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Med Crit. 2024;38(1):6-7

doi: 10.35366/115674

Sondas pleurales en la UTI: otra cadena para Prometeo

Pleural probes in the ICU: another chain for Prometheus
Drenos toracicos na UTI: outra rede para Prometheus

Pablo Alvarez Maldonado*

Procedimientos comunes de la medicina del térax son
realizados y vigilados dia con dia en la Unidad de Te-
rapia Intensiva (UTI). El retiro de dispositivos como las
sondas pleurales es parte de la rehabilitacion en todo
ambito médico y la UTI no es la excepcion. Existen ries-
gos inherentes a la permanencia prolongada no so6lo
de sondas pleurales, sino también de canulas, drenajes
y catéteres del térax y la via aérea del paciente gra-
ve. Ademas, como sucede con otros dispositivos (p. €j.
sondas urinarias, sondas enterales, drenajes abdomi-
nales, etcétera), en mayor o menor medida limitaran el
movimiento del paciente «atandolo» a la cama en una
especie de encadenamiento. Proyectos importantes
como «Liberacion de la UCI» de la Society of Critical
Care Medicine lanzado en 2016, abordan, entre otros
temas, la prevencién y tratamiento del dolor, la agita-
cion y el delirio, sin un enfoque en el retiro temprano de
dispositivos que causan dolor e incomodidad, e impiden
la movilizacion temprana de manera libre y segura. Las
sondas pleurales son consideradas entre los dispositi-
vos mas dolorosos del paciente hospitalizado. EI mé-
dico intensivista debe estar familiarizado no sélo con
las indicaciones y cuidados de una sonda pleural, sino
también con el proceso que implica su retiro.

La cavidad pleural, considerada una cavidad «vir-
tual» dado que ambas, pleura parietal y visceral, se
encuentran adosadas, cumple la funcién de impedir
la friccion por inflado y desinflado de los pulmones en
contra de la pared toracica. El contenido de fluido en el
espacio pleural es de alrededor de 0.1-0.2 mL/kg, sin
embargo, tiene un espacio potencial para albergar mas
de 4 litros. El fluido tiene su origen en los vasos sangui-
neos pleurales provenientes de la circulacion sistémica
y abandona la cavidad a través de los linfaticos de la
pleura parietal. El liquido pleural es de pH alcalino (pH
7.60) con bajo contenido en proteinas (< 1.5 g/dL). Exis-
te un balance entre las presiones capilares hidrostatica
y coloidosmética que estan regidas por las fuerzas de
Starling. Los mayores procesos en la homeostasis del
liquido pleural parecen provenir de la filtracidbn microcir-
culatoria en la pleura parietal y del drenaje linfatico pa-
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rietal, siendo capaces de incrementar el drenaje hasta
20 veces su valor subatmosférico de -10 cmH,0O. Exis-
ten seis mecanismos de acumulacién de liquido en el
espacio pleural: 1) un aumento en la presion hidrostati-
ca capilar (p. ej. en la insuficiencia cardiaca congestiva);
2) una disminucién en la presién oncoética capilar (p. €j.
hipoalbuminemia); 3) un cambio en la presion negativa
del espacio pleural (p. ej. neumotérax); 4) un aumento
en la permeabilidad capilar (p. €j. inflamacion por neu-
monia, tuberculosis, tumores, etcétera); 5) un bloqueo
en el drenaje linfatico (p. €j. infiltracion maligna); y 6)
un movimiento de liquido desde el peritoneo hasta el
espacio pleural (p. €j. ascitis).

Son diversas las razones por las cuales un pacien-
te de la UTI es susceptible de portar una o méas son-
das pleurales, éstas se retiran cuando alcanzan sus
objetivos o se tornan disfuncionales. Su retiro prema-
turo o tardio puede llevar a mayor estancia hospitala-
ria y costos. El area de quiza mayor oportunidad para
el retiro de sondas en la UTI es la de los pacientes
postoperados de térax, con buenos resultados con
protocolos de retiro «fast-track» tanto en reduccion
del tiempo de estancia hospitalaria como en satisfac-
cion de los pacientes; sin embargo, la inconsistencia
en la literatura hace que hoy por hoy las decisiones
continlen basandose en practicas institucionales,
doctrinas de entrenamiento y preferencias derivadas
de la experiencia.

El volumen y las caracteristicas de fluido drenado
son uno de los principales determinantes para el retiro
de una sonda pleural. La remocion de una sonda pleu-
ral se ha visto segura con drenajes de 200, 400 y hasta
500 mL/dia, observaciones hechas principalmente en
pacientes postoperados de lobectomia. Estudios mas
recientes coinciden en que un volumen drenado de 300
mL/dia es seguro. Posterior a una pleurodesis, algunos
consideran que los drenajes pueden ser retirados de
manera segura después de 24 horas o0 con gastos me-
nores a 100-150 mL/dia.

También, el volumen drenado de acuerdo al peso
del paciente puede servir de guia para el retiro de una
sonda pleural. Considerando que la reabsorcion de li-
quido pleural esta dada principalmente por linfaticos y
que corresponde a una parte del flujo linfatico corporal
total (aproximadamente 40%), si el flujo linfatico total es
de alrededor de 1 mL/kg/h, la fraccion correspondiente
de flujo en las pleuras sera igual al volumen de liquido
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que puede reabsorberse en esta cavidad. Hay que con-
siderar que la capacidad linfatica de reabsorcion estara
limitada en condiciones de disrupcion de la integridad
de las pleuras (p. €j. invasion tumoral, cirugia). La mi-
tad del flujo linfatico pleural, lo que es igual a 20% del
flujo linfatico corporal total (alrededor de 336 mL/dia de
gasto drenado para una persona de 70 kg), se ha visto
segura después de la cirugia de torax para el retiro de
sondas pleurales. En la cirugia toracoscépica videoasis-
tida el retiro de drenajes puede considerarse después
del primer dia.

La decision de retiro de sondas pleurales puede apo-
yarse en el contenido de proteinas del liquido. Dada la
gran capacidad de absorcion de la pleura para trasuda-
dos, el contenido de proteinas de liquido pleural puede
ser considerado un determinante de su cantidad drena-
da. Después de una lobectomia se ha observado que
el liquido exudado rico en proteinas que se drena en
inicio, rapidamente se transforma en trasudado. Son-
das con gasto alto en volumen, pero bajo en proteinas
pueden ser removidas de manera segura en ausencia
de fugas de aire. Cuando la relacion de proteinas del
liquido pleural entre proteinas de la sangre es menor
a 0.5 puede que la reabsorcion de liquido pleural no
sea un problema independiente del volumen drenado

al tratarse de un trasudado. A pesar de la fuerte base
fisiopatologica, el retiro de sondas por medicién diaria
del contenido de proteinas en sangre y liquido pleural
puede no considerarse practico ni costeable en muchos
escenarios.

En casos de neumoto6rax que requrieron de la colo-
cacion de una sonda endopleural, pinzar la sonda para
corroborar que no se acumule aire nuevamente antes
de retirarla es una practica comun que requiere monito-
rizacion estrecha y generalmente retrasa el retiro de la
sonda. La prueba de pinzado y la radiografia de torax
son innecesarios si se ha llevado una adecuada moni-
torizacion en que no se evidencia fuga de aire. Cuando
se usan sistemas de drenaje analogos, la ausencia de
burbujas en la camara de sello de agua sin succion y
una radiografia con evidencia de un pulmoén expandido
son indicativos de retiro de la sonda sin riesgo.

Ya sea por el volumen drenado, la cantidad de pro-
teinas en el liquido o la estimacion del drenaje linfatico,
la pregunta de si es momento del retiro de una sonda
pleural debe plantearse todos los dias en la UTI.

Correspondencia:
Pablo Alvarez Maldonado
E-mail: pablo.alvarez.mal@gmail.com
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doi: 10.35366/115675

Tolerancia de la dieta enteral continua en

comparacion con la dieta enteral intermitente en

pacientes con choque y uSo de vVaSOpPresor
Tolerance of continuous enteral diet compared with intermittent enteral diet in patients with shock and vasopressor use
Tolerancia da dieta enteral continua em comparacdo com a dieta enteral intermitente

em pacientes em estado de choque e uso de vasopressor

Maria Lucia Rodriguez Vargas,* Juan Carlos Medina Barrios,* Claudia Nelly Cruz Enriquez,* Edgar Bravo Santibanez*

RESUMEN

Introduccion: el estado de choque puede provocar alteraciones del flujo a nivel
intestinal, en la mucosa y en la motilidad; en este estado, la norepinefrina es el
vasopresor de primera eleccién. La nutricién enteral temprana ha demostrado
mejorar la evolucion clinica de los pacientes y se ha demostrado seguridad con
el uso de vasopresores; sin embargo, existen diferentes modalidades de la nu-
tricién enteral (aporte continuo y aporte intermitente), al momento no se conoce
cudl de las modalidades de aporte enteral tenga mejor tolerancia en pacientes
con vasopresores.

Objetivo: establecer la diferencia en la tolerancia de la dieta enteral continua en
comparacion con la dieta enteral intermitente en pacientes con vasopresores.
Material y métodos: se incluyeron a todos los pacientes que ingresaban a
terapia intensiva con requerimientos de norepinefrina a dosis de 0.1-0.3 pg/kg/
min y dieta enteral en las primeras 24 horas, los dos grupos del estudio fueron
aquellos con nutricién continua y nutricion intermitente; a ambos grupos se les
dio seguimiento por cinco dias, observando datos de intolerancia a la dieta
enteral. El analisis estadistico se realizo con la prueba y?, andlisis univariado
con riesgo relativo (RR) e intervalo de confianza de 95% (IC95%)y un analisis
de regresion logistica multiple.

Resultados: total de 58 pacientes analizados. No se observé diferencia en la
tolerancia a la dieta enteral entre los dos grupos (24.1% vs 17.2%, p = 0.520,
RR 1.4, 1C95% 0.50-3.9). El principal sintoma de intolerancia fue el residuo
gastrico (75%), y se report6 incremento en la mortalidad en los pacientes con
intolerancia a la dieta enteral (p = 0.019, RR 3.84, 1C95% 1.24-11.8). El uso de
doble vasopresor fue un factor de riesgo asociado a la intolerancia de la dieta
enteral (OR 8.9, 1C95% 2.20-12.14).

Conclusiones: no existe diferencia en la tolerancia de la dieta enteral intermi-
tente en comparacion con la dieta enteral continua en pacientes con choque y
uso de norepinefrina.

Palabras clave: nutricion enteral, nutricion continua, nutricion intermitente, va-
SOpresor.

ABSTRACT

Introduction: state, norepinephrine is the first-choice vasopressor. Early enteral
nutrition has been shown to improve the clinical course of patients and has
been proven safe when used with vasopressors. However, there are different
modalities of enteral nutrition (continuous and intermittent feeding), and it is
currently unknown which modality of enteral feeding has better tolerance in
patients on vasopressors.

Objective: to establish the difference in tolerance between continuous enteral
feeding and intermittent enteral feeding in patients on vasopressors.

Material and methods: all patients admitted to the intensive care unit with
norepinephrine requirements at doses of 0.1-0.3 ug/kg/min and enteral feeding
within the first 24 hours were included. The two study groups consisted of
those receiving continuous nutrition and intermittent nutrition. Both groups
were followed for five days, with observations of enteral feeding intolerance.
Statistical analysis was performed using the y? test, univariate analysis with RR
and 95% CI, and multiple logistic regression analysis.
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Results: a total of 58 patients were analyzed. There was no difference in enteral
feeding tolerance between the two groups (24.1% vs 17.2%, p = 0.520, RR
1.4, 95% CIl 0.50-3.9). The main symptom of intolerance was gastric residue
(75%), and an increase in mortality was reported in patients with enteral
feeding intolerance (p = 0.019, RR 3.84, 95% CI 1.24-11.8). The use of dual
vasopressors was a risk factor associated with enteral feeding intolerance (OR
8.9, 95% Cl 2.20-12.14).

Conclusions: there is no difference in tolerance between intermittent enteral
feeding and continuous enteral feeding in patients with shock and the use of
norepinephrine.

Keywords: enteral nutrition, continuous nutrition, intermittent nutrition,
vasopressor.

RESUMO

Introducéo: o estado de choque pode provocar alteragées de fluxo a nivel
intestinal, na mucosa e na motilidade; neste estado, a norepinefrina é o
vasopressor de primeira escolha. Foi demonstrado que a nutricdo enteral
precoce melhora o curso clinico dos pacientes e é comprovadamente segura
quando usada com vasopressores; porém, existem diferentes modalidades de
nutricdo enteral (alimentagcdo continua e alimentagao intermitente), no momento
néo se sabe qual das modalidades de oferta enteral apresenta melhor tolerdncia
em pacientes com vasopressores.

Objetivo: estabelecer a diferenca na tolerancia da dieta enteral continua em
comparagdo a dieta enteral intermitente em pacientes com vasopressores.
Material e métodos: foram incluidos todos os pacientes internados em terapia
intensiva com necessidade de norepinefrina nas doses de 0.1-0.3 ug/kg/
min e dieta enteral nas primeiras 24 horas, os dois grupos de estudo foram
aqueles com nutrigdo continua e nutrigdo intermitente, ambos os grupos foram
acompanhados por 5 dias, com observagées de intolerdncia a alimentagao
enteral. A analise estatistica foi realizada com teste y? andlise univariada com
RR e IC ao 95% e analise de regressao logistica multipla.

Resultados: analisaram-se um total de 58 pacientes, entre os dois grupos
ndo observou-se diferenga na tolerdncia a dieta enteral (24.1% vs 17.2%, p
=0.520, RR 1.4, IC 95% 0.50-3.9), o principal sintoma de intolerancia foi o
residuo gastrico (75%), relatou-se aumento na mortalidade em pacientes com
intolerdncia a dieta enteral (p = 0.019, RR 3.84 IC 95% 1.24-11.8), e o uso de
vasopressor duplo foi um fator de risco associado a intolerdncia a dieta enteral
(OR 8.9, IC 95% 2.20-12.14).

Conclusdes: ndo ha diferengca na tolerdncia da dieta enteral intermitente
em comparagao a dieta enteral continua em pacientes com choque e uso de
norepinefrina.

Palavras-chave: nutricdo enteral, nutricdo continua, nutricao intermitente,
vasopressor.

Abreviaturas:

APACHE = Acute Physiology and Chronic Health Evaluation
(evaluacion de fisiologia aguda y salud crénica).

IC95% = intervalo de confianza de 95%.

IMC = indice de masa corporal.

NE = nutricion enteral.

NUTRIC = Nutrition Risk in the Critically Ill Score (riesgo nutri-
cional en los enfermos criticos).

RIQ = rango intercuartilico.

RR = riesgo relativo.

SOFA = Sequential Organ Failure Assessment (evaluacion
secuencial de falla organica).
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INTRODUCCION

Se define el estado de choque como una falla circulato-
ria aguda que pone en peligro la vida asociada con una
inadecuada utilizacion celular del oxigeno, en el cual
se recomienda metas de presion arterial media (PAM)
igual o mayor de 65 mmHg.! Para mantener las metas
de PAM, la norepinefrina es el vasopresor de primera
eleccion en los diferentes estados de choque.?3

La nutricion temprana (24 a 48 horas) en el pacien-
te criticamente enfermo ha demostrado que mejora su
evolucion; la via de eleccion es la nutricion enteral.*
Existen diferentes modalidades de administracion de la
nutricion enteral (NE), como el aporte enteral continuo
y el aporte intermitente. El primero implica la infusién
constante de la dieta durante 24 horas mediante una
bomba de infusion, mientras que el segundo consiste
en la administracion de la alimentacién en bolos fraccio-
nados de cuatro a seis veces al dia, con una duracion
de administracion de 20 a 60 minutos cada uno.®

Las ventajas entre las dos modalidades generales
de administracion no estan del todo claro. Algunos es-
tudios describen mejoria en los objetivos nutricionales
con la nutricion enteral continua en pacientes con venti-
lacion mecénica;® ademas, la nutricién enteral continua
disminuye los eventos diarreicos y permite la regulacion
de hormonas intestinales y pancreaticas,’” pero no son
estudios concluyentes.

No obstante, en el estado de choque y el uso de va-
sopresores, la funcién intestinal presenta alteraciones
en el flujo, en la mucosa intestinal y en la motilidad.®
En estudios fisioldgicos, la norepinefrina tiene efecto in-
hibitorio en la contraccion intestinal por la estimulacion
de los receptores alfa 1.1°

Se ha demostrado seguridad en el uso de la NE en
pacientes que reciben agentes vasoactivos; ademas,
el inicio temprano (< 48 horas) de la nutricion enteral
en pacientes con choque séptico y vasopresores se
asocio con mejores resultados clinicos;'"'? por lo tanto,
es factible y seguro el aporte enteral con vasopresores.
La principal complicacion observada en estos pacien-
tes fue el incremento en el volumen géstrico residual;!?
no hay diferencia significativa en complicaciones como
vomitos, dolor abdominal, distension abdominal o isque-
mia intestinal.'?

La dosis de norepinefrina y nutricion enteral no esta
bien establecida; sin embargo, diferentes datos orientan
que de 0.14 a 0.3 o hasta 0.5 pg/kg/min puede ser se-
guro el inicio de la nutriciéon enteral.'-12.14

Por otra parte, no se ha estudiado la diferencia en la
tolerancia de la nutricién enteral temprana entre las dos
modalidades de la nutricion enteral en los pacientes que
utilizan vasopresores.

Por lo tanto, el objetivo principal del presente estudio
es establecer la diferencia en la tolerancia de la dieta

enteral continua en comparacion con la dieta enteral in-
termitente en los pacientes con vasopresores.

