analisis exploratorio consistié en la generacion de una
matriz de correlacion utilizando como estadistico de prueba el coeficiente de
correlacion de Pearson (r). Para el analisis comparativo se utilizé un anélisis de
varianza ANOVA en el que asumimos varianzas homogéneas y distribucion nor-
mal o una prueba de t-Student, cada prueba fue llevada a un nivel de confianza
de 95%. Para la estimacion del riesgo asociado a mortalidad en pacientes con
SDRA se utiliz6 un modelo de regresion logistica binaria con el método Logit.
Para todos los analisis cuantitativos se utiliz6 como estadistico de prueba p.
Resultados: para la asociacion de los valores de RV con la probabilidad de
mortalidad hospitalaria se llevé a cabo un analisis de regresion logistica univa-
riable, el cual mostré que a medida que los valores de RV se incrementan el
riesgo de mortalidad aumenta (OR 3.07E+07 [4.657, 2.032e+11], p < 0.000).
Conclusiones: los valores de relacion ventilatoria pueden servir como un in-
dicador temprano para el pronéstico de la mortalidad en pacientes con SDRA
que han ingresado la UCI.

Palabras clave: relacion ventilatoria, ventilacion mecéanica invasiva, SDRA.

ABSTRACT

Introduction: considerable evidence supports lung dead space fraction as an
independent predictor of mortality in ARDS. However, it is rarely measured or
used in clinical practice. Primarily, this is due to the lack of a simple bedside
index to monitor dead space and the additional expense associated with
measurement in the critical care setting. Consequently, ventilation failure,
despite its importance, is completely excluded as a stratifying variable in ARDS.
Objective: to demonstrate that the ventilatory ratio is a prognostic marker in
mechanically ventilated patients with SARS in the ICU of Hospital General La Villa.
Material and methods: the exploratory analysis consisted of generating a
correlation matrix using Pearson’s correlation coefficient (r) as the test statistic.
For the comparative analysis, an ANOVA was used in which we assumed
homogeneous variances and normal distribution or a t-student test, each test
was carried at a confidence level of 95%. To estimate the risk associated with
mortality in patients with ARDS, a binary logistic regression model was used
with the Logit method. For all quantitative analyses, p-value.

Results: for the association of RV values with the probability of hospital
mortality, a univariate logistic regression analysis was carried out, which showed
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that as RV values increase, the risk of mortality increases. (OR 3.07E+07 [4.657,
2.032e+11], p-value < 0.000).

Conclusions: ventilatory ratio values can serve as an early indicator for the
prognosis of mortality in patients with ARDS who have been admitted to the
Intensive Care Unit.

Keywords: ventilatory relationship, invasive mechanical ventilation, ARDS.

RESUMO

Introducéo: evidéncias consideraveis apoiam a fragdo do espago morto
pulmonar como preditor independente de mortalidade na SDRA. No entanto,
raramente é medido ou usado na prética clinica. Principalmente, isso se deve
a falta de um indice simples a beira de leito para monitorar o espaco morto
e o0 gasto adicional associado a medicédo no ambiente da unidade de terapia
intensiva. Consequentemente, a falha ventilatéria, apesar de sua importancia,
é completamente excluida como variavel estratificadora na SDRA.

Objetivo: demonstrar que a relacéo ventilatéria € um marcador prognéstico
em pacientes com ventilacdo mecanica com SARS na UTI do Hospital General
La Villa.

Material e métodos: a andlise exploratéria consistiu na geragdo de uma matriz
de correlagdo utilizando como estatistica de teste o coeficiente de correlagdo
de Pearson (r). Para a analise comparativa foi utilizada uma ANOVA em que
assumimos variancias homogéneas e distribuicdo normal ou um teste t-Student,
cada teste foi levado a um nivel de confianga de 95%. Para estimar o risco
associado a mortalidade em pacientes com SDRA, foi utilizado um modelo
de regresséo logistica binaria com o método Logit. Para todas as analises
quantitativas, utilizou- se como estatistica o teste p-value.

Resultados: para a associacdo dos valores de RV com a probabilidade
de mortalidade hospitalar, foi realizada uma anélise de regresséo logistica
univariada, que mostrou que a medida que os valores de RV aumentam, o
risco de mortalidade aumenta. (OR 3.07E+07 [4.657, 2.032e+11], p-value
< 0.000).

Conclusdes: os valores da relagéo ventilatéria podem servir como um indicador
precoce do prognéstico de mortalidade em pacientes com SDRA internados na
Unidade de Terapia Intensiva.

Palavras-chave: relacéo ventilatéria, ventilagdo mecéanica invasiva, SDRA.

Abreviaturas:

DMT2 = diabetes mellitus tipo 2.

FACTT = ensayo controlado aleatorio.

PaCO2 = presion parcial arterial de dioxido de carbono.
PEEP = presion positiva al final de la espiracion.

P-SILI = lesion pulmonar autoinducida por el paciente.
RV = relacion ventilatoria.

SDRA = sindrome de dificultad respiratoria aguda

UCI = unidad de cuidados intensivos.

VILI = lesién pulmonar inducida por el ventilador.

INTRODUCCION

El sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) se
caracteriza por edema pulmonar no cardiogénico, hi-
poxemia relacionada con cortos circuitos y un pulmén
aireado disminuido, lo que explica la baja distensibilidad
respiratoria. En tales situaciones, el aumento del tamafio
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de los pulmones mediante el reclutamiento de unidades
pulmonares previamente colapsadas a menudo se logra
mediante el uso de altos niveles de presidn positiva al
final de la espiracion (PEEP, por sus siglas en inglés),
maniobras de reclutamiento y posicién en decubito pro-
no. Debido a que la presion transpulmonar alta induce
estrés en el pulmén que se tolera mal en el SDRA, los
volumenes corrientes relativamente bajos, junto con la
tolerancia a la hipercapnia moderada (permisiva), facili-
tan el objetivo de minimizar la lesién pulmonar inducida
por el ventilador (VILI, por sus siglas en inglés). De he-
cho, en las primeras fases del SDRA, antes de que un
paciente se haya fatigado o sedado, las altas presiones
transpulmonares asociadas con el esfuerzo inspiratorio
vigoroso espontaneo pueden contribuir al dafio (la de-
nominada lesion pulmonar autoinducida por el paciente
[P-SILI, por sus siglas en inglés]).*

El intercambio de gases consta de dos funciones
esenciales, la oxigenacion y la ventilacion. El primero,
cuantificado por el PaO,/FiO, es el método primario de
diagnostico y estratificacion de pacientes en sindrome
de dificultad respiratoria aguda. Este Gltimo se monito-
rea mejor midiendo la fraccion del espacio muerto pul-
monar (Vd/Vt). Evidencia considerable apoya la fracciéon
de espacio muerto pulmonar como un predictor inde-
pendiente de mortalidad en el SDRA; sin embargo, rara
vez se mide 0 se usa en la practica clinica. Principal-
mente, esto se debe a la falta de un indice simple junto
a la cama para monitorear el espacio muerto y el gasto
adicional asociado con la medicion en el entorno de cui-
dados criticos. En consecuencia, el fallo de ventilacién,
a pesar de su importancia, esta completamente exclui-
do como variable estratificante en el SDRA.

La relacion ventilatoria (RV), un indice simple de ca-
becera de deterioro de la eficiencia de la ventilacion se
describe como (Ecuacion 1):

RV = V.E medido x PaCO, medido/V.E predicho x
PaCO, ideal.

Donde:

RV es la relacion ventilatoria, V.E medido es la ven-
tilacion minuto medida (mL/min), PaCO, medido es la
presion arterial medida de dioxido de carbono (mmHg),
V.E predicho es la ventilacion minuto predicha calcu-
lada como peso corporal predicho x 100 (mL/min),? y
PaCO, ideal es la presion arterial esperada de dioxido
de carbono en pulmones normales si se ventila con la
ventilacion diminuta prevista. PaCO, ideal se establece
en 37.5 mmHg (5 kPa) para todos los pacientes.

Los pacientes que tienen una buena distensibilidad
pulmonar aceptan volimenes tidales mas grandes (7-8
mL/kg de peso corporal ideal) que los que se aplican

habitualmente para el SDRA sin empeorar el riesgo de
VILI. En realidad, en un hombre de 70 kg, con disten-
sibilidad del sistema respiratorio de 50 mL/cmH,0O y
PEEP de 10 cmH,0, un volumen corriente de 8 mL/kg
produce una presion de meseta de 21 cmH,O y presion
de conduccion de 11 cmH, O, ambos muy por debajo de
los umbrales actualmente aceptados para la protecciéon
del VILI (30 y 15 cmH,0, respectivamente). Un volumen
tidal mas alto podria ayudar a evitar la reabsorcion de
atelectasias e hipercapnia debido a la hipoventilacién
con volumenes corrientes mas bajos.?

La RV es una relacion sin unidad, un valor aproxima-
do a 1 representaria pulmones de ventilacion normal. El
analisis fisioldgico muestra que la RV esté influenciada
tanto por la fraccion del espacio muerto pulmonar como
por el Vol. CO, (mL/min). Un valor elevado de RV re-
presentaria un aumento del espacio muerto pulmonar,
un aumento del Vol. CO, o ambas cosas. Por lo tanto,
la relacién de la RV con la fraccion del espacio muerto
pulmonar en el SDRA sigue siendo desconocida. Hipo-
téticamente, una asociacion significativa entre las dos
variables sugeriria que la RV podria usarse como un
marcador practico de ventilacion deteriorada.*

Dieciséis afos han pasado desde que el estudio de
Nuckton y sus colegas mostraron que la fraccion de es-
pacio muerto pulmonar es un predictor independiente
de mortalidad en el SDRA. Desde entonces, varios es-
tudios han reforzado estos hallazgos; sin embargo, la
medicion del espacio muerto pulmonar y la ventilacion
deteriorada permanecen en gran medida sin usar en la
practica clinica o como variable de investigacion. Nues-
tro enfoque actual para la estratificaciéon en el SDRA
descuida esta anomalia fisiol6gica importante. En el
estudio presentado, el analisis del conjunto de datos
del ensayo controlado aleatorio (FACTT) mostré que
el PaO,/FiO, ya no fue un predictor independiente de
mortalidad cuando se ajusto por RV. Estos hallazgos
se suman a las preocupaciones, planteadas por otros,
de que el PaO,/FiO, tiene limitaciones como variable
estratificante primaria en el SDRA.

A medida que aumenta la gravedad del SDRA, las uni-
dades alveolares con desajuste heterogéneo entre ven-
tilacién/perfusién conducen a hipoxemia e hipercarbia, lo
que explica en parte la correlacion negativa entre RV y
PaO,/FiO,. En su mayoria; sin embargo, la ventilacion y
la oxigenacion son procesos fisiolégicamente distintos v,
por lo tanto, la correlacion observada entre las dos varia-
bles fue débil, lo que indica que la informacion prondstica
y fisiopatolégica proporcionada por la RV no se puede
extraer de PaO,/FiO, proporcién sola y viceversa.

Durante las Ultimas cinco décadas, el énfasis en la
ventilacibn mecanica se ha centrado cada vez méas en
mejorar la oxigenacion, evitando al mismo tiempo com-
plicaciones iatrogénicas. Aunque las mediciones de
diéxido de carbono se utilizan para guiar la adecuacion
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ventilatoria, la mayoria de las estrategias ventilatorias
estan dirigidas principalmente a una oxigenacion ade-
cuada. Las mediciones y los indices de oxigenacion,
como PaO,, Sp0O, y PaO,/FiO, o gradientes A-a (al-
veolar-arterial) se utilizan con frecuencia para ajustar la
configuracion ventilatoria y ayudar en la toma de deci-
siones clinicas.

Los problemas clinicos con la eliminacion de CO, se
manifestaran como una elevacion de la PaCO,, un re-
quisito de aumento de la ventilacion por minuto o una
combinacion de ambos. El indice ideal que refleje la eli-
minacion de CO, deberia ser sencillo de usar y facilmen-
te repetible. Por lo antes expuesto si utilizamos la razon
del producto del volumen minuto y PaCO, a valores pre-
dichos de los mismos parametros podemos producir un
indice novedoso llamado relacién ventilatoria (RV).2°

Recientemente, se ha descrito un indice simple de
adecuacion ventilatoria a pie de cama. La RV facil de
calcular mediante la ventilaciébn minuto y la presién par-
cial arterial de didxido de carbono (PaCO,).

La produccion de diéxido de carbono y la ventilacion
alveolar son los determinantes de la PaCO,. La ven-
tilaciéon alveolar es una fraccion variable de la ventila-
cion minuto, siendo la fraccion restante la ventilacion
del espacio muerto fisiologico. La relacion ventilatoria
se puede analizar en términos de produccion de didxido
de carbono y la fraccidén de ventilacidon minuto que es
ventilacién alveolar.

La inspeccién de la ecuacion muestra que la rela-
cion ventilatoria se rige por la produccion de diéxido de
carbono y la eficiencia ventilatoria de una manera 16-
gicamente intuitiva. La relacion ventilatoria es un valor
numérico adimensional. Cuando los valores predichos
coincidan con los valores reales, como en individuos
normales, el rango del indice ventilatorio se distribuira
alrededor de la unidad. Al considerar los cambios dina-
micos, un aumento de la relacion ventilatoria representa
un aumento de la produccion de didéxido de carbono,
una disminucioén de la eficiencia ventilatoria 0 ambos.
Por el contrario, una RV decreciente representa una
disminucion de la produccion de didxido de carbono, un
aumento de la eficiencia ventilatoria 0 ambos. Siempre
que la otra variable permanezca constante, RV tiene
una relacion lineal tanto con PaCO, como con V.E. De
manera similar, RV tendria una relacion lineal con la
frecuencia ventilatoria y el volumen corriente, siempre
que la otra variable permanezca constante. Como la re-
lacion depende de la ventilacion por minuto y la PaCO.,,
cualquier alteracion en la configuracion ventilatoria que
resulte en un cambio en la RV podria deberse a cam-
bios en la ventilacion alveolar o a un cambio significati-
vo en la produccion de CO,.%7

Entonces cualquier cambio en la produccion de CO,
representaria directamente un cambio en la eficiencia
ventilatoria o, dicho de otra manera, un cambio en la

ventilaciéon del espacio muerto fisiolégico. Se dispone
de datos limitados sobre las respectivas contribuciones
de la eficiencia ventilatoria y la produccion de CO, so-
bre los cambios en la ventilacion minuto y la PaCO,,.
Ravenscraft y colegas han demostrado que los cambios
en la eficiencia ventilatoria tienen un mayor impacto en
la ventilacién por minuto «excesiva» que los cambios en
el Vol. CO, en pacientes con ventilacion mecanica en
estado critico. En la practica clinica, se anticipa que la
variacion en la ventilacion alveolar es mayor que el Vol.
CO,; por lo tanto, los cambios en la RV representarian
principalmente la eficiencia ventilatoria.®*°

Produccion de CO, (Vol. CO,)

La produccion de CO, es una medida de la actividad
metabolica. Los factores que influyen en el metabolismo
celular, por ejemplo, sepsis, ejercicio, intervenciones de
rutina en la UCI, alteracién de los niveles de sedacion
0 cambios de temperatura, darian lugar a un cambio
en el Vol. CO,. Factores extrinsecos como el aumento
de la carga nutricional y la administracion de farmacos
también pueden influir en el Vol. CO,,. En pacientes con
respiracion espontanea, una elevacion de Vol. CO, se
manifestara como un aumento de V.E, un aumento de
PaCO, o ambos; mientras que en pacientes con ventila-
cion minuto fija, la elevacion de los niveles de Vol. CO,
conducira a un aumento de PaCO,. Se ha demostrado
que tanto los grupos de ventilacién espontanea como
los de ventilacion por minuto fijo tienen una eficiencia
ventilatoria reducida y un aumento en la ventilacion del
espacio muerto medido. En ausencia de una causa ven-
tilatoria obvia, la evaluacion de la RV cambiante debe
incorporar una consideracion del metabolismo alterado.

A partir del modelo matematico descrito anterior-
mente, se puede afirmar que en un paciente donde la
eficiencia ventilatoria permanece constante, una dupli-
cacion de Vol. CO, daria como resultado la duplicacion
de RV. De manera similar, en un paciente con Vol. CO,
constante, una reduccion a la mitad de la ventilacion al-
veolar daria como resultado la duplicacion de la relacion
ventilatoria. En pacientes ventilados mecanicamente,
los estudios han demostrado que, aunque las interven-
ciones de estimulacion metabdlica pueden resultar en
elevaciones de Vol. CO, de hasta 35%, tienden a ser
de corta duracion y volver rapidamente a los niveles ba-
sales.'?

La relacion ventilatoria proporciona a los médicos
un valor numérico de facil calculo que refleja los cam-
bios en la eficiencia ventilatoria, Vol. CO, o ambos. La
ventilacion por minuto y la PaCO, se pueden medir al
lado de la cama y actualmente la mayoria de las UCI
registran esta informacion. Los calculos individuales de
RV proporcionaran informacién sobre el grado de va-
riacion de los valores predichos; sin embargo, la apli-
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cacion mas util como herramienta de seguimiento en
el entorno de cuidados intensivos seria observar las
tendencias en la RV. En particular, en pacientes con
hipercapnia permisiva, la RV puede usarse para moni-
torear los cambios en la eficiencia ventilatoria subya-
cente. La RV también proporcionaria informacion util al
evaluar los procedimientos terapéuticos realizados para
mejorar la ventilacion alveolar. Actualmente, el éxito de
maniobras como el reclutamiento, la broncoscopia y el
decubito prono en pacientes ventilados mecanicamente
se juzga en funcion de la mejoria en la oxigenacion.
para realizar junto a la cama. La relacion ventilatoria
ofrece informacion sobre los cambios en la ventilacién
alveolar, un parametro en el corazén de las maniobras
y es facil de calcular.'*"13

MATERIAL Y METODOS

Tipo de estudio: observacional, analitico, longitudinal y
retrospectivo.

Poblacion y unidades de estudio: fueron selecciona-
dos los expedientes de pacientes que fueron ingresa-
dos en el Servicio de Unidad de Cuidados Intensivos
(UCI) del Hospital General La Villa, durante el periodo
comprendido de marzo 2021 a marzo 2022, que requi-
rieron de ventilacion mecanica y desarrollaron SDRA.

Procesamiento de datos: el analisis de los datos in-
cluyé como punto de partida un andlisis exploratorio de

las variables bajo estudio, para el caso de las variables
cuantitativas se determinaron las medidas de tendencia
central (media aritmética y desviacion estandar) mien-
tras que para los datos categoricos se determinaron
conteos, frecuencias y prevalencias. Para la asociacion
de variables cuantitativas, se establecié un andlisis de
correlacioén utilizando como estadistico de prueba el co-
eficiente de correlacion de Pearson (r). Para el analisis
comparativo se utiliz6 una ANOVA en la que asumimos
varianzas homogéneas y distribucién normal o una
prueba de t-Student segln correspondia y cada prueba
fue llevada a un nivel de confianza de 95%. Para la es-
timacion del riesgo asociado a mortalidad en pacientes
con SDRA se utiliz6 un modelo de regresion logistica bi-
naria con el método Logit. Para todos los analisis cuan-
titativos se utiliz6 como estadistico de prueba p.

Principales resultados

1. Se encontr6 una diferencia significativa en los valo-
res promedio de relacién ventilatoria en los pacientes
que egresaron de manera satisfactoria y los pacien-
tes que fallecieron en la UCI.

2. No se encontr6 una diferencia significativa a favor
de que los valores de relacion ventilatoria clasifica-
dos por grupos de edad, de género, de peso corporal
o de las comorbilidades tengan un impacto sobre el
egreso de los pacientes.

Tabla 1: Demografia de una muestra de noventa pacientes con sindrome de dificultad respiratoria aguda
recibidos en la Unidad de Terapia Intensiva y que fueron clasificados con base en su egreso.

Pacientes dados
Total de pacientes de alta satisfactoriamente Pacientes fallecidos
Variables n (%) n (%) n (%)
NUmero de pacientes 90 55 35
Demografia
Edad* 60.9+9.9 61.3+10.3 60.4+9.3
Pesof 65.6 £12.5 65.2+125 66.2 +12.5
Género
Hombres 48 (53.3) 33(60.0) 15 (42.9)
Mujeres 42 (46.7) 22 (40.0) 20 (57.1)
Edad y peso estratificado por género:
Hombres
Edad por grupo* 61.3%10.0 61.5%10.4 60.4 £9.5
Peso por grupo* 654 +12.8 66.8 +13.4 62.4+11.4
Mujeres
Edad por grupo* 60.7 +9.9 61.0+10.5 60.5+9.4
Peso por grupof 659+ 122 63.0+10.9 69.1 £12.9
Comorbilidades
DMT2 16 (17.8) 9(16.4) 7 (20.0)
Hipertension 15 (16.7) 9(16.4) 6(17.1)
Obesidad 12 (13.3) 9(16.4) 3(8.6)
Otros 23 (25.6) 15 (27.3) 8 (22.9)
> 2 comorbilidades 24 (26.7) 13 (23.6) 11(31.4)

DMT2 = diabetes mellitus tipo 2.
* Datos expresados en afios, media + desviacion estandar.
+ Datos expresados en kilogramos, media + desviacion estandar
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Figura 1: Analisis comparativo de las medidas de la funcion respiratoria en pacientes con sindrome de dificultad respiratoria aguda estratificados por género
(A, D, G, J); por edad (B, E, H, K) y por peso corporal (C, F, I, L).
*p < 0.05, estadisticamente significativo cuando dos grupos son comparados.
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3. La relacion ventilatoria es el parametro que describe
las diferencias entre el grupo de egresos satisfacto-
rio y el grupo de sujetos fallecido aun por encima de
comparar los valores clinicos convencionales.

4. La edad, el género y el peso corporal son indepen-
dientes del egreso del paciente usando como refe-
rencia el indice de ventilacion respiratoria.

RESULTADOS

Este trabajo inici6 con un analisis exploratorio de los
datos clinicos y sociodemograficos de un grupo de pa-
cientes con SDRA que ingresaron a la unidad de terapia
intensiva. Los registros corresponden a un total de 90
pacientes se caracterizaron por una edad promedio de
61 + 9.9 afnos, el cual estaba constituido por 42 muje-
res (46.7% del total, con una edad promedio 60.7 £ 9.9
afos) y 48 hombres (563.3%, con una edad promedio
de 61.3 + 10.0 afnos). Una vez que los pacientes ingre-
saron a la UCI se les realiz6 algunas mediciones de
la funcién respiratoria los cuéles fueron registrados y
clasificados en dos grupos de acuerdo al tipo de egreso
de la UCI. El primer grupo clasificado como sujetos con
egreso satisfactorio corresponde a los pacientes que
fueron dados de alta (565/90, 61.1%), mientras que los

40 60 80

pacientes con complicaciones por SDRA que fallecie-
ron fueron clasificados en un segundo grupo (Tabla 1
y Figura 1). Con la informacién recolectada fue posible
calcular la relacion ventilatoria para estos dos grupos, la
cual fue determinada a partir de la Ecuacion 1.

En donde:

RV: relacion ventilatoria

V.E medido: ventilacion minuto medida (mL/min)
PaCO, medido: presion arterial de dioxido de carbono
medido (mmHg)

V.E predicho: valor de la ventilacién minuto de acuerdo
a peso corporal multiplicado por 100

PaCO, ideal: valor de la presion arterial de dioxido de
carbono esperada en un pulmdn normal de acuerdo con
una ventilacion esperada (mmHg)

Nota: PaCO, ideal mantiene un valor de 37.5 mmHg en
condiciones ideales.

Con los datos obtenidos, fue posible calcular la re-
lacion ventilatoria (RV). En el primer grupo que corres-
ponde a los pacientes con egreso satisfactorio el va-
lor promedio de este cociente fue de 0.9518 (IC 95%:
0.8904, 1.0132), mientras que el grupo de sujetos que
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Figura 2: Gréfica de correlacion de variables potencialmente involucradas con el egreso del paciente.
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Andlisis comparativo de las medidas
de la funcién respiratoria en
pacientes con sindrome de dificultad
respiratoria aguda estratificados

por tipo de comorbilidades.

*p < 0.05, estadisticamente significativo
cuando dos grupos son comparados.

Obesidad

fallecieron por SDRA mantuvo un valor promedio de
su relacion ventilatoria de 1.5610 (IC 95%: 1.4841,
1.6379). Se inicidé con un primer analisis exploratorio
con aquellas variables continuas que incluyeron los va-
lores de RV y se llevo a cabo un andlisis de correlacion
lineal usando como estadistico de prueba el coeficiente
de correlacion de Pearson (r). Los resultados mostraron
una correlacion positiva entre RV y PaCO, (r = 0.902,
p = 0.000), mientras que el volumen minuto mantuvo
una relacién positiva con el peso corporal (r = 0.853, p
= 0.000) (Figura 2). El empeoramiento de la hipoxemia
(PaO,/FiO,) se asocié con un declive de la ventilacion
deteriorada medida por RV (Figura 3). Hubo una co-
rrelacién negativa débil, pero significativa entre RV y
PaO,/FiO, (Pearson, r = —0.256; p = 0.0147).

Por otro lado, el anélisis de varianza revel6 una di-
ferencia significativa para los valores de ventilacién
respiratoria entre el grupo de pacientes con egreso sa-
tisfactoria y pacientes que fallecieron durante su estan-
cia en la UCI (p < 0.05) (Tabla 2). Este mismo analisis
comparativo fue llevado a cabo por categorias. El ana-
lisis estadistico reveld que bajo cualquier agrupamiento
propuesto, por ejemplo, comparando la RV de hombres

Sobrevivientes vs no sobrevivientes
Comorbilidades

Otras
DMT-2
HAS
Obesidad
Otras

> 2 Comorbilidades
> 2 Comorbilidades

Sobrevivientes vs no sobrevivientes
Comorbilidades

sobrevivientes con la RV de hombres no sobrevivientes,
siempre existe una diferencia significativa. Lo anterior,
puede ser interpretado como que los valores de la rela-
cién ventilatoria son diferentes entre el grupo de egreso,
pero independientes del género, la edad, el peso corpo-
ral o la presencia de comorbilidades. Para determinar
la existencia de variabilidad dentro de cada grupo de
estudio, se decidi6 identificar si variables como el géne-
ro, las edades, con punto de corte mayores y menores
a 60 anos, y el peso corporal, como punto de corte ma-
yores y menores de 70 kg, podrian marcar diferencias
significativas en el indice de la relacion ventilatoria. De
esta manera se encontrd que ni el género, ni edades
mayores 0 menores a 60 afios, ni el peso corporal ma-
yor o menor a 70 kg en pacientes mantienen una dife-
rencia significativa en sus valores promedio de la RV
(p > 0.05). Lo mismo para el caso del grupo de los pa-
cientes que fallecieron en la UCI, en donde, el género,
los intervalos de edad y de peso corporal no muestran
diferencias significativas dentro de este grupo (p > 0.05)
(Tabla 3).

Por otro lado, para asociar los valores de RV con la
probabilidad de mortalidad hospitalaria se llevé a cabo
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un analisis de regresion logistica univariable, el cual
mostrd que a medida que los valores de RV se incremen-
tan el riesgo de mortalidad aumenta (Tabla 4, Figura 2).

DISCUSION

El presente estudio tiene por objetivo analizar la rela-
cion existente entre algunos parametros de oxigenacion
con la evolucion clinica de pacientes con SDRA some-
tidos a ventilacibn mecanica en la unidad de cuidados
intensivos. Este estudio de tipo retrospectivo llevado
a cabo sobre un grupo de 90 pacientes mostrd que la

RV mantiene una asociacion con el prondéstico clinico
de pacientes con SDRA (Figura 4). Estos valores que
comunmente se pueden calcular de manera simple
a partir de variables respiratorias obtenidas de forma
rutinaria son una medida del deterioro ventilatorio por
lo que son usados como un indice de cabecera para
el pronéstico clinico en pacientes con SDRA. La rela-
cion ventilatoria se define como (ventilacion por minuto
[mL/min] x PaCO, [mmHg])/(peso corporal previsto x
100 x 37.5) (Ecuacion 1). EI SDRA se caracteriza por
una hipoxemia aguda, la cual dependiendo del nivel de
oxigenacion puede ser clasificada con los descriptores

Tabla 2: Analisis comparativo para determinar diferencias significativas entre los valores promedio
de los valores de la relacion ventilatoria entre los grupos de pacientes con sindrome de dificultad
respiratoria aguda que tuvieron diferente egreso de la Unidad de Cuidados Intensiva.

Pacientes dados de alta

Anélisis paramétrico

satisfactoriamente Pacientes fallecidos (ANOVA)
Valor promedio de RV, Valor promedio de RV, Grados de

Variables n IC 95% n IC 95% libertad Valor F p
Por grupo 55 0.9518 (0.8904, 1.0132) 35 1.5610 (1.4841, 1.6379) 89 151.8 0.000*
Género

Hombres 33 0.9795 (0.8986, 1.0604) 15 0.2023 (1.4551, 1.6951) 47 68.64 0.000*

Mujeres 22 0.9103 (0.8117, 1.0090) 20 1.5504 (1.4469, 1.5439) 41 81.87 0.000*
Edad (afos)

45-60 28 0.9587 (0.8766, 1.0408) 17 1.5546 (1.4492, 1.6599) 44 80.99 0.000*

> 61 27 0.9447 (0.8489, 1.0405) 18 1.5671 (1.4498, 1.6844) 44 68.69 0.000*
Peso (kg)

45-70 37 0.9692 (0.8922, 1.0461) 24 1.5422 (1.4467, 1.6378) 60 87.37 0.000*

>71 18 0.9161 (0.8088, 1.0234) 11 1.6020 (1.4647, 1.7392) 28 65.29 0.000*
Comorbilidades

DMT2 9 0.9695 (0.8133, 1.1257) 7 1.5313 (1.3542, 1.7084) 15 26.04 0.000*

Hipertension 9 1.1078 (0.9069, 1.3086) 6 1.6250 (1.3790, 1.8710) 14 12.40 0.004*

Obesidad 9 0.9275 (0.7717, 1.0833) 3 1.5456 (1.2758, 1.8154) 11 19.54 0.001*

Otros 15 0.9033 (0.7853, 1.0213) 8 1.6114 (1.4498, 1.7730) 22 54.18 0.000*

> 2 comorbilidades 13 0.9044 (0.7750, 1.0339) 11 1.5123 (1.3716, 1.6530) 23 43.47 0.000*

ANOVA = anélisis de varianza. n = nimero de pacientes de cada subgrupo. RV = relacion ventilatoria. IC = intervalo de confianza al 95% de confianza. DMT2 = diabetes mellitus tipo 2.