MATERIAL Y METODOS

Posterior a la aprobacién por parte de los comités de
investigacion y ética en salud locales (R-2022-1001-
056), se realiz6 un estudio cohorte prospectivo en la
Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital de Espe-
cialidades No 1 del Centro Médico Nacional del Bajio,
IMSS. Se incluyeron a todos los pacientes mayores de
18 afios que ingresaban a la unidad con requerimien-
tos de vasopresor tipo norepinefrina a dosis de 0.1 a
0.3 ng/kg/min e inicio de la dieta enteral en las prime-
ras 24 horas desde el ingreso en la terapia intensiva.
Se excluyeron y/o eliminaron de este estudio a mu-
jeres embarazadas, sujetos con nutricion parenteral,
casos de nutricion con dietas elementales, pacientes
oncologicos, enfermos con alteraciones en la funciéon
gastrointestinal (cirugias previas, sangrado de tubo di-
gestivo, ileo metabdlico, isquémica intestinal), y aque-
llos que requerian dos 0 méas vasopresores al momen-
to de la inclusion al estudio. La presente investigacion
se apegob a la declaracion de Helsinki, a las buenas
practicas clinicas y a la declaraciéon de STROBE; a to-
dos los pacientes se solicité consentimiento informado
previo a la inclusién en el estudio.

Se llevo a cabo un muestreo por casos consecuti-
vos. El tamafio final de la muestra fue de 60 pacientes
para una confianza de 95%, poder de 80%, esperando
una diferencia de 20% de intolerancia entre los dos
tipos de dieta.

El tipo de dieta enteral (continua o intermitente)
fue decisidon del equipo médico tratante. En ambos
grupos, la meta de aporte cal6rico fue 25 a 30 kcal/
kg/dia; en ambos grupos se inicié6 con 70% del re-
querimiento caldrico total, llegando a la meta a las 48
a 72 horas desde la inclusion al estudio. Los reque-
rimientos proteicos, lipidicos y otros macros/micros
nutrientes fueron individualizados por el equipo mé-
dico de acuerdo con la patologia de base. Al ingreso
al estudio se tomaron medidas antropométricas como
peso, talla e indice de masa corporal (IMC), esca-
las de severidad (SOFA y APACHE Il), y escalas de
riesgo nutricional (escala NUTRIC). El seguimiento
de ambos grupos se realizé de forma diaria durante
cinco dias consecutivos desde el inicio de la dieta en-
teral; se observé presencia de intolerancia a la dieta
enteral, la cual se defini6 como: a) presencia de vo-
mito, b) presencia de diarrea, c) distensién abdominal
y d) residuo gastrico mayor de 500 mL por la sonda
nasogastrica. Al inicio de la dieta enteral y al final del
quinto dia se tomaron datos bioquimicos asociados
al estado nutricional (albumina sérica y cuenta total
de linfocitos).
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Analisis estadistico. El andlisis se llevé a cabo con
el programa estadistico IBM SPSS version 25. Se descri-
bieron las variables categ6ricas como proporcién y/o por-
centajes, todas las prevalencias o incidencias se presen-
tan como porcentajes con intervalo de confianza de 95%
(IC95%), las variables numéricas como medianas o media
(rango intercuartil o desviacion estandar) de acuerdo con la
normalidad de los datos (prueba de Kolmogdrov-Smirnov).

Se aplica prueba y? o prueba exacta de Fisher para
comparar la proporcion de intolerancia en la dieta ente-
ral continua con la dieta enteral intermitente; asimismo,
se realiza un analisis univariado obteniendo el riesgo
relativo con intervalo de confianza de 95% (RR con
1C95%).

Finalmente, se efectla analisis de regresion logistica
binaria multiple (tipo de dieta enteral, escalas de seve-
ridad, edad, género, uso de doble vasopresor, escala
NUTRIC) para identificar la variable que se asocia con
el riesgo de presentar intolerancia con la dieta enteral.

Para el presente estudio, toda p < 0.05 se consider6
como estadisticamente significativa.

RESULTADOS

Se reclutaron 58 pacientes en el periodo agosto-diciem-
bre 2022 que cumplieron todos los criterios de selec-
cion. Fueron asignados 29 pacientes al grupo de dieta
continua y 29 al grupo de dieta intermitente.

Del total de la poblacién, 53.4% fueron hombres; la
mediana de edad fue 50 afnos (rango intercuartilico [RIQ]:
36-65 anos), la media de peso fue 73 + 15 kg y al de IMC
27.6 £ 5.3 kg/m?. El principal estado nutricional de la po-
blacion, de acuerdo con lo sefalado por la Organizacién
Mundial de la Salud (OMS), fue normal (44.8%). Al ingreso
a la terapia intensiva, se tuvo una mediana en la escala de
APACHE Il de 15 puntos (9.3-22 puntos) y en la escala de
SOFA de 9 puntos (6-12.7 puntos); ademas, una escala
de nutricién de 3 puntos (1-4.75 puntos), una media de
albumina al ingreso de 2.69 + 0.62 g/dL y una mediana de
linfocitos de 1.14 (0.7-1.5) x 10%/uL; los demés datos de la
poblacién total se muestran en la Tabla 1.

Al analizar la diferencia entre los dos grupos del es-
tudio (dieta continua e intermitente), se observo que

Tabla 1: Descripcion general de la poblacion y comparacion entre los dos grupos de estudio.

Total Continua Intermitente
N =58 N =29 N =29 p

Sexo, n (%)

Masculino 31 (53.4) 13 (44.8) 18 (62) 0.192

Femenino 27 (46.6) 16 (55.2) 11 (38) 0.192
Edad [afios]* 50 (36-65) 49 (38-62) 51 (36-67) 0.646
Peso [kg]*™* 73+15 73+15 7315 0.911
Talla [m]** 1.63 £ 0.09 1.63 £ 0.09 1.63 £0.08 0.927
IMC [kg/m?]** 276+53 27 +51 27.7+5.6 0.880
Estado nutricional, n (%) 0.777

Desnutricion 14 (24.1) 7 (24.1) 7(24.1)

Normal 26 (44.8) 12 (41.4) 14 (48.3)

Sobrepeso 14 (24.1) 8 (27.6) 6(20.7)

Obesidad grado | 3(5.2) 2(6.9) 1(34)

Obesidad grado I 0 0 0

Obesidad grado IlI 1(1.7) 0 1(3.4)
Ingreso, n (%)

Médico 29 (50.0) 15 (51.7) 14 (48.3 0.793

Quirdrgico 29 (50.0) 14 (48.3) 15 (51.7) 0.793
Escala [puntos]

NUTRIC* 3 (1-4.75) 1(0-3) 3 (2-5) 0.016

APACHE II* 15 (9.3-22) 14 (7-19) 16 (12-26) 0.173

SOFA* 9 (6-12.7) 8 (5-10) 11 (7-13) 0.055
Norepinefrina [pg/kg/min]* 0.17 (0.08-0.2) 0.13 (0.05-0.2) 0.2 (0.12-0.25) 0.190
Dos vasopresores, n (%) 6 (10.34) 4(13.8) 2(6.9) 0.392
Linfocitos [x 103/uL]* 1.14 (0.7-1.5) 1.2 (0.8-1.6) 1.1(1.1-0.6) 0.176
Albimina [g/dL]** 2.69+0.62 27+04 27+08 0.802
Dias de estancia en la UCI* 48+274 49+28 47+27 0.925
Desenlace, n (%) 0.717

Defuncion 9(15.5) 5(17.2) 4(13.8)

Egreso de la UCI 49 (84.5) 24 (82.8) 25 (86.2)

IMC = indice de masa corporal. NUTRIC = Nutrition Risk in the Critically il Score. APACHE Il = Acute Physiology and Chronic Health Evaluation Il. SOFA = Sequential Organ

Unidad de Cuidados Intensivos.
media + desviacion estandar.

Failure Assessment. UCI =
Valores expresados como: * mediana (19-3q); **
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Tabla 2: Comparativa entre la dieta enteral
continua y dieta enteral intermitente con la
presencia o no de intolerancia a la dieta.

Dieta Dieta
continua intermitente
N=29 N=29
n (%) n (%) p RR (IC al 95%)
0.520 1.4 (0.50-3.9)
Intolerancia 7 (24.1) 5(17.2)
Tolerancia 22 (75.8) 24 (82.7)

RR = riesgo relativo. IC = intervalo de confianza.

fueron similares en cuanto a sexo, edad, peso, IMC y
estado nutricional; no hubo diferencia en las escalas de
severidad o en los marcadores nutricionales como nive-
les de albumina o niveles de linfocitos (Tabla 1).

De la poblacion estudiada, 12 pacientes mostraron
intolerancia a la dieta enteral (20.68%, IC95% 9-30.3%).
Siete pacientes en el grupo de dieta continua presenta-
ron intolerancia (24.1%, 1C95% 8-39.5%) y cinco pa-
cientes en el grupo de dieta intermitente (17.2%, 1C95%
3-30%, p = 0.520, RR 1.4, IC95% 0.50-3.9) (Tabla 2).

El principal sintoma de intolerancia en ambos grupos
fue el residuo gastrico (75%); sin embargo, fue supe-
rior el porcentaje de evacuaciones diarreicas en la dieta
enteral continua (50% vs 16%, diferencia de 33%, p =
0.045) y no hubo diferencia en el porcentaje de residuo
gastrico (66 vs 83%, diferencia de 16.6%, p =0.523) o en
distension abdominal (50 vs 50%, p = 0.930). Durante el
seguimiento, seis pacientes (10.34%) tuvieron doble va-
sopresor (norepinefrina y vasopresina); de éstos, cuatro
(66%) tuvieron intolerancia a la dieta enteral (p = 0.011,
RR 7.6, 1C95% 1.58-16.9). Asimismo, se present6 una
mortalidad de 44% en los pacientes con intolerancia a la
dieta enteral, en comparacion con 10% en los pacientes
con tolerancia (p = 0.019, RR 3.84, IC95% 1.24-11.8).

En el anélisis de regresion multiple (edad, tipo de
dieta enteral, doble vasopresor, escala NUTRIC y dosis
de norepinefrina), el uso de doble vasopresor fue la Uni-
ca variable que mas probabilidad tiene de presentar in-
tolerancia a la dieta enteral (OR 8.9, IC95% 2.20-12.14)
(Figura 1).

Finalmente, al analizar los marcadores bioquimicos
nutricionales, se observo una disminucién en los niveles
de albumina al quinto dia en los dos grupos, siendo es-
tadisticamente significativo en el grupo de dieta enteral
continua (2.7 a 2.3 g/dL, p = 0.001) (Figura 2).

DISCUSION

En los resultados del presente estudio se observé que,
en pacientes con apoyo de norepinefrina a una dosis
de 0.1 a 0.3 pg/kg/min, no hay diferencia en la toleran-
cia en la dieta enteral continua en comparacion con la

dieta enteral intermitente; sin embargo, el uso de do-
ble vasopresor es un factor de riesgo en la intolerancia
de la dieta enteral; y la dieta enteral continua presenta
disminucion de niveles de marcadores nutricionales en
comparacioén con la nutricion enteral intermitente.

La dieta enteral es fundamental para proporcionar
un soporte nutricional adecuado a los pacientes en la
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI). Actualmente,
hay dos modalidades para administrar la nutricién en-
teral en estos pacientes: la administracion continua y
la intermitente. Aunque existen estudios que analizan
las ventajas y desventajas de ambas modalidades, los
resultados previos concuerdan con los encontrados en
nuestro estudio, indicando que ambas dietas presenta-
ron un porcentaje similar de intolerancia.'®

Se encontr6é que aproximadamente 20.68% de los
pacientes en el estudio mostraron intolerancia a la dieta
enteral. Sin embargo, no se observ6 una diferencia sig-
nificativa en la incidencia de intolerancia entre los gru-
pos de dieta continua e intermitente. Esto sugiere que,
en términos generales, la forma en que se administra
la dieta enteral no parece influir significativamente en
la tolerancia en pacientes que reciben dosis altas de
norepinefrina. En el presente estudio se observé que,
en pacientes con apoyo de norepinefrina a una dosis de
0.1 a 0.3 pg/kg/min, no hay diferencia en la tolerancia
en la dieta enteral continua en comparacion con la dieta
enteral intermitente.

Al observar los sintomas de intolerancia, se eviden-
ci6 que el residuo gastrico fue el sintoma predominante
en ambos grupos. Sin embargo, la dieta continua mos-
tr6 mayor incidencia de evacuaciones diarreicas como
sintoma de intolerancia en comparacioén con la dieta in-
termitente. Aunque esta diferencia fue significativa, es
importante destacar que otros sintomas de intolerancia
no mostraron diferencias significativas entre los grupos.

Existen controversias sobre el suministro de nutri-
cion enteral en pacientes criticos que utiliza farmacos

Dosis de norepinefrina

Escala NUTRIC

Doble vasopresor

Tipo de dieta enteral

Edad

2 0 2 4 6 8 10 12 14

Figura 1: Diagrama de bosque con los resultados de la regresion logistica
multiple, descrita con razén de momios (RM) con los intervalos de confianza
de 95%.
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Comparacion en la dieta enteral continua

4.0
3.5
3.0
2.5
2.0
1.5
1.0+

Albumina sérica (g/dL)

0.5
0.0

Primer dia Quinto dia

Albdmina

Figura 2: Grafica de cajas y bigotes con la comparacion de la media de la
albimina en el primer dia de 2.7 + 0.43 y al quinto dia de 2.3 + 0.41, con
una prueba t de Student p = 0.001 en pacientes con dieta enteral continua.

vasoactivos; los estudios actuales apuntan a una ma-
yor tasa de complicaciones.'® En este trabajo, la aso-
ciacion significativa entre el uso de doble vasopresor
(norepinefrina y vasopresina) y la intolerancia a la dieta
enteral, resalta la importancia de considerar factores
externos a la integridad del tracto gastrointestinal, por
ejemplo, la medicacién al evaluar la tolerancia a la die-
ta en pacientes criticos. Ademas, se observé que los
pacientes con intolerancia a la dieta enteral tenian una
tasa de mortalidad significativamente mas alta en com-
paracion con aquellos que toleraban la dieta.

En cuanto a los efectos bioquimicos, se observé una
disminucion significativa en los niveles de albumina en
el grupo de dieta enteral continua al quinto dia. Esto
podria indicar que la administracion continua de la dieta
enteral podria estar relacionada con un mayor agota-
miento de los marcadores nutricionales en comparacion
con la dieta intermitente.

La importancia de la nutricién en pacientes criticos
no debe subestimarse, se requiere de un enfoque sis-
tematico actualizado.'” Aunque no se encontraron di-
ferencias significativas en la intolerancia entre los en-
foques de dieta continua e intermitente, se destaco la
importancia del uso de doble vasopresor y se observo
una asociacion entre la intolerancia y la mortalidad. En
el ensayo NUTRIREA-2, un estudio de 2,410 pacientes
con ventilacion mecanica que recibian agentes vaso-
presores, en donde se asigno al azar nutricion enteral o
nutricién parenteral, es clave sefalar que los pacientes
que recibieron nutricién enteral tuvieron una media de
0.53 pg/kg/min en la dosis de vasopresor que utilizaban,
una dosis superior a la mostrada en otros ensayos cli-
nicos aleatorizados; sin embargo, se asoci6 con un au-
mento significativo de isquemia intestinal (p = 0.007).18

Ademas, los cambios en los niveles de albumina in-
dican la necesidad de una monitorizacion continua de
los marcadores nutricionales en estos pacientes. Estos

hallazgos pueden ser Utiles para guiar la practica clinica
y la toma de decisiones en el manejo de la nutricion en-
teral en la Unidad de Cuidados Intensivos. Estos datos
no fueron concordantes con lo descrito por Dong y co-
laboradores'® en un estudio de 59 pacientes en el que
compararon dieta enteral intermitente contra dieta con-
tinua; no hubo diferencia en la atrofia muscular medida
por ultrasonido (0.06 vs 0.07) o cambios en la albumina
sérica (3.4 vs 3.2) entre ambos modos de nutricion.

El presente estudio tuvo limitaciones importantes: a)
el ser un estudio Unicentro en el que, aunque fue un
estudio de cohorte, los investigadores no controlaron
aportes nutricionales de vital importancia (proteinas,
lipidos, carbohidratos), los cuales pueden ser un impor-
tante sesgo en los resultados obtenidos, y b) debido
al tamafio de muestra, no se pudo hacer un analisis
de acuerdo con el tipo de choque, ya que el comporta-
miento de la integridad del tubo gastrico de pacientes
con sepsis es diferentes a otros tipos de choque. No
obstante, el presente estudio permite formular nuevos
estudios controlados y aleatorizados para demostrar
cual de las dos modalidades de nutricion enteral es su-
perior en los pacientes con estado de choque y uso de
vasopresores.

CONCLUSIONES

No existe diferencia en la tolerancia de la dieta enteral
intermitente en comparacion con la dieta enteral conti-
nua en pacientes con choque y uso de norepinefrina;
sin embargo, el uso de doble vasopresor es un factor
de riesgo de intolerancia en la dieta enteral; asimismo,
el residuo gastrico es el principal dato de intolerancia en
ambos modos de entrega de la nutricidén enteral.
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RESUMEN

Introduccion: el uso de diferentes escalas pronosticas de mortalidad y severidad,
como la National Early Warning Score 2 (NEWS 2), proporcionan una manera
rapida, sencilla y fiable para identificar pacientes que requieren atencion intrahos-
pitalaria, predecir mortalidad y severidad. A consecuencia de la pandemia, han
surgido nuevas escalas clinicas, como la Quick COVID-19 Severity Index (qCSl),
que pueden implementarse en la atencion de los pacientes para mejorar la toma
de decisiones desde el primer contacto en el servicio de urgencias.

Objetivo: comparar la escala Quick COVID-19 Severity Index y NEWS 2 para
predecir la mortalidad y estancia hospitalaria en pacientes con COVID-19 aten-
didos en el servicio de urgencias.

Material y métodos: se utilizd un intervalo de confianza al 95% y un signifi-
cado p > 0.05. Se calcul6 la medida de riesgo OR para la mortalidad y sitio de
hospitalizacion. De igual manera, se calcul6 la sensibilidad, especificidad, valor
predictivo positivo y negativo de las escalas.

Resultados: qCSl presentd una sensibilidad de 83% y especificidad de 42% en
comparacioén de la escala NEWS 2 con 63 y 25%, respectivamente, por lo que
tiene una mayor probabilidad de que el paciente con infeccién por COVID-19
sea estratificado correctamente como grave y necesidad de ingreso hospitalario.
Conclusiones: los médicos de primer contacto de urgencias deben contar con
herramientas validadas para predecir mortalidad y dias de hospitalizacién en
los pacientes con COVID-19. Con lo cual se espera generar un impacto positivo
en la planificacion y uso efectivo de los recursos humanos y materiales para la
atencion de estos pacientes.

Palabras clave: COVID-19, escalas pronosticas, qCSI, NEWS 2, emergencias.

ABSTRACT

Introduction: the use of different mortality and severity prognostic scales provide
a quick, simple and reliable way to identify patients requiring in-hospital care,
predict mortality and severity such as the National Early Warning Score 2 (NEWS
2). New clinical scales have emerged as a result of the pandemic such as the
Quick COVID-19 Severity Index (qCSI) that can be implemented in patient care
to improve decision making from the first contact in the emergency department.
Objective: compare the Quick COVID-19 Severity Index scale and NEWS 2
to predict mortality and hospital stay in patients with COVID-19 treated in the
emergency department.

Material and methods: a 95% confidence interval and a significance p > 0.05
were used. The OR risk measure for mortality and hospitalization site was
calculated. In the same way, the sensitivity, specificity, positive and negative
predictive value of the scales were calculated.

Results: qCSlI presented a sensitivity of 83% and a specificity of 42% compared
to the NEWS 2 scale with 63% and 25% respectively, so it has a higher
probability that the patient with COVID-19 infection will be correctly stratified
and the hospital admission.

Conclusions: first contact emergency physicians must have validated tools to
predict mortality and days of hospitalization in patients with COVID-19. With
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which it is expected to generate a positive impact in the planning and effective
use of human and material resources for the care of these patients.
Keywords: COVID-19, qCSI, NEWS 2, risk scores, emergency.

RESUMO

Introducéo: a utilizagao de diferentes escalas prognoésticas de mortalidade e
gravidade proporciona uma maneira rapida, simples e confiavel de identificar
pacientes que necessitam de cuidados hospitalares, prever mortalidade e
gravidade, como National Early Warning Score 2 (NEWS 2); surgiram novas
escalas clinicas como resultado da pandemia como a Quick COVID-19 Severity
Index (qCSl) que podem ser implementadas no atendimento ao paciente para
melhorar a tomada de decisdo desde o primeiro contato na unidade de pronto
atendimento.

Objetivo: comparar a escala Quick COVID-19 Severity Index e NEWS 2
para prever mortalidade e internacé@o hospitalar em pacientes com COVID-19
atendidos na unidade de pronto atendimento.

Material e métodos: utilizou-se intervalo de confianga de 95% e significancia
de p > 0.05. Calculou-se a medida de risco de OR para mortalidade e
local de internagdo. Da mesma forma, foram calculados a sensibilidade, a
especificidade, o valor preditivo positivo e negativo das escalas.

Resultados: qCSI apresentou sensibilidade de 83% e especificidade de
42% em comparagdo a escala NEWS 2 com 63% e 25% respectivamente,
portanto tem maior probabilidade de o paciente com infec¢do por COVID-19
ser corretamente estratificado como grave e necessitando admiss&o hospitalar.
Conclusdes: os médicos de primeiro contato da unidade de pronto atendimento
devem ter ferramentas validadas para prever a mortalidade e os dias de
hospitalizacdo em pacientes com COVID-19. Com o qual se espera gerar
impacto positivo no planejamento e utilizac&o eficaz de recursos humanos e
materiais para o cuidado desses pacientes.

Palavras-chave: COVID-19, escalas progndsticas, qCSI, NEWS 2, unidade de
pronto atendimento.

INTRODUCCION

En diciembre de 2019 en Wuhan, China, se detectd un
brote de infeccidn respiratoria aguda por un nuevo coro-
navirus que posteriormente se propagaria hacia el res-
to del mundo, para ser reconocida en febrero de 2020
como el responsable de la enfermedad coronavirus
2019 (COVID-19) causada por el virus SARS-CoV-2.
Declarada pandemia en marzo de 2020 por la Organi-
zacion Mundial de la Salud (OMS). "2

La pandemia por el virus SARS-CoV-2 ha condicio-
nado una mayor demanda de atencion médica en los
departamentos de emergencia, los cuales han reba-
sado sus capacidades operativas impactando de ma-
nera negativa en la calidad asistencial, traduciéndose
en una distribucion inadecuada de los recursos mate-
riales y humanos; por lo tanto, se debe de contar con
mecanismos que permitan mejorar la efectividad del
servicio.®*
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El proceso de categorizacion y seleccion de los pa-
cientes en los servicios de urgencias es un principio
basico para la optimizacion de recursos para mejorar
los desenlaces de mortalidad y complicaciones de los
pacientes. Los sistemas de triaje, como el modelo de
Manchester, han sido adaptados con un enfoque mas
dirigido a la deteccion de sintomas respiratorios debi-
do a que 80% de los contactos con SARS-CoV-2 son
portadores asintomaticos o pacientes con sintomas le-
ves. Los pacientes estratificados como infeccién leve
pueden ser tratados de manera ambulatoria y se debe
priorizar los casos que ameritan un tratamiento intra-
hospitalario.>”

Adicionalmente, para el triaje respiratorio, se sugiere
utilizar escalas para identificar la gravedad y el riesgo
de mortalidad en paciente con sospecha de infeccion
que permitan a los médicos valorar tempranamente a
los pacientes criticamente enfermos, algunas de las
mas utilizadas son NEWS 2, qCSI, CRB 65, qSOFA,
entre otras.819

Estas permiten a los médicos valorar en forma
temprana a los pacientes criticamente enfermos. He-
rramientas que han demostrado ser Utiles para hacer
frente a la pandemia por COVID-19 ante la crisis de
sistemas de salud saturados, son las puntuaciones de
gravedad de la neumonia para ayudar a los médicos
a guiar la toma de decisiones terapéuticas y predecir
su desenlace. Han tomado protagonismo puntuaciones
como el Quick COVID-19 Severity Index (qCSl) para
predecir el ingreso en la UCI. ™12

La escala NEWS 2 tiene el objetivo de estandarizar
la deteccion del paciente grave y brindar tratamiento
temprano a pacientes criticos, basada en un sistema
de calificacion. Realiza la evaluaciéon de los pacientes
utilizando constantes vitales como: frecuencia respirato-
ria, saturacion de oxigeno, presion arterial sistdlica, fre-
cuencia cardiaca, nivel de conciencia y temperatura.'?
Al estratificar a los pacientes con un sistema de pun-
tuacion se establece el riesgo clinico; una puntuacion
de 1-4 indica un riesgo clinico bajo; una puntuacion de
cinco en cualquier parametro indica riesgo bajo/medio
y un puntaje mayor a siete indica riesgo clinico alto y
requiere respuesta emergente y monitoreo continuo de
signos vitales.'* 15

La escala qCSI predice la progresiéon de la insufi-
ciencia respiratoria y requiere de tres variables para su
ejecucion: frecuencia respiratoria, oximetria de pulso y
flujo de oxigeno. Los pacientes con puntuacién mayor
a tres tienen riesgo de progresién a insuficiencia res-
piratoria con una sensibilidad de 79%. Pacientes con
puntajes de 4-6 tiene un riesgo de 30% de presentar
complicaciones agudas y ameritar tratamiento intrahos-
pitalario; mientras que un puntaje mayor a siete tiene de
44 a 57% de probabilidades. Haimovich AD y colabora-
dores reportaron la capacidad de prediccion de ingreso

a unidad de cuidados intensivos de la escala qCSI al
reportar una sensibilidad de 79% con puntuaciones ma-
yores de 10-12 puntos.'® Rodriguez-Nava y asociados,
en su estudio de cohorte retrospectivo de 313 pacientes
con COVID-19, reportaron que la escala qCSI presentd
una sensibilidad mayor a 71% como predictor de mor-
talidad hospitalaria en comparacion con otras escalas
pronosticas como CURB-65 y NEWS.'”

El National Early Warning Score 2 (NEWS 2) de-
mostré un adecuado valor predictivo para la admision
a la unidad de cuidados intensivos en pacientes con
infeccion por COVID-19, acorde a lo documentado en
el estudio retrospectivo realizado por Gidari Ay aso-
ciados en 71 pacientes en marzo de 2020 en Perugia,
Italia. De estos pacientes, 27 fueron ingresados con
un puntaje de NEWS 2 relacionado de manera signi-
ficativa con el ingreso en la UCI, encontrando mayor
especificidad y valor predictivo positivo. Concluyen que
NEWS 2 al ingreso hospitalario es un buen predictor de
ingreso en UCI.'819

MATERIAL Y METODOS
La recoleccion de datos se realiz6 utilizando un formu-

lario con las variables mencionadas aplicadas por los
médicos de urgencias. Se cre6 una base de datos elec-

Tabla 1: Caracteristicas clinicas y demograficas
de los pacientes estudiados.

Media + Desviacion
Variable Sexo desviacion estandar error promedio
Edad M 71.30 + 14.03 2.21
F 67.94 +16.54 2.75
Tension arterial
Sistolica M 124.54 + 26.52 419
F 132.94 + 34.16 5.69
Diastolica M 74.50 £+ 13.81 2.18
F 75.25 £ 14.47 2.41
Frecuencia
Cardiaca M 92.93 + 26.08 412
F 94.64 £ 21.71 3.61
Respiratoria M 22.70 £3.12 0.494
F 22.61+£2.69 0.449
Temperatura M 36.27 £2.40 0.380
F 36.63 +0.88 0.147
Saturacion periférica M 82.58 + 14.32 2.26
de oxigeno (%) F 21.11£17.49 2.91
Flujo de oxigeno M 10.30 £ 4.43 0.701
(/min) F 9.47 + 4.86 0.811
Escala de coma de M 1443+ 14 0.223
Glasgow F 14.28 +1.36 0.228
Puntaje qCSl M 8.65+3.17 0.502
F 8.28 £2.63 0.439
Puntaje News 2 M 7.37 £3.11 0.493
F 8.31 £3.54 0.591
Numero de dias de M 10.85 £9.17 1.45
estancia hospitalaria F 9.61 %65 1.08

M = masculino (n = 40). F = femenino (n = 36).
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Tabla 2: Analisis de curvas ROC, AUC y punto de corte con mayor sensibilidad y
especificidad de escala prondstica NEWS 2 y qCSI en pacientes COVID-19.

Sensibilidad Especificidad
Indicador AUC Error estandar IC 95% Puntaje de corte % %
NEWS 2 0.787 0.052 0.685-0.889 >8 63 25
qCslI 0.752 0.055 0.644-0.859 >7 83 42
AUC = area under the curve.
Curva ROC

1.0

0.8

0.6 1

Sensibilidad

0.4

Origen de la curva
—qCSlI

— NEW 2

—— Linea de referencia

0.2 4

0.0 T T T T
0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0

1 — Especificidad
Los segmentos de diagonal se generan
mediante empates

Figura 1: Curvas ROC de los puntajes de los scores qCS| y National Early
Warning Score 2 (NEWS 2) para estratificacion de severidad de infeccion
por COVID-19.

trénica en el programa SPSS. Se utiliz6 un intervalo de
confianza al 95% y un significado p > 0.05. Se calculé la
medida de riesgo OR para la mortalidad y sitio de hos-
pitalizacion. Se calcul6 la sensibilidad, especificidad,
valor predictivo positivo y negativo de ambas escalas.

RESULTADOS

Los pacientes con COVID-19 del Departamento de Ur-
gencias del Hospital Regional PEMEX Villahermosa
fueron en total 76, de los cuales 47.3% son mujeres y
52.6% son hombres, con una medida de edad 67 a 71
afnos. Respecto a las comorbilidades de los pacientes,
50% (n = 38) tenian diabetes mellitus tipo 2, 72% (n =
55) hipertension arterial sistémica, 78% (n = 60) obesi-
dad, 11% (n = 9) cardiopatia isquémica, 13.3% (n = 10)
insuficiencia renal crénica terminal, 2.6% (n = 2), enfer-
medad pulmonar cronica obstructiva (Tabla 1).

Los puntajes obtenidos de las escalas pronésticas
tuvieron una media de 7-8 puntos con NEWS 2y de 8
con qCSI. No se observo diferencia significativa entre
sexos respecto al puntaje obtenido.

En el analisis de ROC con los scores NEWS 2 y
gCSil para la estratificacion de severidad de los pacien-
tes con COVID 19, se observa que NEWS 2 presenta
un AUC de los pacientes que continuaron tratamien-
to de manera intrahospitalaria, 47% (n = 36) de es-
tos fallecieron; al evaluar la concordancia de los pun-
tajes obtenidos entre las escalas prondésticas de los
pacientes y su estado clinico, utilizando t de Student,
se observé que NEWS 2 present6 una desviacion de
error medio del 0.49 con una media de 9.56 respecto a
defunciones, en comparacion con qCSI con una des-
viacion de error promedio del 0.32 con una media de
9.83 (Tabla 2 y Figura 1).

Respecto al numero de dias de estancia hospitalaria,
NEWS 2 present6 una media de 10.77 con una des-
viacion error promedio de 1.26; en el caso de qCSl de
observ6 una media de 11.49 con una desviacion error
promedio de 1.30.

Al aplicar la curva ROC comparativa de NEWS 2 y
gCSl, en la primera se observo un AUC del 0.78 con
un limite inferior de 0.68 y superior de 0.88, aplicando
un intervalo de confianza de 95%; en cuanto a qCSI, se
registré un area de 0.752 con un limite inferior de 0.64
y superior de 0.85. Se observo que NEWS 2 presentd
sensibilidad de 63% y especificidad de 25%; en compa-
racion, qCSI mostro sensibilidad de 83% y especificidad
de 42%. EI OR para pronosticar defuncion de NEWS
2 presento valor de 5.3 y para qCSl de 6.7 (Tabla 2 y
Figura 1).

Respecto a la capacidad predictiva de mortalidad al
ingreso hospitalario de las escalas pronoésticas, la es-
cala NEWS 2 present6 un area bajo la curva ROC (AU-
ROC) de 0.78 (0.68-0.88) en comparacién con la escala
gCSlI con 0.75 (0.64-0.85), siendo ligeramente mayor
NEWS 2 (Tabla 2 y Figura 1).

NEWS 2 presentd una sensibilidad de 63% y una es-
pecificidad de 25%, mientras que qCSI cont6 una mayor
sensibilidad de 83% y una especificidad de 42.5% al
presentar un valor de score mayor a 7.5 (Tabla 2).

DISCUSION

En la presente investigacion se observé un predominio
de los hombres sobre las mujeres con COVID-19. La
edad promedio fue 71 afos, acorde a la edad media
de nuestra poblacion catalogada como vulnerable. Este
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grupo etario se ha asociado con un factor de riesgo de
mayor mortalidad, con 35% de riesgo en comparacion
con 9.1% del grupo de los adultos jévenes.*2°

Mas de 50% de los pacientes presentaron al menos
una comorbilidad asociada, con predominio de hiperten-
sion arterial y diabetes mellitus tipo 2; una asociacion
razonable acorde a la edad promedio de 71 anos de
la poblacién con un limite superior de 92 afos. Por lo
que los pacientes con multiples comorbilidades (siendo
las méas usuales diabetes mellitus, enfermedad renal
e hipertension) presentan una relacion significativa de
mayor mortalidad.?'23

El aumento de la temperatura corporal y disminucion
de saturacion de oxigeno se asocié con mayor ries-
go de ingreso a la unidad de cuidados intensivos en
pacientes con COVID 19.?4 Los pacientes con mayor
uso de oxigeno suplementario y saturacion de oxigeno
presentaron una mayor asociacion de mortalidad a los
dos dias e ingreso con un area bajo la curva de 0.65 y
0.64, respectivamente. La fiebre no fue un predictor de
resultados adversos en los pacientes estudiados, como
lo reportado por Chew NW y colaboradores quienes
describieron un OR de 4.0 y p = 0.001 para el ingreso
hospitalario.?®

Los dias de hospitalizacion oscilaron entre uno y 15
dias en la mayoria de los pacientes; en una minoria
fue superior a 30 dias. No fue objetivo de la presente
investigacion obtener datos de mortalidad a su egreso
por no contar con secuencia de registro de éstos, lo que
representa una limitante.