* Estadisticamente significativo con p < 0.05.

Tabla 3: Analisis de varianza para determinar diferencias significativas entre los valores
promedio de relacién ventilatoria (RV) en grupos de pacientes con sindrome de dificultad
respiratoria aguda (SDRA) con diferente egreso de la unidad de terapia intensiva.

Pacientes dados de alta satisfactoriamente

Pacientes fallecidos

Valor promedio de RV, Valor Valor promedio de RV,
Variables n IC 95% g.l. F p* n IC 95% g.l. Valor F p*
Género
Hombres 33 0.9795 (0.8892, 1.0697) 54 0.95 0.335 15 1.5751 (1.4832, 1.6671) 34 0.17 0.682
Mujeres 22 0.9103 (0.7998, 1.0208) 20 1.5504 (1.4708, 1.6300)
Edad (afios)
45-60 28 0.9587 (0.8599, 1.0575) 54 0.04 0.843 17 1.5546 (1.4680, 1.6411) 34 0.04 0.834
> 61 27 0.9447 (0.8441, 1.0453) 18 1.5671 (1.4830, 1.6512)
Peso (kg)
45-70 37 0.9692 (0.8836, 1.0547) 54 0.51 0.479 21 1.5422 (1.4703, 1.6141) 34 0.90 0.350
> 71 18 0.9161 (0.7934, 1.0387) 11 1.6020 (1.4958, 1.7082)

RV = relacion ventilatoria. IC = Intervalo de confianza al 95% de confianza. g.|. = grados de libertad. DMT2 = diabetes mellitus tipo 2. n = nimero de pacientes de cada

subgrupo. ANOVA = andlisis de varianza.
* Estadisticamente significativo con p.
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Tabla 4: Asociacion de variables demograficas y medidas ventilatorias con la severidad/mortalidad del sindrome de dificultad
respiratoria aguda en dos grupos de pacientes clasificados con base en su egreso de la unidad de terapia intensiva.

Relacion de probabilidad, intervalo

Variable de confianza al 95% Area bajo la curva (ROC) p
Edad 0.9915 (0.9497-1.0352) 05143 0.699
Género 2,000 (0.8465-4.7252) 0.5857 0.114
Peso 1.0063 (0.9725-1.0413) 0.5205 0.719
Comorbilidades
DMT2 1.2778 (0.4280-3.8148) 05182 0.660
Hipertension 1.0575 (0.3407-3.2825) 0.5029 0.923
Obesidad 1.4808 (0.5746-3.8162) 05390 0.416
Otros 0.7901 (0.2944-2.1205) 0.5121 0.640
> 2 comorbilidades 0.4792 (0.1203-1.9091) 05390 0.297
Frecuencia respiratoria 1.4485 (1.1380-1.8437) 0.6932 0.003*
Volumen minuto 1.0003 (1.000-1.0005) 0.6192 0.047*
PaCo, 1.2865 (1.1575-1.4299) 0.9366 0.000*
Relacion Pa0,/FiO, 0.9872 (0.9746-0.9998) 0.6239 0.047*
Relacion ventilatoria 3.0769E+07 (4.657-2.032E+11) 0.9839 0.000*
DMT2 = diabetes mellitus tipo 2. *Estadisticamente significativo con p < 0.05.
«leve» (PaO,/FiO, de 201 a 300 mmHg), «moderado» 1.0
(PaO,/FiO, de 101 a 200 mmHg) y «grave» (PaO,/FiO,
= | intercambio de gases que consta de dos funciones 0.8
esenciales, la oxigenacién y la ventilaciéon. El prime- 5
ro, cuantificado por el cociente PaO,/FiO,, que esel § o6
principal método de diagndstico y estratificacion de los 3
pacientes con SDRA. Este ultimo se controla mejor mi- é 0.4
diendo la fraccion de espacio muerto pulmonar [Vb/VT].
Pruebas considerables respaldan la fraccién de espacio 0.2
muerto pulmonar como predictor independiente de mor-
talidad en SDRA 314 00

La ventilacion alveolar es la fraccion eficiente de
la ventilacion minuto ‘E’ por lo que, cuando existen
problemas con la eliminacion de CO, a medida que
aumenta la PaCO, aumenta la ventilacion minuto o
ambas.'? Varios predictores de la funcion respiratoria
incrementan el nimero de variables con el objetivo
de hacer mas precisa la estimacion; sin embargo, los
efectos aditivos estimados son pequefos, estadistica-
mente significativos pero con una mejora limitada, lo
que probablemente sea una ventaja al utilizar el indice
de la relacion ventilatoria, pues mantiene una relacién
simple entre variables claves de la funcion respiratoria.
Si bien, las medidas de oxigenacion se utilizan tradi-
cionalmente para monitorear el progreso de los pa-
cientes en ventilacion con presion positiva también po-
dria ser un buen indicador de la severidad del SDRA;
sin embargo, rara vez se utiliza en la practica clinica.
Una de las posibles causas, tal vez sea la falta de un
indice de cabecera simple para monitorear el espacio
muerto y el trabajo adicional asociado en la practica
clinica en particular en el entorno de cuidados inten-
sivos.® En consecuencia, la falla ventilatoria, a pesar
de su importancia, esta excluida como variable estra-
tificadora en el SDRA. Por otro lado, encontramos una
asociacion estadisticamente significativa, pero margi-
nal (OR: 0.9872 [0.9746, 0.9998]; p = 0.047), entre la

0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0

Zona bajo curva = 0.9839. Especificidad

Figura 4: Curva caracteristica operativa del receptor (ROC) de la relacion
ventilatoria.

PaO, /FiO, y el riesgo de fallecimiento por SDRA, lo
que indica que esta relacion no podria ser un buen
predictor del tipo de egreso del paciente con SDRA en
la UCI. Aunque, trabajos previos en SDRA mostraron
que PaO,/FiO, puede variar debido a cambios en los
parametros ventilatorios durante las primeras 24 horas
de ventilacidbn mecanica. Estas observaciones pueden
explicar por qué no encontramos una fuerte asociacion
con la mortalidad, pues depende del marco temporal
de cada cohorte.'>'’ Finalmente, la RV es propuesta
como una alternativa a la fraccion de espacio muerto.
La RV, que incluye la ventilacién por minuto predicho
y la PaCO, predicho se ha descrito para monitorear la
eficiencia ventilatoria.'® Recientemente, Sinha y cola-
boradores encontraron una asociacion entre la RV y
la mortalidad en pacientes con SDRA,* hallazgo que
también fue confirmado en este trabajo. Existen impor-
tantes limitaciones de este estudio que son relevantes
para la interpretacion de los resultados. Uno de ellos
es que no se calculé la fraccion de espacio muerto, la
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cual es un indice ampliamente aceptado en el pronés-
tico clinico de pacientes con SDRA y que podria com-
pararse con los valores de RV para saber si ofrecen
probabilidades de riesgo similares.

CONCLUSIONES

1. Se demostr6 que la relacion ventilatoria es un indi-
cador confiable para predecir mortalidad con SDRA
severo.

2. Del total de los participantes en este estudio, la pre-
valencia de sexo de los pacientes con SDRA fue de
42 mujeres (46.7% del total, con una edad promedio
60.7 = 9.9 afos) y de 48 hombres (53.3%, con una
edad promedio de 61.3 £ 10.0 afos).

3. Se encontr6 que la mortalidad de los pacientes con
SDRA con relacion ventilatoria se asocia de forma
independiente con la mortalidad.

4. Las comorbilidades que se relacionaron con la mor-
talidad aplicando la relacién ventilatoria, demostraron
que todos los pacientes tenian al menos una comor-
bilidad asociada, siendo la diabetes mellitus tipo-2
(17.8% [16/90]), la hipertension arterial sistémica
(16.7% [15/90]) y la presencia de obesidad (13.3%
[12/90]) las comorbilidades de mayor prevalencia.

5. La edad media de los pacientes con la mortalidad,
aplicando la relacion ventilatoria, fue 42 mujeres
(46.7% del total, con una edad promedio 60.7 + 9.9
anos) y 48 hombres (53.3%, con una edad promedio
de 61.3 £ 10.0 anos).

6. Hubo una correlacién negativa débil, pero significa-
tiva, entre la relacion ventilatoria y PaO,/FiO, (Pear-
son, r =—-0.256; p = 0.0147).

7. Se midi6 la presién meseta sin encontrar relacién
con la mortalidad.
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Utilidad del protocolo Neumonia Zero modificado

para disminuir la incidencia de neumonia
asociada a la ventilacion mecanica en la UCI
del Hospital Regional ISSSTE Morelia

Usefulness of the modified Neumonia Zero protocol to reduce the incidence of pneumonia associated
with mechanical ventilation in the ICU of the ISSSTE Morelia Regional Hospital

Utilidade do protocolo Zero Pneumonia modificado para reduzir a incidéncia de pneumonia
associada a ventilagdo mecénica na UTI do Hospital Regional ISSSTE Morelia

Jorge Luis Medina Lépez,* Miriam Nicte Camacho Carrasco*

RESUMEN

La neumonia asociada a la ventilacion mecanica en la actualidad se considera
una emergencia mundial debido a que los microorganismos causales han ge-
nerado resistencia antimicrobiana. En un estudio retrospectivo que se realizd
en nuestra unidad de cuidados intensivos (UCI) se encontraron 206 ingresos
anuales, que corresponden al periodo del 15 de enero de 2021 al 15 de di-
ciembre de 2021; se detectaron 83 cultivos positivos de secrecion bronquial
que corresponden a 40.2% del total de ingresos con una tasa de incidencia de
41% anual. Del total del estudio, 35 de los cultivos corresponden a Acinetobac-
ter baumannii (16.9%), Stenotrophomonas maltophilia siete cultivos positivos
(4.35%), Staphylococcus aureus ocho (3.87%), Pseudomonas sp. siete cultivos
positivos (3.39%), E. coli siete cultivos positivos (3.39%), Staphylococcus epi-
dermidis seis cultivos (2.90%), Klebsiella pneumoniae cuatro cultivos (1.93%),
Enterococcus faecalis dos cultivos (0.06%), S. marcescens y Streptococcus
pneumoniae con un cultivo respectivamente (0.48%). Por todo esto, es necesa-
rio efectuar medidas que disminuyan dicha incidencia, la magnificacion de este
proyecto al estimar los altos costos diarios de la UCI puede reducir estos costos
a la institucion. El objetivo de este estudio es generar medidas preventivas para
disminuir la incidencia de neumonia asociada a la ventilacion mecanica en la
Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Regional Morelia ISSSTE. El estu-
dio consiste en implementar el protocolo Neumonia Zero modificado que consta
de siete acciones preventivas, las cuales son: 1) Posicion de cabecera entre 20
y 35°. 2) Evitar el cambio rutinario de circuito de ventilador. 3) Realizar aseo
con clorhexidina previo a aspiracion de secreciones. 4) Aseo de manos con
soluciones alcoholadas previo a aspiracion de secreciones. 5) Verificar presion
de globo de neumotaponamiento (20-25 mmHg) previo a aspiracion de secre-
ciones. 6) Realizar acciones diarias que disminuyan las sedaciones. 7) Colocar
sonda orogéstrica de calibre 14 Fr. Se elabor6 una lista de verificacion (chec-
klist) y se revisaron las siete acciones llenando por turno durante el periodo de
implementacion del estudio.

Palabras clave: neumonia asociada a la ventilacion mecanica, resistencia mi-
crobiana, acciones preventivas.

ABSTRACT

Ventilator-associated pneumonia is currently considered a global emergency
because the causative microorganisms have generated antimicrobial resistance.
In a retrospective study that was carried out in our intensive care unit, 206
annual admissions were found, of which they correspond from January 15, 2021
to December 15, 2021; 83 positive cultures of bronchial secretion were found,
corresponding to 40.2% of all admissions, with an annual incidence rate of 41%.
Of the total study, 35 cultures correspond to Acinetobacter baumannii (16.9%),
Stenotrophomonas maltophilia; seven positive cultures (4.35%), Staphylococcus
aureus eight corresponding to (3.87%), Pseudomonas sp. seven positive
cultures (3.39%), E. coli seven positive cultures (3.39%), Staphylococcus
epidermidis six cultures (2.90%), Klebsiella pneumoniae four cultures (1.93%),
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Enterococcus faecalis two cultures (0.06%), S. marcescens and Streptococcus
pneumoniae with one culture respectively (0.48%); for all this it is necessary to
carry out measures that reduce said incidence, the magnification of this project
by estimating the high daily costs of the intensive care unit can reduce the costs
to the institution. The objective of this study is to generate preventive measures
to reduce the incidence of pneumonia associated with mechanical ventilation
in the ICU of the Morelia ISSSTE Regional Hospital. The study consists of
implementing the modified Neumonia Zero protocol that consists of seven
preventive actions which are: 1) Head position between 20 and 35°. 2) Avoid
routine change of fan circuit. 3) Perform cleaning with chlorhexidine prior to
aspiration of secretions. 4) Clean hands with alcohol solutions prior to aspiration
of secretions. 5) Verify pressure of the pneumotamponade balloon (20-25
mmHg) prior to aspiration of secretions. 6) Carry out daily actions that reduce
sedation. 7) Place a 14 Fr orogastric tube. A checklist was made and the seven
actions per shift were reviewed, filling in per shift, during the implementation
period of the study.

Keywords: pneumonia associated with mechanical ventilation, microbial
resistance, preventive actions.

RESUMO

A pneumonia associada a ventilagdo mecanica é atualmente considerada uma
emergéncia global porque os microrganismos causadores geraram resisténcia
antimicrobiana. Em estudo retrospectivo realizado em nossa unidade de terapia
intensiva, foram encontradas 206 internagdes anuais, das quais correspondem
de 15 de janeiro de 2021 a 15 de dezembro de 2021; encontrou-se 83
culturas de secregdo bronquica positivas, correspondendo a 40.2% do total de
internagbes com taxa de incidéncia anual de 41%. Do total do estudo, 35 das
culturas correspondem a Acinetobacter baumannii (16.9%), Stenotrophomonas
maltophilia; 7 culturas positivas (4.35%), Staphylococcus aureus 8
correspondente a (3.87%), Pseudomonas sp. 7 culturas positivas (3.39%),
E. coli 7 culturas positivas (3.39%) Staphylococcus epidermidis 6 culturas
(2.90%), Klebsiella pneumoniae 4 culturas (1.93%), Enterococcus faecalis 2
culturas (0.06%) S. marcescens e Streptococcus pneumoniae com 1 cultura
respectivamente (0.48%); por tudo isto, é necessario realizar medidas que
reduzam a referida incidéncia. A ampliacdo deste projeto estimando os elevados
custos diarios da unidade de cuidados intensivos pode reduzir os custos para a
instituicdo. O objetivo deste estudo é gerar medidas preventivas para reduzir a
incidéncia de pneumonia associada a ventilagdo mecanica na UTI do Hospital
Regional Morelia ISSSTE. O estudo consiste na implementagéo do protocolo
Neumonia Zero modificado que consiste em 7 acdes preventivas que séo: 1)
Posicédo da cabeca entre 20 e 35°. 2) Evite a mudanca de rotina do circuito
do ventilador. 3) Limpar com clorexidina antes da aspiragdo de secregdes. 4)
Realizar a higiene das méos com solugdes alcodlicas antes da aspiragédo de
secregOes. 5) Verifique a pressédo do baldo de pneumotamponamento (20-
25 mmHg) antes da aspiracédo de secrecdes. 6) Realizar agdes diarias que
reduzam a sedagdo. 7) Colocar um tubo orogéstrico de calibre 14. Realizou-se
uma lista de verificagdo checklist e foram revisadas as sete agbes por turno,
preenchendo por turno, durante o periodo de implementacéo do estudo.
Palavras-chave: pneumonia associada a ventilagdo mecanica, resisténcia
microbiana, acdes preventivas.

INTRODUCCION

La neumonia asociada a la ventilacibn mecanica es una
complicacién pulmonar que se desarrolla después de
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48-72 horas de la intubacién endotraqueal, la tasa de
incidencia internacional de neumonias asociadas a la
ventilacion varid de 26 a 44%."® El rango de incidencia
de neumonia asociada a ventilacion mecanica (NAVM)
reportada en la literatura médica mexicana es de 10 a
20% de los pacientes.®'° Nuestro hospital tiene una
tasa anual de incidencia de 41%, lo cual se considera un
problema de salud nosocomial debido a las altas tasas
de infeccion asociadas a la ventilacion mecanica.'"'° La
incidencia se define como la cantidad de casos nuevos
de neumonia asociada a la ventilacibn mecanica en la
UCI en pacientes con ventilacion.? 620 Por esta razon,
he decidido realizar la aplicacion de un listado preven-
tivo modificado de neumonia asociada a la ventilacion
mecanica y comprobar si disminuye la incidencia de
neumonia asociada a la ventilacion mecéanica.>2'-24

MATERIAL Y METODOS

Justificacién. La neumonia asociada a la ventilacion
mecanica se ha considerado una complicacién con al-
tas tasas de incidencia, mayor tiempo en ventilacién
mecanica y uso indiscriminado de antibi6ticos. En un
estudio retrospectivo que se realizé en nuestra uni-
dad de cuidados intensivos (UCI) se encontraron 206
ingresos anuales, que corresponden al periodo del 15
de enero de 2021 al 15 de diciembre de 2021; se de-
tectaron 83 cultivos positivos de secrecion bronquial
que corresponden a 40.2% del total de ingresos con
una tasa de incidencia de 41% anual. Del total del es-
tudio, 35 de los cultivos corresponden a Acinetobacter
baumannii (16.9%), Stenotrophomonas maltophilia sie-
te cultivos positivos (4.35%), Staphylococcus aureus
ocho (3.87%), Pseudomonas sp. siete cultivos positivos
(8.39%), E. coli siete cultivos positivos (3.39%), Sta-
phylococcus epidermidis seis cultivos (2.90%), Klebsie-
lla pneumoniae cuatro cultivos (1.93%), Enterococcus
faecalis dos cultivos (0.06%), S. marcescens y Strep-
tococcus pneumoniae con un cultivo respectivamente
(0.48%). Por todo esto, es necesario efectuar medidas
que disminuyan dicha incidencia, la magnificacién de
este proyecto al estimar los altos costos diarios de la
UCI puede reducir estos costos a la institucion.

Hipotesis: el uso del protocolo Neumonia Zero modi-
ficado es (til para disminuir la incidencia de neumonia
asociada a la ventilacibn mecanica en la UCI del Hospi-
tal Regional Morelia ISSSTE.

Objetivos. Objetivo especifico: estimar la utilidad del
protocolo Neumonia Zero modificado para bajar la inci-
dencia de neumonia asociada a la ventilacién mecéanica
en la UCI del Hospital Regional ISSSTE Morelia. Objeti-
vos operacionales: 1. Describir la microbiologia asocia-
da a cultivos positivos en la UCI del Hospital Regional
Morelia ISSSTE. 2. Calcular el tiempo de ventilacion
mecaénica en los pacientes con neumonia asociada a

ventilacion mecanica. 3. Identificar la utilidad del proto-
colo Neumonia Zero modificado como rutina para dismi-
nuir la neumonia asociada a la ventilacion mecanica. 4.
Caracterizar el género con mayor prevalencia asociado
a la neumonia asociada a la ventilacion mecanica. 5.
Caracterizar la edad con mayor incidencia de neumonia
asociada a ventilacidbn mecanica.

Unidad o poblacion de estudio. Pacientes conecta-
dos a ventilacion mecénica en la Unidad de Cuidados
Intensivos del Hospital Regional ISSSTE Morelia de
julio a agosto de 2022. Tipo de estudio: prospectivo,
longitudinal, analitico y no experimental.

Criterios de inclusién: 1. Pacientes intubados con
ventilacidbn mecanica en la UCI. 2. Pacientes en quienes
se descarta neumonia al ingreso a la UCI. 3. Pacientes
con intubacion y ventilacion mecanica de menos de 24
horas de intubacion en otros servicios.

Criterios de exclusion: 1. Pacientes que se encuen-
tren en la UCI sin ventilacibn mecanica. 2. Pacientes
extubados con menos de 48 horas a ventilacién me-
céanica. 3. Pacientes provenientes de otro hospital. 4.
Pacientes con diagnéstico de neumonia. 5. Pacientes
con mas de 24 horas de intubacion endotraqueal y ven-
tilacion mecanica provenientes de otro servicio.

Criterios de eliminacion: 1. Pacientes que fallecieron
durante el tiempo de estudio sin diagndstico de neu-
monia asociada a la ventilacion mecanica. 2. Pacientes
con protocolo de Neumonia Zero incompleto.

Técnica para la recoleccién de datos. Para la reco-
leccion de datos se utilizara la técnica protocolo de Neu-
monia Zero modificado preventiva de neumonia asocia-
da con la ventilacion mecénica, de la cual se verificaran
los parametros en los tres diferentes turnos (matutino,
vespertino y nocturno) de lunes a domingo.

Se capacitara a los médicos residentes de medicina
critica y al personal de enfermeria adscrito al Servicio
de Unidad de Cuidados Intensivos Adultos sobre el co-
nocimiento y técnica del protocolo Neumonia Zero, pos-
teriormente ellos se encargaran de la aplicacién y de
registrar el protocolo.

Se accedera a los datos haciendo una revision de
los resultados de cultivos de secrecion bronquial para
identificar a pacientes que presenten neumonia durante
el periodo de aplicaciéon del estudio.

Instrumentos de medicion: mandmetro para medir la
presion del globo de tubo endotraqueal, protocolo de
Neumonia Zero. Para la medicién de presion del globo
de tubo endotraqueal se utilizara manémetro manual de
marca Storz.

Procesamiento y andlisis estadisticos. Para el ana-
lisis de datos del estudio se utilizara el software esta-
distico SPSS, se realizara la estimacion puntual como
estrategia para alcanzar la inferencia estadistica; para
las variables categoricas se utilizara el andlisis de datos
de proporcion e intervalo de confianza a 95% y para las
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Tabla 1: Factores generales (N = 23).

n (%)

Edad (afios), rango [media] 15-70 [58.3]
Sexo

Femenino 12 (52.17)

Masculino 11 (47.83)
Intubacion dentro del hospital 23(100.00)
Aminas al ingreso 22 (96.65)
Cultivo bronquial al ingreso y a las 48 horas 23 (100.00)
Comorbilidades 20 (86.96)
Dias de ventilacion mecanica, rango [media] 1-10[5.7]
Cultivos positivos 3(13.04)

variables numéricas se utilizara el promedio e intervalo
de confianza a 95%.

RESULTADOS

Durante el periodo de estudio del protocolo que abar-
c6 del mes de junio al mes de agosto de 2022, hubo
un total de 36 pacientes que ingresaron a la UCI con
ventilacién mecanica, de los cuales 13 cumplieron cri-
terios de exclusion, en 10 de ellos se logrd extubar
dentro de las primeras 48 horas de su ingreso a la UCI
y tres pacientes fueron intubados en otras unidades
hospitalarias.

El total de pacientes que cumplieron criterios de in-
clusion fue de 23, de los cuales la edad media fue de
58.3 afios, el grupo con mayor frecuencia fue de el de
60-69 afos con 47.83% (Tablas 1y 2).

El sexo de los pacientes incluidos en el estudio fue
con mayor frecuencia el femenino con 52.17% y el mas-
culino con 47.83%.

Todos los pacientes que se incluyeron en el estudio
fueron intubados dentro del hospital y a 100% se les
tomo cultivo de secrecidon bronquial al ingreso y a las 48
horas, 95.65% de los pacientes incluidos en este traba-
jo requirieron aminas y sélo 4.35% no las requirié a su
ingreso.

De los pacientes, 86.96% tenia alguna comorbili-
dad, las comorbilidades con mayor frecuencia fueron
diabetes mellitus tipo 2 mas hipertension arterial con
43.48%, hipertension arterial sin otra comorbilidad con
34.78%, diabetes mellitus sin otra asociacion so6lo en
4.35% y se encontrd que un paciente que ingreso te-
nia como comorbilidad mieloma multiple, que corres-
pondi6 a 4.35%.

Los dias de ventilacion mecanica con mayor frecuen-
cia fueron de cinco a nueve dias con 47.83%, segui-
dos del grupo de uno a cuatro dias con 43.48%, con
una media de dias de ventilacion mecanica de 5.7 dias.
Los dias de ventilacion mecanica tuvieron una media
de 5.78 dias con una desviacion estandar de 2.72 y un
intervalo de confianza a 95% de 2-12.

Solamente tres pacientes desarrollaron cultivos po-
sitivos de secrecion bronquial que corresponden a
13.04%, los microorganismos reportados fueron S. epi-
dermidis, Stenotrophomonas maltophilia, Enterococcus
faecalis, Pseudomona aeruginosa, Candida sp., Strep-
tococcus alfa hemolitico, Staphylococcus aureus. De
los pacientes que se incluyeron en el estudio, 86.96%
no desarrollaron ninguna especie microbiolégica.

La prevalencia de la neumonia asociada a la venti-
lacidbn mecanica fue de 13% y la tasa de incidencia de
neumonia asociada a la ventilacibn mecanica por 100
dias de ventilador fue de 2.25 (la tasa indica la veloci-
dad con la que se presenta le neumonia asociada a la
ventilacion mecanica por unidad de tiempo).

Los pacientes que desarrollaron neumonia fueron
dos pacientes del sexo masculino y s6lo uno corres-
ponde al sexo femenino con una media de edad de 65
afios, y dos de ellos presentaron como comorbilidad
hipertension arterial, el rango de dias de ventilacion
mecanica que se asoci6 a incremento en el riesgo de
neumonia asociada a la ventilacién mecéanica fue de
cuatro a 10 dias.

La media de la edad en los pacientes estudiados fue
de 58.39 afios con una desviacion estandar de 16.2 y
un intervalo de confianza a 95% de 51.4 a 65.3.

DISCUSION

En una UCI es importante disminuir los riesgos de neu-
monia asociada a ventilacion mecéanica debido al incre-
mento en la resistencia a los antibiéticos, por lo cual
se deben promover acciones preventivas para reducir
de manera efectiva el riesgo de desarrollar neumonia
asociada a la ventilacion mecanica y su prevalencia.
Nuestro estudio presentd una reduccién de mas de
50% de la tasa de incidencia de neumonia asociada
a la ventilacion mecanica como lo menciona el autor
Alvarez Lerma, quien comenta que la implementacion
del protocolo Neumonia Zero baja en mas de 50% la
tasa de neumonia asociada a la ventilacibn mecanica
implementando siete intervenciones basicas diarias.’®
En el trabajo del Instituto Nacional de Ciencias Médicas
y Nutricion Salvador Zubiran, el autor Eric Ochoa de-
mostr6é una reduccion significativa en el porcentaje del

Tabla 2: Grupo de edades.

Edad (afos) n (%)
15-19 1(4.35)
20-29 1(4.35)
30-39 1(4.35)
40-49 1(4.35)
50-59 2 (8.70)
60-69 11 (47.83)
>70 6 (26.09)
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numero de pacientes, acortamiento de los dias de ven-
tilacion mecéanica y una disminucion significativa en las
tasas anuales asociadas a la ventilacion mecanica.'®
Los rangos de nuestro estudio de tasa de incidencia
concuerdan e incluso estan por debajo de los rangos
reportados en el segundo trabajo de Alvarez en las UCI
de Espafia, donde se menciona que los rangos fueron
de 9.83% de tasa de incidencia de NAVM. ">

En los resultados de nuestro trabajo pudimos
observar que la edad media de presentaciéon fue de
58.3 afios, éste es un rango mas elevado que el estudio
de Zhu W, en cuyo trabajo llamado Risk factors for
carbapenem-resistant Klebsiella pneumoniae infection
relative to two types of control patients: a systematic
review and meta-analysis hace mencion de una edad
promedio mas baja de aproximadamente 40.5,% esto
podria ser porque la poblaciéon derechohabiente de
nuestro hospital es en su mayor parte de adultos mayores.

En la mayoria de las investigaciones podemos obser-
var que el sexo masculino concentra el mayor nUmero
de casos de neumonia asociada a ventilacion mecanica.
En nuestro estudio el sexo femenino present6 52.17%
de los cultivos positivos como lo menciona Maldonado
en su articulo Documento de consenso: Prevencion de
neumonia asociada a ventilacion mecéanica del adulto, '8
donde el sexo que prevalece es el masculino. En este
trabajo encontramos que en los pacientes incluidos, el
mayor porcentaje mostr6 dos comorbilidades asocia-
das: hipertension arterial y diabetes mellitus, pero llama
la atencion que dos de los pacientes soélo tenian hiper-
tension arterial y un paciente no mostraba comorbilida-
des, esto concuerda con la literatura donde se observa
que la mayoria de los pacientes que presentan NAVM
tienen una comorbilidad asociada como lo menciona
el Autor Papazian en su articulo Ventilator-associated
pneumonia in adults: a narrative review. En la mayoria
de la bibliografia se describe que a mas dias de ven-
tilacibn mecéanica mayor riesgo de desarrollar NAVM.
Nuestro estudio arrojé que los dias asociados a mayor
riesgo de ventilacién son entre el cuarto y décimo dia,
como lo menciond el autor Dereli N en su trabajo titula-
do Three-year evaluation of nosocomial infection rates
of the ICU.

CONCLUSIONES

Este trabajo demostr6 que la aplicacion de un proto-
colo estandarizado y vigilado asi como la elaboracién
de un checklist diario con la estrecha vigilancia de las
acciones mencionadas en el protocolo Neumonia Zero
modificado, tuvo una disminucion significativa de la tasa
de incidencia de neumonia asociada a la ventilacion
mecanica.

Nuestro hospital tiene una tasa anual de neumonia
asociada a la ventilacibn mecanica de 41% a tres me-

ses de la intervencién del protocolo Neumonia Zero
modificado y con 133 dias de ventilacion mecanica se
redujo a 2.25%. Al seguir cumpliendo con las medidas
establecidas por este disefio de protocolo esperariamos
al plazo de un afo una tasa de 9%, que representa una
significativa reduccion respecto a antes de la implemen-
tacion de este protocolo.

Consideramos que la aplicacion de este protocolo
Neumonia Zero disminuyd la tasa de incidencia signi-
ficativamente, por lo cual la aplicacién de este proto-
colo se debe implementar como una medida rutinaria
en la UCI.
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RESUMEN

Introduccion: el uso indiscriminado de terapia antibiotica en los pacientes con
COVID-19 se convirtié en una practica médica habitual durante la pandemia. En
el contexto de la enfermedad critica por COVID-19 se ha observado una mayor
aparicion de infecciones asociadas a la ventilacion mecanica. Derivado de esto,
surge la necesidad de determinar qué papel juega el uso de antibiéticos en la
fase prehospitalaria de forma empirica en la aparicién de neumonias asociadas
a la ventilacion mecanica.

Objetivos: determinar si la administracién prehospitalaria de antibiético tuvo
alguna relacion con el desarrollo de neumonia asociada a la ventilacion me-
canica, asi como en la mortalidad de los pacientes criticamente enfermos con
COVID-19.

Material y métodos: estudio de cohorte, retrospectivo y longitudinal. Se obtu-
vieron datos de pacientes adultos ingresados a la unidad de cuidados intensivos
de un hospital de tercer nivel con diagnéstico de COVID-19, que requirieron
ventilacion mecanica invasiva del 01 de marzo de 2021 al 28 de febrero de
2022. Los pacientes fueron clasificados de acuerdo con el criterio de haber
recibido o no tratamiento antibiético en la fase prehospitalaria.

Resultados: se seleccionaron 58 pacientes, de los cuales 34 eran mujeres
y 24 hombres; la edad promedio fue 57.7 afios. Se encontr6 una diferencia
estadisticamente significativa en la apariciéon de neumonia asociada a la venti-
lacién mecanica en el grupo de pacientes que recibieron terapia antimicrobiana
prehospitalaria (p < 0.001). Los microorganismos aislados mas frecuentes me-
diante cultivo de secrecién bronquial en el grupo de pacientes que recibieron
antibiético prehospitalario fueron en orden de frecuencia: Acinetobacter bau-
mannii 27.5%, Klebsiella pneumoniae 12.5%, Pseudomonas aeruginosa 12.5%,
Stenotrophomonas maltophilia 5%.

Conclusién: en los pacientes criticamente enfermos con COVID-19, el uso de
antibiodticos en la fase prehospitalaria de forma empirica estéa relacionado con
mayor probabilidad de desarrollar neumonia asociada a la ventilacion mecani-
ca, especificamente por causa bacteriana teniendo como agente etiol6gico mas
frecuente al Acinetobacter baumannii.

Palabras clave: COVID-19, ventilacién mecanica, neumonia asociada a la ven-
tilaciébn mecénica, antibibtico.

ABSTRACT

Introduction: the indiscriminate use of antibiotic therapy in patients with
COVID-19 became a common medical practice during the pandemic. In the
context of critical illness due to COVID-19, a greater appearance of infections
associated with mechanical ventilation has been observed. It is therefore
necessary to determine what role the use of antibiotics plays in the prehospital
phase empirically in the appearance of pneumonia associated with mechanical
ventilation.

Objectives: to determine if the prehospital administration of antibiotics had any
relationship with the development of pneumonia associated with mechanical
ventilation as well as with the mortality of critically ill patients with COVID-19.
Material and methods: cohort, retrospective and longitudinal study. Data were
obtained from adult patients admitted to the intensive care unit of a tertiary
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hospital with a diagnosis of COVID-19, who required invasive mechanical
ventilation from March 1, 2021 to February 28, 2022. The patients were
classified according to with the criterion of having received or not, antibiotic
treatment in the prehospital phase.

Results: 58 patients were selected, of which 34 were women and 24 men,
the average age was 57.7 years. A statistically significant difference was
found in the occurrence of ventilator-associated pneumonia in the group of
patients who received prehospital antimicrobial therapy (p < 0.001). The most
frequent microorganisms isolated by culture of bronchial secretions in the group
of patients who received prehospital antibiotics were in order of frequency:
Acinetobacter baumannii 27.5%, Klebsiella pneumoniae 12.5%, Pseudomonas
aeruginosa 12.5%, Stenotrophomonas maltophilia 5%.

Conclusion: in critically ill patients with COVID-19, the empirical use of
antibiotics in the prehospital phase is related to a greater probability of
developing pneumonia associated with mechanical ventilation, specifically due
to bacteria, with Acinetobacter baumannii as the most frequent etiological agent.
Empiric prehospital use of antibiotics increases the chances of death in critically
ill patients with COVID-19.

Keywords: COVID-19, mechanical ventilation, ventilator-associated
pneumonia, antibiotics.

RESUMO

Introdugé&o: o uso indiscriminado de antibioticoterapia em pacientes com
COVID-19 tornou-se uma pratica médica comum durante a pandemia. No
contexto de doenca critica por COVID-19, observou-se maior ocorréncia
de infeccdes associadas a ventilagdo mecanica. A partir disso, surge a
necessidade de determinar empiricamente qual o papel do uso de antibi6ticos
na fase pré-hospitalar, no aparecimento de pneumonia associada a ventilagdo
mecanica.

Objetivos: determinar se a administragé@o pré-hospitalar de antibiéticos teve
alguma relagéo com o desenvolvimento de pneumonia associada a ventilagdo
mecanica, bem como com a mortalidade de pacientes criticos com COVID-19.
Material e métodos: estudo de coorte, retrospectivo e longitudinal. Os dados
foram obtidos de pacientes adultos admitidos na unidade de terapia intensiva de
um hospital de terceiro nivel com diagndéstico de COVID-19, que necessitaram
de ventilagdo mecanica invasiva de 1° de margo de 2021 a 28 de fevereiro
de 2022. Os pacientes foram classificados de acordo com os critérios de ter
recebido ou nédo antibioticoterapia na fase pré-hospitalar.

Resultados: foram selecionados 58 pacientes, sendo 34 mulheres e 24 homens;
a idade média foi de 57.7 anos. Encontrou-se uma diferenca estatisticamente
significativa na ocorréncia de pneumonia associada a ventilagdo mecanica
no grupo de pacientes que receberam terapia antimicrobiana pré-hospitalar
(valor de p < 0.001). Os microrganismos isolados por cultura de secrecao
brénquica mais frequentes no grupo de pacientes que receberam antibiéticos
pré-hospitalares foram, por ordem de frequéncia: Acinetobacter baumannii
27.5%, Klebsiella pneumoniae 12.5%, Pseudomonas aeruginosa 12.5%,
Stenotrophomonas maltophilia 5%.

Concluséo: em pacientes criticos com COVID-19, o uso de antibiéticos na fase
pré-hospitalar estd empiricamente relacionado a uma maior probabilidade de
desenvolver pneumonia associada a ventilacdo mecanica, especificamente por
bactéria, sendo o agente etiolégico mais frequente Acinetobacter baumannii.
Palavras-chave: COVID-19, ventilagdo mecéanica, pneumonia associada a
ventilacdo mecanica, antibiotico.

Abreviaturas:

AKIN = escala de lesion renal aguda (Acute Kidney Injury Network).
NAVM = neumonia asociada a la ventilacion mecanica.

SDRA = sindrome de dificultad respiratoria aguda.

TAP= terapia antibi6tica prehospitalaria.
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UCI = unidad de cuidados intensivos.
VMI = ventilacidbn mecénica invasiva.

INTRODUCCION

Primum non nocere (lo primero es no hacer dafio) es la
premisa bajo la que se desarrolla la profesion médica.’
El uso de antimicrobianos evidentemente forma parte
de este paradigma. A lo largo de la historia la medicina
y las enfermedades han pasado de lo empirico y mis-
tico a una practica basada en evidencia cientifica.? La
terapia antibidtica ha existido desde antes de la medi-
cina moderna, como ejemplo podemos citar que en el
antiguo Egipto se usaba el hongo que crecia en el pan
para tratar las heridas infectadas,® y fue gracias a los
experimentos de personajes como Sir John Scott Bur-
den-Sanderson, Louis Pasteur, Jules-Frangois Joubert,
Paul Ehrlich, Paul Gelmo, Alexander Fleming y Selman
Waksman, entre otros, que se ha sido posible desarro-
llar los antibiéticos como los conocemos hoy en dia.*

Desde el desarrollo del Salvarsan (primer antibioti-
co usado clinicamente) se han fabricado innumerables
agentes antimicrobianos con multiples mecanismos de
accion y espectros de accion variados, ademas el uso
de antibi6ticos ha incrementado la esperanza de vida
humana;® sin embargo, el uso indiscriminado de anti-
biéticos ha creado un problema de salud que hoy en
dia representa una de las mayores amenazas a la hu-
manidad: la resistencia a los antibiéticos y la aparicion
bacterias multidrogorresistentes.®

En México la prescripcion inadecuada de antibiéticos
representa un serio problema de salud,’ ya que a nivel
nacional se ha documentado un creciente uso de an-
tibibticos para tratar infecciones virales autolimitadas,
asi como una tendencia al uso de antibiéticos de amplio
espectro para infecciones respiratorias agudas no com-
plicadas.® En nuestro pais la prescripcion inadecuada
de antibibticos se vio incrementada de forma abrupta
derivado de la pandemia producida por el COVID-19.°

Hasta el 26 de julio de 2022, de acuerdo con reportes
oficiales, 341,120 mexicanos han perdido la vida a cau-
sa del COVID-19;'° no obstante, la mortalidad de dicha
enfermedad se ha visto drasticamente reducida debido
a la implementacion de la vacunacion desde inicios del
ano 2021."

Sin embargo, antes de la aparicion de la vacuna, la
mortalidad de la enfermedad critica por COVID-19 se
acercaba a 90%.'? El COVID-19 en sus formas mas
graves causa sindrome de dificultad respiratoria aguda
severa y por consecuencia, los pacientes deben reci-
bir tratamiento en una unidad de cuidados intensivos
(UCI), por lo cual la ventilaciébn mecanica invasiva (VMI)
es la piedra angular del tratamiento.’®

La neumonia asociada a la ventilacion mecanica
(NAVM) es la infecciobn mas comun y mortal relacionada

con los cuidados criticos'* y en el contexto del pacien-
te con COVID-19 se ha reportado mayor incidencia en
la aparicion de NAVM (48%) comparada con pacientes
intubados por otra patologia (13%).'°

No existe hasta la fecha en México suficiente infor-
macion sobre el impacto que ha tenido el uso prehos-
pitalario de terapia antibiética y el desarrollo de NAVM
asi como en el desenlace clinico de los pacientes con
sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) por
COVID-19.

MATERIAL Y METODOS

Estudio de cohorte, retrospectivo, longitudinal en uni-
dad de cuidados intensivos de un hospital del tercer ni-
vel, en el que se obtuvieron datos de pacientes adultos
infectados por SARS-CoV-2 que recibieron ventilacion
mecanica. Con previa autorizacion del comité de ética
hospitalario, los pacientes fueron clasificados segun
si hubieron recibido o no terapia antibiética prehospi-
talaria (TAP). El periodo de analisis fue de marzo de
2021 a febrero de 2022. Se analizaron 92 pacientes,
de los cuales se excluyeron 34 por datos insuficientes.
Por tanto, se ingresaron 58 pacientes (34 mujeres y
24 hombres), obteniendo los siguientes datos: edad,
sexo, comorbilidades (diabetes mellitus o hipertension
arterial sistémica), dias de estancia hospitalaria, resul-
tado del cultivo de secrecidén bronquial tomado en el
quinto dia de estancia en la unidad, aparicién de lesion
renal aguda de acuerdo con los criterios de la escala
AKIN (Acute Kidney Injury Network) y supervivencia a
los 30 dias.

Criterios de inclusion: pacientes con diagnéstico de
COVID-19 y sindrome de distrés respiratorio agudo de
acuerdo con la definicion de Berlin, en los cuales se
haya consignado en el expediente clinico si recibieron
0 no tratamiento antibiético en la fase prehospitalaria y
que se les haya realizado cultivo de secrecién bronquial
al quinto dia de estancia en la unidad.

Criterios de exclusion: pacientes con registro de va-
riables incompletas. Pacientes menores de 18 afios.

Andlisis estadistico: se us6 un analisis univariado,
en el cual en las variables cuantitativas continuas y
discretas se emplearon las pruebas de t de Student y
U de Mann-Whitney, segun el tipo de distribucién de
cada una de las variables. Las variables categéricas y
nominales fueron analizadas mediante la prueba de 2
de Pearson (género, mortalidad). Se realiz6 un analisis
multivariado determinando un valor estadisticamente
significativo como una p.

RESULTADOS

Se analizaron 92 pacientes y se excluyeron 34 por no
cumplir con los criterios de inclusion (Figura 1). Se se-
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Pacientes analizados
92

- Pacientes excluidos
34

Pacientes incluidos
58

No recibieron antibiético
prehospitalario

Recibieron antibiético
prehospitalario

40 pacientes 18 pacientes

Figura 1: Seleccion de pacientes.

leccionaron 58 pacientes, de los cuales 34 eran muje-
res y 24 hombres, la edad promedio fue 57.7 anos. En
cuanto a las comorbilidades, 34.4% de los pacientes
eran diabéticos, mientras que 43% padecian hiperten-
sion arterial sistémica. Del total de pacientes analiza-
dos, 40 recibieron terapia antimicrobiana prehospitalaria
(69%), en tanto que 18 no recibieron terapia antimicro-
biana prehospitalaria (31%). Del grupo de pacientes
que recibieron TAP, 42% desarroll6 lesion renal aguda,
mientras que de los que no recibieron TAP, 27.7% de-
sarrollaron lesion renal aguda.

En cuanto a los microorganismos aislados mediante
cultivo de secrecion bronquial, en el grupo de pacientes
que recibieron antibibtico prehospitalario se reportaron
los siguientes en orden de frecuencia: Acinetobacter
baumannii 27.5%, Klebsiella pneumoniae 12.5%, Pseu-
domonas aeruginosa 12.5%, Stenotrophomonas malto-
philia 5% y se reportd sin desarrollo 22.5% de las mues-
tras (Figura 2), mientras que en el grupo de pacientes
que no recibid antibiético prehospitalario, se reporta-
ron los siguientes gérmenes en orden de frecuencia:
Klebsiella pneumoniae 11%, Acinetobacter baumannii
5.5%, Pseudomonas aeruginosa 5.5% y se reportd sin
desarroll6 66.6% de las muestras. Se encontr6 una dife-
rencia estadisticamente significativa en la aparicién de
neumonia asociada a la ventilacibn mecéanica en el gru-
po de pacientes que recibieron terapia antimicrobiana
prehospitalaria (p < 0.001). En cuanto a la mortalidad,
se encontré que en el grupo de pacientes que recibid
TAP y que desarrollaron NAVM fallecié 91%, en tanto
que en el grupo de pacientes que no recibidé TAP y que

desarrollaron NAVM fallecié 33% (Figura 3). El grupo
de pacientes a los que se les administr6 TAP y presen-
t6 NAVM teniendo como agente causal Acinetobacter
baumannii tuvo una mortalidad de 100% (p < 0.001).

DISCUSION

La apariciébn de neumonia asociada a la ventilacion
mecanica invasiva en los pacientes enfermos con CO-
VID-19 es mas frecuente que en los pacientes que reci-
ben VMI por otra patologia, con una incidencia reporta-
da de hasta 79%.'% Nuestro estudio presenta resultados
similares, ya que 74% del total de pacientes desarro-
llaron NAVM; sin embargo, si se analiza sé6lo el grupo
que no recibi6 terapia antimicrobiana prehospitalaria se
observd menor incidencia, la cual fue de 22%.

Dentro de los factores de riesgo de NAVM se en-
cuentran los siguientes: edad > 65 afios, tratamiento
con inhibidores de jugo gastrico, falla cardiaca, profi-
laxis antibidtica en pacientes que seran sometidos a ci-
rugia, asi como el desarrollo de lesion renal aguda; esta
Ultima se ha asociado a mayor incidencia de NAVM se-

Sin desarrollo

Klebsiella
pneumoniae

Acinetobacter
baumannii

Candida
Aspergillus

E. coli

Pseudomonas
aeruginosa

Stenotrophomonas
m

Enterobacter ¢

- 10. Staphylococcus
aureus

D 11. Streptococcus
viridans

Figura 2: Microorganismos aislados mediante cultivo de secrecion bron-
quial. A) Recibieron antibitico prehospitalario. B) No recibieron antibiético
prehospitalario.
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Figura 3: Anélisis de supervivencia de Kaplan-Meier.

cundario a Pseudomonas aeruginosa.'” Nuestra inves-
tigacion encontr6 que la NAVM de origen bacteriano fue
mayor en el grupo de pacientes que recibieron terapia
antimicrobiana con una incidencia de 87.5%.

De acuerdo con estudios previos, la neumonia aso-
ciada a la ventilacibn mecanica presenta una morta-
lidad de hasta 50%.'® Segin nuestros resultados, la
mortalidad del total de pacientes que desarrollaron
NAVM fue de 68%, siendo ésta mayor cuando obser-
vamos sélo el grupo que recibi6 terapia antimicrobiana
(91%) comparado con el que no recibié el antibi6tico
prehospitalario (33%).

En cuanto a los microorganismos causales mas fre-
cuentes, se reporta en la literatura internacional que
las bacterias Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas
aeruginosa y Acinetobacter baumannii son los agen-
tes etiolégicos mas frecuentes.’® En nuestro estudio
observamos que el agente causal de NAVM mas fre-
cuente fue Acinetobacter baumannii, el cual se aislé
en 25% de los pacientes con NAVM. Resalta el hecho
de que este microorganismo sélo fue aislado en el gru-
po de pacientes que recibieron antimicrobiano prehos-
pitalario, observando una mortalidad en este grupo en
especifico de 100%.

Durante la pandemia de COVID-19 se ha observado
mayor incidencia de neumonias causadas por hongos,
especificamente se relaciona al COVID-19 con la as-
pergilosis como agente causal de NAVM con una in-
cidencia de 19 a 33%.2° En este estudio encontramos
una incidencia de aspergilosis de 8% en los pacientes
que recibieron antibiético, mientras que no se encontré
desarrollo de este microorganismo en los pacientes que
no recibieron antibiético.

En relacién con el método para diagnosticar la
NAVM, las guias recomiendan la obtencion de una
muestra de tracto respiratorio inferior.?’ En el presen-
te estudio, el método diagnostico de eleccion fue el

cultivo de secrecion bronquial, el cual report6 un cre-
cimiento microbioldgico en 78% de todas las muestras
obtenidas.

Un aspecto que resalta en nuestra investigacion es
la relacion entre el uso de antibibtico prehospitalario y la
mortalidad. Hasta donde sabemos no existe un estudio
que haya analizado esta asociacién en los pacientes
criticamente enfermos con COVID-19. El porcentaje de
pacientes que recibieron antibibtico en la fase prehospi-
talaria y que fallecieron durante su estancia hospitalaria
fue de 85%, lo cual es significativamente mayor que el
porcentaje de pacientes que no recibieron el antibidtico
prehospitalario, cuya mortalidad fue de 11%.

CONCLUSIONES

En los pacientes criticamente enfermos con COVID-19,
el uso de antibiéticos en la fase prehospitalaria de for-
ma empirica esta relacionado con mayor probabilidad
de desarrollar neumonia asociada a la ventilacion me-
cénica especificamente por causa bacteriana, siendo
el agente etiolégico mas frecuente Acinetobacter bau-
mannii. Se observd mayor mortalidad en el grupo de
pacientes que recibieron antibiotico prehospitalario. Se
necesitan mas estudios para determinar si existe una
relacion entre el uso prehospitalario de antibiéticos y la
mortalidad de los pacientes.
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RESUMEN

Introduccién: el Departamento de Medicina Intensiva del Hospital Central Mi-
litar se convirtié en centro de referencia nacional de pacientes con COVID-19
severo y critico. El objetivo es definir los efectos de la vacunacion en el CO-
VID-19 severo.

Material y métodos: estudio descriptivo, trasversal, retrospectivo en expedientes
de pacientes con COVID-19 severo en el periodo del 1° de enero de 2020 al 31 de
diciembre de 2021. Se extrajo la informacion referente a las caracteristicas demo-
graficas y clinicas y el estado de vacunacién para realizar el analisis estadistico.
Resultados: 378 casos cumplieron criterios de inclusién, 280 hombres y 98 mu-
jeres; edad promedio de 52 afios; 326 casos sin vacunacion, 24 parcialmente
vacunados y 28 totalmente vacunados; 266 fallecimientos dentro de los 28 dias.
Conclusién: La vacunacién contra COVID-19 disminuye el riesgo de enferme-
dad severa en personas sanas, jévenes y en hombres. La hipertensién arterial
e inmunosupresion incrementan el riesgo de agravamiento del COVID-19 aun
en presencia de vacunacion.

Palabras clave: COVID-19, vacunacion, epidemiologia.

ABSTRACT

Introduction: the Intensive Medicine Department of the Central Military
Hospital became a national reference center for patients with severe and
critical COVID-19. The objective is to define the effects of vaccination in severe
COVID-19.

Material and methods: descriptive, cross-sectional, retrospective study,
in records of patients with severe COVID-19 in the period from January 1,
2020 to December 31, 2021, information regarding demographic and clinical
characteristics and the state of vaccination to carry out the statistical analysis.
Results: 378 cases met the inclusion criteria, 280 men and 98 women; average
age 52 years; 326 cases without vaccination, 24 partially vaccinated and 28 fully
vaccinated; 266 deaths within 28 days.

Conclusion: vaccination against COVID-19 decreases the risk of severe
disease in healthy, young people and in men. Arterial hypertension and
immunosuppression increase the risk of aggravation of COVID-19 even in the
presence of vaccination.

Keywords: COVID-19, vaccination, epidemiology.

RESUMO

Introducao: o Departamento de Medicina Intensiva do Hospital Militar Central
tornou-se um centro de referéncia nacional para pacientes com COVID-19
grave e critico. O objetivo é definir os efeitos da vacinagdo em casos graves
de COVID-19.

Material e métodos: estudo descritivo, transversal, retrospectivo, em
prontuarios de pacientes com COVID-19 grave no periodo de 1° de janeiro
de 2020 a 31 de dezembro de 2021, extrairam-se informagdes referentes as
caracteristicas demograficas, clinicas e do estado da vacinagdo para realizar
a andlise estatistica.

Resultados: 378 casos preencheram os critérios de inclusdo, 280 homens e
98 mulheres; idade média 52 anos; 326 casos sem vacinagédo, 24 parcialmente
vacinados e 28 totalmente vacinados; 266 mortes em 28 dias.
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México.
* Hospital Central Militar. México.
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Concluséo: a vacinagao contra a COVID-19 diminui o risco de doenca grave em
pessoas saudaveis, jovens e homens. Hipertenséo arterial e imunossupressédo
aumentam o risco de agravamento da COVID-19 mesmo na presenc¢a de
vacinacao.

Palavras-chave: COVID-19, vacinacéo, epidemiologia.

Abreviaturas:

IMC = indice de masa corporal.

OMS = Organizacién Mundial de la Salud.

SARS = sindrome respiratorio severo agudo.

SARS-CoV-2 = coronavirus de tipo 2 causante del sindrome respira-
torio agudo severo.

UCI = unidades de cuidados intensivos.

VIH = virus de inmunodeficiencia humana.

INTRODUCCION

Las enfermedades infecciosas han acompafado a la
humanidad desde sus inicios, la evidencia mas impor-
tante esta plasmada en nuestro cédigo genético, el cual
dentro de su estructura alberga restos de genes virales
gue permanecen ahi desde las especies primates, de
las cuales evolucionamos hace miles de afios. La in-
teraccion que guarda el ser humano con los agentes
patdégenos es estrecha y muy variada, es una relacion
de cambios progresivos entre los medios que el huma-
no emplea para combatir a los agentes infecciosos y
los cambios evolutivos constantes de estos Ultimos para
resistir a los esfuerzos de la humanidad por eliminarlos,
manifestandose esta lucha en el surgimiento, conten-
cion y resurgimiento de enfermedades ocasionadas por
microorganismos patégenos en forma de epidemias y
pandemias que una vez controladas por nuestras accio-
nes, surgen nuevos microorganismos, nuevas enferme-
dades o reaparecen otras ya conocidas que nos hacen
pensar que los agentes infecciosos perduraran en el
planeta mas alla que la especie humana.

El surgimiento del SARS-CoV al inicio del siglo XXI
marcoO una advertencia sobre cémo la transmisioén vi-
ral interespecies tiene el potencial de dispersarse ra-
pidamente en todo el planeta. El sindrome respiratorio
severo agudo (SARS) se ha documentado en distintas
especies de virus, ejemplos como la influenza aviar
H5N1, la porcina HIN1 y el MERS-CoV, cuyo origen
se document6 desde los dromedarios y murciélagos,
muestran la capacidad de los virus de atravesar barre-
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ras taxondmicas e infectar a los humanos, particular-
mente los coronavirus, los cuales estuvieron confinados
en su mayoria en las poblaciones de murciélagos y al-
gunos mamiferos menores.! Factores como la invasion
y destruccion de su habitat natural, cambio climatico,
globalizacién, caza y comercio no regulados de estas
especies originaron en algun punto la transmision hacia
el ser humano. Con todo esto no deberia ser una gran
sorpresa el surgimiento del virus SARS-CoV-2, el cual
después de su aparicion en diciembre de 2019 se es-
parcié por todo el mundo generando graves y complejas
afectaciones econdmicas y de salud publica, convirtién-
dose en el mas grande reto a enfrentar por los lideres
globales desde la Segunda Guerra Mundial.

Los coronavirus obtienen su nombre de la forma si-
milar a una corona en la superficie de sus particulas
virales, esta familia de virus infecta a una gran cantidad
de especies de vertebrados, principalmente mamiferos
y aves y se considera la mayor causa de infecciones
respiratorias de origen viral en el mundo. Hasta la fecha
se tienen identificados siete virus de esta familia que
ocasionan infeccion en los seres humanos:?

. Coronavirus humano 229E (HCoV-229E).

. Coronavirus humano OC43 (HCoV-OC43).

. Coronavirus humano NL63 (HCoV-NLG63).

. Coronavirus humano HKUL.

. Coronavirus relacionado al sindrome respiratorio se-
vero agudo (SARS-CoV-1).

. Coronavirus relacionado al sindrome respiratorio del
Oriente Medio (MERS-CoV).

7. Nuevo coronavirus SARS-CoV-2.

GO~ wWNPF

(9]

Desde el brote global previo de SARS-CoV-1 en
2003, los Unicos coronavirus conocidos que infectaban
a la especie humana fueron HCoV-229E y HCoV-OC43,
posteriormente cinco coronavirus fueron descubiertos
en humanos, siendo el més reciente el nuevo corona-
virus SARS-CoV-2, que se sospecha tuvo su origen en
Wuhan, provincia de Hubei en la Republica Popular
China. Junto con este ultimo, los SARS-CoV-1y MERS-
CoV son particularmente patégenos en humanos y es-
tan asociados a una mortalidad elevada.?

Durante el desarrollo de la pandemia, la comunidad
cientifica encaminé sus esfuerzos en desarrollar un me-
dicamento antiviral capaz de eliminar al SARS-CoV-2
de manera efectiva con los menores efectos adversos
posibles, a la par de probar farmacos ya disponibles
que pudieran coadyuvar a limitar el dafio de la enfer-
medad en conjunto con el tratamiento antiviral; sin em-
bargo, hasta la fecha ninguno de los farmacos desa-
rrollados por la ciencia pudo combatir la infeccion de
manera efectiva, por lo que el foco de atencién de los
investigadores se centrd posteriormente en la preven-
cion mediante el desarrollo de vacunas para limitar la

transmision o al menos impedir el desarrollo de la forma
grave de la enfermedad. Por lo que se inicio una carre-
ra vertiginosa entre farmacéuticas de distintos paises
para encontrar una vacuna eficaz, convirtiéndose en la
estrategia principal para la contencion de la pandemia.®

La pandemia por COVID-19 motivé una gran canti-
dad de cambios en la forma de brindar atencion mé-
dica de cuidados criticos y en la medicina en general,
reconvirtio la estructura hospitalaria de forma masiva
buscando aumentar la capacidad de atencion, mejoro la
forma de hacer triaje para el ingreso a las unidades de
cuidados intensivos (UCI), disefios estructurales de las
UCI mas seguros, perfeccionamiento de las medidas de
proteccién contra riesgos infectocontagiosos en todos
los ambitos, transformacién de multiples procesos a
formatos digitales, registros epidemiologicos mas efec-
tivos, procesos de logistica eficientes, importancia en la
salud mental del personal de salud, asi como progreso
en la forma de brindar manejo paliativo al final de la vida
en la gran cantidad de personas que murieron durante
las peores olas de la pandemia.* Todo esto de la mano
de un avance acelerado en la investigacion, en el desa-
rrollo de farmacos, vacunas, estrategias de ventilacion
mecanica y generacion de una gran cantidad de cono-
cimiento y destrezas en el personal de salud que al final
le dejan a la humanidad servicios de terapia intensiva
mas fuertes en todos los aspectos.’ 258

La actual pandemia de COVID-19 ocasiono repercu-
siones de importancia mundial tanto a nivel econémico
como sanitario y cultural, su etiologia es una especie de
coronavirus denominada SARS-CoV-2, que tuvo su ori-
gen en China en diciembre de 2019 en Wuhan, dentro
de la provincia de Hubei, con un brote de 27 casos con
infeccion respiratoria de tipo neumonia sin identificar
al agente causal.! Fue declarada por la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) emergencia de salud pu-
blica de preocupacion internacional el 30 de enero de
2020, declarando el 11 de marzo de ese afio el estado
de pandemia por la citada organizacion. Se caracteriza
por una infeccidn con afectacion predominantemente
respiratoria, seguida de una respuesta inflamatoria dis-
regulada con incremento de la produccion de citoquinas
con dafo multiorganico subsecuente.26:9.10

Al dia en que se cerro6 la edicién de este estudio,
la pandemia por COVID-19 ha ocasionado mas de
330,000 muertes en la Republica mexicana. Actual-
mente, de acuerdo con cifras oficiales, se han vacunado
en el territorio nacional a méas de 80,000,000 de perso-
nas con esquemas completos de vacunacién (65% de
la poblacion).™* Es de relevancia mencionar que a partir
del mes de febrero de 2022 se inici6 con la administra-
cién de una dosis adicional de refuerzo de conformidad
con lo recomendado por la literatura médica internacio-
nal en respuesta al cambio antigénico del multicitado
virus.1213
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Durante el desarrollo de la pandemia se han obser-
vado una serie de cambios en la poblacion de pacientes
gue ingresaron al Departamento de Medicina Intensiva
del Hospital Central Militar con respecto a las caracte-
risticas demograficas de los que presentaron la varie-
dad grave de la enfermedad, principalmente en los me-
ses posteriores al inicio de la vacunacion, por tal motivo
surge la necesidad de realizar el presente estudio a fin
de definir de manera formal y sistematizada el compor-
tamiento de la enfermedad por COVID-19, asi como su
relacion con la vacunacion.