Respecto a la mortalidad general de los pacientes
con COVID-19 fue de 53%, la cual es mayor a la des-
crita en la presente investigacion por COVID-19 que
fue de 5%, lo que es similar a las cifras obtenidas por
Grasselli G y asociados con una mortalidad de 26%
de los pacientes ingresados a unidad de cuidados in-
tensivos.?®

En la presente investigacion, los pacientes con pun-
taje mayor a siete presentaron mayor mortalidad; esto
concuerda con el estudio realizado por Wibisono E y
colaboradores para predecir la mortalidad de 112 pa-
cientes con COVID-19; al utilizar la escala NEWS 2, re-
portaron una sensibilidad de 80.4% y una especificidad
de 89.3% en pacientes con un score > 5 puntos.?’ Este
planteamiento concuerda con la estratificacion de los
pacientes que requirieron ingreso a unidad de cuida-
dos intensivos y mortalidad general. Scott LJ y colegas,
en su estudio multicéntrico retrospectivo que involucré
1,263 pacientes, observaron que 7% de los pacientes
ingresados a la unidad de cuidados intensivos presen-
taron un puntaje mayor a siete puntos en 47%, aso-
ciado directamente en prediccion de mortalidad con un
AUC de 0.77 a las 48 horas de ingreso hospitalario.?®

Comparativamente, NEWS 2 present6 sensibilidad
de 63% y especificidad de 25%, mientras que qCSI

conté mayor sensibilidad de 83% y especificidad de
42.5% al presentar un valor de score mayor a 7.5. Asi,
la escala NEWS 2 mostrdé menor sensibilidad y espe-
cificidad en comparacion con qCSlI; por lo tanto, una
menor probabilidad de clasificar correctamente un pa-
ciente sano. En un estudio de cohorte con 334 pacien-
tes, Covino M y asociados reportaron que la escala
prondstica NEWS fue un predictor de ingreso a UCI
en los primeros siete dias con un area sobre la curva
de 0.78, con sensibilidad de 71%, que se traduce en
una mayor probabilidad de clasificar correctamente los
casos para predecir mortalidad e ingreso hospitalario
a UCI con la escala qCSl; esto es discordante con lo
reportado por Martin-Rodriguez F y colegas en su es-
tudio de cohorte retrospectivo y multicéntrico de 2,900
casos con COVID-19, donde la escala qCSI present6
un AUC de 0.79 para predecir mortalidad a las 24 ho-
ras de ingreso en comparacion del 0.80 que presento
NEWS 2, mostrando una mejor capacidad pronoéstica
que la puntuacion qCSI.2°:30

CONCLUSIONES

La pandemia ocasionada por el SARS-CoV-2 repre-
sent6 un reto para los sistemas de salud a nivel glo-
bal, los cuales tuvieron que reestructurar por completo
los algoritmos de tratamiento en los departamentos de
urgencias para hacer frente a la elevada demanda de
atencioén con altas tasas de morbilidad y mortalidad; con
una mayor incidencia en pacientes de sexo masculino,
adultos mayores con multiples comorbilidades asocia-
das como diabetes mellitus tipo 2 e hipertension arterial
esencial como factores de riesgo para desarrollar una
infeccion severa de COVID-19, manifestandose clini-
camente con datos de distrés respiratorio durante su
abordaje en el triaje respiratorio, asi como necesidades
de alto flujo de oxigeno.

El resultado de la presente investigacion al aplicar
las escalas pronosticas de severidad qCSI y NEWS
2 durante la atencién inicial de los pacientes con CO-
VID-19 en el triaje respiratorio permiten detectar aque-
llos con alto riesgo de complicaciones, utilizando Uni-
camente parametros clinicos sin esperar a resultados
de laboratorios y paraclinicos. La escala qCSI present6
una mayor sensibilidad y especificidad para predecir
la necesidad de tratamiento intrahospitalario y mayor
mortalidad al obtener puntajes elevados en compara-
cién con NEWS 2.

Los médicos de primer contacto de urgencias ne-
cesitan de herramientas validadas para predecir mor-
talidad y dias de hospitalizacién en los pacientes con
COVID-19. El uso de estas escalas podria generar un
impacto positivo en la planificacion y uso efectivo de
los recursos humanos y materiales para la atencion de
estos pacientes con COVID-19.
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Se sugiere utilizar mas de una escala pronoéstica
para obtener mejores resultados en la estratificacion de
los pacientes en el triaje respiratorio durante condicio-
nes de alta demanda de los servicios sanitarios, como
en la pandemia por el SARS-CoV-2.

El uso de las escalas pronésticas descritas no debe
utilizarse de manera Unica durante la evaluacion inicial
de los pacientes, deben ser complementarias al juicio
diagnostico del médico de primer contacto en el servi-
cio de urgencias y acorde a la evolucién clinica de los
pacientes.

REFERENCIAS

1. Séanchez VAJ, Miranda TCE, Castillo CCR, Arellano HNB, Tixe
PTM. Covid-19: fisiopatologia, historia natural y diagnéstico.
Revista Eugenio Espejo. 2021;15(2):98-114. doi: 10.37135/
ee.04.11.13.

2. Direccion de Informacién Epidemioldgica. Informe
epidemiologico de la situacion de COVID-19. Secretaria de
Salud. 2021;34(1):7-51.

3. Gormeli Kurt N, Gunes C. How has Covid-19 pandemic
affected crowded emergency services? Int J Clin Pract.
2020;74(12):e13624. doi: 10.1111/ijcp.13624.

4. Long B, Carius BM, Chavez S, Liang SY, Brady WJ, Koyfman A,
et al. Clinical update on COVID-19 for the emergency clinician:
presentation and evaluation. Am J Emerg Med. 2022;54:46-57.
doi: 10.1016/j.ajem.2022.01.028.

5. Garcia Regalado JF, Arellano Hernandez N, Loria Castellanos
J. Triage hospitalario. Revision de la literatura y experiencia en
México. Prensa Medica Argentina. 2016;102(4):233-241.

6. Velazquez Guzman MA, Morales Hernandez AE, Fonseca
Carrillo |, Brugada Yanez A. Correlacion clinica del triage con
el diagnostico clinico de ingreso y egreso realizado en los
pacientes que acuden al servicio médico de urgencias de un
hospital privado. Med Interna Méx. 2017;3(4):466-475.

7. Cortés-Meza HM, Arellano-Hernandez N, Colin-Martinez T,
Bafuelos-Huerta R, Bravo-Gutiérrez JV, Loria-Castellanos J, et
al. Triage respiratorio. Med Int Mex. 2020;36(Suppl: 2):18-22.

8. Pedraza Olivares F, Monares Zepeda E, Galindo Martin CA,
Rodriguez Guillen JH, Valles Guerrero A, Suarez Mendoza
AC, et al. 200 dias de qSOFA, deteccién temprana de sepsis y
disminucion del riesgo. Med Crit. 2017;31(5):265-267.

9. Singer M, Deutschman CS, Seymour CW, Shankar-Hari M,
Annane D, Bauer M, et al. The third international consensus
definitions for sepsis and septic shock (sepsis-3). JAMA.
2016;315(8):801. doi: 10.1001/jama.2016.0287.

10. Aujesky D, Auble TE, Yealy DM, Stone RA, Obrosky DS, Meehan
TP, et al. Prospective comparison of three validated prediction
rules for prognosis in community-acquired pneumonia. Am J
Med. 2005;118(4):384-392. doi: 10.1016/j.amjmed.2005.01.006.

11. McNally M, Curtain J, O’Brien KK, Dimitrov BD, Fahey T.
Validity of british thoracic society guidance (the CRB-65 rule)
for predicting the severity of pneumonia in general practice:
systematic review and meta-analysis. Br J Gen Pract.
2010;60(579):e423-433. doi: 10.3399/bjgp10x532422.

12. Elguea EPA, Prado BOA, Barradas AJ. Implementacion de
una Escala de gravedad para la activacién del equipo de
respuesta rapida: news 2. Med Crit. 2019;33(2):98-103. doi:
10.35366/87296.

13. Smith GB, Prytherch DR, Meredith P, Schmidt PE,
Featherstone PI. The ability of the National Early Warning
Score (news) to discriminate patients at risk of early cardiac
arrest, unanticipated intensive care unit admission, and
death. Resuscitation. 2013;84(4):465-470. doi: 10.1016/j.
resuscitation.2012.12.016.

14. So S-N, Ong C-W, Wong L-Y, Chung JYM, Graham CA. Is the
modified early warning score able to enhance clinical observation

Contenido

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

to detect deteriorating patients earlier in an accident & emergency
department? Australas Emerg Nurs J. 2015;18(1):24-32. doi:
10.1016/j.aenj.2014.12.001.

Smith GB, Redfern OC, Pimentel MA, Gerry S, Collins
GS, Malycha J, et al. The national early warning score 2
(NEWS2). Clin Med (Lond). 2019;19(3):260. doi: 10.7861/
clinmedicine.19-3-260.

Haimovich AD, Ravindra NG, Stoytchev S, Young HP, Wilson
FP, van Dijk D, et al. Development and validation of the quick
covid-19 severity index: a prognostic tool for early clinical
decompensation. Ann Emerg Med. 2020;76(4):442-453. doi:
10.1016/j.annemergmed.2020.07.022.

Rodriguez-Nava G, Yanez-Bello MA, Trelles-Garcia DP, Chung
CW, Friedman HJ, Hines DW. Performance of the quick covid-19
severity index and the brescia-covid respiratory severity scale
in hospitalized patients with COVID-19 in a community hospital
setting. Int J Infect Dis. 2021;102:571-576. doi: 10.1016/j.
ijid.2020.11.003.

Ozkan B, Ozceylan E, Kabak M, Dikmen AU. Evaluation of
criteria and COVID-19 patients for intensive care unit admission
in the era of pandemic: a multi-criteria decision making approach.
Comput Methods Programs Biomed. 2021;209:106348. doi:
10.1016/j.cmpb.2021.106348.

Gidari A, De Socio GV, Sabbatini S, Francisci D. Predictive
value of national early warning score 2 (NEWS2) for
intensive care unit admission in patients with SARS-COV-2
infection. Infect Dis (Lond). 2020;2(10):698-704. doi:
10.1080/23744235.2020.1784457.

Shoar S. ICU admission and outcome of patients with covid-19:
xoes ICU stay improve survival? Heart Lung. 2021;50(3):470.
doi: 10.1016/j.hrting.2021.01.017.

Menni C, Valdes AM, Polidori L, Antonelli M, Penamakuri S,
Nogal A, et al. Symptom prevalence, duration, and risk of
hospital admission in individuals infected with SARS-CoV-2
during periods of Omicron and delta variant dominance: a
prospective observational study from the ZOE COVID study.
The Lancet. 2022;399(10335):1618-1624. doi: 10.1016/s0140-
6736(22)00327-0.

Jachetti A, Bracco C, Fenoglio L. Emergency department
admission revolution during the COVID-19 pandemic: burden
or opportunity? Intern Emerg Med. 2021;16(6):1647-1648. doi:
10.1007/s11739-021-02755-3.

Kurihara S, Nakajima M, Kaszynski RH, Yamamoto Y, Santo
K, Takane R, et al. Prevalence of COVID-19 mimics in the
emergency department. Intern Med. 2021;60(19):3087-3092. doi:
10.2169/internalmedicine.6434-20.

Vanhems P, Gustin M-P, Elias C, Henaff L, Dananché C, Grisi B,
et al. Factors associated with admission to intensive care units
in COVID-19 patients in Lyon-France. Plos One. 2021;16(1):
€0243709. doi: 10.1371/journal.pone.0243709.

Chew NW, Ngiam JN, Tham SM, Lim ZY, Li TY, Cen S, et al.
Fever as a predictor of adverse outcomes in COVID-19. QJM.
021;114(10):706-714. doi: 10.1093/gjmed/hcab023.

Grasselli G, Zangrillo A, Zanella A, Antonelli M, Cabrini L,
Castelli A, et al. Baseline characteristics and outcomes of 1591
patients infected with SARS-CoV-2 admitted to ICUs of the
Lombardy region, Italy. JAMA. 2020;323(16):1574. doi: 10.1001/
jama.2020.5394.

Wibisono E, Hadi U, Bramantono, Arfijanto MV, Rusli M,
Rahman BE, et al. National Early Warning Score (NEWS)
2 predicts hospital mortality from COVID-19 patients.
Ann Med Surg (Lond). 2022;76:103462. doi: 10.1016/j.
amsu.2022.103462.

Scott LJ, Tavaré A, Hill EM, Jordan L, Juniper M, Srivastava
S, et al. Prognostic value of National Early Warning scores
(NEWS2) and component physiology in hospitalised patients with
COVID-19: a multicentre study. Emerg Med J. 2022;39(8):589-
594. doi: 10.1136/emermed-2020-210624.

Covino M, Sandroni C, Santoro M, Sabia L, Simeoni B, Bocci
MG, et al. Predicting Intensive Care Unit Admission and death
for covid-19 patients in the emergency department using early
warning scores. Resuscitation. 2020;156:84-91. doi: 10.1016/j.
resuscitation.2020.08.124.



Lugo RG et al. qCSI vs NEWS 2 en COVID-19 en urgencias

19

30. Martin-Rodriguez F, Sanz-Garcia A, Ortega GJ, Delgado-
Benito JF, Garcia-Villena E, Mazas Pérez-Oleaga C, et al.
One-on-one comparison between qCSI and news scores for
mortality risk assessment in patients with COVID-19. AnnMed.
2022;54(1):646-654. doi: 10.1080/07853890.2022.2042590.

Patrocinios: la presente investigacion no tiene ningin
tipo de financiacion, fue realizado por los propios recur-
s0s econémicos de los autores.

Conflicto de intereses: los autores manifiestan que no
existe ningun conflicto de intereses sobre el presente
articulo.

Correspondencia:

Guillermo Lugo Ramirez

E-mail: medicoglr@gmail.com
kriptido@gmail.com

Contenido



Tema de investigacion

Med Crit. 2024;38(1):20-26

doi: 10.35366/115677

Efecto del CO2 sobre la mortalidad en

pacientes con SDRA por COVID-19

Effect of CO, on mortality in patients with ARDS in COVID-19

Efeito do CO, na mortalidade em pacientes com SDRA por COVID-19

América Alejandrina Gonzalez Arce,* Jesus Salvador Sanchez Diaz,* Karla Gabriela Peniche Moguel,*
Abraham Argenis Suéarez Rosas,* José Manuel Reyes Ruiz,* Maria Verénica Calyeca Sanchez*

RESUMEN

Introduccién: la neumonia grave por SARS-CoV-2 (severe acute respiratory
syndrome coronavirus 2) increment6 la incidencia de SDRA (sindrome de dis-
trés respiratorio agudo). La ventilacion protectora disminuye la mortalidad en
pacientes con SDRA, dicha estrategia ventilatoria basada en el uso de volumen
corriente bajo podria ocasionar hipercapnia. Las alteraciones del CO, son tan
importantes como las de oxigenacién en el SDRA.

Objetivo: evaluar el efecto del CO, sobre la mortalidad en pacientes con SDRA
por COVID-19 con ventilacion mecanica invasiva (VMI).

Material y métodos: estudio cohorte, retrospectivo, observacional, longitudinal.
Se realiz6 en la unidad de cuidados intensivos (UCI) entre el 1 de junio de 2020
y el 31 de diciembre de 2022. Estudio de no intervencion.

Resultados: se incluyeron 115 pacientes, 61.7% hombres. Se clasificaron en
tres grupos de acuerdo al valor de PaCO, de ingreso a unidad de cuidados
intensivos: grupo 1 (hipocapnia): PaCO, < 35 mmHg, grupo 2 (normocapnia):
PaCO, 35-45 mmHg, grupo 3 (hipercapnia): PaCO, > 45 mmHg. La mortalidad
global fue de 53%. El grupo 1 presenté OR 0.640 (IC95% 0.181-2.265) p =
0.488, grupo 2 OR1.66 (IC95% 0.673-4.130) p = 0.270 y grupo 3 OR 0.992
(IC95% 0.396-2.489) p = 0.98; otras variables como eficiencia ventilatoria y
frecuencia respiratoria presentaron relacion inversa a mortalidad con valor de
1.4 y 24, respectivamente.

Conclusion: la PaCO, no es un factor de riesgo para predecir mortalidad en los
pacientes con SDRA secundario a COVID-19 con ventilaciéon mecanica invasi-
va. Otras variables como la eficiencia ventilatoria y la frecuencia respiratoria son
mediciones pronoésticas en nuestra poblacion.

Palabras clave: sindrome de distrés respiratorio agudo, COVID-19, PaCO,,
mortalidad.

ABSTRACT

Introduction: severe SARS-CoV-2 pneumonia (severe acute respiratory
syndrome coronavirus 2) increased the incidence of ARDS (acute respiratory
distress syndrome). Protective ventilation reduces mortality in patients with
ARDS; such a ventilatory strategy based on the use of low tidal volume could
cause hypercapnia. CO, (carbon dioxide) alterations are as important as
oxygenation alterations in ARDS.

Objective: to evaluate the effect of CO, on mortality in patients with ARDS in
COVID-19 with invasive mechanical ventilation (IMV).

Material and methods: cohort, retrospective, observational, longitudinal study.
It was carried out in the intensive care unit (ICU) between June 1, 2020 and
December 31, 2022. Non-intervention study. RESULTS. 115 patients were
included, 61.7% men. They were classified into 3 groups according to the
PaCO, value upon admission to the ICU: group 1 (hypocapnia): PaCO, < 35
mmHg, group 2 (normocapnia): PaCO, 35-45 mmHg, group 3 (hypercapnia):
PaCO, > 45 mmHg. Overall mortality was 53%. Group 1 presented OR 0.640
(95% CI 0.181-2.265) p = 0.488, group 2 OR1.66 (95% Cl 0.673-4.130) p =
0.270 and group 3 OR 0.992 (95% CI 0.396-2.489) p = 0.98, Other variables
such as ventilatory efficiency (VE) and respiratory rate (RR) presented an
inverse relationship to mortality with a value of 1.4 and 24 respectively.
Conclusion: PaCO, is not a risk factor to predict mortality in patients with ARDS
secondary to COVID-19 with invasive mechanical ventilation. Other variables
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such as ventilatory efficiency and respiratory rate are prognostic measurements
in our population.
Keywords: acute respiratory distress syndrome, COVID-19, PaCO,, mortality.

RESUMO

Introducé&o: a pneumonia grave por SARS-CoV-2 (severe acute respiratory
syndrome coronavirus 2) aumentou a incidéncia de SDRA (sindrome do
desconforto respiratério agudo). A ventilagédo protetora reduz a mortalidade
em pacientes com SDRA, tal estratégia ventilatéria baseada no uso de baixo
volume corrente poderia causar hipercapnia. As alteragdes de CO, (dioxido de
carbono) séo tdo importantes quanto as alteracdes de oxigenagéo na SDRA.
Objetivo: avaliar o efeito do CO, na mortalidade em pacientes com SDRA por
COVID-19 em ventilagdo mecanica invasiva (VMI).

Material e métodos: estudo de coorte, retrospectivo, observacional,
longitudinal. Realizou-se na unidade de terapia intensiva (UTI) entre 1° de junho
de 2020 e 31 de dezembro de 2022. Estudo sem intervencao.