MATERIAL Y METODOS

Estudio descriptivo, trasversal, retrospectivo en el cual
se revisaron los expedientes de pacientes ingresados al
Departamento de Medicina Intensiva del Hospital Central
Militar por presentar COVID-19 severo en el periodo del
1° de enero de 2020 al 31 de diciembre de 2021. Cri-
terios de inclusion: diagnostico de caso sospechoso o
confirmado de COVID-19, casos de la enfermedad con
clasificacion severa o critica, ingresados al Departamen-
to de Medicina Intensiva del Hospital Central Militar, sin
tratamiento con remdesivir, baricitinib o tocilizumab (s6lo
para el andlisis de mortalidad). Criterios de exclusion: au-
sencia de diagndéstico de caso sospechoso o confirmado
de COVID-19, casos de la enfermedad clasificados como
leves o0 moderados que por causas diversas ingresaron
al Departamento de Medicina Intensiva del Hospital Cen-
tral Militar, pacientes hospitalizados en areas distintas al
Departamento de Medicina Intensiva del Hospital Cen-
tral Militar, independientemente de su severidad, casos
gue en cualquier momento del curso de la enfermedad
recibieron tratamiento con remdesivir, baricitinib o toci-
lizumab (s6lo para el analisis de mortalidad), casos que
ingresaron al Departamento de Medicina Intensiva del
Hospital Central Militar por algun padecimiento distinto al
COVID-19 y que durante su estancia se contagiaron de
la enfermedad. Criterios de eliminacion: los casos en los
que se refirid vacunacion contra el virus SARS-CoV-2 cu-
yos datos necesarios no se encontraban documentados
en el expediente clinico para clasificar al paciente como
parcial o completamente vacunado.

De los expedientes que cumplieron con los criterios
de inclusion, se extrajo la informacion referente a las ca-
racteristicas demograficas (edad, sexo, indice de masa
corporal [IMC], comorbilidades asociadas), dias de es-
tancia en el departamento de medicina intensiva, dias de
ventilacion mecanica en quienes sobrevivieron hasta la
extubacion y el estado de vacunacion, clasificandolos en:

1. No vacunados: casos sin evidencia de vacunacion
0 con administracion de la primera dosis de vacuna
en los 14 dias previos al inicio de los sintomas de
COVID-19.

2. Parcialmente vacunados: casos con evidencia de va-
cunacion con esquema incompleto o con esquema
completo en el que la Gltima dosis se administro en los
14 dias previos al inicio de los sintomas de COVID-19.

3. Totalmente vacunados: casos con evidencia de va-
cunacion con esquema completo en quienes pasaron
mas de 14 dias desde la Ultima dosis hasta el inicio
de los sintomas de COVID-19.

Se agruparon los datos obtenidos de manera con-
tinua, documentando graficamente la evolucién de las
caracteristicas demograéficas en relacion con la vacuna-
cion y se exportaron los datos al software SPSS, donde
se realiz6 el analisis estadistico mediante correlacion
por rho de Spearman.

RESULTADOS
En el periodo comprendido desde el 1° de enero de

2020 hasta el 31 de diciembre de 2021 se registro el
ingreso al area de aislamiento COVID-19 del Departa-

471 casos

Exclusion

59 casos
con COVID
leve o moderado

9 casos no
encontrados 1
(datos erréneos)

22 casos que
ingresaron por motivos
—— distintos al COVID-19
gue se contagiaron
durante su estancia

3 casos con
multiples ingresos al
departamento de la

misma hospitalizacion

378 casos se
incluyeron en el
analisis principal

107 casos tratados
con remdesivir,
baricitinib y tocilizumab
o similares

271 casos incluidos
—] en el andlisis de
mortalidad

Figura 1: Escrutinio de casos.
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2020
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100
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2021
—— Ingresos COVID —— Ingresos no COVID

Ingresos

Mes

Figura 2: Tipos de ingreso al Departamento de Medicina Intensiva, Hospital
Central Militar, México.

mento de Medicina Intensiva del Hospital Central Militar
de 471 casos, cuyos expedientes clinicos fueron some-
tidos a escrutinio con el fin de valorar los criterios de
inclusion, exclusion y eliminacion, quedando como se
expresa en la Figura 1.

En el periodo comprendido del 1° de enero de 2020
al 31 de diciembre de 2021 ingresaron al departa-
mento de medicina intensiva 1,428 pacientes, de los
cuales 471 se encontraron dentro del &rea COVID-19,
se registraron 274 defunciones en este sector, lo cual
determind la mortalidad de los pacientes de COVID-19
para la terapia intensiva de nuestro hospital en 58%
(Figuras 2y 3).

De los 378 casos que se incluyeron para el andlisis
estadistico (Tabla 1), 280 fueron hombres y 98 mujeres;
el promedio de edad fue de 52 afios (rango de 16 a 87);
326 casos no se encontraban vacunados, 24 parcial-
mente vacunados y 28 totalmente vacunados; en cuan-
to al estado de salud, 110 casos presentaron obesidad
(IMC > 30) (rango de 30 a 58.2), 13 con enfermeda-
des autoinmunes (lupus, artritis reumatoide, etc.), ocho
neoplasias malignas, 11 con cardiopatia isquémica, dos

con cardiopatia congénita, 61 con diabetes tipo 2, 87
con hipertension arterial, seis con trasplante renal, uno
con virus de inmunodeficiencia humana (VIH); los dias
de estancia en el departamento de medicina intensiva
fueron en promedio 12 (rango de uno a 105 dias) y la
duracion de la ventilacion mecanica fue de 11 (rango
de cero a 64 dias); 260 casos fallecieron durante su
estancia en el departamento, seis mas dentro de los
28 dias desde su ingreso (266) y cuatro mas fallecieron
antes del alta hospitalaria (270), 118 supervivientes al
egreso del departamento de medicina intensiva y 108
supervivientes al alta hospitalaria.

DISCUSION

En sus inicios la pandemia se abordé con medidas de
aislamiento social y uso de cubrebocas como principa-
les estrategias para limitar su transmision, que si bien
resultaron hasta cierto punto efectivas, no fueron su-
ficientes para contener el crecimiento exponencial de
contagios aunado a las consecuencias econémicas,
sociales y psicolégicas que se desarrollaron de manera

2020
—— Ingresos COVID —— Defunciones COVID

Ndmero de casos

Mes
2021
— Ingresos COVID —— Defunciones COVID
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Figura 3: Relacion de mortalidad COVID-19 en el Departamento de Medi-
cina Intensiva, Hospital Central Militar, México
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Tabla 1: Descripcion de los resultados.

No vacunados Parcialmente vacunados Totalmente vacunados Total

Variables n (%) n (%) n (%) n (%) p
Edad (afios)* 51.19 [16-87] 57.17 [35-76] 60.79 [31-86] 52.28 <0.001
Sexo <0.001

Masculino 251 (77) 15 (62) 14 (50) 280 (74)

Femenino 75 (23) 9(38) 14 (50) 98 (26)
Dias de estancia* 12 [1-105] 10 [3-27] 11[1-38] 12 0.256
Dias de ventilacion mecanica* 12 [0-64] 9.2 [0-27] 14 [0-40] 12 0.759
Sanos 161 (49) 7 (29) 5(17) 173 (45) <0.001
Obesidad 93 (28) 6 (25) 11 (39) 110 0.692
Enfermedades autoinmunes 11(3) 0 2(7) 13 0.783
Cancer 7(2) 0 1(3) 8 0.970
Cardiopatias 8(2) 3(12) 2(7) 13 0.011
Diabetes 48 (14) 8 (33) 5(17) 61 0.080
Hipertension arterial 63 (19) 8 (33) 16 (57) 87 <0.001
Trasplante renal 3(0.9) 0 3(10.7) 6 0.005
VIH 0 0 1(3.5) 1 0.007
Mortalidad (N = 271) 162 (72) 17 (77) 21 (77) 200 (73) 0.511

* Valores expresados en media [rango]. VIH = virus de inmunodeficiencia humana.

colateral. Por tal motivo, la comunidad cientifica enfo-
c0 sus esfuerzos en dos vertientes: erradicar el virus
mediante la produccién de medicamentos antivirales
efectivos y detener su transmision, y limitar la gravedad
del cuadro con el desarrollo de vacunas, estas ultimas,
de acuerdo con nuestro estudio, originaron cambios de
importancia estadistica en la distribucion de la variedad
grave de la enfermedad. En los pacientes no vacuna-
dos, la edad de presentacién del COVID-19 severo o
critico es menor en comparacion con quienes se en-
cuentran inmunizados aun con esquemas incompletos
de vacunacion. Los hombres no vacunados tienen ries-
go incrementado de presentar enfermedad grave con
respecto a las mujeres (odds ratio 1.66, IC 0.95), tal
riesgo se reduce con la presencia de vacunacion hasta
igualarse al contar con el esquema completo; otra dife-
rencia importante se da en la posibilidad de desarrollar
enfermedad severa o critica en personas completamen-
te sanas (RR 2.13, odds ratio 3.25, IC 0.95), donde el
riesgo es significativamente mayor en los no vacuna-
dos; la presencia de comorbilidades como la hiperten-
sion arterial (odds ratio 2.66, IC 0.95), la inmunosupre-
sion terapéutica de los trasplantados renales (odds ratio
1.12, IC 0.95) y la infeccién por VIH (odds ratio 1.03,
IC 0.95) se encontré significativamente mas elevada
en los sujetos vacunados, lo cual se puede interpretar
desde dos puntos, estas enfermedades disminuyen el
efecto protector de la vacunacién contra el desarrollo
de la enfermedad grave y por otro lado, como menor
riesgo de desarrollar la enfermedad grave en los indi-
viduos sanos.

En cuanto a la duracion de la estancia en el departa-
mento de medicina intensiva y la duracion de la venti-
lacion mecanica y la mortalidad a los 28 dias, no existe
diferencia en los pacientes con COVID-19 severo que

se vacunaron en relacién con los que no contaban con
inmunizacién. En otras comorbilidades como la obe-
sidad, las enfermedades autoinmunes, el cancer, los
padecimientos cardiacos y la diabetes por si solas no
se observo diferencia significativa entre los sujetos va-
cunados y no vacunados; sin embargo, se observé un
incremento en los casos inmunizados que portaban dos
0 mas padecimientos, principalmente en combinacion
con la hipertension arterial, lo cual refleja la concentra-
cion de personas vacunadas con multiples enfermeda-
des cronicas por la disminucion del riesgo en los sujetos
sanos, mas que un verdadero incremento del riesgo en
las personas comorbidas vacunadas.

CONCLUSIONES

La vacunacién contra COVID-19 modificé las caracte-
risticas demograficas de la presentacion de la variedad
grave de la enfermedad al disminuir el riesgo de mani-
festarse en personas sanas y jovenes e iguald el riesgo
en relaciéon con el sexo, que se observa incrementado
en los varones no vacunados. Enfermedades como la
hipertension arterial y la inmunosupresion por diferentes
causas, de manera independiente incrementan el riesgo
de agravamiento de la enfermedad por COVID-19 en
relacion con otras comorbilidades aun en presencia de
vacunacion.

La vacunacion contra COVID-19 no disminuye el
riesgo de morir de la enfermedad grave; sin embargo,
si disminuye el riesgo de evolucionar a ésta en cier-
tos grupos poblacionales (hombres, personas jévenes
y sanas).

Los resultados del presente trabajo se fortaleceran
con estudios retrospectivos multicéntricos que incluyan
los casos que se presentaron durante el afio 2022, don-
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de se estima mayor porcentaje de vacunacion. La admi-
nistracion de una variedad mas amplia de vacunas y la
presencia de cepas virales distintas, en el caso de es-
tudios de caracter prospectivo, deberan realizarse con
un registro de niveles séricos de anticuerpos que ayude
a definir con mayor precision la relacion entre efecti-
vidad de la vacunacion, el tiempo transcurrido desde
la administracion de la Gltima dosis y su efecto en las
caracteristicas demograficas de la presentacion en la
enfermedad grave.
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Aplicacion de protocolo «Sangiiiche por dia»

en el cuidado cotidiano de los pacientes que se

encuentran en la unidad de cuidados intensivos
Application of «Sanguiche por dia» protocol in the daily care of patients in the Intensive Care Unit
Aplicacéo do protocolo «Sangtiiche por dia» no cuidado diério de pacientes na Unidade de Terapia Intensiva
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RESUMEN

FAST-HUG es una lista de verificacion secuenciada de procedimientos basicos
empleados en los pacientes de terapia intensiva, el cual ha ganado auge de
forma internacional, donde cada letra recuerda una intervencion a realizar, la
cual influye en la evolucion y el pronéstico de los pacientes.Proponemos una
mnemotecnia para el habla hispana para resaltar los aspectos esenciales en el
cuidado general del paciente critico; un «sanguiche por dia», el cual incluye se-
dacion, analgesia, nutricion, glucosa, profilaxis de Ulceras por presion y gastrica
por estrés, intestino, cabecera, heparina, egresos, paraclinicos, oxigeno, reha-
bilitacion, delirio, invasivos y antimicrobianos.Se ha demostrado que apegarse
a las guias de actuacion clinica o protocolos para el empleo de listas de verifi-
cacion mejora la seguridad y eficiencia de los cuidados. Ofrecer un «sangliche
por dia» a los pacientes.

Palabras clave: protocolo, terapia intensiva, FAST-HUG, unidad de cuidados
intensivos, unidad de terapia intensiva.

ABSTRACT

FAST-HUG is a sequenced checklist of basic procedures used in intensive
care patients, which has gained momentum internationally, where each
letter recalls an intervention to be performed, which influences the
evolution and prognosis of patients.We propose a mnemonics for the
spanish language, to highlight the essential aspects in the general care
of the critical patient; «sanguiche por dia» which includes sedation,
analgesia, nutrition, glucose, prophylaxis of pressure and gastric ulcers
due to stress, intestine, head elevation, heparin, urine output, paraclinic,
oxygen, rehabilitation, delirium, invasive and antimicrobial. Adhering to
clinical guidelines or protocols for the use of checklists has been shown
to improve the safety and efficiency of care. We offer one sandwich per
day to patients.

Keywords: protocol, intensive care, FAST-HUG, critical care unit, intensive
care unit.

RESUMO

O Fast-Hug é um checklist sequenciado de procedimentos basicos utilizados em
pacientes de terapia intensiva, que ganhou popularidade internacionalmente,
onde cada letra relembra uma intervengdo a ser realizada, que influencia na
evolugéo e prognoéstico dos pacientes. Propomos uma mneménica para a lingua
espanhola, para destacar os aspectos essenciais no cuidado geral do paciente
critico; «Sanguiche por dia» que inclui sedacéo, analgesia, nutri¢do, glicose,
profilaxia de pressao e Ulceras gastricas por estresse, intestino, elevagdo da
cabeca, heparina, débito urinario, paraclinico, oxigénio, reabilitacéo, delirio,
invasivo e antimicrobiano. Demonstrou-se que é necessario consultar as guias
de atuacgdo clinica ou protocolos para o uso de listas de verificagdo, melhorando
a seguranga e a eficiéncia dos cuidados. Ofrecer un sanguiche por dia a los
pacientes.
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Palavras-chave: protocolo, terapia intensiva, FAST-HUG, Unidade de
Cuidados Intensivos, Unidade de Terapia Intensiva.

Abreviaturas:

AINE = analgésicos antiinflamatorios no esteroideos.

BPS = escala de valoracion del dolor (Behavioral Pain Scale).
CAM-ICU = método para evaluacon de confusion en la unidad de
cuidados intensivos.

EPUAP = Panel Consultivo Europeo para las Ulceras por Presion.
EVA = escala visual analoga del dolor.

FAST-HUG = traducido del inglés: alimentacion, analgesia, sedacion,
profilaxis tromboembodlica, elevacién de la cabecera de la cama, pre-
vencion de Ulceras por estrés y control de glucosa.

FC = frecuencia cardiaca.

FiO, = fraccion inspirada de oxigeno.

H2RA = histamina-2.

HBPM = heparina de bajo peso molecular.

HNF = heparina no fraccionada.

IBP= inhibidores de la bomba de protones.

IDSA = Sociedad Americana de Enfermedades Infecciosas.

IMC = indice de masa corporal.

NPUAP = Panel Consultivo Nacional para las Ulceras por Presion.
PAM = presioén arterial media.

PEEP = presion positiva al final de la espiracion.

RASS= escala Richmond de sedacion (Richmond Agitation Sedation
Scale).

SDRA = sindrome de dificultad respiratoria aguda.

SIRA = sindrome de insuficiencia respiratoria aguda.

SpO, = saturacion periférica de oxigeno.

TEV = tromboembolismo venoso.

UCI = unidad de cuidados intensivos.

UPP = Ulceras por presion.

UTI = unidad de terapia intensiva.

INTRODUCCION

En el afo 2005 se publico el texto Give your patient
a fast hug (at least) once a day.! Esta basado en una
regla nemotécnica: FAST-HUG, traducido del inglés:
(alimentacion, analgesia, sedacion, profilaxis trom-
boembdlica, elevacidén de la cabecera de la cama,
prevencidén de Ulceras por estrés y control de gluco-
sa) como medio para identificar y comprobar algunos
aspectos clave en el cuidado general de todos los
pacientes criticos, y que son aplicables en la unidad
de cuidados intensivos (UCI) en cualquier momento.
Vincent (2005) propone que se apliquen estas medi-
das en todos los pacientes criticos, ya que con ello
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se fomenta el trabajo en equipo y ayuda a mejorar la
calidad de la atencién que reciben los pacientes en la
UCI en todo el orbe.?

Se ha demostrado que apegarse a guias de actua-
cion clinica o protocolos y/o listas de verificacion chec-
klist mejora la seguridad y la eficacia de los cuidados
médicos asi como la disminucion de los costos hospita-
larios por el acortamiento de dias de ventilacion mecéa-
nica y de estancia en terapia intensiva y prevencion de
sepsis por catéter.

Debido a lo anterior, proponemos una mnemotecnia
en el habla hispana para resaltar los aspectos esencia-
les en el cuidado general del paciente critico (y no criti-
c0) a través de dar un «sangtiche por dia», que incluye:
Sedacion, Analgesia, Nutricién, Glucosa, profilaxis de
Ulceras por presion y gastrica por estrés, Intestino, Ca-
becera, Heparina, Egresos, Paraclinicos, Oxigeno, Re-
habilitacién, Delirio, Invasivos y Antimicrobianos, don-
de se incluye una evaluacion integral y mas completa
que el FAST-HUG. Debido a lo anterior se propone un
«sanguiche por dia» a los pacientes hospitalizados dia-
riamente.

Asimismo, la tendencia actual es una terapia hu-
manizada, la cual ha mejorado el cuidado del paciente
enfermo en estado critico de forma cuantitativa, inci-
diendo en las necesidades humanas y emocionales de
los pacientes, familiares asi como de los profesionales
asociados al cuidado del paciente, ya que es multidis-
ciplinario.®* Lo anterior nos impulsa a tomar en cuenta
las necesidades biopsicosociales de los pacientes en la
UCI, por lo que proponemos este esquema mas com-
pleto para satisfacer sus necesidades basicas y abordar
los problemas mas frecuentes en la unidad.

Por otra parte, debido al aumento de la expectativa
de vida gracias al avance médico, existe un incre-
mento del numero de pacientes con enfermedades
crénicas potencialmente mortales, con la necesidad
de cuidados paliativos en estos pacientes. Estos cui-
dados no son exclusivos para pacientes oncologicos,
sino para toda clase de patologia relacionada a una
enfermedad terminal, cuyo objetivo es mejorar la ca-
lidad de vida del paciente y de sus familiares, ami-
norando el dolor y otros sintomas relacionados a la
enfermedad terminal, con apoyo moral y psicolégico
tanto para el paciente como para los familiares.® A
este respecto, se ha sugerido la mnemotecnia: Safe-
Hugs-in-PC (sleep patterns, analgesia, feeding, en-
vironment, hospital discharge-home care, ulcer, gas-
trointestinal, social support-spiritual, infection, need
of religion, physiotheraphy-psychotherapy, goals of
care), es decir, patron de suefio/sedacién, analgesia/
agitacion, alimentacion, entorno tranquilo y empatia,
egreso hospitalario temprano/movilizacién temprana,
Ulceras, gastrointestinal, motivacion social, espiritual
y soporte emocional, infeccion/inflamacién, necesi-

dad de un soporte religioso acorde a su creencia,
fisioterapia/psicoterapia/preparacion y por ultimo, co-
municacion.?

Los cuidados en el paciente en estado critico pedia-
trico y neonatal también llevan un estandar de calidad
en la atencion médica, dichos protocolos son aplicables
a estos grupos poblacionales. De igual manera, se su-
giere seguir los mismos lineamientos de cuidados pa-
liativos en la unidad de cuidados intensivos pediatricos
y neonatales.*

SEDACION

El objetivo principal de la sedacién es aliviar la ansie-
dad, brindar confort, promover el suefio y facilitar la
ventilacion mecénica.>® Se debe evaluar la necesidad
de sedacion en cada paciente con el proposito de dar
tranquilidad, manteniéndola lo méas superficial, reser-
vando los niveles de sedacion profunda sdélo cuando
esté indicada y respaldada con evidencia que demues-
tre beneficios claros.® En general la mortalidad es me-
nor y la duracion de la estancia se acorta mas entre
los pacientes que se someten a una interrupcion diaria
de la sedacion que entre los que no tienen esta inte-
rrupcion.” Por lo que se sugiere una evaluacion perio-
dica del estado neurolégico y usar escalas de sedacion
segun objetivos individualizados.® Proponemos que se
utilice la escala de sedacion RASS (Richmond Agita-
tion Sedation Scale) y mantener en un nivel de RASS
entre -2 a -3.8 Existe evidencia de que el uso de ben-
zodiacepinas como sedante de forma continua en la
UCI aumenta la tasa de delirio asi como la sedacion
prolongada, los dias de ventilaciébn mecanica y los dias
de estancia hospitalaria, los pacientes que recibieron
propofol tuvieron menor mortalidad en comparacion con
los que recibieron midazolam.®

ANALGESIA

Durante la estancia en la UCI se ha reportado que
80% de los pacientes padecen dolor y malestar, la
prevalencia del dolor en las UCI quirtrgicas y médicas
es casi la misma. Las causas del dolor de los pacien-
tes en estado grave incluyen principalmente hipernoci-
cepcion secundaria a la inmovilidad y por inflamacién
sistémica.® Se hace hincapié en el valor de una co-
rrecta evaluacion del dolor por medio de escalas para
cada escenario y tipo de paciente, y de esta forma dar
un funcionamiento y seguimiento 6ptimo.® En el tra-
tamiento del dolor moderado a severo, los opioides
forman la primera linea de manejo. No obstante, cada
vez se reconocen mas los efectos adversos del uso y
abuso de los opioides, por lo tanto lo ideal es utilizar
alternativas analgésicas en un plan de analgesia mul-
timodal con el objeto de reducir la exposicion a éstos.®
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Para pacientes sin sedacion sugerimos utilizar la esca-
la visual analoga del dolor (EVA),° y con los pacientes
bajo sedacion e intubacion implementar la escala del
dolor BPS (Behavioral Pain Scale).° Evitar el uso de
analgésicos antiinflamatorios no esteroideos (AINE) en
pacientes con lesion renal aguda o en enfermedad re-
nal crénica para evitar perpetuar la nefrotoxicidad asi
como en pacientes con factores de riesgo de gastropa-
tia erosiva, que pueden inducir a complicaciones gas-
trointestinales como Ulcera péptica y gastritis erosiva
inducida por los AINE.112

NUTRICION

La nutricion enteral en el paciente criticamente enfer-
mo ayuda a mantener la funcién gastrointestinal y la in-
tegridad de las mucosas evitando asi la translocacion
bacteriana. Debe iniciarse de la manera mas temprana
(de 24 a 48 horas) iniciando con pequefias cantida-
des para incrementarse de manera progresiva hasta
alcanzar la totalidad de los requerimientos (25-30 kcal/
kg/dia) en los proximos siete a 10 dias. Se sugiere un
aporte de proteinas entre 1.2 a 2.0 gramos por kilo-
gramo de peso por dia.'® Por otra parte, es importante
mencionar que en este grupo de pacientes no sélo nos
debe preocupar el adecuado aporte nutricional, sino
también controlar el adecuado movimiento intestinal,
particularmente en pacientes con diarrea, anteceden-
tes quirdrgicos que predispongan al paciente a sufrir
malabsorcién de oligoelementos, o en pacientes con
complicaciones mecanicas. Es aconsejable mantener
el aporte nutricional en pacientes criticamente enfer-
mos durante el mayor tiempo posible y sin interrupcio-
nes; y solo descontinuarla en el caso de que se pre-
senten complicaciones que afecten negativamente la
evolucién del paciente, por lo que se deberan evaluar
cada dia criterios de falla intestinal como el vomito,
diarrea, hipertensién intraabdominal, ileo metabdlico,
ileo mecanico, hemorragia de tubo digestivo activo,
obstruccion intestinal y dolor abdominal; y en inesta-
bilidad hemodinamica o con apoyo vasopresor a dosis
altas se debe suspender transitoriamente por riesgo
de isquemia mesentérica no oclusiva y reanudar cuan-
do se recupere la estabilidad hemodindmica o presen-
te dosis bajas de aminas vasopresoras.'* Siempre se
prefiere la via enteral como primera eleccién, a no ser
gue exista contraindicacion para ello; entonces se de-
bera evaluar el inicio de nutricion por via parenteral.*>
Monitorizar al menos una vez al dia niveles de fosfa-
to sérico asi como magnesio y potasio por riesgo de
sindrome de realimentacion en pacientes con riesgo
de desarrollarla, como los que presentan ayuno pro-
longado, que es causado por el estado catabdlico, el
cual utiliza la ruta metabdlica de las proteinas y lipidos
generando cambio de ruta metabdlica al de carbohi-

dratos, en el cual el uso del sustrato de glucosa gene-
ra que la insulina presente la internalizacion de dichos
electrolitos y de tiamina a la célula, lo cual puede re-
sultar en incremento en la morbilidad y mortalidad.*®

GLUCOSA

La hiperglicemia es una entidad clinica comdn en pa-
cientes criticamente enfermos. En las UCI la variabilidad
glucémica se asocia con incremento de la morbilidad y
mortalidad en una amplia variedad de pacientes. El con-
trol estricto de la glicemia en estos grupos de pacientes
los predispone a cursar con cuadros de hipoglicemia.
Actualmente es bien aceptado mantener una cifra de
glucemia entre 144 y 180 mg/dL, pues se ha demostrado
mayor tasa de supervivencia comparada con los pacien-
tes que son sometidos a regimenes de control glucémico
mas estrictos.'® En pacientes diabéticos que ingresan a
la terapia intensiva las metas deben ser diferentes, so-
bre todo en aquéllos con mal apego al tratamiento con
niveles de glicemias elevadas, donde la hiperglicemia
permisiva en pacientes diabéticos es mas segura. El in-
cremento de la glicemia por encima de 270 mg/dL o mas
no se ha asociado al incremento en la mortalidad. En el
control estricto de glicemia < 180 mg/dL en pacientes con
niveles elevados de hemoglobina glucosilada (HbA1c) >
7% previo al ingreso a UCI se ha observado mayor ries-
go de complicaciones, por lo cual se recomienda man-
tener niveles de glucemias entre 180 y 252 mg/dL en
pacientes con mal control glucémico.’

ULCERAS
Prevencion de Ulceras por presion

Las ulceras por presion (UPP) son lesiones localizadas
en la piel y/o en el tejido adyacente, por lo general so-
bre una prominencia 6sea como resultado de una pre-
sién o0 en combinacién con cizallamiento. Las UPP son
una complicacion comun en la UCI, principalmente en
pacientes sedados, ventilados y/o que permanecen en
cama durante largos periodos. Alrededor del mundo, se
reporta una incidencia de méas de 50% en pacientes de
la UCI, mientras que la prevalencia es de 49%.® La
incidencia de Ulceras por presion adquiridas en hospi-
tal es un indicador de calidad de los cuidados en una
institucion y falla de cuidados preventivos apropiados.
No todas las UPP pueden evitarse; sin embargo, la inci-
dencia puede reducirse. Se recomienda la movilizacion
temprana en todos los pacientes durante las primeras
48 horas de su ingreso.

El Panel Consultivo Europeo para las Ulceras por
Presion (EPUAP) y el Panel Consultivo Nacional para
las Ulceras por Presién (NPUAP) otorgan una clasifi-
cacion internacional para las UPP: categoria/etapa |, Il,
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I, IV y no-clasificable. Sospecha de lesion profunda no
determinada: lesiones con pérdida de coloracion de piel
0 marmoéreas, azuladas o grises en piel integra.'®

Recomendaciones para cuidado preventivo de la
piel:

1. Evitar posicionamiento del paciente sobre un area de
eritema cuando sea posible.

2. Mantener la piel limpia y seca, usar un hidratante con
pH balanceado.

3. No dar masaje en piel que esta en riesgo ni frotarla
vigorosamente.

4. Desarrollar e implementar un plan individualizado.

5. Proteger la piel de la exposicion a la humectacion
excesiva con un dispositivo de barrera.?®

Se han propuesto medidas preventivas recomenda-
das por expertos, dentro de las que se encuentran:

1. Posiciones:

a. Extremidades superiores: mantener la extremidad
superior en abduccion en un angulo inferior a 90°
Si es necesario para propositos terapéuticos.

b. Extremidades inferiores: no debe estar hiperexten-
dida o no debe extenderse mas de 30° en posicién
supino y Trendelenburg.

c. Cabeza: evaluacion cuidadosa, cada caso es indi-
vidual.

d. Prono: mantenimiento prolongado de posicién pro-
no se asocia con complicaciones numerosas, se
debe colocar en posicion Trendelenburg inversa
con inclinacidn térax entre 5y 10°.

e. Supino: el térax debe inclinarse entre 10° y 28°,
mantener las rodillas inclinadas entre 5° y 10°; y
los talones elevados usando un dispositivo de sus-
pension.

2. Evaluacion:

a. Evaluacion multidimensional del riesgo de posi-
cion: considerar riesgos individuales, incluyendo
indice de masa corporal (IMC), grado de movili-
dad, estatus de perfusién, glucosa, antecedente
de vasculopatia periférica.

b. Herramientas de deteccion del riesgo de UPP: uso
de escalas validadas para riesgo de lesiones por
presion.

3. Movilizacion:

a. Reposicionamiento de paciente: adoptar un proto-

colo de reposicionamiento de paciente.
4. Intervenciones:

a. Posicionadores: usar dispositivos de posicionamien-
to de cabeza y cuello, usar protector de talones.

b. Apésitos preventivos: aplicar apdsito especial fre-
cuentemente de goma de poliuretano de varias
capas en areas de riesgo de formacién de lesio-
nes y prominencias 6seas.?!

Los pacientes criticamente enfermos se encuentran en
riesgo de sufrir consecuencias de la movilidad reducida
y posicionamiento forzado, por lo que es importante im-
plementar medidas de profilaxis contra las mismas para
evitar asf su formacion, complicaciones y mortalidad.??

Prevencién de Ulcera gastrica por estrés

El paciente de la UCI puede desarrollar erosiones gas-
tricas y ocasionalmente Ulceras por estrés, las cuales
pueden llegar a complicarse y aumentar la mortalidad.?®
La fisiopatologia es multifactorial, los pacientes criti-
camente enfermos se encuentran en riesgo debido a
estrés fisiologico llevando a una alteracion en los me-
canismos de defensa de la mucosa gastrica e isque-
mia. Ademas, la hipoperfusién espléacnica es un factor
importante en su desarrollo, ya que largos periodos de
hipoperfusion provocan muerte celular y una respuesta
inflamatoria, provocando dafio de la mucosa y mayor
riesgo de ulceracidn. Por lo regular estas lesiones se
encuentran en areas de produccion de acido, como en
el cuerpo y fondo gastrico, y aparecen de manera tipica
en la primera semana de ingreso a la UCI. La Campa-
fna de Sobreviviendo a la Sepsis, Sociedad Danesa de
Cuidados de Medicina Intensiva y la Sociedad Danesa
de Anestesiologia y Cuidados de Medicina Intensiva
recomiendan el uso de antagonistas de los receptores
de histamina-2 (H2RA) asi como de inhibidores de la
bomba de protones (IBP), siendo estos ultimos los mas
recomendados.?* No obstante, no recomendamos su
uso rutinario, sino individualizar su uso en los pacientes
con factores de riesgo (choque, coagulopatia, trauma-
tismo multiple, quemaduras extensas, antecedente de
Ulcera péptica, etcétera).

INTESTINO

Pacientes criticos en estado de choque y/o con uso de
vasopresores a dosis elevadas presentan alteracion en
la perfusidn esplacnica, donde pueden desarrollar ries-
go de presentar necrosis intestinal no-oclusiva o isque-
mia mesentérica no-oclusiva, del cual se han reportado
menos de 1%.%%25 Por ello se sugiere retrasar la nutri-
cion enteral al menos 48 horas posteriores a la estabili-
zacion hemodinamica y a la reanimacion hidrica.?’

El concepto de tener presente los ruidos peristélticos
previo al inicio de nutricion enteral se debe abandonar,
ya que no existe suficiente evidencia. La motilidad del
intestino delgado puede estar presente de forma silente
(ausencia de gas), por lo cual la dieta enteral puede
ser bien tolerada.?® En este caso, el inicio de la dieta
enteral en ausencia de ruidos peristalticos puede gene-
rar retorno temprano de la motilidad, disminucién en los
episodios de vomito, disminucién de estancia en terapia
intensiva y/o intrahospitalaria.?®
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La paresia géastrica y colénica puede ser tratada de
forma efectiva con procinéticos. Se sugiere el inicio
temprano de la nutricion enteral a pesar de ausencia de
ruidos peristalticos, y solo diferir en caso de sospecha
de isquemia intestinal u obstruccion.°

CABECERA

La mejor posicién de la cabecera del paciente en la UCI
es la posicion semi-Fowler o entre 30° y 45°, debe evi-
tarse la posicion en decubito supino debido al desenla-
ce de los pacientes en esta posicién.303!

En un metaandlisis de ensayos aleatorios controla-
dos sobre la posicion de la cabecera se reunié un to-
tal de 20 estudios, se compararon las posiciones de la
cabecera en posicion supina, posicion de cabecera de
30° a 45° y posicion prono en pacientes intubados en el
area de terapia intensiva y su relacion con el desenlace,
gue incluyeron incidencia de neumonia, dias de estan-
cia en el area de cuidados intensivos y mortalidad, y se
concluy6 que la posicidn a 30° reduce la incidencia de
la neumonia asociada a la ventilacibn mecanica inva-
siva, estancia intrahospitalaria y duracion de la ventila-
cion mecanica invasiva.*?

HEPARINA

Una de las complicaciones mas comunes en pacientes
hospitalizados en la UCI es el tromboembolismo venoso
(TEV), que incluye la trombosis venosa profunda y em-
bolismo pulmonar, la incidencia promedio varia de 13
a 31% de los casos, de los cuales la trombosis venosa
profunda es responsable de la mayoria de los casos de
embolismo pulmonar, condicién que reporta una tasa
de mortalidad de 30% en la UCI.*®

El riesgo de TEV es muy elevado debido a un alto
numero de riesgos especificos como sepsis, uso de
vasopresores, catéter central, ventiladores mecanicos,
falla cardiaca, falla renal; sin embargo, el riesgo se in-
crementa en pacientes con inmovilizacién secundaria
a patologias severas, sedantes o procedimientos in-
vasivos. Existen dos grupos de riesgo, los genéticos
y los adquiridos. Los genéticos incluyen desoérdenes
de coagulacion, y dentro de los adquiridos se inclu-
yen reposo en cama, edad, inmovilizacion, obesidad
(principalmente hombres con un IMC > 40 kg/m?),
embarazo, tabaquismo, accidente cerebrovascular y
ciertas condiciones inflamatorias. Por lo anterior, es
importante implementar medidas tromboprofilacticas
para su prevencion.?

Existen dos variedades de tromboprofilaxis, la prima-
ria y la secundaria. La tromboprofilaxis primaria es la
prevencion de la ocurrencia de tromboembolismo ve-
noso, que incluye terapia farmacoldgica como heparina
no fraccionada (HNF), heparina de bajo peso molecular

(HBPM), o terapia mecanica. La tromboprofilaxis secun-
daria esta determinada por factores como el riesgo de
trombosis y hemorragia, naturaleza de la enfermedad,
la politica de cada institucion, costos y preferencias.®*

Tromboprofilaxis farmacologica: la profilaxis con he-
parina se recomienda al ingreso a la UCI, y descon-
tinuar en pacientes con sangrado activo o tromboci-
topenia. La HBPM es excretada principalmente por
los rifiones, que se puede acumular en pacientes con
insuficiencia renal e incrementar riesgo de sangrado,
ademas de aumentar el riesgo de lesion renal aguda.
Por lo que en pacientes con CICr 30-90 mL/min no es
necesario un ajuste de la dosis de HBPM cuando se uti-
liza para profilaxis; la dosis recomendada es 40 mg/24
horas. De lo contrario, se aconseja disminuir la dosis de
enoxaparina a 20 mg/24 horas en pacientes con CICr <
30 mL/min.

Contraindicaciones absolutas: hemorragia activa,
trauma craneoencefalico severo, trauma espinal, con
hemorragia en las Ultimas cuatro semanas, trombocito-
penia (plaquetas < 50,000 mcL) o coagulopatia, insufi-
ciencia hepatica terminal (INR > 1.5).34

Tromboprofilaxis mecanica: la profilaxis mecéanica
se recomienda para pacientes criticos con alto riesgo
de sangrado, o aquéllos que tengan contraindicado los
anticoagulantes. Existen diferentes formas, todas son
generalmente pequefias variaciones con el mismo prin-
cipio fisiologico: incrementar la velocidad sanguinea,
disminuir la estasis venosa y trombosis. Esto se logra
por cambios en el gradiente de presion en la zona de
compresion que acelera el flujo y facilita el vaciamien-
to venoso mientras disminuye la estasis, este aumen-
to en el gradiente de presion arteriovenosa permite un
aumento en el flujo sanguineo arterial y disminuye la
resistencia vascular periférica.3®

1. Compresion elastica o calcetines de compresion
elastica ha demostrado incrementar la velocidad del re-
torno del flujo sanguineo, el gradiente de presion ejerci-
do por estas medias, disminuye de distal a proximal, se
considera una presion 6ptima de 18 mmHg en tobillo y
8 mmHg en muslo, mejorando el retorno venoso aproxi-
madamente 75%. Debido al riesgo de efecto torniquete,
se recomienda revisar la formacién de Ulceras por pre-
si6n al menos cada ocho horas.3¢

2. Botas de compresion neumatica intermitente, su-
ministra aire a las extremidades, las cuales se inflan
de manera intermitente con aire a una presion prese-
leccionada de manera uniforme o secuencial, posterior-
mente sigue un periodo de vaciado de aire para permitir
gue la extremidad se vuelva a llenar de sangre. Existen
varios tipos: camara simple, camara multiple, hasta la
pantorrilla, hasta el muslo, s6lo tobillos y/o sélo pies.
Estos dispositivos se han disefiado con una presion de
compresion de 35 a 55 mmHg y tiene ciclos de compre-
sion de 10-35 segundos seguidos de un desinflado de
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un minuto. Contraindicaciones: existen pocas, algunas
de ellas son falla cardiaca aguda congestiva, trombosis
venosa profunda en extremidades inferiores, acceso ve-
noso en extremidad y condiciones cutaneas.3’

EGRESOS

Es imprescindible determinar cuando, a quién y cuantos
fluidos suministrar porque sélo la mitad de los pacien-
tes criticos en estado de choque responden adecuada-
mente al aumento de la precarga, llamando a este tipo
de pacientes «respondedores a liquidos» (incremento
del gasto cardiaco proporcional al incremento del vo-
lumen circulante tradicionalmente mayor de 10%). En
la actualidad se ha demostrado que s6lo 50% de los
pacientes en estado de choque son respondedores a
volumen, y que incrementar el volumen con cristaloi-
des o coloides puede causar complicaciones en los
pacientes no respondedores (acidosis hiperclorémica,
hipernatremia, lesion renal aguda, edema pulmonar). Lo
ideal es identificar al paciente que sera respondedor a
la terapia con fluidos, para esto contamos con dos tipos
de variables de respuesta a volumen: estaticas (presion
venosa central, presion de oclusion de la arteria pulmo-
nar) y dinamicas (ecocardioscopia, variabilidad de pul-
so, variabilidad de volumen sistélico, elevacion pasiva
de piernas).®®

El exceso de administracion de fluido puede causar
dafio, se ha asociado al aumento de mortalidad con el
acumulo de liquidos y la sobrecarga hidrica de mas de
10% en relacidn a su ingreso. Balance hidrico positivo
es un predictor de mortalidad independiente. La sobre-
carga hidrica del méas de 10% se asocia a mayor morbi-
lidad (falla respiratoria, falla renal aguda, requerimiento
de vasopresor y terapia de sustitucion renal).3?

PARACLINICOS

Comuinmente, para los pacientes que se encuentran en
la UCI a menudo se solicita un gran panel de pruebas
diagnésticas de rutina diaria sin indicacion, y es proba-
ble que 30% de las pruebas de laboratorio en el hospital
sean un desperdicio.*® Asimismo, pueden proporcionar
un riesgo mayor de resultados falsos positivos o resul-
tados anormales de una prueba de deteccion realizada
sin una indicacion clinica que podria dar lugar a prue-
bas y tratamientos adicionales que no estan indicados.
Dando como resultado, implicaciones de costos eleva-
dos para el paciente, asi como para el sistema institu-
cional de salud.** Por lo que se recomienda incorporar
el principio de la prueba correcta en el paciente correc-
to en el momento correcto, incorporando las siguientes
estrategias: realizar una analisis multidisciplinario con
los diferentes especialistas que daran tratamiento al
paciente y llegar a un consenso sobre qué pruebas de

laboratorio podrian ser los ideales dependiendo de la
patologia, el personal de salud debe basarse en guias
clinicas, criterios de valoracion, valor agregado a las
practicas de atencion y conocer los costos de laborato-
rio para reducir las pruebas diagnosticas que sean inne-
cesarias en ese momento y solo solicitar las necesarias
para resolver la patologia existente del paciente en UCI.
En resumen, se debe abandonar la practica de solicitar
laboratorios de rutina por turnos.*?

OXIGENO

Tradicionalmente la administracion de oxigeno se ha
considerado beneficiosa. Sin embargo, durante los ul-
timos afios la evidencia cientifica nos indica que el oxi-
geno puede ser toxico si se administra de forma inade-
cuada, ya que es un potente oxidante capaz de crear
radicales libres que lesionan el tejido pulmonar.*3

Reduce la capacidad vital, disminuye la produccién
de surfactante pulmonar alterando el intercambio al-
véolo-capilar generando fibrosis progresiva, incremen-
ta el riesgo de atelectasias por desnitrogenizacion al-
veolar, aumenta el corto-circuito pulmonar y la relacion
ventilacion-perfusion empeora. De igual manera, puede
generar alteraciones neurolégicas como parestesias,
convulsiones y pérdida en el estado de la conciencia.
Ademas en neumépatas cronicos el uso inadecuado del
oxigeno produce retencion de CO,, pudiendo ocasionar
apnea.**°

Sugerimos marcar como punto de corte de la satu-
racion por pulsioximetria (SpO, %) por arriba de 92%
en pacientes sin neumopatia aguda/crénica, basados
en la fisiologia de la curva de disociacion de la oxihe-
moglobina y retirar oxigeno suplementario si mantiene
SpO, igual o mayor de 92% al aire ambiente. Sin em-
bargo, en pacientes neumoépatas crénicos o patologias
pulmonares agudas (sindrome de insuficiencia respira-
toria aguda [SIRA] / sindrome de dificultad respiratoria
aguda [SDRA]) mantener como metas de oxigenacion
con SpO, igual o mayor de 88%,%*” 0 incluso un poco
menos, segun la saturacion basal previa.

REHABILITACION

La rehabilitacion temprana en la UCI puede conside-
rase una accion de prevencion para la reduccion de la
polineuromiopatia del paciente critico, mejora el estado
funcional y calidad de vida, reduce la estancia hospita-
laria y la mortalidad, el riesgo de padecer delirio y ami-
nora los dias de ventilacion mecanica.*®

El estado clinico ideal para el inicio de la rehabilita-
cion temprana en la UCI es: FR mayor de 12 o menor
de 35 respiraciones/minutos, frecuencia cardiaca (FC)
mayor de 50 o menor de 120 latidos/minuto, presion
arterial media (PAM) mayor de 65 mmHg, electrocardio-
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grama normal, saturacion periférica de oxigeno (SpO,)
mayor de 90%, via aérea segura, ausencia de fiebre o
agitacion. Antes de iniciar ventilacion mecanica en el
paciente se debe aumentar la fraccion inspirada de oxi-
geno (FiO,) en 20%, descansar unos 30 minutos y si es
necesario durante la sesion, ventilarlo con una modali-
dad controlada.*®4°

Los criterios de contraindicacion de la movilizacion
temprana son relativos, ente ellos se reconocen el in-
farto agudo al miocardio, el sangrado activo, la hiper-
tension endocraneana y la fractura pelviana inestable.
En pacientes con ventilacion mecanica se valorara a
los que se encuentren con uso de drogas vasoactivas
o terapia de reemplazo renal o incluso a los que son
portadores de catéteres vasculares a nivel femoral. Se
valorara suspender la movilizacion temprana (o el ajus-
te del nivel de rehabilitacién) si el paciente muestra:
PAM menor de 60 o mayor de 110 mmHg, FC menor de
50 o mayor de 100 latido/minuto, aparicién de arritmia,
hipoxemia, incremento de presion positiva al final de la
espiracion (PEEP) y/o FiO, respecto al basal, tempera-
tura corporal superior a 38 °C, deterioro clinico agudo,
aparicion de dolor en el pecho y signos de infarto de
miocardio.*84°

La rehabilitacion temprana en la UTI (unidad de tera-
pia intensiva) se asocia con mejoras en los resultados
funcionales o en la calidad de vida. Las discrepancias
respecto a la efectividad de estrategias de rehabilita-
cion temprana se relacionan con el protocolo utilizado,
tiempo de inicio de la estrategia rehabilitadora y los ins-
trumentos que se emplean para la evaluacion funcional
de los pacientes.*?

DELIRIO

El delirio es un problema médico frecuente que ocurre
en los pacientes admitidos en las UCI. Estudios han de-
mostrado que el delirio esta asociado a mayor mortali-
dad, hospitalizacién prolongada, ventilacién mecanica
prolongada, mayores costos y la ocurrencia de trastor-
nos cognitivos después de ser dados de alta de la UCI.
Las herramientas disponibles para la deteccion y el
diagnostico del delirio en la UCI son pruebas validadas
disponibles para todos los miembros del equipo médico
(médicos, enfermeras, fisioterapeutas). Las sociedades
médicas y cientificas internacionales recomiendan su
uso para la evaluacioén rutinaria de los pacientes. La
Sociedad de Medicina de Cuidados Criticos las ha im-
plementado como pautas para el dolor, la agitacién y
el delirio. Ademas del seguimiento, se recomienda una
estrategia de prevencion y tratamiento, basada en el
abordaje no farmacologico (restauracion de los senti-
dos, movilizacidn precoz, fisioterapia, mejora de la hi-
giene del suefio y participacion familiar) asi como trata-
miento farmacoldgico (antipsicéticos tipicos, atipicos).>®

El delirio es una forma prevalente de disfuncion ce-
rebral aguda que ocurre en pacientes criticamente en-
fermos. A pesar de su elevada frecuencia y asociacion
con mayor morbilidad y mortalidad, el delirio sigue siendo
una condicion infradiagnosticada en la UCI, y ninguna
evaluacion clinica estandar tiene una precision adecuada
para el diagnoéstico. Se han desarrollado y validado va-
rios métodos para diagnosticar el delirio en pacientes de
la UCI, pero el método de evaluacion de confusion para
la UCI (CAM-ICU) y la lista de verificacion de deteccion
de delirio en cuidados intensivos son las herramientas
mas utilizadas para este proposito.>*

INVASIVOS

Con frecuencia es necesaria una via 0 acceso veno-
so central. Las principales causas para colocacion de
catéter venoso central son: necesidad de vasopreso-
res como epinefrina y norepinefrina, imposibilidad de
mantener o tener un acceso periférico, mas de cinco
intentos fallidos de insercion de acceso periférico y
administracion continua de antibiéticos. Siempre que
un paciente cuente con un acceso venoso central, se
debe evaluar el sitio de insercion del catéter diaria-
mente por inspeccién y palpacion a través del vendaje
para discernir la presencia de infeccion o alguna otra
complicacion, si el catéter se encuentra cubierto por
apoésitos o gasas, no deben retirarse a menos que
haya datos de infeccion. Las complicaciones de un ac-
ceso de via periférica mas frecuentes son infecciones,
flebitis y trombosis local. En el caso de los catéteres
centrales las complicaciones que se presentan son de
mayor gravedad como neumotdrax, puncién arterial,
hematoma, etcétera.>?

En el sentido de las infecciones, la guia de la So-
ciedad Americana de Enfermedades Infecciosas (IDSA)
recomienda que en caso de que haya datos clinicos de
infeccion (eritema, induracion de 2 cm o mas de exten-
sidn, con algun otro sintoma de infeccion como fiebre,
secrecion purulenta del sitio de salida, etc.) se deben
retirar los catéteres, ya sean periféricos o centrales, o
de corta o larga duracién. Y se debe continuar con un
protocolo de estudio para determinar el agente etiol6-
gico y proporcionar un tratamiento adecuado. De igual
modo, recomiendan que al momento del retiro del caté-
ter se deben tomar cultivos de sangre del lumen del ca-
téter con inhibidores de antibi6ticos en el medio de culti-
vo, de la punta del catéter (5 cm) en caso de ser catéter
venoso central, obtener cultivo de secrecion del tracto
de salida en casos necesarios (secrecion purulenta o
fétida del orificio de salida) y posterior a la obtencién
de los cultivos se puede iniciar con antibioticoterapia.
Si las muestras de sangre son obtenidas mediante el
catéter, éste debe limpiase previamente con alcohol o
clorhexidina.>®
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En caso de sonda urinaria, la Sociedad Americana
de Enfermedades Infecciosas recomienda que éstos
deben retirarse en cuanto ya no sean necesarios para
reducir el riesgo de bacteriuria y de infecciones del trac-
to urinario.>*

ANTIMICROBIANOS

La provision de una terapia eficaz en el momento opor-
tuno y de un espectro adecuado es uno de los pilares
del tratamiento de enfermedades infecciosas, 1o que
en muchas ocasiones propicia el uso de antibiéticos de
amplio espectro como tratamiento empirico, lo que con-
tribuye al desarrollo de bacterias multidrogorresistentes.
El desescalonamiento busca como objetivo otorgar un
tratamiento antibiético efectivo tan pronto se identifique
el agente etiolégico de la infeccion y el antibiograma
para el mismo reemplazando el tratamiento empirico
inicial por el de mayor sensibilidad, lo que disminuye o
previene el desarrollo de bacterias resistentes. La tera-
pia antibiética desescalonada puede mejorar la morta-
lidad.>® En pacientes en estado de choque séptico se
recomienda titular los antimicrobianos a dosis maxima
de impregnacion para lograr el parametro 6ptimo de far-
macocinética y mantener concentracion terapéutica en
el sitio de infeccion a pesar de presentar lesion renal
aguda.®®

CONCLUSIONES

Esperamos que la aplicacién y el cumplimiento de
las variables de «Sangtiche por dia» en los pacien-
tes criticamente enfermos disminuya el riesgo de
mortalidad. La implementacion de un checklist tiene
como objetivo mejorar la seguridad y la calidad de los
cuidados a nuestros pacientes, asi como modificar
la practica habitual del personal de salud. La comu-
nicacion del equipo multidisciplinario encargado del
cuidado del paciente a la cabecera del mismo es una
practica que ha demostrado mejores resultados. Se
pretende alcanzar a través del cumplimiento de dicha
lista de verificacion, un estandar de calidad en los
cuidados criticos, el cual repercutira en los resultados
de nuestros pacientes.

El campo de accién del presente protocolo puede
ampliarse al cuidado de todo paciente hospitalizado,
asi también a pacientes pediatricos y neonatales, de
igual manera a pacientes con patologia terminal que
se encuentren en cuidados paliativos, ofreciendo un
enfoque moral, humanizado, implementando confort,
terapia emocional y psiquiatrica involucrando a los fa-
miliares y/o alguna religidn acorde a la creencia tanto
del paciente como de los familiares. Consideramos que
siempre sera mejor dar un «Sanguiche por dia» a todos
nuestros pacientes que tan so6lo un «abrazo rapido».

En el Anexo 1 se muestra nuestra sugerencia para
un chequeo integral, se propone una lista de verifica-
cion para mantener un estandar de calidad en el cuida-
do del paciente critico en cada UCI.
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Anexo 1: Protocolo sangiiiche por dia.

| S Sedacion |
Escala de RASS s0|40|s0|20|10|00 [#0Of+o|so|uo] 5O
Ventana neurolégica Sid|NoO
| A Analgesia |
Escala de BPS <60 | Sin dolor | Escala de EVA 0 O | Sin dolor
6 1 | Dolor leve 1-3 0 | Dolor leve
>7 [0 | Dolor inaceptable 4-6 [J | Dolor moderado
| Analgésico Sid |NoO 7-10 O | Dolor severo
| N Nutricion
NET Sid |NoO Falla intestinal Peso predicho:
NPT Sid [NoO Nausea/vomito sSiO | No [0 Kcal/dia meta:
Dolor abdominal/distension Sid | No O | Kcal alcanzado (%):
Diarrea | siO | No O Proteinas (g) meta:
Proteinas alcanzado (%):
| G Glucosa
Meta 110-180 mg/dL [sio [NoO|  [insuina  [siO [NoO3] Unidades de insulina al dia: |
| U Ulceras
Profilaxis de Ulcera gastrica | siO | No O | Profilaxis de Ulcera por presion | Si O | No O
Colchén cinético | SiC | No O
Movilizacién cada 2 horas | Si O | No O
Deambulacion temprana | Si | No O
Apbsito espuma hidrocelular | Si O | No O
Curacién de herida (clinica de heridas) | Si O | No O
| Intestino
Peristalsis presente Sid|[NoO Hipertension intraabdominal
Evacuacién en 24 horas Sid|[NoO Sin hipertension intraabdominal | O
Distension abdominal SiO [NoO Grado | (12-15 mmHg) |
Procinéticos | Si 0 | No I Grado I (16-20 mmHg) o
Prueba de deglucion Intacta OJ Disfuncion OJ Grado Il (21-25 mmHg) |
Grado IV (> 26) o
Disfuncion organica | Si O | No O
Sindrome compartimental abdominal SiOd|NoO
| C Cabecera

Elevacion de cabecera entre 30-45° estricto

| H Heparina
Tromboprofilaxis farmacolégica SiO | No O | Tromboprofilaxis mecanica Sid [NoO
Contraindicacion SidO |NoO Contraindicacion Sid [NoO
Enoxaparina O | Dosis Medias elasticas Sicd |NoO
Otros O | Dosis Botas neumaticas de compresion alterna Sid |NoO
TFG mL/min/1.73 m?

Enoxaparina
TFG > 30 mL/min/1.73 m? 40 mg/24 hisc
TFG < 30 mU/min/1.73 m? 20 mg/24 hisc
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Continda Anexo 1: Protocolo sangtiiche por dia.
E Egresos
Ingresos en 24 horas (mL) Fase de reanimacion (protocolo ROSE)
Uresis en 24 horas (mL) Resucitacion | 0-24 horas
Otros egresos en 24 horas (mL) Optimizacion o 24-72 horas
Balance hidrico (mL) Estabilizacion | 72-110 horas
Desreanimacion a > 110 horas
| B Paraclinicos
No solicitar estudios innecesarios por rutina. Guiar por patologia actual
| 0 Oxigeno
Requiere oxigeno Sid|NoO
Patologia pulmonar | Meta de oxigenacion SpO, 88% Sp0, actual (%)
Patologia extrapulmonar o Meta de oxigenacion SpO, 90% FiO, actual (%)
Relacion SaO,/FiO,
Relacion PaO,/FiO, estimado
(Ecuacién Severinhause-Ellis)
R Rehabilitacion
Rehabilitacion fisica: SiOd [NoO
Rehabilitacion pulmonar: Sid [NoO
Rehabilitacion cardiaca: Sid [NoO
Rehabilitacion cardiopulmonar: Sid [NoO
Terapia de deglucion: Sid [NoO
| b Delirium
CAM-ICU Positivo | Medidas anti-delirium farmacoldgicas Sid NoO
Negativo o Medidas anti-delirium no-farmacologicas Sidd NoO
| | Invasivos
Dias de catéter central: Datos de infeccion: SiOd|NoO Retiro SiO [NoO
Dias de catéter periférico: Datos de infeccién: Sid | NoO Retiro Sid [NoO
Dias de catéter PICC: Datos de infeccién: SiOd|NoO Retiro SiO [NoO
Dias de tubo endotraqueal: Datos de infeccion: SiQd|[NoO Retiro Sid |NoO
Dias de sonda naso/orogéstrica: Datos de infeccion: Sidd|NoO Retiro Sid [NoO
Dias de sonda de gastrostomia: Datos de infeccion: SiOd|NoO Retiro SiO [NoO
Dias de colo/ileo/yeyunostomia: Datos de infeccion: Sicd|[NoO Retiro Sid |NoO
Dias de sonda urinaria: Datos de infeccion: SiOd|NoO Retiro SiO [NoO
Dias de sonda transrectal: Datos de infeccion: SiO|NoO Retiro Sid [NoO
Dias de ECMO: Datos de infeccion: Sidd|NoO Retiro Sidd |NoO
A Antimicrobianos
Cobertura antibiética empirica o Toma de cultivos: Si D No O Sitio de cultivo:
Cobertura antibiética especifica | Cultivos reportados (patégeno)
Fiebre Sid |NoO Candida score:
Bacteremia Sid |NoO Riesgo para candidiasis:
Cobertura antimicética: Sid [NoO
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Analysis of caloric requirement formulas in burned patients

Anélise das formulas de requerimento caldrico em pacientes quemados
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RESUMEN

Las quemaduras se caracterizan por desarrollar un estado hipercatabdlico,
por lo que los requerimientos energéticos en pacientes que cursan con esta
patologia son mucho mayores que los de cualquier otro. El método ideal para
realizar el célculo del suministro calérico es la calorimetria indirecta; sin em-
bargo, es una herramienta que no se encuentra ampliamente distribuida, por
lo que no todos los hospitales cuentan con dicho recurso, debido a esto surge
la necesidad de buscar alternativas. Se han creado miltiples férmulas basa-
das en la superficie corporal quemada, el tiempo que ha transcurrido posterior
a la lesion, el peso de los pacientes, etc., en busca de encontrar la que tenga
mayor precision y se adapte mejor a las caracteristicas de este tipo de pa-
cientes; sin embargo, hasta el momento no se ha demostrado que ninguna
tenga exactitud de 100%. El objetivo de este trabajo es describir cuales son
las formulas mas empleadas en el célculo nutricional del paciente quemado,
realizar un andlisis de cada una de ellas para valorar su efectividad y propo-
ner una alternativa para el calculo de los requerimientos nutricionales en los
pacientes quemados graves.