Resultados: incluiram-se 115 pacientes, 61.7% homens. Classificaram-se em
3 grupos de acordo com o valor da PaCO, na admiss&o na unidade de terapia
intensiva: grupo 1 (hipocapnia): PaCO, < 35 mmHg, grupo 2 (normocapnia):
PaCO, 35-45 mmHg, Grupo 3 (hipercapnia): PaCO, > 45 mmHg. A mortalidade
geral foi de 53%. O Grupo 1 apresentou OR 0.640 (IC95% 0.181-2.265) p =
0.488, 0 grupo 2 OR 1.66 (IC95% 0.673-4.130) p = 0.270 e o grupo 3 OR 0.992
(IC95% 0.396-2.489) p = 0.98, outras variaveis como eficiéncia ventilatéria (EV)
e frequéncia respiratéria (FR) apresentaram relagdo inversa com a mortalidade
com valor de 1.4 e 24 respectivamente.

Concluséo: a PaCO, néo ¢ fator de risco para prever mortalidade em pacientes
com SDRA secundaria a COVID-19 com ventilagdo mecanica invasiva. Outras
variaveis como eficiéncia ventilatéria e frequéncia respiratéria sdo medidas
prognésticas em nossa populacéo.

Palavras-chave: sindrome do desconforto respiratério agudo, COVID-19,
PaCO,, mortalidade.

Abreviaturas:

COVID-19 = enfermedad por coronavirus 2019.

EV = eficiencia ventilatoria.

PaCO, = presion arterial de dioxido de carbono.

PEEP = presion positiva al final de la espiracion.

Ppico = presion pico.

Pplat = presion plateau.

SARS-CoV-2 = sindrome respiratorio agudo grave coronavi-
rus 2 (severe acute respiratory syndrome coronavirus 2).
SDRA = sindrome de distrés respiratorio agudo.

VMI = ventilacion mecanica invasiva.

FR = frecuencia respiratoria.

DP = driving pressure.

EV = eficiencia ventilatoria.

PM = poder mecanico.

UCI = unidad de cuidados intensivos.

rpm = respiraciones por minuto.

INTRODUCCION
La neumonia grave por SARS-CoV-2 (severe acute res-

piratory syndrome coronavirus 2) incremento la inciden-
cia de SDRA (sindrome de distrés respiratorio agudo);
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de hecho, 40% de los pacientes hospitalizados por CO-
VID-19 (enfermedad por coronavirus 2019) lo desarro-
llan y hasta 80% de los enfermos intubados fallece.?
La ventilacién protectora disminuye la mortalidad en pa-
cientes con SDRA,? dicha estrategia ventilatoria basada
en limitar la driving pressure (DP)* principalmente con
el uso de volumen corriente (Vt) bajo,® podria ocasio-
nar hipercapnia. La eliminacién del di6xido de carbono
(CO,) es tan importante como el incremento de la oxi-
genacion en pacientes con SDRA, donde el aumento de
unidades bien perfundidas, pero mal ventiladas, incre-
mentan los cortocircuitos y el espacio muerto (VD/VT),
disminuyendo la ventilacion alveolar (VA), ocasionando
hipercapnia.® A partir de 2010, se introduce el concepto
«hipercapnia permisiva», llegando a considerar que los
niveles elevados de CO, tenian beneficios; el entusias-
mo ha disminuido y en la actualidad resaltan mas los
efectos nocivos a nivel sistémico.” En efecto, pacien-
tes con hipercapnia (PaCO, > 50 mmHg) o hipocapnia
(PaCO, < 30 mmHg) tendran mas complicaciones y
peores resultados.?

La hipercapnia en neumonia grave por COVID-19
esta asociada a mayor necesidad de ventilacion meca-
nica invasiva (VMI).° Ademas, refleja tromboinflamacion
de la microvasculatura pulmonar;*° contribuye a com-
plicaciones adicionales como aumento de la presion in-
tracraneal, disminucion de la contractilidad miocérdica,
liberacion de catecolaminas endbgenas, hipertension
pulmonar y reduccioén del flujo sanguineo renal.'! In-
tentar corregir la hipercapnia s6lo con la modificacion
de las variables ventilatorias, complica mantener metas
de proteccion pulmonar y podria ser deletéreo.'? Es en
este contexto que el CO, cobra importancia al contar
con técnicas que nos permiten reducir sus niveles. Por
otra parte, la hipocapnia también es un factor determi-
nante para la intubacién de pacientes con neumonia por
COVID-19.12 Comparamos las caracteristicas epidemio-
l6gicas, variables gasomeétricas, variables ventilatorias y
su asociacion con mortalidad segun el nivel de CO, en
pacientes con SDRA por COVID-19 que reciben VMI.

MATERIAL Y METODOS

Disefno del estudio. Estudio de cohorte, retrospectivo,
observacional, longitudinal y analitico. Se llevé a cabo
en la unidad de cuidados intensivos (UCI) en el perio-
do comprendido entre el 1 de junio de 2020 y el 31 de
diciembre de 2022. El protocolo de investigacion fue
aprobado por el Comité de Etica e Investigacion local:
R-2023-3001-019 y la Comision Federal para la Pro-
teccion contra Riesgos Sanitarios (COFEPRIS): 17 ClI
30 193 067. El estudio consistié en la revision de expe-
dientes médicos de los pacientes que cumplieron con
los criterios de inclusion. Estudio de no intervencion
por lo que el consentimiento informado presente en el

expediente médico es el de ingreso a la UCI. La inves-
tigacion se realizd con base en la metodologia Stren-
gthening the Reporting of Observational Studies in Epi-
demiology (STROBE) para estudios observacionales.**

Poblacién de estudio. Se realizé muestreo por conve-
niencia, el cual incluy6 los expedientes de pacientes in-
gresados a la UCI con el diagnéstico de SDRA definido
segUn los criterios de Berlin.'® Los criterios de inclusion
fueron: edad > 18 afios, cualquier género, diagnéstico
de SDRA secundario a COVID-19, infeccion confirma-
da por SARS-CoV-2 mediante reaccion en cadena de
polimerasa con transcriptasa reversa (PCR-RT) y nece-
sidad de ventilacion mecanica invasiva (VMI). Se exclu-
yeron los pacientes con diagnéstico de SDRA tratados
con ventilacion mecéanica no invasiva, enfermos con
maximo alcance terapéutico y mujeres con embarazo
0 puerperio. Se eliminaron los casos con variables in-
completas en el expediente y sujetos que concluyeran
su tratamiento en otra terapia intensiva. Se consideré
al paciente sobreviviente al ser dado de alta de UCI o
al llegar al dia 30 de estancia. El objetivo principal fue
evaluar el efecto del CO, sobre la mortalidad en pacien-
tes con SDRA por COVID-19 que reciben VMI.

Desarrollo del estudio. Un médico especialista en
medicina critica fue quien recolect6 los datos, toman-
dolos del expediente clinico. Los pacientes que cum-
plieron los criterios de inclusion se asignaron para per-
tenecer a uno de tres grupos, segun los niveles de CO,:
hipocapnia CO, < 35 mmHg, normocapnia CO, 35-45
mmHg, hipercapnia CO, > 45 mmHg. Las variables se
obtuvieron al ingreso a UCI. La programacion inicial de
la ventilaciébn mecanica fue realizada por el especialista
en medicina critica de turno, apegado a las metas de
proteccion pulmonar o ventilacion protectora. El sopor-
te ventilatorio se llevd a cabo con ventiladores Puritan
Benet 840. La gasometria arterial y venosa central (to-
mada del catéter venoso central con posicién corrobo-
rada por radiografia de térax portatil) y las variables del
ventilador mecanico, fueron obtenidas en posicioén su-
pino, dentro de los 30 minutos posterior a la programa-
cion inicial del ventilador. Las muestras de gasometria
fueron procesadas en el quipo GEM® PREMIER™4000
with iQM®.

Variables del estudio. Las variables obtenidas se
clasificaron en generales: sexo, edad, indice de masa
corporal (IMC), fumadores, comorbilidades: diabetes me-
llitus (DM), hipertension arterial sistémica (HAS), enfer-
medad renal crénica (ERC), dias en UCI, dias de VM,
SOFA (Sequential, Organ, Failure, Assessment), Simpli-
fied Acute Physiology Score 1l (SAPS l1). Variables ga-
sométricas: pH, presion arterial de didxido de carbono
(PaCO0,), presion arterial de oxigenof/fraccion inspirada
de oxigeno (PaO,/FiO,), bicarbonato (HCO,-), base, lac-
tato. Variables ventilatorias: presion pico (Ppico), presion
plateau (Pplat), presion positiva al final de la espiracion
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(PEEP), frecuencia respiratoria (FR), driving pressure
(DP), eficiencia ventilatoria (EV), poder mecanico (PM).
Las férmulas utilizadas para el estudio fueron:
1. Peso ARDS net
Mujeres = {(estatura en cm-152.4) * 0.91} + 45.5
Hombres = {(estatura en cm-152.4) * 0.91} + 50
2. Poder Mecéanico (PM)
PM = 0.098 * FR * VC * [Ppico - (Pplat - PEEP)] / 2
Donde:
0.098 = constante de conversion para obtener resultado
en Joules. FR = frecuencia respiratoria, VC = volumen
corriente, Ppico = presion pico, Pplat = presion plateau,
PEEP = presion positiva al final de la espiracion.
1. Driving Pressure (DP):

DP = Pplat — PEEP

Donde:

DP = Driving pressure, Pplat = presion plateau, PEEP=
presion positiva al final de la espiracion.

2. Eficiencia ventilatoria (EV)

EV =PaCO, actual (mmHg) * Volumen minuto actual (L/
min) 37.5 * Peso ARDS net/ 10

Donde:
PaCO, = presion arterial de diéxido de carbono.

Andlisis estadistico. Se emple6 estadistica descripti-
va e inferencial; para el andlisis de las variables nume-
ricas se emple6 pruebas T para el célculo de medias o
medianas de acuerdo con la distribucion de la poblacién
en paramétrica o no paramétricas, respectivamente; por
el nUmero de pacientes se emple6 Kolmogorov-Smirnov
para las pruebas de normalidad. Se empleé ANOVA
para grupos independientes o prueba de Kruskall-Wallis
para determinar la significancia entre los tres grupos de
estudio de acuerdo con la distribucion y analisis Bonfe-
rroni para la significancia estadistica entre los mismos.
Se emple0 regresion lineal multiple y regresion logistica
binaria para determinar las variables como factores de
riesgo para el desenlace fatal (mortalidad) duranta la
estancia en UCI. Se calcul6 la probabilidad de super-
vivencia a través del andlisis de Kaplan-Meier para las
variables de interés. Para todas las variables se consi-
der6 un valor de p < 0.05 para la significancia estadisti-
ca. Se utiliz6 el software SPSSMR version 26.

RESULTADOS

Se incluyeron 115 pacientes, 61.7% hombres y 38.3%
mujeres. Se clasificd a la poblacién en tres grupos de
acuerdo al valor de PaCO, de ingreso a la UCI: grupo 1
(hipocapnia): PaCO, < 35 mmHg, grupo 2 (normocapnia):
PaCO, 35-45 mmHg, grupo 3 (hipercapnia): PaCO, > 45
mmHg los cuales incluyeron 16 (13.9%), 55 (47.8%) y

Tabla 1: Caracteristicas generales de la poblacion. N = 115.

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3
PaCO, PaCO, PaCO,
Total < 35 mmHg 35-45 mmHg > 45 mmHg
N (%) n (%) n (%) n (%) P
115 (100) 16 (13.9) 55 (47.8) 44 (38.2)
Género
Hombre 71 (61.7) 9 (56.2) 28 (51) 34(77.3)
Mujer 44 (38.3) 7 (437) 27 (49) 10 (22.7)
Comorbilidades
DMm2 61 (53) 8 (25.0) 30 (54.5) 23(52.2)
HAS 78 (68) 10 (62.5) 42 (76.3) 26 (59)
ERC 8(6.9) 2 (12.5) 4(7.2) 2(4.5)
Edad, (afios)* 64.09 + 12.68 62.69 +15.8 67.07 £ 9.72% 60.86 + 14.04 0.046%
IMC* 33.73+7.31 31.47 +12.1 33.70 + 6.48 34.57 +8.87 0.352
UCI, (dias)* 8.03+4.70 8.25 + 3.67 7.62 £3.95 8.45+5.82 0.669
VMI, (dias)* 716 £4.75 7.50 £4.03 6.78 £4.02 7.50+£5.78 0.724
Mortalidad 0.348
Sobreviviente 54 (47) 10 (62.5) 23 (42) 21 (47.7)
No sobreviviente 61(53) 6 (37.5) 32 (58) 23 (52.2)

PaCO, = presion arterial de dioxido de carbono. DM2 = diabetes mellitus 2. HAS = hipertension arterial sistémica. ERC = enfermedad renal cronica. IMC = indice de masa

corporal. UCI = unidad de cuidados intensivos. VMI = ventilacion mecanica invasiva.
* Datos expresados en media = desviacion estandar. ¥ Bonferroni. § ANOVA.
Fuente: propia.
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Tabla 2: Variables gasométricas y ventilatorias por grupo. N = 115.

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3
PaCo, PaCo, PaCo,
Total < 35 mmHg 35-45 mmHg > 45 mmHg p

n (%) 115 (100.0) 16 (13.9) 55 (47.8) 44 (38.2)
pH 7.34+0.10 7.41£0.07 7.39£0.07 7.26 £0.09 0.000¢
PaCO, (mmHg) 45.06 + 11.97 31.44 +3.11 39.45 +2.80 57.02 + 10.55" 0.000¢
PaO,/FiO, (mmHg) 85.99 + 35.46 97.19 +43.92 82.62 + 36.07 86.14 + 31.09 0.354
HCO,- (mmollL) 24.36 + 4.86 20.91 £3.17 2412+4.36 25.91 +5.33" 0.001*
Base (mmol/L) -1.74 £5.09 -3.21+£3.98 -1.26 +4.89 -1.79 £ 5.67 0.406
Lactato (mmol/L) 1.76 £ 0.81 1.48 +£1.02 1.85+0.83 1.61+0.67 0.312
Ppico (cmH,0) 27.00 +3.73 26.00 + 3.63 26.64 +3.37 27.82 +4.09 0.151
Pplat (cmH,0) 22.43+3.53 23.44 +3.28 22.96 + 3.46 24.02+3.70 0.337
PEEP (cmH,0) 8.68 £1.05 8.63+0.95 8.44£0.83 9.00 £ 1.25 0.029*
FR (rpm) 24.67 +2.54 24.00 + 2.65 246+2.18 24.95+2.90 0.436
DP (cmH,0) 14.76 £ 3.33 14.81£2.83 14.53 £ 3.42 15.02 £ 3.43 0.763
PM (j/min) 15.44 +4.21 14.50 +5.22 14.90 £ 3.37 16.46 + 4.64 0.119
EV 1.99 +0.58 2.02 £0.60 2.08 £ 0.67 1.94 £ 0.49 0.216
SOFA (puntos) 12.02 £2.22 11.88 £2.39 1211 £1.91 11.95 £ 2.56 0.909
SAPS Il (puntos) 75.35 + 9.26 77.50 + 11.26 76.00 + 8.23 73.66 + 9.62 0.247

pH = potencial de hidrogeniones. PaCO, = presion arterial de dioxido de carbono. PaO,/FiO, = presion arterial de oxigeno/fraccion inspirada de oxigeno. HCO, = bicarbonato.
Ppico = presion pico. Pplat = presién plateau. PEEP = presion positiva al final de la espiracion. FR = frecuencia respiratoria. DP = driving pressure. PM = poder mecanico.
EV = eficiencia ventilatoria. SOFA = Sequential Organ Failure Assessment. SAPS |l = Simplified Acute Physiology Score Il.

* Bonferroni. * ANOVA.
Fuente: Propia.

Tabla 3: Variables de riesgo para mortalidad. N = 115.

Variable B OR 1C95% p
VM > 7 dias 2.513 12.340 0.066-1.801 0.003
PaCO, (mmHg)

<35 -0.447 0.640 0.181-2.265 0.488

35-45 0.511 1.667 0.673-4.130 0.270

> 45 -0.008 0.992 0.396-2.487 0.986
Pa0,/Fi0, < 100 (mmHg) 0.541 1.717 0.603-4.891 0.311
EV>14 -1.915 0.147 0.024-0.894 0.037
Ppico > 27 (cmH,0) 1.579 4.848 1.230-19.105 0.024
Pplat > 22 (cmH,0) -1.640 0.194 0.046-0.824 0.026
PEEP > 9 (cmH,0) 1.754 5.776 1.933-17.258 0.002
DP >15 (cmH,0) 0.278 1.321 0.407-4.283 0.643
PM > 17 (j/min) 0.353 1.423 0.527-3.845 0.486
FR > 24 (rpm) -1.201 0.301 0.097-9.37 0.038

VM = ventilacion mecanica. PaCO, = presion arterial de dioxido de carbono. PaO,/FiO, = presion arterial de oxigeno/fraccion inspirada de oxigeno. EV = eficiencia ventilatoria.
Ppico = presion pico. Pplat = presion plateau. PEEP = presion positiva al final de la espiracion. DP = driving pressure. PM = poder mecanico. FR = frecuencia respiratoria.

Fuente: Propia.

44 (38.2%) pacientes, respectivamente. La comorbilidad
mas frecuente fue hipertension arterial sistémica (68%),
seguida de diabetes mellitus tipo 2 (53%). La mortalidad
global fue de 53% (61 pacientes) (Tabla 1).

En el andlisis de variables gasométricas y ventilato-
rias por grupo, la media de PaCO, fue 31.44 + 3.11
mmHg, 39.45 + 2.80 mmHg y 57.02 = 10.55 mmHg para
el grupo de hipocapnia, hormocapnia e hipercapnia,
respectivamente. La media de pH fue 7.41 £ 0.07 para
el grupo 1, 7.39 £ 0.07 en el grupo 2y 7.26 + 0.09 para
el grupo 3. La media de HCO;- fue 20.9 + 3.17 mmol/L,
24.12 £ 4.36 mmol/L y 25.91 £ 5.33 mmol/L para los
grupos 1, 2y 3, consecutivamente. La media de PEEP

fue: 8.63 + 0.95 cmH,0, 8.44 + 0.83 cmH,0 y 9.00 +
1.25 cmH, O para los grupos 1, 2 y 3, respectivamente.
Las variables anteriores mostraron diferencia estadisti-
ca. El resto de las variables se describe en la (Tabla 2).