Palabras clave: quemadura, requerimiento nutricional, metabolismo.

ABSTRACT

Burns are characterized by developing a hypercatabolic state, so the energy
requirements in this type of pathology is much higher than those of any other
patient. The ideal method to calculate the caloric supply is indirect calorimetry,
however it is a this tool is not widely distributed, so not all hospitals have this
resource, due to this the need to look for alternatives arises.Multiple formulas
have been created based on the burned body surface area, the time that has
elapsed after the injury, the weight of the patients, etc., in search of finding
the one that has the greatest precision and best adapts to the characteristics
of this type of patients, however so far none have been shown to be 100%
accurate. The objective of this work is to describe which are the most used
formulas in the nutritional calculation of the burned patient, to carry out an
analysis of each one of them to assess their effectiveness and to propose
an alternative for the calculation of the nutritional requirements in severely
burned patients.

Keywords: burn injury, nutritional requirement, metabolism.

RESUMO

As queimaduras sdo caracterizadas por desenvolver um estado
hipercataboélico, pelo que os requisitos energéticos em pacientes que cursam
esta patologia séo muito maiores que os de qualquer outro. O método ideal
para realizar os calculos do aporte cal6rico é a calorimetria indireta, mas
é uma ferramenta que ndo se encontra amplamente distribuida, por isso
gue nem todos os hospitais contam com esse recurso, devido a isso surge
a necessidade de buscar alternativas. Foram criadas multiplas féormulas
baseadas na superficie corporal queimada, no tempo que transcorreu
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posteriormente a leséo, no peso dos pacientes, etc., em busca de encontrar
0 que tenga maior precisdo e se adaptar melhor as caracteristicas deste tipo
de pacientes, no entanto até este momento ndo se demonstrou que ninguna
tenha exatiddo de 100%. O objetivo deste trabalho é descrever quais sédo
as formulas mais empregadas no calculo nutricional do paciente queimado,
realizar uma analise de cada uma delas para valorizar sua eficacia e propor
uma alternativa para o calculo dos requisitos nutricionais dos pacientes
gqueimados graves.

Palavras-chave: queimadura, necessidade nutricional, metabolismo.

Abreviaturas:

ASCQ = area de superficie corporal quemada.
Cl = ingesta caldrica.

EBEE = ecuacion de Harris Benedict.

GEB = gasto energético basal.

SCQ = superficie corporal quemada.

INTRODUCCION

Las quemaduras son un importante problema de salud,
con alta morbilidad y mortalidad a nivel mundial, en Mé-
xico en 2013 el Sistema Nacional de Vigilancia Epide-
mioldgica reportd 126,786 casos.*

Los procesos fisiopatolégicos que acompafian a
las lesiones térmicas radican principalmente en el au-
mento de la demanda metabdlica, lo cual traduce un
elevado gasto energético en reposo. Los pacientes
que sufren lesiones térmicas presentan un estado de
hipermetabolismo e hipercatabolismo, el cual puede
culminar en sarcopenia, y ademas predispone a desa-
rrollar desnutricion grave, lo que los hace susceptibles
a contraer infecciones, progresar a sepsis y disfuncion
multiorganica con el consiguiente aumento en la mor-
talidad.?®

En pacientes quemados se estima que un metro cua-
drado de piel quemada es causa de pérdida diaria de
masa corporal magra de 20-25%, lo que ocasiona una
disminucién de 10% del peso corporal durante la pri-
mera semana, y en pacientes en quienes no se da una
adecuada terapia nutricional, dicha pérdida es sustan-
cialmente mayor.*

Por lo descrito anteriormente, no cabe duda de que
la terapia nutricional es uno de los pilares mas impor-
tantes del tratamiento de un paciente con quemaduras,
por lo que debe iniciarse de forma temprana cumplien-
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do los requerimientos necesarios para cada paciente,
evitando la sobrealimentacién o subalimentacion debido
a las complicaciones que pueden implicar.

La via de eleccidn para iniciar terapia nutricional en
los pacientes quemados, al igual que en la mayoria de
los pacientes criticamente enfermos, es la enteral, la
American Burn Association recomienda iniciarla tan
pronto como sea posible. Existen pocas contraindica-
ciones para su inicio, dentro de las cuales se pueden
citar la hipertension intraabdominal y el sindrome com-
partimental abdominal. En caso de presentarse estas
situaciones, se debe considerar el inicio de nutricidn
parenteral.®> La nutricién enteral precoz (que se define
como aquélla que se inicia en las primeras 24 horas de
ingreso hospitalario) se ha demostrado que se asocia a
disminucion de eventos de hemorragia gastrointestinal,
sepsis, neumonia, insuficiencia renal y duracion de la
estancia intrahospitalaria.®

Es importante recalcar que los requerimientos ener-
géticos difieren en cada paciente de acuerdo las comor-
bilidades, estado de salud previo al siniestro y la fase
evolutiva de la historia natural de la enfermedad por la
que curse el paciente.”

En un intento por predecir acertadamente los reque-
rimientos nutricionales en este grupo de pacientes se
han creado férmulas, las cuales se analizan en este ar-
ticulo en busca de la que ofrezca mayores beneficios y
menos limitaciones.’

MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS

Los cambios metabdlicos que se presentan posterior a
las quemaduras se dividen en una fase de reflujo, la
cual comprende las primeras 48 horas y se caracteriza
porque el metabolismo, el gasto cardiaco y el consumo
de oxigeno disminuyen, es seguida de la fase de flujo
gue consta de las siguientes 120 horas; se caracteriza
por aumento gradual hasta la estabilizacién de las va-
riables antes mencionadas.®

Las lesiones por quemaduras se distinguen porque
la respuesta hipermetabolica persiste cronicamente por
afios debido a la respuesta a catecolaminas, cortisol,
glucagén hormona del crecimiento, citocinas proinfla-
matorias (IL1B,TNFa, IL6), como resultado la respuesta
inflamatoria estimula la protedlisis, glucolisis, glucoge-
nolisis y lipolisis, lo cual puede conducir a sarcopenia
(Figura 1) y desnutricion, que a su vez hace al paciente
mas susceptible a infecciones que pueden culminar en
sepsis, choque séptico y muerte.8?

ESTIMACION DEL GASTO ENERGETICO BASAL

El gasto energético basal es la minima cantidad de
energia que un organismo requiere para estar vivo y
representa de 60-70% del gasto energético total.*

Los pacientes que presentan quemaduras de > 40%
de superficie corporal total pierden mas de 20% del

Fase de

. Fase de flujo
reflujo

(proximas

(primeras 120 horas)

48-72 horas)

Mala perfusig, Lipolisis
tisular Glucogenélisis
] J Volu'-nen glUCéIiSis ,
INtravascyjay Resistencig a
| Tasa la insuling
Metabglicy Prote Glisis

» [
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hipercatabélico
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=

Figura 1:

Mecanismos fisiopatolgicos.
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Tabla 1: Férmulas de calculo de requerimientos
energéticos en pacientes con quemaduras.
Formulas
Carlson GEB: x (0,89142 + 0,01335 x ASCQ) x ASCQ x 24
Cunningham ASCQ > 30%: 1750 kcal/m?/dia
Curreri 25 (peso) + 40 (% SCQ)
Harris- Muijeres:
Benedict GEB: 655.0955 + 9.5634 (peso) + 1.8496
(altura)-4.6756 (edad)
Hombres:
GEB: 66.4730 + 13.7516 (peso) + 5.0033
(altura)-6.755 (edad afios)
Milner (GEB: x 24 x ASC) x (0.274 + 0.0079 x ASCQ-0.004 x dia
postquemadura) + (GEB x 24 x ASC)
Toronto GER: GER: [- 4343 + (10.5 x %ASCQ) +
(0.23 x aportes caldricos)
+ (0.84 x Harris-Benedict) + (114 x temperatura rectal en
°C)-(4.5 x dia postquemadura)
Schofield GEB x factores de lesion
modificada Hombres:

10-18 afios = (0.074 x peso) + 2.754
18-30 arios = (0.063 x peso) + 2.896
30-60 afios = (0.048 x peso) + 3.653
60 afios = (0.049 x peso) + 2.459
Muijeres:
10-18 afios = (0.056 x peso) + 2.898
18-30 arios = (0.062 x peso) + 2.036
30-60 anos = (0.034 x peso) + 3.538
> 60 afios = (0.038 x peso) + 2.755
Factores de lesion:
<10% ASCQ =12
11-20% ASCQ = 1.3
21-30% ASCQ = 1.5
31-50% ASCQ = 1.8
>50% ASCQ =20
Xie 1,000 keal/m?/dia + (25 x ASCQ)
Zawacki 1,400 kcal/m?/dia

GEB = gasto energético basal. GER = gasto energético en reposo. ASCQ = &rea
de superficie corporal quemada. SCQ = superficie corporal quemada.

peso corporal inicial si no se suministra un soporte nu-
tricional adecuado, por lo que es de suma importancia
asegurar el calculo de dichos requerimientos.’

Se han disefiado multiples ecuaciones para estimar el
gasto energético basadas en el peso (Tabla 1 y Figura
2), la talla, la edad y el sexo; sin embargo, hasta el mo-
mento no es posible determinar con certeza cual es la
férmula mas exacta que se adapte a los requerimientos
de todos los pacientes, por lo que es importante analizar
las caracteristicas de cada una de las férmulas para apli-
car la mejor individualizando las caracteristicas de cada
paciente’ (Tabla 2).

Féormula de Harris-Benedict

H =[66.473 + (13.752 x P) + (5.003 x T) -
(6.755 x edad)] x 4.186
M = [655.096 + (9.563 x P) + (1.850 x T) -
(4.676 x edad)] x 4.186
P: peso en kg
Edad: en afios

Esta férmula se publicé en 1919, resultado de un es-
tudio realizado con una poblacion de 239 sujetos (136
hombres y 103 mujeres) de 21 a 70 afos, sanos con
normopeso, quienes se sometieron a calorimetria indi-
recta. Como conclusién de dicho estudio se obtuvo que
el peso y la talla se relacionan con la estimacién del
requerimiento caldrico basal.'°

Debido a que los sujetos de estudio que se inclu-
yeron para realizar esta formula eran «sanos», dicha
ecuacion presenta el riesgo de subestimar el requeri-
miento caldrico en pacientes con quemaduras, quienes,
como ya se menciond, tienen un metabolismo extre-
madamente aumentado.” Se ha descrito una forma de
adaptar la formula en pacientes quemados y consta de
multiplicar el gasto energético basal estimado por un
factor de estrés (entre uno y dos), el cual se asigna se-
gun las caracteristicas de la lesion (superficie corporal
guemada y tipo de quemadura).™

Férmula de Toronto

- 4343 + (10.5 x %ASCQ) + (0.23 x aportes caldricos)
+ (0.84 x Harris-Benedict) + (114 x temperatura rectal
en°C) - 19,42. (4.5 x dia postquemadura)

Publicada en 1988, resultado de un estudio prospectivo de
23 pacientes con quemaduras de 39% de SCQ, se calculd
el gasto energético basal mediante la formula de Harris-
Benedict por calorimetria indirecta y estimacion simulta-
nea de la ingesta de nutrientes. Los factores que influyen
en el gasto energético se evaluaron luego mediante un
analisis de regresion multiple escalonada que mostré que
gasto energético = -4,343 + (10.5 X% ASCQ) + (0.23 x
ingesta caldrica [CI]) + (0.84 x EBEE) + (114 x temp [C]) -
(4.5 x dias posteriores a la quemadura), r = 0.82, p menor
que 0.001,*? esta férmula fue validada en 1990.'3

Formula de Curreri
25(peso) + 40 (% SCQ)

Publicada en 1979 con una poblacion de nueve pacientes
(tres mujeres y seis hombres), con superficie corporal que-
mada entre 40-73%, con una media de edad de 36 = 5.1
afnos. Se calculé la ingesta calérica diaria a partir de tablas
estéandar para estimar el valor calérico de alimentos y se
midié el peso de los pacientes antes de la reanimacion y
durante los primeros 20 dias, se observo que el peso dis-
minuy6 una media de 6.8%. Se compard el porcentaje de
cambio de peso con la ingesta caldrica diaria por medio por
andlisis de regresion lineal y asi se obtuvo la formula.**

De acuerdo a lo descrito anteriormente, Curreri y co-
laboradores consideraban que los requerimientos ener-
géticos eran directamente proporcionales a la superfi-
cie corporal quemada, por lo que se esperaba que al
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administrar la cantidad de calorias resultantes de esta
formula, el paciente no presentaria pérdida de peso; sin
embargo, como ya mencionamaos, no existe ninguna for-
mula que asegure que dicha aseveracion es correcta.'*

Un aspecto importante a tener en consideracion es
que a pesar de que confiere un lugar muy importante
al porcentaje de superficie corporal quemada, corre el
riesgo de sobreestimar el gasto energético, debido que
éste varia de acuerdo con la profundidad de la lesién
térmica y dicho aspecto no se recalca en esta formula.*

Férmula de Milner

(GEB x 24 x ASC) x (0.274 + 0.0079 x ASCQ —de
0.004 x dia postquemadura) + (GEB x 24 x ASC)

Reportada en 1994, resultado de un estudio con 20
pacientes en el que se compararon las estimaciones
con el gasto de energia en reposo medidos semanal-
mente por calorimetria indirecta, entre los dias 3y 348
después de la quemadura, el porcentaje de quemadu-
ra fue entre 21 y 88%.%°

El analisis de regresion multiple indic6 una relacion
entre el requerimiento energético, el porcentaje de su-
perficie corporal quemada inicial y el dia posterior a la
guemadura (r = 0.65), y concluyd que esta ecuacion pa-
rece adecuada para estimar los requerimientos calori-
cos durante el primer mes, pero no mas alla de 30 dias
posteriores a la lesion.'®

Se acentla que después de dicho periodo se reco-
mienda utilizar la calorimetria indirecta porque a partir

Célculo nutricional

Calorimetria Formulas
Carlson
Curreri
Cunningham
Harris-Benedict
Toronto
Schofield modificada Milner
Xie

Zawacki

Figura 2: Métodos para calcular el requerimiento calérico en pacientes quemados.

Tabla 2: Ventajas y desventajas de las principales formulas para el calculo de requerimientos caldricos.

Férmula Ventajas Desventajas
Carlson Incluyeron en su estudio pacientes ventilados Sélo es il en los primeros 30 dias
Cunningham Facil de calcular Sobreestima los requerimientos caldricos
Recomendada en el paciente critico obeso
Curreri Facil de calcular Sobreestima los requerimientos caléricos de los pacientes quemados

Harris-Benedict Ampliamente conocida y utilizada

Se realizd en una poblacion «sana», por lo cual subestima los requerimientos
caloricos a pesar de la correccion por factor de estrés

Milner

Toronto

Schofield modificada
Xie

Zawacki

Bajo indice de error en el calculo del requerimiento calérico
Una de las formulas mas utilizadas

Una de las formulas mas utilizadas

Bajo indice de error en requerimientos caldricos

Bajo indice de error en requerimientos caldricos

Sélo es il en los primeros 30 dias postquemadura
Subestima los requerimientos caléricos

Dificil de calcular

Puede no ser aplicable para nuestra poblacion

Baja correlacion en los primeros tres dias postquemadura
Poco utilizada
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de ese momento se observa una correlacion lineal in-
versa entre el ratio de los requerimientos medidos y los
estimados por esta formula.'®

Formula de Xie
1,000 kcal/m?/dia + (25 x ASCQ)

Xie y colaboradores realizaron un estudio en 75 pacien-
tes chinos (53 hombres y 22 mujeres) con edad entre
16 y 51 afios, que presentaron quemaduras de 5-98%
de superficie corporal.'®

Evaluaron el gasto energético en reposo por calori-
metria indirecta y lo compararon con los resultados del
célculo de la féormula.'®

Reportaron correlacién positiva entre el requerimien-
to caldrico basal y los dias 4 y 28 postquemadura; sin
embargo, dicha relacion no se corrobor6 en los tres
primeros dias posteriores a la lesién. Concluyeron que
al utilizar dicha férmula en el célculo de calorias ad-
ministradas para los pacientes durante su estudio, la
nutricion de sus pacientes mejoré significativamente.®

Es muy importante tener en consideracion que esta
formula fue disehada en poblacion china basada en los
requerimientos nutricionales y practicas dietéticas de di-
cha poblacidn, por lo que debe interpretarse con cautela
al momento de utilizarse en nuestra poblacion.

CONCLUSION

Los requerimientos caldricos de los pacientes quema-
dos graves son muy variables, depende de muchos fac-
tores, dentro de los cuales se puede mencionar la su-
perficie corporal quemada, el estado de nutricion previo
al siniestro, la profundidad de las lesiones, quemaduras
no cubiertas, tiempo transcurrido posterior a lesion etc.,
por lo que no es posible predecir de forma exacta a
través de férmulas las necesidades energéticas, como
lo demostraron Dickerson y colaboradores, ninguna for-
mula es exacta.'!

Hasta el momento lo que ha demostrado ser mas
preciso, es el uso de calorimetria indirecta.'

Si no se cuenta con calorimetria indirecta, las for-
mulas que han mostrado menos error son: Milner,®
Zawacki'” y Xie.'®

Sin embargo, sugerimos realizar el promedio de tres
0 mas férmulas, las que mas se adapten a las carac-
teristicas de la poblacion del paciente, ademas recal-
camos la importancia de asegurar el aporte proteico
adecuado, y la administracién de suplementos nutri-
cionales (oligoelementos, multivitaminicos, glutamina)
asi como hacer especial énfasis en asegurarse de que
el inicio de la dieta sea de forma temprana y que a
menos que exista contraindicacién (por ejemplo, sin-

drome compartimental, hipertension intraabdominal,
ileo, etc.), debe evaluarse diariamente el apego y las
causas por las que no se logra el objetivo nutricional
con la finalidad de corregirlas.
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Monitorizacion de la ventilacién mecanica

invasiva en el paciente obeso

Monitoring of invasive mechanical ventilation in the obese patient
Monitoramento da ventilagdo mecénica invasiva no paciente obeso

Karen lvette Gomez Alaniz,* José Carlos Gémez Rodriguez,* Cuauhtémoc Zirahuén Cinencio Ferreyra*

RESUMEN

En México la obesidad es un problema de salud publica, de acuerdo a los resul-
tados publicados de la Encuesta Nacional en Salud y Nutricion en el afio 2021
con una prevalecia de hasta 73%. Con el incremento del nimero de pacientes
que requieren de ventilacion mecéanica invasiva, es importante considerar que el
monitoreo debe ser una herramienta diagnostica y de seguimiento que permita
la evaluacién de manera intermitente o continua de los pacientes obesos en
ventilacion mecanica. El objetivo principal de los sistemas de monitorizacion
es identificar alteraciones o sefiales tempranas que permitan reducir dafos. El
obeso per se es un paciente con complicaciones de tipo metabolico, asimismo
un proceso inflamatorio crénico, el cual desarrolla un incremento en el consumo
de oxigeno en comparacion con una persona no obesa, los volimenes a nivel
intratoracico se pueden ver comprometidos debido al incremento del musculo
cardiaco, la disminucion de la elasticidad toracica por el incremento del paniculo
adiposo circundante y el aumento de la presion intraabdominal que disminuyen
la complianza. Se discutiran algunas variables a monitorizar durante la ventila-
ci6bn mecénica en el paciente con obesidad como saturacion arterial periférica
de oxigeno (Sp0,), capnografia, presion de conduccion, presion transpulmonar,
presion esofagica.

Palabras clave: obeso, monitorizacion, ventilacion, presion transpulmonar, pre-
sion de conduccion.

ABSTRACT

In Mexico, obesity currently based on the National Survey on Health and Nutrition
(ENSANUT), from the 2021 results it has been recorded that for the population
over 20 years of age there is a prevalence of 73%. With the significant number
of patients requiring invasive mechanical ventilation, it is important to consider
what monitoring should be a diagnostic and follow-up tool that allows intermittent
or continuous evaluation of obese patients on mechanical ventilation. The main
objective of monitoring systems is to identify alterations or early signs that
allow damage to be reduced. The obese per se is a patient who already has
metabolic-type complications in addition to a chronic inflammatory process,
develops an increase in oxygen consumption compared to a non-obese person,
intrathoracic volumes are reduced due to increased heart muscle, the decrease
in thoracic elasticity due to the increase in the surrounding adipose tissue and
the increase in intra-abdominal pressure that decrease compliance. Some
variables to be monitored during mechanical ventilation in obese patients will be
discussed, such as peripheral arterial oxygen saturation (SpO,), capnography,
driving pressure, transpulmonary pressure, esophageal pressure.

Keywords: obese, monitoring, ventilation, transpulmonary pressure, driving
pressure.

RESUMO

No México, a obesidade é um problema de Salde Publica, de acordo com os
resultados da Pesquisa Nacional de Saude e Nutricdo publicados no ano de
2021 com uma prevaléncia de até 73%. Com o aumento do numero de pacientes
que necessitam de ventilagdo mecénica invasiva, é importante considerar que
0 monitoramento deve ser uma ferramenta de diagnéstico e acompanhamento,
que permita a avaliagdo de forma intermitente ou continua de pacientes obesos
em ventilagdo mecénica. O principal objetivo dos sistemas de monitoramento é
identificar alteragbes ou sinais precoces que permitam reduzir os danos. O obeso
propriamente dito é um paciente que ja apresenta complicagées do tipo metabdlico
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além de um processo inflamatério crénico, desenvolve um aumento no consumo
de oxigénio em relagdo a uma pessoa ndo obesa, os volumes intratoracicos sdao
reduzidos devido ao aumento do musculo cardiaco, a diminui¢do da pressdo
elasticidade devido ao aumento do tecido adiposo circundante e ao aumento da
presséo intra-abdominal que diminui a complacéncia. Serdo discutidas algumas
variaveis a serem monitoradas durante a ventilagdo mecanica em pacientes
obesos, como saturagéo arterial periférica de oxigénio (SpO,), capnografia,
pressao de condugéo, pressdo transpulmonar, pressdo esofagica.
Palavras-chave: obeso, monitoramento, ventilacdo, pressdo transpulmonar,
pressdo motriz.

Abreviaturas:

CeS = distensibilidad estatica del sistema respiratorio
EAdi = actividad eléctrica del diafragma

EELV = volumen pulmonar al final de la espiracion
ENSANUT = Encuesta Nacional en Salud y Nutricion
EPVent = ventilacion dirigida por presion esofagica
FiO, = fraccion de oxigeno inspirado

IAP = presion intraabdominal

IMC = indice de masa corporal

PM = poder mecanico

PaO, = presién alveolar en oxigeno

Paw = presién de las vias aéreas

PBW = peso corporal previsto

PEEP = presion positiva al final de la espiracion
Pes = presion esofagica

PetCO, = medicion del dioxido de carbono espirado
PIM = presién inspiratoria maxima

PL = presion transpulmonar

PL EE = presion transpulmonar espiratoria final

PL EI = presion transpulmonar inspiratoria final

PM = poder mecanico

Ppl = presion pleural

Pplat = presién meseta

SDRA = sindrome de dificultad respiratoria aguda
UCI = unidad de cuidados intensivos

VD = espacio muerto

VT = volumen tidal

INTRODUCCION

En la actualidad, con base en los resultados 2021 de la
Encuesta Nacional en Salud y Nutricion (ENSANUT), en
Meéxico se ha registrado una prevalencia de 73% en obe-
sidad en la poblacion mayor de 20 afos.' Esta elevada
proporcion de adultos en condiciones de obesidad ubi-
can a México en la segunda posicion a nivel mundial en
obesidad, superada solamente por Estados Unidos.? Es
importante recalcar este hecho, ya que en las unidades
de cuidados intensivos (UCI) a partir de la pandemia de
COVID-19 en 2020, ésta tuvo mayor énfasis en los pa-
cientes con sobrepeso y obesidad con una prevalencia de

Contenido



252

Med Crit. 2023;37(3):251-256

ingreso a hospitalizacién de 57.14% y de éstos, 38.78%
requirieron de ingreso a la UCI con un indice de masa
corporal (IMC) de 30 m/kg?.® Los datos relacionados
en especifico con el impacto de la obesidad en los re-
sultados con ventilacibn mecanica son mas limitados.
Jean-Pierre y colaboradores compararon pacientes se-
veramente obesos con IMC > 35 kg/m con pacientes
no obesos, encontraron que la Unica diferencia de los
pacientes obesos que recibieron ventilacibn mecanica
fue mayor dificultad en la intubacion traqueal y mayor
nuamero de estridor postextubacion en pacientes con
obesidad.* Otro estudio de cohorte prospectivo de pa-
cientes con lesion pulmonar aguda/sindrome de distrés
respiratorio agudo no reportd asociacion entre obesidad
y mortalidad; sin embargo, se observ6 un incremento en
la duracion de la ventilacion mecanica y una prolonga-
cion de dias de hospitalizaciéon en la UCI en pacientes
obesos.® Debido a la creciente incidencia de aumento
de peso corporal en la poblacion general, es probable
que mas de estos pacientes requieran ventilacion me-
canica en el futuro.

Con el importante numero de pacientes que requie-
ren de ventilacibn mecanica invasiva, es importante
considerar que el monitoreo debe ser una herramienta
diagnostica y de seguimiento que permita la evaluacion
intermitente o continua de los pacientes obesos en ven-
tilacibn mecanica. El objetivo principal de los sistemas
de monitorizacion es identificar alteraciones o sefiales
tempranas que permitan reducir dafios. Esto es impor-
tante cuando se habla de ventilaciébn mecanica, ya que
casi todos los aspectos de la ventilacidbn mecanica tie-
nen el potencial de provocar efectos no deseables en
el paciente.®” No se salvan vidas Unicamente con el
monitoreo, sino mas bien son las acciones realizadas
con base en los hallazgos del monitoreo.

Fisiologia de la mecanica respiratoria en el obeso

El obeso per se es un paciente que ya tiene complicacio-
nes de tipo metabdlico, ademas de un proceso inflama-
torio crénico,® desarrolla un incremento en el consumo
de oxigeno en comparacion con una persona no obesa.’
Los volumenes a nivel intratoracico se reducen debido
al incremento del musculo cardiaco, la disminucion de la
elasticidad toracica por el incremento del paniculo adi-
poso circundante y el aumento de la presién intraabdo-
minal que disminuyen la complianza total en 35%.*°
Las respiraciones de un paciente obeso se incremen-
tan en reposo en comparacién con un paciente no obeso
de cinco a seis respiraciones en un estado basal, ob-
servandose que el volumen tidal (VT) esta disminuido
asi como la presion pleural (Ppl) incrementada,* por lo
que el efecto es una elevacion en los niveles basales
de CO, y una disminucion en los niveles de O,. Se con-
vierten en pacientes con hipoventilacion alveolar que

desarrollan hipercapnia e hipoxia crénica, ambas como
respuesta ventilatoria compensatoria y mecanica.'?

Otro de los cambios observados en comparacion con
el paciente no obeso es que el aumento de la presion
intraabdominal condiciona un incremento de presion po-
sitiva al final de la expiracion de forma intrinseca debido
a la limitacién para la oclusion de la via aérea.'® Esta
respuesta fisica no so6lo se observa a nivel mecanico,
la respuesta humoral e inflamatoria tiene una interven-
cion a través de los macrofagos del tejido graso, ya que
son activados por la leptina, siendo ésta una hormona
de saciedad tiene implicaciones a nivel inflamatorio y
estrés oxidativo, con una expresion de sus receptores
en el tejido respiratorio. Asimismo, la adiponectina sufre
una inhibicion por efecto de la leptina.™*

Por lo tanto, el paciente obeso tiene mecanicamente
un incremento en el trabajo respiratorio por el aumento
de las presiones de la via aérea (Paw, por sus siglas
en inglés) con la disminucion del volumen residual fun-
cional 5-15%,'° a causa del crecimiento de la presion
intraabdominal (IAP, por sus siglas en inglés), asi como
la disminucién de la complianza debido a la pérdida de
la elasticidad de la caja toracica (Figura 1).

El estado hemodinamico se ve afectado por el incre-
mento del flujo pulmonar ante el incremento del trabajo
respiratorio, la disminucion de los niveles de oxigeno basal
y el incremento del diéxido de carbono conlleva a que el
gasto cardiaco aumente, por lo tanto a nivel perfusorio se
incrementa la disponibilidad de oxigeno con la finalidad de
compensar los niveles incrementados del PaCO,; por este
motivo la estructura miocardica sufre cambios al incremen-
tarse el volumen telediastdlico del ventriculo izquierdo.*®

¢,Como ventilar al paciente obeso?