Se analizaron las variables como factor de riesgo
para mortalidad mediante regresion logistica binaria
encontrando que la VM > 7 dias, EV > 1.4, Ppico > 27
c¢cmH,0, Pplat > 22 cmH,0, PEEP >9 cmH,Oy FR >
24 rpm tuvieron relevancia estadistica para predecir
mortalidad. El valor de la PaCO, por grupo no presenta
diferencia estadistica con valor de p = 0.488, p = 0.270
y p = 0.986 para el grupo 1, 2 y 3, respectivamente. El
resto de la variable se muestra en la Tabla 3. Se anali-
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z6 la supervivencia mediante curva de Kaplan-Meier de
acuerdo a la PaCO, (Figura 1) y a la EV (Figura 2); no
se encontr6 significancia estadistica entre los grupos.

DISCUSION

Los niveles de la PaCO, se han relacionado con in-
cremento de la morbimortalidad en los pacientes
con COVID-19.16 Los pacientes bajo VMI con hiper-
capnia y acidosis respiratoria al ingreso a UCI tienen
mayor mortalidad (OR 1.74, 1C95% 1.62-1.88) que
aquellos que presentan solo hipercapnia sin acido-
sis (OR 1.18, 1C95% 1.10-1.26)."” Ademas, cuando
la acidosis hipercapnica se prolonga mas de 48 ho-
ras el riesgo de fallecer es mayor (OR 6.22, IC95%
1.59-24.34; p = 0.009).'® El paciente con acidemia
respiratoria (PaCO, > 50 mmHg y pH < 7.23), so6lo
por ese diagnostico alcanza mortalidad de 20%; vy si
se agregara acidosis metabdlica el riesgo de muerte
sera hasta 30%.'° En nuestro trabajo, el grupo de hi-
percapnia tuvo media de PaCO, de 57.02 mmHg y pH
de 7.26 con mortalidad de 52.2%, pero sin diferencia
estadistica con respecto a los grupos de hipocapnia
y normocapnia. Aunque la atencion se ha centrado
en la hipercapnia, también la hipocapnia (PaCO, <
30 mmHg) en pacientes que reciben VMI se asocia
con mayor mortalidad (OR 1.77, 1C95% 1.22-2.56; p =
0.002), probablemente la hipocapnia sea resultado de
la mala programacion del ventilador.? Lo cierto es que
no existen un acuerdo concreto sobre como abordar
la PaCO, en pacientes criticos con lesion pulmonar
que reciben VMI,?° pues no necesariamente la normo-
capnia tiene mejores resultados.?' En nuestro trabajo
la PaCO, fue 31.44 mmHg (mortalidad 37.5%), 39.45
mmHg (mortalidad 58%) y 57.02 mmHg (mortalidad
52.2%) para el grupo de hipocapnia, normocapnia
e hipercapnia (p = 0.348), respectivamente, sin en-
contrar diferencia estadistica. En la curva de Kaplan-
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Figura 1: Kaplan-Meier para sobrevida de acuerdo a la PaCO,,.
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Figura 2: Kaplan-Meier para sobrevida de acuerdo a la eficiencia ventila-
toria (EV).

Meier para supervivencia de acuerdo a la PaCO, se
encontré una p = 0.282.

La eliminacion del CO, es tan importante como la
mejoria de la oxigenacion en los pacientes con SDRA.
El reclutamiento de unidades bien perfundidas, pero
mal ventiladas mediante presion transpulmonar positi-
va, favorece la eliminacion del CO,. La EV es un para-
metro sencillo que valora la ventilacion alveolar. Su va-
lor normal es ~ 1, sin unidades. La EV tiene correlaciéon
positiva (r = 0.66; p < 0.0001) con espacio muerto.® En
pacientes con SDRA, la EV es mayor en no sobrevi-
vientes comparado con los sobrevivientes (2.02 + 0.8
vs 1.75 £ 0.5; p <0.001), la EV es un predictor inde-
pendiente para mortalidad. En pacientes con COVID-19
que requieren VMI, el incremento de la EV desde el in-
greso a UCI con respecto al dia tres esta asociada con
mortalidad (OR 1.4, 1IC95% 1.01-1.07; p = 0.030); inde-
pendientemente de las variaciones de la PaO,/FiO, (OR
0.99, IC95% 0.95-1.02; p = 0.47).?? El espacio muerto
podria predecir mortalidad en enfermos con SDRA;?3
sin embargo, en nuestra poblacion de pacientes, la EV
> 1.4 no tiene significancia estadistica.

Nuestro objetivo siempre sera evitar tanto la hipoxe-
mia como la hiperoxemia (PaO, 60-100 mmHg)?* en
los pacientes con SDRA secundario a COVID-19.2%
Una SpO, < 92% incrementa la mortalidad (HR 1.62,
IC95% 1.02-2.56),%° pero también la SpO, > 96% (RR
1.21, 1C95% 1.03-1.43).%”- En nuestro estudio la PaO,/
FiO, no result6 una variable de riesgo para mortalidad,
la razén podria ser que los tres grupos (hipo-, normo- e
hipercapnia) son homogéneos, la media de PaO,/FiO,
fue < 100 mmHg, pacientes con SDRA grave. Aunque
la PEEP resulté factor de riesgo para mortalidad, no tie-
ne relevancia clinica pues la media en los tres grupos
fue alrededor de 9 cmH, 0. La ventilacion protectora es
una estrategia no sélo de volumen corriente bajo, sino
también de limitar las presiones de la via aérea,?® por
lo que entendemos que la Ppico y la Pplat resulten fac-
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tores de riesgo para mortalidad. La FR > 24 rpm resulta
significativa, debemos entender que el incremento de la
FR no es una intervencion inocua, considerando que la
energia recibida por el parénquima pulmonar también
depende de esta variable.?® Por lo tanto, la FR debe
recibir mayor atencion; sin embargo, adn es poca la in-
formacion que describa una configuracion especifica,*°
0 un limite superior, principalmente en los pacientes con
SDRA. Otro punto importante, es no sacrificar la venti-
lacion protectora o las metas de proteccion pulmonar
para alcanzar valores «normales» de PaCO,. Existe
mayor mortalidad en los sujetos con hipercapnia que
no reciben ventilacion protectora, respecto a los pacien-
tes con hipercapnia sin ventilacion protectora (OR 154,
IC95% 1.15-2.07; p < 0.01).%! La razon de tolerar un
nivel de PaCO, elevada es permitir volumen corriente
bajo y limitar las presiones de la via aérea con el obje-
tivo de reducir el riesgo lesién pulmonar inducida por la
ventilacion mecanica (VILI). Sin embargo, hasta 30% de
los pacientes con SDRA presentaran VILI, a pesar de
utilizar estrategias de ventilacién protectora.®?

Desde nuestra apreciacion, las alteraciones de la
PaCO, en los pacientes con SDRA secundario a CO-
VID-19 que reciben VMI, la hipercapnia estara asociada
a volumen corriente bajo, pero también a incremento
del espacio muerto que traduce severidad de la en-
fermedad; la hipocapnia podria estar relaciona con la
programacién de las variables respiratorias y la nor-
mocapnia no necesariamente esta asociada a mejores
resultados. Las limitaciones de nuestro estudio son su
disefio observacional y retrospectivo, el tamaro de la
muestra (n = 115) y haberse realizado en un solo cen-
tro. Las fortalezas: es una poblacion homogénea, todos
los pacientes se encontraban en la UCI intubados por
SDRA secundario a COCID-19.

CONCLUSIONES

La PaCO, (hipocapnia, normocapnia e hipercapnia) no
es un factor de riesgo para predecir mortalidad en los
pacientes con SDRA secundario a COVID-19 que re-
ciben ventilacion mecéanica invasiva. Sin embargo, la
eficiencia ventilatoria que esta relacionada con espacio
muerto pudiera ser util. No debemos sacrificar la ven-
tilacion protectora o las metas de proteccién pulmonar
para alcanzar valores «normales» de PaCO, en los pa-
cientes con hipercapnia, pues esta intervencion podria
incrementar la mortalidad.
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Procalcitonina versus dimero D como

predictores de mortalidad en sepsis

Procalcitonin versus dimer D as predictors of mortality in sepsis

Procalcitonina versus D-dimero como preditores de mortalidade na sepse

Angélica Guzman Herrera*

RESUMEN

Introduccién: se considera que hasta 50% de las camas en la Unidad de Cui-
dados Intensivos (UCI) son ocupadas por pacientes con sepsis. La sepsis es la
causa mas comun de muertes intrahospitalarias y cuesta mas de 24 mil millones
de dolares al afio a nivel mundial.

Objetivo: demostrar que el dimero D es mejor que la procalcitonina para pre-
decir la mortalidad en pacientes con sepsis.

Material y métodos: estudio observacional, descriptivo, longitudinal, ambis-
pectivo, comparativo y analitico. Fueron incluidos pacientes que ingresaron con
criterios de sepsis a la Unidad de Cuidados Intensivos Adultos, del Hospital
General La Villa de la Secretaria de Salud de la Ciudad de México. El periodo
de estudio fue de abril de 2022 a junio de 2023.

Resultados: se revisaron 250 expedientes de los cuales se seleccionaron 66
pacientes. La media de edad fue de 50 + 15.3 afios; 54.5% (n = 36) correspon-
dieron al sexo masculino. La mediana de dias de estancia intrahospitalaria fue
de cuatro (rango: 2-7.25). La mediana de procalcitonina inicial, 7.4 ng/mL (ran-
go: 3.3-43.3); la mediana de procalcitonina a las 24 horas, 11.3 ng/mL (rango:
5.8-51.8); la mediana de dimero D inicial, 2,400 ym/mL (rango: 1,487-3,772); la
mediana de dimero D a las 24 horas, 3,175 ym/mL (rango 1,665-4,554). Entre
las comorbilidades se registraron: diabetes mellitus (33.3%, n = 22), hiperten-
sion arterial sistémica (27.3%, n = 18), hepatopatia (6.1%, n = 4), enfermedad
renal cronica (4.5%, n = 3), embarazo (4.5%, n = 3), neoplasias (1.5%, n = 1),
cardiopatia (1.5%, n = 1). La mortalidad fue de 37.9%. Se realiz6 un anélisis
multivariado de riesgo, con gréfico de supervivencia Kaplan-Meier, y se observo
procalcitonina inicial con OR 1.71 (IC95% 1.43-3.19, p = 0.045) y procalcitonina
a las 24 horas, OR 0.53 (IC95% 0.620-2.37, p = 0.063); el dimero D inicial >
500 pym/mL obtuvo un OR 1.40 (IC95% 1.27-2.72, p = 0.030) y el dimero D a
las 24 horas que continto elevado > 500 registré un OR 2.0 (IC95% 1.62-2.36,
p = 0.004).

Conclusiones: la procalcitonina tiene mayor impacto en la mortalidad que el
dimero D. El dimero D tiene igual impacto que la procalcitonina en la mortalidad
alas 24 horas.

Palabras clave: procalcitonina, dimero D, sepsis, mortalidad.

ABSTRACT

Introduction: it is considered that up to 50% of ICU beds are occupied by
patients with sepsis. Sepsis is the most common cause of in-hospital deaths,
costing more than $ 24 billion annually globally.

Objective: demonstrate that D-dimer is better than procalcitonin in predicting
mortality in patients with sepsis.

Material and methods: observational, descriptive, longitudinal, ambispective,
comparative and analytical study. Study population: patients who were admitted
with sepsis criteria to the Adult Intensive Care Unit of the La Villa General
Hospital of the SSCDMX. Study period is from April 2022 to June 2023.
Results: 250 records were reviewed, of which 66 patients were selected. The
mean age was 50 years with one (+ 15.3), the male gender was (54.5%, n =
36). The median number of days of stay hospitalization was four (range: 2-7.25).
The median of initial procalcitonin was 7.4 ng/mL (range: 3.3-43.3); the median
of procalcitonin at 24 hours, 11.3 ng/mL (range: 5.8-51.8); the median of dimer
initial D, 2,400 pm/mL (range: 1,487-3,772); median D-dimer at 24 hours, 3,175
um/mL (range: 1,665-4,554). Among the comorbidities, Among the comorbidities
were recorded: diabetes mellitus (33.3%, n = 22), systemic arterial hypertension
(27.3%, n = 18), liver disease (6.1%, n = 4), chronic kidney disease (4.5%, n =
3), pregnancy (4.5%, n = 3), neoplasms (1.5%, n = 1), heart disease (1.5%, n =
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1), mortality in this study was 37.9%. A multivariate risk analysis was performed,
with a Kaplan-Meier survival graph, and initial procalcitonin OR 1.71 (95% ClI
1.43-3.19, p = 0.045), procalcitonin at 24 hours, an OR 0.53 (95% CI 0.620-2.37,
p = 0.063); the initial D-dimer greater than 500 obtained an OR 1.40 (95% CI
1.27-2.72, p = 0.030), the D-dimer greater than 500 after 24 hours obtained an
OR 2.0 (95% Cl 1.62-2.36, p = 0.004).

Conclusions: procalcitonin has a greater impact on mortality than D-dimer.
D-dimer has the same impact as procalcitonin on 24 hours mortality.
Keywords: procalcitonin, dimer D, sepsis, mortality.

RESUMO

Introducéo: considera-se que até 50% dos leitos de UTI sédo ocupados por
pacientes com sepse. A sepse € a causa mais comum de mortes hospitalares e
custa mais de US$ 24 bilhdes anualmente em todo o mundo.

Objetivo: demonstrar que o D-dimero é melhor que a procalcitonina na previséo
de mortalidade em pacientes com sepse.

Material e métodos: estudo observacional, descritivo, longitudinal, ambispectivo,
comparativo e analitico. Populagédo do estudo: pacientes que foram internados
com critérios de sepse na Unidade de Terapia Intensiva Adulto do Hospital Geral
La Villa do SSCDMX. O periodo de estudo foi de abril de 2022 a junho de 2023.
Resultados: revisaram-se 250 prontuarios, dos quais foram selecionados
66 pacientes. Média de idade foi de 50 anos (+ 15.3), o sexo masculino foi
(54.5%, n = 36). A mediana do nimero de dias de internagéo foi de quatro
(intervalo: 2-7.25); a mediana inicial da procalcitonina, 7.4 ng/mL (intervalo:
3.3-43.3); a mediana da procalcitonina as 24 horas, 11.3 ng/mL (intervalo:
5.8-51.8), a mediana do D-dimero inicial, 2,400 pm/mL (intervalo 1,487-3,772),
a mediana do D-dimero as 24 horas, 3,175 pm/mL (intervalo: 1,665-4,554).
Dentre as comorbidades foram registradas: diabetes mellitus (33.3%, n =
22), hipertensao arterial sistémica (27.3%, n = 18), hepatopatia (6.1%, n = 4),
doenca renal cronica (4.5%, n = 3), gravidez (4.5%, n = 3), neoplasias (1.5%,
n = 1), cardiopatias (1.5%, n = 1), a mortalidade neste estudo foi de 37.9%.
Realizou-se uma analise de risco multivariada, com um gréfico de sobrevivéncia
de Kaplan-Meier, e observou-se procalcitonina inicial OR 1.71 (IC95% 1.43-
3.19, p = 0.045), procalcitonina em 24 horas, um OR 0.53 (IC95% 0.620-2.37,
p = 0.063); o D-dimero inicial maior que 500 obteve um OR 1.40 (IC95% 1.27-
2.72, p = 0.030), o D-dimero em 24 horas que permaneceu elevado acima de
500 obteve um OR 2.0 (95% IC 1.62-2.36, p = 0.004).

Conclusdes: a procalcitonina tem um impacto maior na mortalidade do
que o D-dimero. O D-dimero tem 0 mesmo impacto que a procalcitonina na
mortalidade em 24 horas.

Palavras-chave: procalcitonina, D-dimero, sepse, mortalidade.

INTRODUCCION

El tercer consenso internacional de definiciones para
sepsis y choque séptico (Sepsis-3) define sepsis como
«una disfuncion organica potencialmente mortal cau-
sada por una respuesta desregulada del huésped a la
infeccion».1?

La sepsis ha representado un reto para su tratamien-
to; sin embargo, no se ha conseguido un resultado fa-
vorable, obteniendo altas tasas de morbimortalidad, lo
que lleva a consumo exponencial de recursos y genera
medidas extraordinarias para su manejo, por lo que se
considera como un asunto de salud publica global.®

En México, la sepsis representa de 3 a 10% de los
ingresos hospitalarios y de 2 a 37% de los ingresos a
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la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI). Se ha estima-
do que de 100 ingresos 10 son pacientes con sepsis
grave y relacionados a larga estancia intrahospitalaria.®
Se considera que hasta 50% de las camas en la UCI
son ocupadas por pacientes con sepsis. La sepsis es
la causa mas comun de muertes intrahospitalarias y
cuesta méas de 24 mil millones de do6lares al afio a nivel
mundial.®

Recientemente, algunos estudios investigaron bio-
marcadores candidatos para detectar la sepsis notifica-
da, como la procalcitonina (PCT), la proteina C reactiva
(PCR), la proteina de union a lipopolisacaridos (LBP),
las interleucinas, la provasopresina y las células mie-
loides que expresan el receptor desencadenante 1. Sin
embargo, ninguno de ellos ha demostrado ser lo sufi-
cientemente preciso como para predecir la mortalidad.
No se cuenta con un biomarcador ideal, ya que cada
uno de éstos tiene sus limitantes; se han encontrado
hasta 178 biomarcadores.