La obesidad se asocia con un incremento de tejido a
nivel abdominal y toracico, que transmite presion adi-
cional a través de la pared toracica y del diafragma al
espacio pleural y por tanto, a los alvéolos. Si la Ppl es
mayor que la presion intraalveolar, los alvéolos se co-
lapsaran y la atelectasia por compresiéon se producira
con predominio en las areas pulmonares dependientes.
Si se usa una presion positiva al final de la espiraciéon
(PEEP, por sus siglas en inglés) de 5 cmH,O después
del inicio de la ventilacibn mecénica, uno de los prin-
cipales mecanismos de hipoxemia sera la generaciéon
atelectasia. Al existir un incremento en las presiones
transtoracicas, la ventilacion mecanica debera ajustarse
para mantener las presiones de parametros ideales y
optimizar la oxigenacion del paciente.’

Ajuste de PEEP

Por lo tanto, el ajuste del PEEP es uno de los princi-
pales parametros a programar. El PEEP se utiliza para
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Cambios fisiopatolégicos en la ventilacion del paciente obeso

musculatura

l Uso de la
accesoria

l Complianz

Volumen
residual
funcional

Activacion de
macrofagos por la
Leptina

o C 20

Figura 1:

Cambios fisiopatoldgicos que
se presentan en la ventilacion
de un paciente obeso.

mantener la presién alveolar por encima de la presiéon
de cierre de los alvéolos, manteniendo asi el volumen
pulmonar al final de la espiracién (EELV, por sus siglas
en inglés) y la oxigenacion arterial. Debido a la presion
superpuesta que transmite el tejido adiposo sobre el es-
pacio pleural, las presiones de cierre en pacientes con
obesidad son mayores y los pulmones de estos pacien-
tes son mas propensos a tales complicaciones como la
atelectasia. De tal manera que el PEEP debe ajustarse
para superar el aumento de la Ppl y el colapso alveolar
resultante.

La forma preferida de seleccionar la presion inspira-
toriay la PEEP en un paciente obeso es usar la presion
esofagica como referente de la Ppl.'® Sin embargo, si
no se dispone de una manometria esofagica, podemos
aproximarnos a la Ppl midiendo la IAP y ajustar la pre-
sibn meseta (Pplat, por sus siglas en inglés) o la PEEP
usando la siguiente formula: Pplat objetivo (ajustada) =
Pplat objetivo + (IAP-13)/2.

En caso de que se disponga de manometria esofagi-
ca, se ajusta la Pplat y la PEEP en funcion de la presion
transpulmonar inspiratoria final (PL El, por sus siglas en
inglés) y la presién transpulmonar espiratoria final (PL
EE, por sus siglas en inglés), respectivamente. La pre-
sion inspiratoria (o el volumen) se puede ajustar para
mantener el PL El <20 cmH,O y la PEEP se puede
ajustar para mantener el PL EE entre 0y 10 cm H,0."°

Ajuste de volumen tidal

Se ha demostrado que limitar el VT reduce la lesién
pulmonar asociada a la ventilacién mecanica en pacien-
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b8 o0

tes con y sin sindrome de dificultad respiratoria aguda
(SDRA). La idea de normalizar el VT para el peso cor-
poral previsto (PBW, por sus siglas en inglés) se basa
en el volumen pulmonar esperado (depende de la altura
y del sexo del paciente) y tiene como objetivo limitar la
relacion VT/EELV. Como se mencion6 anteriormente,
EELV por lo regular esté por debajo de los valores en
una poblacién de peso normal. Si el PBW no se calcula
formalmente, sino que sblo se estima, existe una ten-
dencia a sobrestimar el PBW vy por lo tanto, el VT en
pacientes con obesidad.?°

Posicién

Al colocar a los pacientes con obesidad en posiciones
inclinadas como Trendelenburg inverso o sentados,
incluso la movilizacion temprana puede disminuir la
presion que ejerce el diafragma sobre el térax debi-
do al aumento de la presion abdominal y por lo tanto,
puede mejorar la aireacion de las areas pulmonares
dependientes.

La seguridad y la eficacia de este tratamiento son
similares entre pacientes con y sin obesidad, y la
relacion de la presién alveolar en oxigeno sobre la
fraccion de oxigeno inspirado (PaO,/FiO,) aumen-
ta significativamente después de la posiciéon prona
en pacientes con obesidad en comparacién con los
pacientes sin obesidad. La posicion prona es una te-
rapéutica de eleccidén en pacientes con SDRA grave
y obesidad. S6lo debe tenerse precauciéon en los pa-
cientes en quienes se presenta sindrome de hiper-
tension intraabdominal.??
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Poder mecanico en obesos

En los Ultimos afios se ha introducido el concepto de
poder mecanico (PM) y se relaciond con menor riesgo
de lesion pulmonar asociado a la ventilacion mecéanica
y mortalidad en pacientes criticos. El poder mecéanico se
refiere a la energia transferida hacia el sistema respira-
torio por las fuerzas mecénicas de ventilacion. Neto y co-
laboradores mostraron que existe un aumento constante
en el riesgo de muerte con PM superior a 17.0 J/min. Se
sugiere ajustar los parametros del ventilador para mante-
ner la PM por debajo de 17.0 J/min (no hay seguridad del
valor mas bajo y se desconoce si los pacientes obesos
pueden tolerar valores mas altos).

En esta revisidon se discutiran algunas variables a
monitorizar durante la ventilacion mecanica en el pa-
ciente obeso, de las cuales se mencionan las de mayor
relevancia para su seguimiento (Tabla 1).

Saturacién arterial periférica de oxigeno

El uso de la oximetria de pulso es una herramienta indis-
pensable en el manejo de pacientes con ventilacion meca-
nica, esto es independiente del grado de masa corporal.
Su aplicacién puede reducir la necesidad de una mo-
nitorizacion invasiva y mediciones frecuentes de gases
en sangre arterial para evaluar el estado de oxigena-
cion. La oximetria de pulso tiene capacidades extre-
madamente Utiles para evaluar el estado respiratorio
y circulatorio, por lo tanto para monitorear pacientes
con ventilacion mecéanica.?? La monitorizacion de ésta
se asocia con impacto en la reduccién en los eventos
hipoxémicos.?®

Tabla 1: Parametros de monitorizacion de la
ventilacion mecanica invasiva del paciente obeso.

Parametros fisioldgicos
Saturacion arterial periférica de oxigeno (SpO,)
Anélisis de gases en sangre arterial (pH, PaCO,, PaO,)
CO, al final de la espiracion (PetCO,)
Parametros ventilatorios
Frecuencia respiratoria
Volumen tidal (VT), volumen minuto, presion inspiratoria maxima (PIM),
presion meseta (Pplat)
Fugas
Formas de onda (flujo-tiempo, presion-tiempo, capnografia)
PEEPi
Sincronia paciente-ventilador
Parametros respiratorios a vigilar
Presion esofagica
Presion de conduccion
Parametros cardiopulmonares
Presion arterial, frecuencia cardiaca
Electrocardiografia
Ecocardiografia
Ultrasonografia de pulmon y diafragma
Evaluacion radiolégica (radiografia de torax, tomografia computarizada)

CO,= didxido de carbono.

Es importante reconocer que al proporcionar oxi-
geno suplementario a los pacientes para mantener
Sp0O, 98-100% existe la posibilidad de empeorar los
resultados clinicos. Un ensayo aleatorizado, unicén-
trico reporté una reduccion en la mortalidad en los
pacientes asignados a una estrategia conservadora
de oxigenoterapia en comparaciéon con los pacientes
asignados a una estrategia liberal de oxigeno.?* Por
lo tanto, una estrategia de SpO, 94-98% en pacien-
tes que requieren ventilacion mecanica equilibra los
riesgos de hipoxemia e hiperoxia. La pulsioximetria
proporciona informacién en tiempo real, continua y no
invasiva sobre la oxigenacion arterial, esto la hace de
gran utilidad en las UCI.

Capnografia

La capnografia se usa cada vez mas para todos los pa-
cientes que reciben ventilaciébn mecéanica. Cada vez se
reconoce mas que la capnografia es rica en informacién
sobre la fisiologia pulmonar y circulatoria y proporcio-
na informacion sobre muchas enfermedades y trata-
mientos. Esta se utiliza con frecuencia para confirmar
la colocacion adecuada del tubo endotraqueal y para
controlar la idoneidad de la ventilacion. En pacientes
con ventilaciobn mecanica puede proporcionar una apro-
ximacién de espacio muerto (VD), es decir, VD/VT. La
medicidon del grado de desajuste entre la ventilacion y
la perfusion permite diagnosticar embolismo pulmonar,
la intervencion de la adecuacion de las compresiones
toracicas en un paro cardiaco asi como detectar el re-
torno de la circulaciéon espontanea.?®

Existen diferentes tipos de capnografia, la capno-
grafia de tiempo y volumétrica, la que méas se emplea
es la capnografia temporal, ésta se ha utilizado de ma-
nera efectiva para identificar insuficiencia respiratoria
durante la sedacién en procedimientos y en el periodo
postoperatorio. Sin embargo, la capnografia volumétri-
ca es el mejor método para la evaluacion de la calidad
y cantidad de ventilacion.?®2”

Presiéon de conduccion

La presion de conduccion puede considerarse como
la presion requerida para activar un VT suministrado
a los pulmones del paciente, ésta constituye el estrés
generado a los pulmones. La relacion entre VT y la dis-
tensibilidad estatica del sistema respiratorio (CeS) es
la presion de conduccion que representa la diferencia
entre la Pplat y la PEEP, AP = Pplat-PEEP. La presion
de conduccion equivale al estrés aplicado a los pulmo-
nes, y limitar la presion de conduccién puede permitir
una mejor coincidencia de VT con el pulmén funcional,
en especial en pacientes con pulmones gravemente le-
sionados.?8
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En un analisis retrospectivo de varios ensayos clini-
cos que evaluaron las estrategias de manejo de la ven-
tilacion mecanica, la presion de conduccion se asocio
mas fuertemente con la supervivencia que VT, Pplat o
PEEP. Sobre la base de este andlisis, el barotrauma y
la mortalidad aumentaron drasticamente a presiones de
conduccion superiores a 15 cm H,0.2° No se sabe qué
tan bajo debe ser el VT para un paciente en especifico,
ya que se sugiere que incluso un VT de 6-8 mL/kg de
peso predicho podria ser excesivo si la presion de con-
duccion es > 15.%0

Un analisis post hoc de un estudio multicéntrico,
prospectivo, que incluyd pacientes que estuvieron en
ventilacion mecéanica durante > 12 horas, evalué la aso-
ciacion entre AP en el primer dia de ventilaciébn meca-
nica y el desarrollo de SDRA. Aquéllos con AP > 12-15
¢cmH,O y con una AP > 15 cmH,O presentaron mayor
probabilidad de SDRA, con p = 0.01 y p < 0.001, res-
pectivamente. En pacientes sin SDRA, una mayor AP
en el primer dia de ventilacibn mecéanica se asoci6 con
un incremento en el desarrollo posterior de SDRA.3!

Presion transpulmonar

La presion transpulmonar (PL, por sus siglas en inglés)
se utiliza para evaluar la mecanica pulmonar y guiar la
ventilaciébn mecanica de proteccioén pulmonar. Se reco-
mienda PL para individualizar los ajustes de la PEEP
en personas con presiones pleurales altas e hipoxemia
como son los pacientes con obesidad. Esta nos permi-
te distinguir la presiéon entregada al pulmén de la que
actia simplemente para movilizar la pared toracica y el
abdomen. La presion esofagica (Pes) es un indicador
de la Ppl y las mediciones de Pes permiten la aproxi-
macion de los cambios en la Ppl (PL = Paw - Ppl, o PL
= Paw-Pes). Y ésta se mide mediante un catéter con un
globo de latex lleno de aire que se inserta por via nasal
u oral. Para validar la medicién de Pes, una prueba de
oclusién inspiratoria dinamica mide la relacién entre el
cambio de Pes y el cambio de Paw.®?

Cuando se monitorizan los pacientes en ventilacion
mecaénica, se pueden obtener mediciones de presion
en cada ciclo respiratorio o realizando maniobras de
oclusién inspiratorias y espiratorias. La presion de dis-
tensién alveolar determina la hiperinflacion alveolar y el
colapso alveolar, ésta es muy importante ya que con-
tribuye a la lesién pulmonar inducida por el ventilador.
Por lo que debe medirse la Pes para calcular la presion
de distension alveolar. La Pes es clinicamente util, en
particular en pacientes con obesidad para guiar la con-
figuracion del ventilador mecanico; la Pes es ligeramen-
te mayor en estos pacientes que en sujetos sin ningun
grado de obesidad o sobrepeso,®® por lo que debe con-
siderarse al momento de su evaluacion, ya que esto
permite un nivel de PEEP mayor en esta poblacion.

La utilidad del manejo ventilatorio guiado por Pes en
el SDRA se evalud en el ensayo de ventilacidn dirigida
por presion esofagica (EPVent). En este estudio contro-
lado aleatorizado se comparo la ventilacion mecanica
guiada por mediciones de Pes versus la ventilacién me-
diante el protocolo ARDSNetwork. En los sujetos con
ventilacion guiada por Pes, a las 72 horas, la PEEP fue
significativamente mayor. Debido a una mejoria impor-
tante en la oxigenacion con la estrategia Pes, el estudio
se termind antes de tiempo. La CeS también mejord
significativamente en este grupo, posiblemente como
consecuencia de mayor reclutamiento. Hubo una ten-
dencia hacia una reduccién en la mortalidad a los 28
dias, 17% frente a 35%, p = 0.055; sin embargo, no
significativa estadisticamente.3

Por otro lado, la Pes puede utilizarse en la evalua-
cion del esfuerzo de los muasculos respiratorios durante
la respiracion espontanea, lo que podria permitir mejo-
rar la identificacion de una asincronia paciente-ventila-
dor. El incremento del esfuerzo durante la ventilacion
con presién positiva puede conducir a una Ppl significa-
tivamente negativa, aumentando asi el riesgo de lesion
pulmonar autoinducida. La estimulacién del diafragma
incrementada que acompana a los esfuerzos respirato-
rios, especialmente en presencia de asincronia entre el
paciente y ventilador, podria llevar a fatiga y lesién de
los musculos respiratorios.3°-36

La utilizacién de otros métodos de monitorizacion de
los pacientes en ventilacibn mecanica a pie de cama,
como la actividad eléctrica del diafragma (EAdi) y el
uso de ultrasonografia diafragmatica, podria identificar
el esfuerzo inspiratorio. La sefial Eadi y peso permiten
valorar el tiempo neuronal de inspiracion y expiracion y
asi ajustar los parametros del ventilador para evitar la
asincronias paciente-ventilador.3”
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Enfermedad pulmonar tromboembodlica

secundaria a mutacion factor V de Leiden

y deficiencia de antitrombina III

Pulmonary embolism disease due Leiden factor V mutation and antithrombin III deficiency
Doenga pulmonar tromboembdlica secunddaria a mutagdo do fator V de Leiden e deficiéncia de antitrombina 111

Javier Mauricio Giraldo,* Eduardo Uribe,* Juan Manuel Giraldo,** Carlos Duque,** Valentina Giraldo Jaramillo®

RESUMEN

Presentamos caso clinico de joven masculino en segunda década de la vida,
quien presentd choque séptico por enterobacteria con resistencia extendida ais-
lada en hisopado rectal, requirié terapias tempranas dirigidas por objetivos. Cursa
con lesion pulmonar severa y marcadores de actividad fibrinolitica, se realiza
perfusion pulmonar por medicina nuclear documentandose tromboembolismo pul-
monar secundario a deficiencia de antitrombina Ill y del factor V de Leiden. Evo-
luciona favorablemente con recuperacion de la mecénica ventilatoria tolerando
liberacion de la ventilacién mecéanica sin compromiso de oxigenacion ni de ven-
tilacién, por lo que se decide traslado a piso por medicina interna y hematologia.
Palabras clave: trombina, proteina C, antitrombina Ill, perfusion, choque.

ABSTRACT

We present a clinical case of a young male in the second decade of life who presented
septic shock due to enterobacteria with extended resistance isolated in rectal swab
requiring early sepsis campaign guidelines. Had severe pulmonary injury and
markers of fibrinolytic activity, pulmonary perfusion is performed by nuclear medicine
documenting pulmonary thromboembolism secondary to antithrombin Ill deficiency
and Leiden factor V. It evolves favorably with recovery of ventilatory mechanics
tolerating release of mechanical ventilation without compromise of oxygenation or
ventilation so it is decided to transfer to internal medicine and hematology.
Keywords: thrombin, C protein, antithrombin Ill, perfusion, shock.

RESUMO

Apresentamos o caso clinico de um homem jovem na segunda década de
vida que apresentou choque séptico devido a enterobactérias com resisténcia
estendida isoladas em swabs retal que necessitaram de terapias precoces
direcionadas por objetivos. Apresenta lesdo pulmonar grave e marcadores
de atividade fibrinolitica, sendo realizada perfusdo pulmonar por medicina
nuclear, documentando tromboembolismo pulmonar secundario a deficiéncia
de antitrombina Il e fator V de Leiden. Evolui favoravelmente com recuperacéo
da mecanica ventilatéria, tolerando a liberagdo da ventilagdo mecénica sem
comprometer a oxigenagdo ou a ventilagéo, pelo que se optou pela transferéncia
para o andar de medicina interna e hematologia.

Palavras-chave: trombina, proteina C, antitrombina Ill, perfusdo, choque.

Abreviaturas:

AMPc = anhidromuropéptido codificado por el Gen C

AT Il = antitrombina Il1.

PC = proteina C

PCAT = tiempo de coagulacion con proteina C activada

PISAPED = prospective investigative study of acute pulmonary em-
bolism diagnosis

INTRODUCCION

Esta presentacion encausa fendbmenos de hipercoagu-
labilidad que potencializan el riesgo de trombosis es-
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tando inmersas en la activacion de serina proteasas
frente a la deficiencia de antitrombina Il coexistiendo
con resistencia de la proteina C activada y con la pre-
sencia del factor V de Leiden. Se realiz6 revision en
la literatura en PubMed, Cochrane y Embase sin en-
contrarse esta asociacion. La consideracién de nuevos
factores de riesgo de enfermedad pulmonar tromboem-
bolica debe tenerse en cuenta especialmente en pa-
cientes jovenes, aun mas con fenémenos infecciosos
en medio de activacion endotelial, inflamacion y disfun-
cién hematoldgica.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente masculino en segunda década de la vida
quien consulta al servicio de urgencia por cuadro clinico
de 48 horas de evolucién consistente en aumento del
trabajo respiratorio e incremento de la clase funcional
asociado a malestar general, fiebre no cuantificada y
tendencia a la somnolencia con deterioro de los indices
de oxigenacion, por lo que se decide remitir a cuidados
intensivos. Como Unico antecedente se refiere obesidad
e hipertensioén. Ingresa a la unidad de cuidados inten-
sivos con tension arterial de 60/30 mmHg, frecuencia
respiratoria de 35 por minuto, frecuencia cardiaca de
150 latidos por minuto con registro en visoscopio Ssu-
gestivo de fibrilacién auricular, febril 39° con Glasgow
de 10/15, saturacion de 85% con Ventury al 50% con
uso de musculos accesorios, por lo que se decide pro-
teger via aérea previa induccion de secuencia rapida
con sedacion y relajacion, se realiza laringoscopia di-
recta encontrando Cormack-Lehane Ill, se avanza tubo
orotraqueal sin eventualidad’2 monitoria de la ventila-
cibn mecanica, deterioro de propiedades pulmonares
mecanicas dindmicas y estaticas con compliance en
28 cm de agua, presidon meseta de 18 cm de agua, re-
sistencias de la via aérea en 6 cm?/litro/segundo, pre-
sion de conduccion de 11 cm.%# Se accede via central
documentandose presiones de fin de lleno subdptimas
con resistencias vasculares sistémicas en 450 dinas/
superficie corporal/segundo. Informacion gasométrica
con prediccion aguda de bajo gasto por aumento del
gradiente venoarterial de CO, y prediccion de hipo-
perfusion tisular por incremento del cociente metabo-
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Tabla 1: Laboratorios de ingreso.
Hematologia Resultado Quimica Resultado
Globulos blancos (miles de celtlas por microlitro) 22,000 Nitrégeno ureico 58 mg/dL
Globulos rojos (millones de células por microlitro) 4,500,000 Creatinina 2.5 mg/dL
Hemoglobina 13 g/dL Aspartato aminotransferasa 88 UL
Hematocrito 39% Alanina aminotransferasa 55 UL
Plaguetas 65,000 Bilirrubina total 2 mg/dL
Tiempo de protrombina 19s Bilirrubina indirecta 1.5 mg/dL
Tiempo de tromboplastina 55s Fosfatasa alcalina 110 UL
Troponina | 50 ng/dL

Figura 1: Escanografia de térax. Consolidacion del I6bulo medio. Coleccio-
nes laminares bibasales.

lico anaerdbico, hiperlactatemia y acidemia metabdlica
importante.>® Se realiza electrocardiograma que do-
cumenta fibrilacion auricular. Reportes de laboratorios
de ingreso registrados en la Tabla 1. Se efectuan cul-
tivos de vigilancia y se despliegan terapias tempranas
dirigidas por objetivos.”-® Es llevado a escanografia de
térax que documentan derrames pleurales bilaterales
y consolidacion més hepatizacién en el I6bulo medio
(Figura 1). Se realiza ecocardiograma Doppler duplex
color transtoracico en virtud de hallazgos electrocardio-
graficos y marcadores de necrosis miocardica referidos
de ingreso, el cual reporta crecimiento del ventriculo iz-
quierdo con fraccién de eyeccion de 46% sin trastornos
de la contractilidad, se descart6 miocardiopatia inducida
por sepsis con histonas negativas.®'? Se decide estra-
tificacion de riesgo coronario con perfusidn miocardica
isonitrilos, la cual revela miocardiopatia dilatada hiber-
nante sin insuficiencia coronaria (Figura 2). Evolucio-
na con alto requerimiento de vasoactivos e inotrépicos
con persistencia de falla circulatoria y marcadores de
actividad inflamatoria en gases por hipercloremia e in-
cremento de carboxihemoglobina, por lo que se decide
escalamiento antibiotico.'* Presenta deterioro de la oxi-
genacion y de la ventilacion con deterioro de la meca-
nica ventilatoria, razén por la que se inicia protecciéon
pulmonar y ajuste de presion positiva por bucle presiéon

volumen, meseta y fraccion inspirada de oxigeno.'?14
Reportes de cultivos de via aérea, hemocultivos y ori-
na negativos; reporte de hisopado rectal documenta
enterobacteria con resistencia extendida productora
de muro péptidos e inductora de anhidromuropéptido
codificado del gen C (AMPc), ademas mecanismos de
resistencia nuclear por topoisomerasa IV y porcién poli-
rribosomal 50 s dando continuidad a carbapenémicos.®
Persiste fibrilacion auricular e injuria pulmonar severa,
por lo que se solicitan marcadores de actividad fibrinoli-
tica con dimero D en 3.5 mg/dL. Es llevado a perfusion
pulmonar documentandose defectos segmentarios de
distribucién vascular en los segmentos basales y late-
rales del l6bulo inferior izquierdo, asi como segmento
anterior del I6bulo superior ipsilateral y en segmento
anterior del I6bulo superior derecho compatible con alta
probabilidad de tromboembolismo pulmonar por crite-
rios prospective investigative of study acute pulmonary
embolism diagnosis (PISAPED) (Figura 3).'6 Se do-
cumenta deficiencia de antitrombina Il y mutacion del
factor V de Leiden en el escenario de estudios de hiper-
coagulabilidad y estudios autoinmunes negativos, los
reportes se registran en la Tabla 2. Ante la persistencia
de fibrilacion auricular y choque obstructivo se decide
trombodlisis con lo cual se logra estabilidad hemodinami-
ca y disminucién en los parametros ventilatorios. Evo-
luciona favorablemente con tolerancia a la suspension
del soporte farmacoldgico, se pasa a asa cerrada en
asistencia proporcional con recuperacion importante de
la mecanica ventilatoria compliance total de 90 cm de
agua, resistencias de 4 cm/litro/segundo, presion elas-
tica alveolar de fin de espiracion normal, elastancia de
20 cm de agua con trabajo respiratorio impuesto de 0.3
Jouls por litro, por lo que se realiza prueba Unica diaria
con tubo en t sin predictores de falla de extubacion, y
se decide liberacion de la ventilacién mecanica.'”'® Es
trasladado a piso para manejo por medicina interna y
hematologia.

DISCUSION

Las causas mas frecuentes de hipercoagulabilidad cen-
tran la atencion del clinico en deficiencias o disfuncio-
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nes de ciertas glicoproteinas, que aunado a enfermeda-
des inmunoldgicas como el lupus eritematoso sistémico,
diversas vasculitis o enfermedades tumorales producto-
ras de mucina aumenta exponencialmente el riesgo de
aparicion y el riesgo de trombosis; no obstante, existen
nuevos factores de riesgo de enfermedad ateroscle-
rética e hipercoagulabilidad que tienen relevancia en
grupos etarios especificos tales como en jovenes que
involucran deficiencia de acido sialico, hiperhomocis-
teinemia y presencia del factor V de Leiden, como se
documento en nuestro paciente. La hipercoagulabilidad
o trombofilia constituye la tendencia incrementada a la
formacion de trombos. Una respuesta normal y salu-
dable frente al sangrado para mantenimiento de la he-
mostasis involucra la formacién de un coagulo estable
bajo un proceso normal de coagulacion; sin embargo,
la hipercoagulabilidad describe estados patologicos de
coagulacién exagerada o coagulacién en ausencia de
sangrado y diferentes elementos de la sangre son los
que interactdan en la creacion del trombo. La trombosis
arterial como el infarto agudo de miocardio y la enfer-
medad cerebrovascular son diferentes a las trombosis
venosas como la trombosis venosa profunda o la enfer-
medad pulmonar tromboembdlica. Fisiopatoldgica y te-
rapéuticamente los abordajes entre una y otra difieren;
no obstante, los factores de riesgo de ambas pueden
estar sobrepuestos. El tromboembolismo venoso impli-
ca la migracion de un trombo local a areas distantes
generando obstruccion luminal. Diferentes estados hi-
percoagulables y enfermedades trombofilicas causan
hipercoagulabilidad como los descritos tempranamente

T Y e
s 06 0000DD

ay

Figura 2:

Miodilatada, fraccién de eyeccion
46% sin insuficiencia coronaria.

en 1906 por Wasserman y colaboradores, quienes des-
cribieron por primera vez el sindrome antifosfolipidos,
en 1965 Egeberg y colaboradores descubrieron la de-
ficiencia de AT lll (antitrombina Ill), durante la década
de 1980 se introdujeron deficiencias de proteina C'° y
de proteina S.?° Dahlback descubrio la resistencia a la
proteina C activada en 1993, la cual con frecuencia es
causada por la mutacion del factor V de Leiden.?'?? La
antitrombina es una serpina que actda inhibiendo las
serina proteasas de la coagulacion, especificamente
el factor Xa, el factor IX, el factor VII, y el factor Il ac-

Anterior

Lateral izquierda Oblicua posterior

izquierda

o

Oblicua posterior Lateral derecha
derecha

Posterior

Figura 3: Perfusion pulmonar. Tromboembolismo pulmonar multiple
bilateral.
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Tabla 2: Reporte de glicoproteinas/
resistencia proteina C activada.

Valor de

Glicoproteinas Resultado referencia
Proteina C (Ul/dL) 73 70-130
Proteina S (Ul/dL) 82 62-110
Antitrombina Il (Ul/dL) 45 75-125
Resistencia a la PC activada Funcionalidad

factor V/ Leiden:
PCAT (tiempo de coagulacion con PC) 140s
PCAT/0 (tiempo de coagulacion sin 73s
PC)
Radio 1.9
Radio normalizado 0.68 Positivo menor

a0.7

PC = proteina C. PCAT = tiempo de coagulacion con proteina C activada.

tuando como un potente anticoagulante. Por lo que la
deficiencia congénita de antitrombina Il se constituye
como un estado mayor de trombofilia, de lejos el mas
severo siendo un potente inactivador de la trombina y
de la tromboplastina de la plasma activada que genera
el mayor efecto inhibidor de la coagulacion sanguinea.
Las deficiencias de AT Ill son poco frecuentes en la po-
blacion general y su prevalencia oscila entre uno en 500
y uno en 5,000. Existen dos tipos de deficiencia de AT
Il (tipo 1) o cualitativa (tipo Il). La tipo Il se subdivide en
las mas frecuentes, pero las menos trombogénicas tipo
Ilb causadas por un defecto en el sitio de accion de la
antitrombina sobre la heparina, siendo ésta la menos
frecuente, pero la méas trombogénica. Existe un tipo lla
causado por mutacion en el sitio de accion de la trom-
bina, y un tipo llc que se identifica con caracteristicas
pleiotrépicas. En la evaluacién de un individuo trombo-
filico, pruebas funcionales de actividad de AT Ill podrian
ser Utiles para el diagnéstico de deficiencia de AT llI
Unicamente establecida después de que las causas
adquiridas hayan sido descartadas, repitiendo la toma
de AT lll en una muestra adicional para ser procesada.
Ulteriormente el resultado de una muestra antigénica
de AT lll lidera la diferenciacion entre deficiencia tipo
I y Il. Estudios mas especializados pueden ayudar a la
subclasificacion de las deficiencias tipo Il, pero éstos
no son costo-efectivos en la practica clinica; no obstan-
te, pueden discriminar aun mas el riesgo de trombosis.
La deficiencia de antitrombina Il est4 asociada con un
riesgo incrementado de tromboembolismo venoso y de
pérdidas durante el embarazo. La asociacion de defi-
ciencia de AT Il y trombosis arterial es muy débil.?3-27
La deficiencia de AT Il es una condicion poco frecuente
y €s aun mas cuando se asocia con el factor V de Lei-
den incluidos en grupos autosémicos dominantes rela-
cionados con el gen de la mutacion que lidera estados
de hipercoagulabilidad como el generador de la resis-
tencia a la proteina C activada G1691A y el factor Il o
protrombina G20210A.28 La importancia de los factores

genéticos queda demostrada por el hecho de que en
20-40% de los pacientes existen antecedentes familia-
res de la enfermedad. Durante los Ultimos afios se han
identificado varios factores genéticos que predisponen
a la trombosis; sin embargo, hasta el momento s6lo dos
de ellos tienen una alta prevalencia: el factor V Leiden
y la protrombina 20210A. Debido a que ambos defec-
tos son causados por una mutacion puntual, el analisis
genético se considera la base del diagnéstico de labo-
ratorio,?®-2% alin mas cuando se presentan asociaciones
poco frecuentes como la identificada en nuestro pacien-
te. El factor V es parte del complejo protrombinasa que
permite junto al factor Xa generar trombina, su control
efectivo se da gracias a la accién de la proteina C ac-
tivada (APC) en una de las tres zonas de clivaje que
el factor presenta que son: Arg306, Arg679 y Arg506;
se demuestra la importancia de la zona Arg 506 que
asocia la mutacién puntual por sustitucion de arginina
por glutamina en la regién 506 (ahora Arg506Gin) ge-
nerando falta de susceptibilidad a la inactivacién por
APC, y ausencia de clivaje en las zonas 306 y 679 por
falta de exposicién, lo cual conlleva a la presencia del
factor V Leiden, que mantiene activo al factor Vlll y la
produccion continua de trombina junto al factor Xa.>! El
factor V Leiden es la mutacion mas frecuente, puede
hallarse hasta en 25% de los pacientes con trombosis
venosa y hasta en 50% en quienes tienen antecedentes
familiares de trombosis; no obstante, existen ciertas po-
blaciones donde es extremadamente rara como en Asia
Menor (frecuencia de 1.2%), o incluso ausente como
en Africa y en poblaciones indigenas australianas. En
Colombia la frecuencia de la mutacion es de 10%. Estu-
dios afines en otros paises de Latinoamérica muestran
estadisticas similares.®?-*” Revisando en la literatura no
encontramos asociaciones de deficiencia de AT Il y del
factor V de Leiden; debemos recordar ademas la gran
variedad de causas patologicas generadoras de consu-
mo en AT lll; no obstante, durante la estancia del pa-
ciente se realizaron pruebas de actividad y antigénicas
de AT lll una vez resuelto el proceso infeccioso cuyos
resultados validaron la deficiencia dando relevancia a
nuestra presentacion.

CONCLUSIONES

Teniendo en cuenta las prevalencias en la trombofilia, y
para no generar subregistros, debemos siempre sospe-
char deficiencia de AT lll y del factor V de Leiden que la
desencadenan; ademas resulta trascendental discernir
etiologias entre tromboembolismo venoso y trombosis
arterial que aporten elementos de juicio para el trata-
miento oportuno de las trombofilias, de tal manera que
la seleccion del anticoagulante sea la mas efectiva,
eficiente y eficaz en medio de la severidad del estado
hipercoagulable.
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RESUMEN

Las arritmias son una de las principales causas de muerte en la Unidad de
Cuidados Intensivos (UCI). Durante la pandemia del COVID-19 mdltiples com-
plicaciones se han reportado en los pacientes, en especial aquellos en estado
critico, en los cuales diversos factores se han asociado al desarrollo de las
mismas. La tormenta arritmica es una condicién grave y potencialmente letal,
con una fisiopatologia no del todo clara, requiriendo una identificacién temprana
de los potenciales factores de riesgo modificables y prevenibles, ya que una vez
instalado el cuadro la supervivencia es minima. Se presenta un reporte de caso
basado en las guias CARE de un masculino de 22 afios, con diagndstico de
COVID-19 critico, quien desarrolla en su hospitalizacion episodios de taquiarrit-
mias y cumple con criterios diagnosticos de tormenta arritmica.

Palabras clave: tormenta arritmica, taquicardia ventricular, torsade de pointes,
COVID-19.

ABSTRACT

Arrhythmias are one of the main causes of death in the Intensive Care Unit (ICU).
During the COVID-19 pandemic, multiple complications have been reported in
patients, especially those in critical condition, in which various factors have been
associated with their development. Arrhythmic storm is a serious and potentially
lethal condition, with a not entirely clear pathophysiology, requiring an early
identification of potential modifiable and preventable risk factors, since once the
condition is installed, survival is minimal. A case report is presented based on
the CARE guidelines of a 22-year-old male, diagnosed with critical COVID-19,
who develops episodes of tachyarrhythmias during his hospitalization, which
meets the diagnostic criteria for arrhythmic storm.

Keywords: arrhythmic storm, ventricular tachycardia, torsade de pointes,
COVID-19.

RESUMO

As arritmias sdo uma das principais causas de morte na Unidade de Terapia
Intensiva (UTI). Durante a pandemia de COVID-19, multiplas complicagGes
tém sido relatadas em pacientes, principalmente aqueles em estado critico,
nos quais diversos fatores tém sido associados ao seu desenvolvimento.
A tempestade arritmica é uma condicdo grave e potencialmente letal, com
fisiopatologia ndo totalmente esclarecida, exigindo identificacdo precoce de
potenciais fatores de risco modificaveis e evitaveis, pois uma vez instalada a
condigéo, a sobrevida € minima. Apresenta-se um relato de caso com base nas
diretrizes da CARE de um jovem de 22 anos, diagnosticado com COVID 19
critico, que desenvolve episodios de taquiarritmias durante sua internagéo, o
que preenche os critérios diagnésticos para tempestade arritmica.
Palavras-chave: tempestade arritmica, taquicardia ventricular, torsade de
pointes, COVID-19.
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Abreviaturas:

CNAF = canulas nasales de alto flujo.

CO-RADS 5 = COVID-19 Reporting and Data System.
ECMO = oxigenacion por membrana extracorporea.
FEVI = fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo.
FNT-a = factor de necrosis tumoral alfa.

FV = fibrilacién ventricular.

HBPM = heparina de bajo peso molecular.

IL-1 = interleucina 1.

IL-6 = interleucina 6.

ITV = integral tiempo velocidad

PCR-RT = reaccion en cadena de la polimerasa con reverso
transcripcion.

QTc = intervalo QT corregido.

RCP = reanimacion cardiopulmonar.

TA = tormenta arritmica.

TV = taquicardia ventricular.

UCI = Unidad de Cuidados Intensivos.

VM = ventilacibn mecanica.

INTRODUCCION

No existe un consenso en la definicién de tormenta
arritmica, incluso ha sido definida de distintas formas
en algunas sociedades de cardiologia con discrepancia
de criterios entre revisiones de casos (Tabla 1). La de-
finicibn mas empleada consiste en la presencia de tres
0 mas episodios de arritmias ventriculares sostenidas
en un periodo de 24 horas que requieren estimulacién o
desfibrilacién automatica.*?

La prevalencia de arritmias y afeccidon del sistema
de conduccion en pacientes con COVID-19 varia acor-
de a la poblacion de estudio. A pesar de que se ha
reportado una asociacion estrecha con el desarrollo de
arritmias entre pacientes con COVID-19, en especial
aquellos con cuadros severos/criticos, la gran mayoria
de estos pacientes no presentaran arritmias o trastor-
nos de conduccion, aunque podria encontrarse taqui-
cardia en varios de ellos, estos eventos pueden estar
asociados a otros factores como fiebre, disnea, dolor,
entre otros.'?

En una cohorte de 137 pacientes en Hubei, 7.3%
reportaron palpitaciones como sintoma inicial.'® En
otros estudios de pacientes con COVID-19 severo, las
arritmias fueron reportadas en 17% y hasta 44% en los
ingresados a UCI, de los cuales 11 (5.9%) tuvieron ta-
quiarritmias ventriculares.'*
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En una serie de 700 pacientes con COVID-19 (11%
admitidos en UCI), nueve presentaron parada cardiaca,
so6lo uno de ellos tuvo un ritmo desfibrilable (torsade de
pointes). Ninguno tuvo episodios de arritmias ventricu-
lares, incluso fue més frecuente las bradiarritmias en
25 pacientes y 10 de ellos con bloqueos auriculoven-
triculares.*®

En China, de 136 pacientes reportados con arres-
to cardiaco, secundario a compromiso respiratorio, con
predominio de ritmos no desfibrilables (asistolia 90%,
actividad eléctrica sin pulso 4%, arritmias ventriculares
6%), s6lo 13% tuvieron retorno a la circulacion espon-
tanea, con una supervivencia a 30 dias de 3% en rit-
mos desfibrilables (IC 95%, OR a tres semanas de 0.66
[0.56-0.78]).1°

Por otro lado, se registré taquicardia ventricular no
sostenida en 15.4% y extrasistoles ventriculares en
28.8%, que desencadenaron fibrilacion ventricular en
1.4%, taquicardia ventricular sostenida 0.7%, torsade
de pointes 0.3% y bradiarritmias 1.4%.%’

Factores de riesgo
Las comorbilidades asociadas con mayor frecuencia

son fibrilacion auricular, cardiopatia isquémica, hiper-
tension arterial, obesidad, diabetes mellitus, canalo-

patias y miocardiopatias. Durante la hospitalizacion
se han descrito mecanismos potenciales para desa-
rrollar arritmias como la presencia de hipoxia, inmu-
nosupresion, farmacos, alteraciones electroliticas,
taquicardia sinusal persistente y distermias (Tabla
2). Sin embargo, la ausencia de estos antecedentes
no excluye la posibilidad de desarrollar una tormenta
arritmica.819

Fisiopatologia

COVID-19 tiene alta incidencia de arritmias como
bradicardia, taquicardia, fibrilacion auricular, blo-
gueos auriculoventriculares y arritmias ventriculares
(fibrilacion y taquicardia ventricular) estas dltimas
descritas con mayor frecuencia en pacientes criti-
cos. Se desconocen con exactitud los mecanismos
fisiopatologicos, pero se cree que son multifactoria-
les?? (Figura 1). Se ha sugerido que el dafio mio-
céardico representa el principal factor de riesgo arrit-
mico, el cual puede presentarse por una invasion
viral directa, interacciones medicamentosas, inter-
valo QT corregido (QTc) prolongado, enfermedades
sistémicas y cardiopatias preexistentes, pero sobre
todo por hipoxia y un estado inmunoinflamatorio sis-
témico.

Tabla 1: Impacto en la supervivencia asociada a tormenta arritmica,'%20:23

Estudios clinicos
(autor, afio y

referencia) Definicion

Resultados

Fries, 1997° > 2 episodios de TV con intervalo > 1
hora con ritmo sinusal

> 3 episodios aislados de TV/FV en 24
horas

> 2 episodios aislados que requieren
cardioversion dentro de 24 horas

> 3 episodios aislados con tratamiento
con DCI dentro de 24 horas

> 3 episodios en 24 horas

Exner, 20014
<0.003)

Verma, 2004°
Hohnloser, 2006°

Sesselberg, 20077
<0.02)
Nordbeck, 20108
Guerra, 2016°
Elsokkari, 202010

> 3 episodios en 24 horas
> 3 episodios en 24 horas
Variable

N =57, incrementé la mortalidad global con incidencia TA (26% p < 0.05)
N =457, con resultados de incremento asociado en la mortalidad (RR: 2.4; IC: 95% 1.3-4.2, p

N = 2,028, concluy6 una mortalidad asociada a TA (TV HR: 0.25, IC: 0.11-0.42, FV HR 0.47,
IC: 95% 0.20-0.81 p = 0.03)

N =633, en donde se concluyd una mortalidad 10.2 veces mas con TA (TV/FV HR: 3.4, IC:
95% 2.4-2.8 p < 0.0001)

N =719, resultado con mayor mortalidad asociado con TA (TV/FV HR: 3.5, IC: 95% 1.2-9.8 p

N =729, la mortalidad es mayor con TA (p < 0.01)
N = 1,319, mortalidad mayor asociada a incidencia de TA (14% p = 0.036)
La mortalidad es mayor con TA, FC variable de acuerdo a la definicién agrupada

TV = taquicardia ventricular. FV = fibrilacion ventricular. DCI = desfibrilador cardioversor implantable. TA = tormenta arritmica. FC = frecuencia cardiaca.

Tabla 2: Factores de riesgo implicados en tormenta arritmica.®

Factores de riesgo para tormenta eléctrica

Enfermedades cronicas
Trastorno hidroelectrolitico
Medicamentos
Cardiovascular

Diabetes, hipertension arterial

canalopatias
Otros
ventilatorias

Sobrecarga hidrica, hipopotasemia, hiperpotasemia, hipomagnesemia, acidosis metabélica
Remdesivir, favipiravir, lopinavir, ritonavir, hidroxicloroquina, azitromicina, cloroquina, dobutamina, dopamina, norepinefrina
Falla cardiaca, cardiopatia isquémica, miocardiopatia, prolongacion de QT, arritmias conocidas, fibrilacion auricular,

Obesidad, distermias, cirugia cardiaca, edad > 65 afos, hipoxia, infecciones bacterianas concomitantes, asincronias
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Figura 1: Mecanismos fisiopatolégicos implicados en la tormenta arritmica por COVID-19.

El sindrome de distrés respiratorio condiciona hi-
poxia que activa la glucélisis anaerobia, con la sub-
secuente reducciéon de pH intracelular, aumento de
las concentraciones séricas de Ca*?, asi como un au-
mento extracelular de potasio, lo que facilita la des-
polarizacion temprana y genera multiples alteracio-
nes en el potencial de accién, las cuales se pueden
manifestar como prolongacion del intervalo QT, blo-
queos auriculoventriculares, arritmias ventriculares y
arresto cardiaco.??

La respuesta inflamatoria sistémica y la tormenta de
citocinas presente en la mayoria de pacientes con CO-
VID-19 severo se puede dividir en tres fases: fase | o
infeccion temprana, fase Il o fase pulmonar y la fase
Il que corresponde a un estado hiperinflamatorio, que
produce efectos deletéreos en érganos distantes, como
el corazén.?® La interleucina 6 (IL-6), IL-1y el factor de
necrosis tumoral alfa (FNT-a) prolongan la duracién del
potencial de accién ventricular, mediante la modulacion
en la expresion y funcién de varios canales iénicos en
los cardiomiocitos, especificamente canales de Ca*?y
K*. La IL-6 por si sola puede prolongar el intervalo QT.**
Por otra parte, la elevacién de citocinas proinflamatorias
inhibe al citocromo p450 y activan el sistema nervioso
simpatico, con la subsecuente liberacién de catecolami-
nas y estimulacién miocardica directa, aumentando asi
el riesgo de arritmias ventriculares.??

Durante la miocarditis por COVID-19 existe activa-
cion del sistema inmunoldgico a nivel local, con migra-
cién extrapulmonar de macréfagos alveolares y cito-
toxicidad por linfocitos T CD8+ que generan un dafio
estructural y funcional, como canalopatias, predispo-
niendo a un alto riesgo de arritmias por interrupcion de
la conduccién eléctrica. En la etapa postinflamatoria
pueden presentarse arritmias secundarias al proceso
de cicatrizacion y remodelado cardiaco.??

PRESENTACION DEL CASO

Masculino de 22 afios sin antecedentes de enferme-
dades cronicas no transmisibles, consumo habitual de
medicina herbolaria (no especificada) y antecedente de
palpitaciones desde los 17 afios sin protocolo de diag-
nostico. Cuenta con aplicacion de dos dosis de SINO-
VAC. Inicia sintomas respiratorios tipicos una semana
previa, recibiendo atencién particular y tratamiento con
ivermectina y esteroide, sin embargo, con evolucion tér-
pida y deterioro de su condicién clinica. Se presenta al
servicio de urgencias con una saturacion de oxigeno
por oximetria del 67%, se realiza tomografia de térax
simple con COVID-19 Reporting and Data System (CO-
RADS) 5, confirmandose dicho diagnéstico con reac-
cion en cadena de la polimerasa con reverso transcrip-
cion (PCR-RT).
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Durante su hospitalizacién inicial recibié esteroide
sistémico, tromboprofilaxis con heparina de bajo peso
molecular (HBPM) y oxigenoterapia con canulas nasa-
les de alto flujo (CNAF) en posicién prono, no obstan-
te, hubo fracaso clinico de la terapia y necesidad de
ventilacién mecanica (VM) a las 24 horas; desarrollo
choque séptico secundario a neumonia asociada a la
VM, cultivo de secreciones bronquiales positivo a Aci-
netobacter baumannii tratado con colistimetato y so-
porte vasopresor. Requiri6 terapia de sustituciéon renal
con hemodidlisis convencional por lesion renal aguda
y sindrome urémico. Una vez estable se realizé tra-
gueotomia debido a intubacidn prolongada y debilidad
muscular secundaria.

Durante su estancia presenta diversos eventos
arritmicos, arritmia sinusal con tendencia a taquicar-
dia, en control con betablogueador, asi como eventos
aislados de bradicardia no sostenida y sin repercusion
hemodinamica que no amerito terapia farmacoldgica;
posteriormente, a tres dias de soporte hemodinami-
co con norepinefrina y vasopresina, desarrolla dos
eventos de taquicardia supraventricular sin datos de
inestabilidad, los cuales se revirtieron con maniobra
de Valsalva modificada, dos horas después se pre-
senta un tercer evento arritmico de taquicardia ven-
tricular polimérfica (torsade de pointes) y taquicardia
ventricular con deterioro hemodindmico, respiratorio
y neuroldgico, se procede a administracion de sulfato
de magnesio y cardioversion sincronizada, sin éxito y
precediendo asistolia, se dio un ciclo de reanimacion
cardiopulmonar (RCP) avanzado, con retorno a la cir-
culacién espontéanea.

Se realiz6 ecocardiografia a la cabecera del pa-
ciente y se encontraron alteraciones de la contrac-
tibilidad del ventriculo izquierdo, hipocinesia global,
fraccion de acortamiento de 10% y fraccion de eyec-
cion del ventriculo izquierdo (FEVI) por método de
Simpson de 19%, integral tiempo velocidad (ITV) de
13, con volumen sistdlico de 21.4 mL y gasto car-
diaco de 2.182 L. Se inicia manejo inotrépico con
dobutamina y mejoria de la FEVI 25%, flujograma
transmitral con patron de insuficiencia diastélica
severa, sin embargo, presenta hipotension refrac-
taria, manifiestas crisis convulsivas ténico-clonicas
secundariamente generalizadas, desarrolla taquicar-
dia ventricular sin pulso que amerita desfibrilaciony
maniobras de RCP, sin retorno a la circulacién es-
pontanea se declar6é su defuncion.

DISCUSION

La tormenta arritmica (TA) representa una emergencia
médica, su tratamiento es complejo, ya que amerita in-
tervenciones simultaneas, principalmente en pacientes
con potencial compromiso hemodinamico.?*

Como parte del abordaje integral posterior al evento
primario se debe identificar potenciales desencadenan-
tes, corregir trastornos electroliticos, falla cardiaca des-
compensada, isquemia aguda, entre otras antes men-
cionadas. La estabilizacion hemodinamica inicial puede
incluir tratamiento farmacoldgico, los antiarritmicos re-
presentan la piedra angular del tratamiento, siendo los
betabloqueadores la primera eleccion para manejo y
profilaxis secundaria. Otras estrategias son dispositivos
implantables, modulacion neuroaxial, ablacion y seda-
cion profunda.?®

Verma Ay colaboradores han expresado la impor-
tancia de la fuerte asociacion a mortalidad en pacientes
gue cumplieron criterios de TA, realizaron el reporte con
mayor nimero de casos registrados y enfatizaron que
el diagndstico oportuno permite realizar intervenciones
que pueden impactar en la superviviencia.®

El trabajo realizado por Sesselberg HW y su equipo
involucré a 719 pacientes con isquemia coronaria, la
mortalidad incrementd en quienes presentaron mas de
tres episodios de taquicardia ventricular/ fibrilacion ven-
tricular (TV/FV) en 24 horas, adicionando al menos un
evento de FV a la definicién de TA.’

El abordaje propuesto se enfoca en la administracion
temprana de terapia eléctrica, a pesar de ser la piedra
angular del tratamiento, no hay evidencia significativa
en los ensayos descritos hasta la actualidad. Es impor-
tante descartar y tratar otras posibles causas desenca-
denantes.?®

Dyer S y colegas proponen dentro de su abordaje
terapéutico valorar inicialmente el estado hemodina-
mico; si el paciente se encuentra estable prescribir de
forma inicial betabloqueadores y manejo simultaneo
de otras causas desencadenantes. En el caso de pre-
sentar inestabilidad, iniciar protocolo de paro cardiaco
(Figura 2).

Elsokkari | y su grupo establecieron a la TA como
un sindrome que representa una emergencia car-
diovascular y que pone en riesgo la vida, aunque
todavia existe discrepancia en la definicién y no
se ha llegado a un consenso, se propone abordaje
diagndstico y de tratamiento que coincide con la re-
vision previamente mencionada, agregando dentro
de las posibilidades terapéuticas la oxigenacion por
membrana extracorpdrea (ECMO) y la radiacién es-
tereotaxica.?®

CONCLUSION

Las arritmias son comunes en pacientes con COVID-19y
estan asociadas a un incremento en la mortalidad; la tor-
menta arritmica es una entidad grave y poco reconocida,
por lo que resulta imprescindible establecer un diagnésti-
co e intervenciones oportunas con la finalidad de mejorar
el pronéstico a corto plazo y la supervivencia.
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Abordaje tormenta arritmica

» Hipoxia
+ Electrolitos

Factores desencadenantes

+ Isquemia miocardica

> 2 episodios de TV/IFV
> 3 descargar DCI

evaluar cada 5-10 min

Identificar causas
subyacentes:
Miocardiopatia isquémica
Miocardiopatia no
isquémica
Canalopatias

l

Cuidados postparo
amiodarona/BB

+ Miocarditis
+ Falla cardiaca
+ Farmacos Si —— Hemodinamicamente estable —— No
+ Alteraciones acido-base l l
Corregir factores Soporte cardiopulmonar
desencadenantes avanzado
A\
o f Descargas TV/EV
Si
ValOI’a(‘:I(.)n por recurrentes con
electrofisiologia DCI
Y
No
A\ ¢Retorno a Si
. . . la circulacion
+ Metoprolol: bolo: 2-5 mg IV cada 5 min, maximo 3 dosis espontanea?
en 15 min
+ Propanolol: 15 mg/kg IV en 10 min
» Esmolol: bolo: 300 a 500 pg/kg IV durante 1 min;
infusion: 25 a 50 pg/kg/min IV hasta 250 pg/kg/min y No

Valorar la morfologia

Y

Considerar:

- DAV

- ECMO

+ Trasplante
cardiaco

No | Arritmia ventricular del ECG
continua
Si
VT polimorfica
QTc prolongado QTc corto
morYoTr; 'i’)\:fica Torsion de las Sindrome de
* Amiodarona: bolo: 150 mg IV puntas EEEeR
durante 10 min. Infusién: 1 mg/
min IV durante 6 horas, luego 0.5
mg/min durante 18 horas
« Procainamida: bolo: 10 mg/kg IV "
durante 10 min. Infusién: maximo Administrar:
2-3 g/24 horas * Sulfato de
Considerar: magnesio 2.g IV en Isoproterenol:
+ Sedacion profunda 1-2min bolo 1-2 ug IV e
+ Ablacion * Mantener niveles infusién: 0.15-
+ Modulacién neuroaxial séricos de potasio 0.3 pg/min IV
. ECMO entre 4.5-5 mmol/L

Figura 2: Abordaje de tormenta eléctrica arritmica.

TV = taquicardia ventricular. FV = fibrilacion ventricular. DCI =
ECMO = oxigenacion por membrana extracorpérea. QTc = QT corregido. ECG = electrocardiograma. IV =
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Los trabajos de investigacién participantes se premiaran de la
siguiente manera:

Primer lugar: diploma, $40,000 (cuarenta mil pesos, 00/100 M.N.) y
publicacién expedita en la Revista Medicina Critica.
Segundo lugar: diploma y $30,000 (treinta mil pesos, 00/100 M.N.) y
publicacién expedita en la Revista Medicina Critica.
Tercer lugar: diploma y $20,000 (veinte mil pesos, 00/100 M.N.) y
publicacién expedita en la Revista Medicina Critica.

BASES PARA LOS TRABAJOS DE INVESTIGACION

. Podran participar médicos investigadores de la especialidad (re-
sidentes o adscritos) que estén en servicio activo en instituciones
hospitalarias de ensefianza e investigacion en la Republica Mexi-
cana y que sean socios activos del COMMEC.

Il. El primer autor sera, en todos los casos, un médico residente
de la especialidad, quien estara obligado a presentar el trabajo
dentro del programa del Congreso.

IIl. El primer autor podra o no ser el autor responsable del trabajo.

IV. COMMEC extendera el diploma y el premio a nombre del primer
autor del trabajo ganador.

V. Podran participar trabajos originales e inéditos relevantes para la

Medicina Critica (investigacion basica o clinica).

Los articulos deberan ser escritos en espanol, acorde con las nor-

mas de la Real Academia de la Lengua, y con términos cientifi-

cos y técnicos de aceptacion general y uso comun, utilizando una
base gramatical correcta.

VIl.Todos los trabajos concursantes se presentaran en este afio de
acuerdo con los lineamientos establecidos.

VI.

PRESENTACION GENERAL

Los articulos deberan enviarse a través del editor Web en linea dispo-
nible en: https://revision.medigraphic.com/RevisionMedCri/

Una vez en el editor en linea, es importante que seleccione el tipo
de articulo y elija: «Premio M. Shapiro». Proceda a copiar y pegar el
texto del trabajo de acuerdo con las secciones que le sean indicadas.

No debera incluirse en el texto el nombre de la institucion hos-
pitalaria donde el estudio fue realizado, ya que la revision sera
estrictamente anénima. Aprovechamos para enfatizar la importancia
de cumplir con los lineamientos establecidos que deberan ser mante-
nidos en todas y cada una de las diferentes secciones del trabajo. No
se anotara el apellido del primer autor en las hojas subsecuentes. En
la seccioén de direccion de correspondencia, no olvide incluir uno o dos
correos electronicos y teléfonos de contacto para, en caso necesario,
poder contactarlo.

Componentes del escrito

1) Pagina del titulo (hoja frontal). Primera pagina.

Titulo: méximo 120 caracteres en espafiol e inglés. Sin abrevia-
turas.

Autores. Segunda pégina.

Nombre completo de los autores (maximo seis). Escribir primero
nombre seguido por los apellidos paterno y materno, el puesto que
desempenfan y hospital e institucién donde se efectud el trabajo.
Direccién de correspondencia: nombre, direccion completa con
caodigo postal, teléfono fijo, teléfono celular y correo electrénico
del autor responsable.

N
-

Convocatoria Premio Académico «Dr. Mario Shapiro» 2023

Congreso del cincuentenario
Octubre 28 al 1° de noviembre de 2023 en el
Centro de Exposiciones y Convenciones de Veracruz

3) Titulo corto (para las cornisas). Tercera pagina.
4) Patrocinios. Relacion de conflicto de intereses. Cuarta pagina.
5) Resumen en espafiol y palabras clave. Quinta pagina.
6) Resumen en inglés y palabras clave. Sexta pagina.
7) Texto. Séptima pagina en adelante.
a) Introduccion.
b) Materiales (pacientes) y métodos.
c¢) Resultados.
d) Discusion y Conclusiones.
8) Bibliografia en formato Vancouver.
9) Leyendas de las figuras, leyenda de las tablas, etcétera.
10) Figuras, tablas, etcétera (no mas de cuatro) (van por separado,
no deben incluirse en el texto).*
11) Transferencia de derechos de autor.*
12) Copia de aceptacion por el Comité de Etica en Investigacion de
la Institucién de salud.*
Relacion desglosada autor por autor, donde se sefale qué hizo
cada uno de los coautores, con la firma de todos y cada uno de
ellos.”
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* Todos estos documentos deberan ir en un solo archivo de PDF.

El escrito debera ser enviado con letra estilo Arial 12 puntos,
interlineado de 1.5, hoja tamafo carta, margenes de 2 cm. No
debera enviarse en ningun otro formato.

El trabajo debera estar totalmente listo para la publicacion. Aqué-
llos que no cumplan con alguno de los puntos mencionados, se-
ran descartados automaticamente.

* Los trabajos no premiados, pero que alcancen una calificacion
razonable, seran también publicados en fecha posterior, previa
adecuacion de las observaciones del Comité Editorial de Medicina
Critica.

¢ El jurado calificador sera designado por el Comité Cientifico de
la revista, e informara a mas tardar el 13 de octubre de 2023 su
veredicto a los triunfadores.

* Dicho veredicto sera de caracter inapelable y, a juicio del mismo,
el premio podra declararse desierto.

¢ El trabajo que obtenga el Primer Lugar del Concurso Académico
presentara su trabajo en extenso en una sesion especial el Ultimo
dia del Congreso Nacional, independientemente de la presenta-
cién en la sesion de trabajos libres.

* Los trabajos ganadores del primer, segundo y tercer lugar reci-
biran el diploma y premio correspondiente en la Ceremonia de
Clausura del L Congreso del Colegio Mexicano de Medicina Criti-
ca, A.C., el cual se celebrara del 28 de octubre al 1° de noviembre
del presente afo.

* Los puntos no previstos en la presente convocatoria seran resuel-
tos por el Comité Cientifico del Colegio Mexicano de Medicina
Critica, A.C.

La recepcion de los trabajos queda abierta a partir de la aparicion
de la presente convocatoria y se cerrara a las 11:59 horas del
dia 15 de septiembre del afio en curso, sin prérroga alguna y sin
excepciones.

Los trabajos deberan presentarse en el formato que se indique
(poster, video péster, oral) con una duracion de 10 minutos en la
fecha, lugar y hora indicados, asi como con las especificaciones
sefaladas.

Los resultados seran publicados en la pagina del Congreso el 13
de octubre de 2023.
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