La procalcitonina es una prohormona precursora de
calcitonina producida en las células tiroideas. Aumen-
ta sus niveles en estados de estrés metabdlico como
infeccion y sepsis. Se produce en respuesta a la endo-
toxina o mediadores liberados en respuesta a infeccio-
nes bacterianas y se correlaciona con la extension y la
gravedad de infecciones bacterianas.® La elevacion de
sus concentraciones inicia cuatro horas después del es-
timulo, alcanza niveles maximos a las seis horas y tiene
una vida media de 25 a 30 horas después del inicio del
estimulo.® Las concentraciones para el diagnéstico de
sepsis aun no se han determinado, pero niveles entre
0.1y 0.5 ng/mL sugieren la presencia de infeccion bac-
teriana que requiere tratamiento antibi6tico. El nivel de
procalcitonina en el suero de pacientes con sepsis en
la etapa temprana de la infeccion del torrente sangui-
neo esta significativamente elevado y tiene valor diag-
néstico para diferentes grupos de bacterias patdgenas.
Ademas, puede reflejar la gravedad de la enfermedad y
predecir el pronostico de los pacientes con sepsis.

Durante el choque séptico también se realiza la ac-
tivacion de la coagulacion, casi siempre esta presente
en las infecciones y la respuesta sistémica del huésped.
Los mecanismos reguladores de la coagulacion de la
sangre se alteran gravemente durante la sepsis, lo que
da como resultado el depésito de fibrina en la micro-
circulacion, que se cree que es la principal causa de
insuficiencia organica.’

Cuando la fibrina se descompone se crea una mo-
Iécula llamada dimero D y la concentracién de esta
molécula aumenta en la sepsis como resultado de la
fibrinolisis. El dimero D también esta elevado en coa-
gulacion intravascular diseminada, lo que indica que el
mecanismo de coagulacion se ha activado.

Los ensayos de dimero D detectan predominante-
mente complejos de fibrina reticulada de alto peso mo-

lecular. Por lo tanto, el dimero D podria usarse como
un marcador de falla microcirculatoria y predictor de
mortalidad.

Con este estudio se pretende comprobar cual de es-
tos biomarcadores es mejor para predecir la mortalidad
por sepsis.

Antecedentes

La sepsis es la principal causa de ingreso a las uni-
dades de cuidados intensivos, en el mundo se esti-
ma que 20-30 millones de casos de sepsis suceden al
afo. De estos casos, entre una tercera parte y la mitad
fallecen.®

En un estudio de prevalencia de 135 unidades de
terapia intensiva publicas y privadas de 24 estados
de México, se incluyeron 40,957 pacientes. De éstos,
11,183 (27.3%) correspondieron a episodios de sepsis;
la mortalidad involucr6 a 30.4%; la sepsis abdominal fue
la mas frecuente con 47%, el segundo foco infeccioso
identificado fue el pulmonar con 33%, tejidos blandos
en 8%, renal en 7% y miscelanea en 5%.°

Los patrones moleculares asociados a dano (DAMP)
son proteinas moleculares que pueden generar una
respuesta inmune celular. Podemos tener dos tipos de
proteinas: las de choque térmico y las de alta movilidad
ligada a cromatina de box 1 (HMGB-1).°

Existen receptores que seran capaces de dar inicio
a la respuesta inmune celular, éstos son los receptores
de reconocimiento de patrones (PRR), algunos ejem-
plos son los recetores tipo Toll, recetores de lectina tipo
C, receptor depurador de macrofagos (MSR), dominio
de oligomerizacion por unién de nucle6tidos que contie-
ne la proteina 1-2 (NOD-1, NOD-2).”

Existen diversos recetores tipo Toll y cada uno de
éstos es especifico para un ligando y, por ende, a uno
o varios agentes patégenos. El recetor TLR-4 tiene su
ligando en los lipopolisacaridos, con su agente paté-
geno en bacterias Gram negativas. El lipopolisacarido
esta conformado por tres estructuras: el lipido A (res-
ponsable de las propiedades de las endotoxinas) se
une a la proteina de unién del lipopolisacarido (la cual
es sintetizada por el higado); el oligosacarido core y el
antigeno O. El receptor TLR-2, el cual tiene su ligando
en el acido lipoteicoico peptidoglucano, tiene su agente
patégeno en bacterias Gram positivas.®

Hasta 60% de las infecciones son causadas por gér-
menes Gram negativas. Estos atraviesan la barrera de
la mucosa del huésped, el sistema de defensa reconoce
a los DAMP (ligandos), son introducidos a la circulacion
y atacan a la primera linea de defensa (sustancias na-
turales). Cuando el polisacéarido se une al CD14 de los
macréfagos, se inicia la secuencia de la sefial intrace-
lular a través del complejo TLR-4, el cual, al activarse,
se une a un cofactor que amplifica la respuesta, produ-
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ciendo la activacion de una proteina de diferenciacion
mieloide 88 (MyD88) que recluta a una cinasa asociada
al receptor de IL-1 (IRAK). Cuya senalizacién puede
terminar mediante cinco reguladores negativos como la
proteina de interaccién Toll (Tollip).19*

Se produce un proceso de fosforilacién y se asocia
a otra proteina, el factor 6 asociado al receptor del fac-
tor de necrosis tumoral (TRAF-6). Puede activar dos
vias: al complejo IKK o la proteina cinasa activada por
mitdgenos (MAPK). El complejo IKK tiene un inhibidor
kappa-beta (Ixp), el cual, al separarse, produce la libe-
racion del factor nuclear kappa-beta (FN-«B), generan-
do la sintesis de interleucinas IL-1p, IL-6, IL-8, IL-12,
IL-18 y factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) a nivel
del nucleo en la porcion C-Fos, C-Jun,'®

Respecto a las bacterias Gram positivas, esta in-
feccion se genera por produccion de exotoxinas o por
componentes de la membrana célular que actuan como
desencadenantes: el acido lipoteicoico, peptidoglica-
no y lipoproteinas. Estos mediadores interactdan en la
membrana de las células por el ligando TLR-2, gene-
rando el reconocimiento inmune celular.*?

La liberacion de las interleucinas antes menciona-
das, genera la activacion de las moléculas de adhesion
(ICAM-1, ICAM-2, VCAM, selectinas), las cuales produ-
cen adhesion, rodamiento y migracion al sitio de la res-
puesta inflamatoria. También ocasionan la activacion
del sistema inmunolégico y del complemento, cascada
de coagulacion y la alteracion de la permeabilidad vas-
cular. Esto para opsonizar y destruir a las bacterias o
agente patégeno.’®

La sepsis altera el equilibrio homeostatico normal
entre procoagulantes y mecanismos anticoagulantes.
Presenta incremento del factor tisular (FT), generado
por la activacién de factor de necrosis tumoral alfa
(TNF-a), citocinas proinflamatorias y proteinas del gru-
po de alta movilidad box 1 (HMGB-1), lo que aumen-
ta la produccion de protrombina que se convierte en
trombina, generando fibrina del fibrinégeno.'? Simul-
taneamente, los niveles del inhibidor del activador del
plasminégeno 1 (PAI-1) se encuentran aumentados,
lo que da como resultado una produccion deficiente
de plasmina vy, por lo tanto, una falla en el mecanismo
fibrinolitico normal, lo que genera productos de degra-
dacion de la fibrina.*14

La sepsis también causa disminucion de los nive-
les de proteina C, antitrombina Il e inhibidor de la via
del factor tisular, presentando un efecto procoagulante
adicional. El resultado neto es una mayor formacion de
fibrina, coagulos a nivel microvascular, lo que provoca
una alteracion en la oxigenacion de los tejidos y dafo
celular.’

Varios factores sistémicos interactivos parecen pro-
mover el desarrollo de insuficiencia organica y la coa-
gulacion inducida por citocinas, y la trombina activa las

células 6 inmunitarias. La activacion de la coagulacion
casi siempre esta presente en las infecciones y la res-
puesta sistémica del huésped, como lo indican los nive-
les plasmaticos elevados de dimero D, fragmentos de
protrombina y complejos de trombina-antitrombina.’>16

Durante la sepsis, los mecanismos reguladores de
la coagulacién de la sangre se alteran gravemente, lo
que da como resultado el depoésito de fibrina en la mi-
crocirculacion, que se cree que es la principal causa de
insuficiencia organica.’'8

Los ensayos de dimero D detectan predominante-
mente complejos de fibrina reticulada de alto peso mo-
lecular. Por lo tanto, el dimero D podria usarse como
un marcador de falla microcirculatoria. Los dominios de
monodmeros de fibrina parecen promover el desarrollo
de insuficiencia organica y la coagulacion inducida por
citocinas, y la trombina activa las células inmunitarias.
Casi todos los pacientes ingresados con sepsis tienen
niveles elevados de dimero D, muy relacionados con la
disfuncion organica.'%-"

Ademas, los cambios en los parametros de coagu-
lacion dentro de los primeros dos dias tienen una gran
influencia en el desarrollo de una disfuncién organica
nueva o en la resolucion de la misma y, en consecuen-
cia, en la mortalidad de los pacientes sépticos.??

Existen otros biomarcadores, los cuales son molécu-
las que puede cuantificarse de forma objetiva, precisa
y sistematica, en una muestra biol6gica. Las concen-
traciones medidas sirven para indicar la presencia de
un proceso normal o patolégico, ademas de utilizarse
para vigilar la respuesta al tratamiento. Aunque se han
encontrado hasta 178 biomarcadores, no se cuenta con
un biomarcador ideal, ya que cada uno de éstos tiene
sus limitantes,.52324

La procalcitonina es una prohormona precursora de
calcitonina producida en las células tiroideas. Aumen-
ta sus niveles en estados de estrés metabdlico como
infeccion y sepsis. Se produce en respuesta a la endo-
toxina o mediadores liberados en respuesta a infeccio-
nes bacterianas y se correlaciona con la extension y la
gravedad de infecciones bacterianas.?® La elevacion de
sus concentraciones inicia cuatro horas luego del esti-
mulo, alcanza niveles maximos a las seis horas y tiene
una vida media de 25 a 30 horas después del inicio del
estimulo.??

Las concentraciones para el diagnéstico de sepsis
aln no se han determinado, pero niveles entre 0.1 y
0.5 ng/mL sugieren la presencia de infeccion bacteria-
na que requiere tratamiento antibiético.?® La procalci-
tonina es un biomarcador de respuesta del huésped,
que es sensible y especifico a la infeccion bacteriana
y puede servir para determinar el riesgo de progresion
de un paciente a choque séptico vy, por lo tanto, su
mortalidad; el tener un valor mayor tiene incremento
de mayor mortalidad.®
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Las manifestaciones clinicas son diversas, y esto se
debe a los distintos sitios de infeccion que se pueden
encontrar dentro del organismo. El diagnostico de esta
patologia representa un desafio al que se enfrenta el
personal de salud, aunque existen pruebas comple-
mentarias que pueden tener utilidad para facilitar esta
situacion; sin embargo, su uso es algo limitado acorde
a la institucién y pais donde se encuentre el pacien-
te, por lo que se han buscado diversos biomarcadores,
los cuales puedan facilitar la identificacion de este tipo
de pacientes de forma oportuna y temprana. Este tipo
de biomarcadores permite el diagnostico precoz vy, por
lo tanto, deberia de ser medible y estar al alcance del
personal de salud, para asi posteriormente guiar el tra-
tamiento acorde a las nuevas guias (Sepsis-3), y poder
crear un pronostico para la enfermedad, asi como una
mortalidad estimada.??"28

MATERIAL Y METODOS

Tipo de estudio: observacional, descriptivo, longitudi-
nal, ambispectivo, comparativo y analitico.

Poblacién de estudio: pacientes que ingresen a la
Unidad de Cuidados Intensivos Adultos, del Hospital
General La Villa de la Secretaria de Seguridad Ciuda-
dana de la Ciudad de México (SSCDMX). El periodo de
estudio fue de abril de 2022 a junio de 2023.

Muestra: por conveniencia.

Tipo de muestreo y estrategias de reclutamiento:
durante la investigacion se revisaron expedientes de
pacientes con ingreso a la Unidad de Cuidados Intensi-
vos que cumplian con los criterios de sepsis. Posterior-
mente se realiz6 recoleccion de informacion referente a
niveles de procalcitonina y dimero D al ingreso y a las
24 horas posteriores.

Se revisaron expedientes para seleccionar los casos
que cursaron con sepsis entre el 1 de abril de 2022 y
el 31 junio de 2023. También se estudiaron pacientes
que ingresaron a partir del 1 de enero de 2023 y hasta
la fecha de determinacion del protocolo.

Criterios de inclusion: expedientes de pacientes
mayores de 18 afios ingresados a la Unidad de Cuida-
dos Intensivos durante el periodo de estudio. Expedien-
tes que tengan el diagnostico de sepsis. Expedientes
gue cuenten con los parametros considerados de pro-
calcitonina y dimero D en diversas mediciones.

Criterios de exclusién: expedientes de pacientes
con diagnostico de traumatismo. Expedientes con diag-
néstico de enfermedad renal crénica. Expedientes de
mujeres gestantes.

Criterios de eliminacion: expedientes incompletos.
Pacientes que se trasladaron a otro hospital.

A los expedientes y a los pacientes incluidos en el
estudio, se les realiz6 determinaciones de procalcitoni-
nay de dimero D para posteriormente efectuar analisis

de resultados y pruebas estadisticas con los biomarca-
dores ya mencionados.

Andlisis estadistico: las variables cualitativas fue-
ron expresadas como el nimero o porcentaje, mientras
que las variables cuantitativas fueron representadas
como la media * desviacion estandar o la mediana y
rango intercuartilico.

La distribucion de los datos fue evaluada mediante
la prueba de Shapiro-Wilk. La asociacion entre las va-
riables cualitativas fue determinada con la prueba de
¥?. La comparacion entre las variables cuantitativas se
realizo con la prueba t de Student cuando los datos tu-
vieron una distribucién normal, y con la prueba de U de
Mann-Whitney cuando los datos mostraron una distri-
bucién no normal o no paramétrica. También se calcu-
16 la sensibilidad y especificidad de los biomarcadores
estudiados.

Se realiz6 una regresion logistica para buscar aso-
ciacion de variables, finalizando con un analisis de re-
gresion ajustado. Para la supervivencia se efectuaron
graficas de Kaplan-Meier.

Un valor de p < 0.05 fue considerado como diferencia
estadisticamente significativa. Los datos fueron analiza-
dos usando el programa SPSS v. 25.

RESULTADOS

Se revisaron 250 expedientes de los cuales fueron se-
leccionados 66 pacientes. La media de edad fue 50
15.3 afos; 54.5% (n = 36) correspondieron al sexo mas-
culino. La mediana de dias de estancia intrahospitalaria
fue de cuatro (rango: 2-7.25). La mediana de procalcito-
nina inicial fue 7.4 ng/mL (rango: 3.3-43.3), la mediana
de procalcitonina a las 24 horas fue 11.3 ng/mL (inter-
valo: 5.8-51.8), la mediana de dimero D inicial fue 2,400
pum/mL (limites: 1,487-3,772), la mediana de dimero D
a las 24 horas, 3,175 ym/mL (rango: 1,665-4,554). En-
tre las comorbilidades se registraron: diabetes mellitus
(33.3%, n = 22), hipertension arterial sistémica (27.3%,
n = 18), hepatopatia (6.1%, n = 4), enfermedad renal
cronica (4.5%, n = 3), embarazo (4.5%, n = 3), neopla-
sias (1.5%, n = 1), cardiopatia (1.5%, n = 1). La mortali-
dad en este estudio fue de 37.9% (Tabla 1).

Posteriormente se realizd un analisis bivariado en-
tre procalcitonina y la mortalidad; 41 pacientes sobre-
vivieron. La procalcitonina se dividié de acuerdo con
su punto de corte estandarizado: < 0.1 ng/dL indica no
infeccion; a partir de 0.5 ng/dL, infeccién; > 2 ng/mL,
sepsis; vy la cifra mas alta cercana a 10 ng/dL, choque
séptico. Con base en estos criterios se consideraron
cuatro grupos. Se observo que los pacientes con ma-
yor mortalidad fueron los que ingresaron con procal-
citonina 0.6-2.0 ng/mL (40%, n = 10) y aquellos con
procalcitonina > 2.0 ng/mL (44%, n = 11), p = 0.024
significativa.
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En cuanto al dimero D, se dividié en <500 y > 500
yum/mL; el grupo de mayor mortalidad fue el que conti-
nuo a las 24 horas con dimero D > 500, en el cual 96%
(n = 24) fallecieron, la diferencia fue estadisticamente
significativa (p = 0.009) (Tabla 2).

Tabla 1: Caracteristicas generales de la poblacion (N = 66).

Caracteristicas n (%)
Edad (afios), media + DE 50+ 15.3
Sexo masculino 36 (54.5)
DEIH, mediana [RIC] 4[2-7.25]
Procalcitonina inicial (ng/dL), mediana [RIC] 7.4[3.3-43.3]
Procalcitonina a las 24 h (ng/dL), mediana [RIC] 11.3[5.8-51.8]

Dimero D inicial (pm/mL), mediana [RIC]
Dimero D 24 h (um/mL), mediana [RIC]
Comorbilidades

2,400 [1,487-3,772]
3,175 [1,665-4,554]

Diabetes mellitus 22 (33.3)
Hipertension arterial sistémica 18 (27.3)
Hepatopatia 4(6.1)
Enfermedad renal cronica 3(4.5)
Enfermedad pulmonar crénica obstructiva 0(0)
Embarazo 3(4.5)
Neoplasias 1(1.5)
Cardiopatia 1(1.5)
Mortalidad 25(37.9)

DE = desviacién estandar. RIC = rango intercuartilico. DEIH = dias de estancia
intrahospitalaria.

Se realizé un analisis multivariado de riesgo con
grafico de supervivencia Kaplan-Meier; los pacientes
que ingresaron con procalcitonina > 10 ng/L tienen 1.82
veces mas probabilidades de morir en comparacion de
los que no obtuvieron esos niveles séricos con signifi-
cancia estadistica p = 0.020 al realizar el ajuste. Asi-
mismo, los enfermos que a las 24 horas continuaron
con niveles de dimero D > 500 ym/mL presentan 2.31
veces mas riesgo de fallecer en comparacion de los que
tuvieron dimero D < 500 ym/mL (Tabla 3).

Para finalizar, se efectuaron graficas de analisis de
supervivencia Kaplan-Meier. Los pacientes que inicial-
mente presentaron niveles séricos de procalcitonina >
10 ng/mL, alcanzaron la mediana de supervivencia, es
decir, fallecieron al continuar con estos niveles a las
24 horas (Figuras 1y 2). Lo mismo sucedi6 con los
enfermos que ingresaron con dimero D > 500 ym/mLy
se mantuvieron con elevacion a las 24 horas, alcanza-
ron la mediana de supervivencia, es decir, fallecieron
(Figuras 3y 4).

DISCUSION

En el presente trabajo se revisaron los expedientes de
66 pacientes. La media de edad fue de 50 afios, que

Tabla 2: Analisis bivariado de procalcitonina y dimero D, inicial y a las 24 horas, con mortalidad.

Sobrevivieron Mortalidad
N =41 (62.1%) N = 25 (37.9%)
n (%) n (%) P

Procalcitonina inicial [ng/dL] 0.024*

<02 2(4.8) 1(4.0)

0.2-0.5 5(12.1) 3(12.0)

0.6-2.0 16 (39.0) 10 (40.0)

>20 18 (43.9) 11 (44.0)
Procalcitonina a las 24 h [ng/dL] 0.176

<0.2 0(0) 0(0)

0.2-0.5 4(9.7) 1(4.0)

0.6-2.0 19 (46.3) 7 (28.0)

>20 16 (39.0) 15 (60.0)
Dimero D [um/mL] 0.560

0-500 3(7.3) 2(8.0)

> 500 38 (92.6) 23(92.0)
Dimero D 24 h [pm/mL] 0.009*

0-500 0(0) 1(4.0)

> 500 41 (100.0) 24 (96.0)

* P significativa
Tabla 3: Analisis de regresion multivariado, de la asociacion de procalcitonina y
dimero D, inicial y a las 24 horas, con (a) analisis ajustado de regresion.
OR 1C95% p OR(a) 1C95% p

Procalcitonina inicial 1.71 1.43-3.19 0.045 1.82 1.21-2.42 0.020
Procalcitonina a las 24 h 0.53 0.620-2.37 0.063 0.71 0.54-2.81 0.475
Dimero D inicial 1.40 1.27-2.72 0.030 1.29 0.89-2.43 0.871
Dimero D a las 24 h 2.0 1.62-2.36 0.004 2.31 1.11-1.89 0.001

OR = odds ratio. IC95% = intervalo de confianza del 95%. OR(a) = odds ratio ajustado.
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Figura 1: Grafica de supervivencia Kaplan-Meier. Los pacientes que alcan-
zaron la mediana de supervivencia fueron aquellos del grupo 3, es decir,
que la procalcitonina fue > 10 ng/mL.
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Figura 2: Grafica de supervivencia Kaplan-Meier. Los pacientes que alcan-
zaron la mediana de supervivencia fueron aquellos del grupo 3, es decir,
que la procalcitonina continGia a las 24 horas > 10 ng/mL.

contrasta con lo informado por Pévoa P y colaboradores
quienes registraron una media de edad de 65-70 afios,
con mayor incidencia del sexo masculino, lo mismo que
en este estudio. En nuestra serie, se obtuvo un rango
de dias intrahospitalaria menor (2-7.25 dias) en com-
paracion con otros informes publicados, donde oscila
entre 14-20 dias.

La mediana de procalcitonina inicial fue 7.4 ng/mL
(rango: 3.3-43.3); la de procalcitonina a las 24 horas,
11.3 ng/mL (limites: 5.8-51.8); la de dimero D inicial,
2,400 um/mL (intervalo: 1,487-3,772) y la de dimero D a
las 24 horas, 3,175 ym/mL (rango: 1,665-4,554).

En algunos de los articulos consultados no se es-
pecifican las comorbilidades con mayor frecuencia. Sin
embargo, en este estudio se observé diabetes mellitus
(33.3%, n = 22), hipertension arterial sistémica (27.3%,
n = 18), hepatopatia (6.1%, n = 4), enfermedad renal
cronica (4.5%, n = 3), embarazo (4.5%, n = 3), neopla-
sias (1.5%, n = 1), cardiopatia (1.5%, n = 1). La mortali-
dad en este estudio fue de 37.9%.

En diversos trabajos publicados se sigue tomando
a la procalcitonina como un biomarcador con adecua-
da especificidad y sensibilidad para el diagnostico de
sepsis y para guiar la terapéutica médica. En esta in-
vestigacion también se pudo corroborar que, efectiva-
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Figura 3: Grafica de supervivencia Kaplan-Meier. Los pacientes que alcan-
zaron la mediana de supervivencia fueron aquellos con dimero D inicial >
500 pm/mL.
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Figura 4: Grafica de supervivencia Kaplan-Meier. Los pacientes que alcan-
zaron la mediana de supervivencia fueron aquellos que continuaron con
dimero D > 500 pm/mL.
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mente, la procalcitonina tiene una mayor sensibilidad y
especificidad para predecir mortalidad en enfermos con
sepsis. El punto de corte en este estudio se fijé en 2 ng/
dL; se observ6 que en pacientes con cifras mayores a
este corte se incrementaba la mortalidad.

Respecto al dimero D, existe poca bibliografia que
se relaciona con mortalidad en enfermos con sepsis.
Diversos articulos asocian el dimero D con trauma; en
este trabajo se pudo observar que si existi6 relacién
con una mayor mortalidad en pacientes con sepsis,
cuando a las 24 horas el dimero D persistié con niveles
mayores de 500 ym/mL.

De acuerdo al estudio de Gai L de 2018, el dime-
ro D va a influir con evidencia de incremento en sus
valores en pacientes que se encuentran con procesos
trauméaticos o quirargicos, por lo que en este estudio se
realizd una seleccion de pacientes para especificar cual
era el punto de partida mas comun de sepsis, tratando
de correlacionar pacientes que fueron intervenidos qui-
rurgicamente secundario a sepsis de origen abdominal,
asi como pacientes con procesos traumaticos, para dis-
minuir los sesgos que se pudieran presentar dentro de
este estudio.

CONCLUSIONES

La procalcitonina inicial es el biomarcador mas util de
mortalidad en comparacion que el dimero D.

A las 24 horas, el dimero D fue el biomarcador con
mayor sensibilidad y especificidad para mortalidad en
contraste con la procalcitonina. Por lo que, si no se
cuenta con andlisis de procalcitonina en el hospital, se
puede utilizar dimero D a las 24 horas como predictor
prondstico de mortalidad.

La diabetes mellitus fue la comorbilidad mayormente
asociada a mortalidad.

El grupo etario méas afectado fue el que ocup0 el ran-
go de 50 a 60 afos.

El promedio de estancia intrahospitalaria fue de cua-
tro dias.

La mortalidad fue mayor en pacientes con niveles de
procalcitonina superiores a 2.0 ng/dL y en enfermos con
niveles de dimero D mayores de 500 ym/mL a las 24
horas.
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RESUMEN

Introduccién: en el paciente critico, la pérdida muscular es mayor en los
primeros dias de estancia en la unidad de cuidados intensivos (UCI). La téc-
nica de valoracion ultrasonogréafica més realizada es la medicion del grosor
muscular a nivel de la cara anterior del muslo con el paciente en decubito
supino.

Material y métodos: estudio observacional, cuantitativo, prospectivo y analiti-
co, en los pacientes ingresados a la UCI del Centro Médico «Lic. Adolfo Lopez
Mateos» del Instituto de Salud del Estado de México (ISEM) de agosto a octu-
bre de 2020.

Resultados: se obtuvo una muestra de 38 pacientes en quienes se realizaron
mediciones del grosor muscular en el ingreso a la UCl y al dia tres, cinco y sie-
te. A nivel femoral, la media al ingreso fue 3.56 cm y al dia siete 2.76 cm; en el
musculo deltoides, la media al ingreso fue 1.23 mm y al dia siete 0.93 mm. Se
observaron diferencias significativas entre las tres determinaciones del grosor
muscular deltoideo (p < 0.001), femoral (p < 0.001), asi como para el balance
de nitrégeno (p < 0.001).

Conclusion: la determinacion del grosor del musculo deltoides identifica
pérdidas importantes de nitrbgeno en los primeros tres dias, sin correlacion
con balance nitrogenado positivo; el soporte nutricional monitorizado por
balance nitrogenado y/o ultrasonido tienen tendencias de comportamiento
similares.

Palabras clave: balance nitrogenado, grosor muscular, paciente critico, ultra-
sonido muscular.

ABSTRACT

Introduction: in critically ill patients, muscle loss is greater in the first days
of intensive care unit (ICU) stay. The most performed ultrasound assessment
technique is the measurement of muscle thickness at the level of the anterior
thigh with the patient in the supine position.

Material and methods: an observational, quantitative, prospective and
analytical study, in patients admitted to the ICU of the «Lic. Adolfo Lépez
Mateos» ISEM Medical Center from August to October 2020.

Results: a sample of 38 patients was obtained in whom muscle thickness
measurements were made on admission to the ICU and on days three, five and
seven, both at the femoral level where on admission the mean was 3.56 cm and
on day seven it was 2.76 cm; the deltoid muscle, the mean at admission was
1.28 mm and at day seven, 0.93 mm. Significant differences were observed
between the three determinations of muscle thickness deltoid (p < 0.001),
femoral (p <0.001), as well as for nitrogen balance (p <0.001).

Conclusion: the determination of the thickness of the deltoid muscle could
be useful in the nutritional assessment of critically ill patients, having only a
significant association to identify important nitrogen losses in the first three days,
without correlation with positive nitrogen balance; nutritional support monitored
by nitrogen balance and/or ultrasound have similar behavioral trends.
Keywords: nitrogen balance, muscle thickness, critical patient, muscle
ultrasound.
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RESUMO

Introducdo: em pacientes criticos, a perda muscular € maior nos primeiros
dias de permanéncia na UTI. A técnica de avaliagdo ultrassonografica mais
frequentemente realizada é a medicéo da espessura muscular ao nivel da face
anterior da coxa com 0 paciente em posi¢ao supina.

Material e métodos: realizou-se um estudo observacional, quantitativo,
prospectivo e analitico em pacientes internados na UTI do Centro Médico Lic.
Adolfo Lépez Mateos ISEM de agosto a outubro de 2020.

Resultados: obteve-se uma amostra de 38 pacientes nos quais foram
realizadas medidas de espessura muscular na admissao na UTI e nos dias 3,
5 e 7, ambos no nivel femoral onde na admissdo a média foi de 3.56 cm e no
dia 7 foi de 2.76 cm; no musculo deltoide a média na admisséo foi de 1.23 mm
e no 7° dia de 0.93 mm. Diferengas significativas foram observadas entre as
3 determinagfes da espessura do muisculo deltéide (p < 0.001), femoral (p <
0.001), bem como para balanco de nitrogénio (p <0.001).

Concluséo: a determinagdo da espessura do musculo deltoide identifica perdas
significativas de nitrogénio nos primeiros 3 dias, sem correlagdo com balango
de nitrogénio positivo; suporte nutricional monitorado por balango de nitrogénio
e/ou ultrassom apresentam tendéncias comportamentais semelhantes.
Palavras-chave: balanco de nitrogénio, espessura muscular, paciente em
estado critico, ultrassonografia muscular.

Abreviaturas:

ESPEN = European Society for Clinical Nutrition and Metabolism
(antes: European Society for Parenteral and Enteral Nutrition).
NUTRIC = Nutrition Risk in the Critically Il (riesgo nutricional
en pacientes criticamente enfermos).

UCI = Unidad de Cuidados Intensivos.

INTRODUCCION

En el paciente criticamente enfermo, la malnutricién puede
encontrarse de manera preexistente o ser secundaria al
ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) y, en al-
gunos casos, agudizarse favorecida por el estado hiperca-
tabdlico desencadenado por la patologia de base que cau-
s6 la descompensacion en la homeostasis del paciente.*

Por su parte, la desnutricion se define como el esta-
do patolégico ocasionado por el déficit de ingesta o por
absorcion deficiente o hipercatabolismo de nutrientes,
viéndose esta presentacion propiciada por el entorno
hospitalario.?>

Para un paciente que se encuentra criticamente
enfermo, la pérdida muscular se vera amplificada de-
pendiendo de la severidad con la que ingresan estos
pacientes a la UCI, ya que con una falla organica se
pierde hasta 3% de masa muscular magra y puede au-
mentar hasta 17% con respecto a su ingreso, con dos
0 mas fallas; el mayor porcentaje de pérdida ocurre du-
rante sus primeros 10 dias de estancia en la UCI.*
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La importancia de todo esto radica en que estas pér-
didas (ponderal y de tejido magro) pueden ser atenua-
das o revertidas, si se otorga al paciente criticamente
enfermo el adecuado soporte nutricional. Existen esca-
las de riesgo nutricional tales como NUTRIC score que
pueden identificar a pacientes con riesgo nutricional alto
Yy, en consecuencia, con altas probabilidades de desa-
rrollar eventos adversos asociados con la desnutricion,
los cuales obtendrian un mayor beneficio de una terapia
nutricional agresiva y con un inicio temprano.®

Para la valoracion nutricional, tradicionalmente se
han utilizado multiples formas de realizarla, siendo va-
riables antropométricas, bioquimicas y funcionales las
que determinan la condicién nutricia en la cual se en-
cuentra nuestro paciente.*®

Existen diferentes marcadores de estado nutricional
que se han utilizado desde antafio; algunos ejemplos
son: albumina sérica, prealbumina, transferrina, entre
otros; sin embargo, todos estos marcadores pueden
verse modificados por alteraciones de la permeabilidad
vascular, alteraciones en la sintesis proteica y otros fac-
tores exacerbantes de la patologia de base.*®

Algunas variables bioquimicas mas objetivas que
pueden utilizarse para realizar una estimacién de la
condicion nutricia en el paciente critico son:

indice creatinina talla: el cual refleja la cantidad
de masa muscular, al ser ésta un producto final de la
degradacion de la creatina y excretarse sin cambios
a nivel renal; es de utilidad para establecer el grado
de catabolismo muscular presente, solamente siendo
afectado por el grado de funcién renal: > 80% para una
nutricion adecuada, 60-80% una deplecién proteica mo-
derada y < 60% deplecion proteica grave.®

Excrecion urinaria de nitrégeno: es un método ha-
bitual que nos habla del catabolismo proteico realizan-
dose en la determinacion urinaria de 24 horas, anadien-
do a esta determinacion la estimacion de pérdidas de
origen no urinario de 3 a 4 g/dia. Encontrandose como
pérdida leve si la eliminacion es 5 a 10 g al dia, estrés
moderado 10 a 15 g/dia y severa si la pérdida nitroge-
nada diaria es mayor a 15 g al dia.”

Balance nitrogenado: actualmente se utiliza como
marcador y monitoreo del soporte nutricional aportado
en la UCI, siendo el objetivo de éste, encontrarse positi-
vo 0 neutro. El balance nitrogenado equivale al nitrége-
no ingerido (un gramo de nitrdgeno equivale a 6.25 g de
proteinas ingeridas) menos el nitrbgeno excretado que
fundamentalmente se encuentra en la orina en forma de
urea, y sumando a esto 4 g de pérdidas en las heces y
a través de la piel.”

Sin embargo, esta herramienta es facilmente modifi-
cable por uso de diuréticos, pudiendo verse alterado el
resultado, motivo por el cual, con el advenimiento de la

tecnologia, se han descrito nuevas maneras de realizar
la estimacion del estado nutricio del paciente.®?

Por otro lado, existen diferentes metodologias, las
cuales resultan de utilidad para realizar un analisis de
la cantidad de masa muscular magra, ejemplo de esto
es la tomografia a nivel de L3 en corte transversal, lo
cual es un buen reflejo de la cantidad de masa muscular
a nivel del psoas y la masa paraespinal.®

El ultrasonido es un método que puede realizarse a
la cabecera del paciente, minimamente invasivo, segu-
ro y de facil realizacion, que permite evaluar la calidad
del musculo de acuerdo con las caracteristicas eco-
graficas del mismo; mediante este método pueden evi-
denciarse cambios secundarios a prote0lisis y necrosis
muscular.8-19

Existen diferentes técnicas para determinar la masa
magra muscular mediante ultrasonografia; la méas acep-
tada es la medicion del grosor muscular a nivel de la
cara anterior del muslo con el paciente en decubito su-
pino mediante ultrasonografia con transductor lineal,
con frecuencias entre 1 a 10 MHz.'".12

Para la medicion, la técnica descrita es colocar al
paciente en posicion supina con las piernas relajadas
y en extension. Con el transductor a 90 grados y el
muslo en méaxima compresion, se realizan mediciones
a diferente altura de éste en ambas piernas; se calcu-
la la media de las cuatro mediciones, de la unién del
tercio inferior con el tercio medio del muslo y la zona
media del muslo en la linea.’"-'?

MATERIAL Y METODOS

Estudio observacional, cuantitativo, prospectivo y anali-
tico. Fueron incluidos todos los pacientes ingresados a
la Unidad de Terapia Intensiva del Centro Médico «Lic.
Adolfo Lopez Mateos» del Instituto de Salud del Esta-
do de México (ISEM), de agosto a octubre de 2020, en
quienes se analiz6 el delta de grosor muscular a nivel
deltoideo y femoral en los dias tres, cinco y siete de
estancia en la UCI, comparando su tendencia con la del
balance nitrogenado en los mismos dias.

El procedimiento de medicion del grosor muscular se
llevd a cabo con un ultrasonido Philips® CX50 y con el
paciente en posicién supina con las piernas relajas y
en extension, en modalidad 2D con el transductor lineal
de 10 MHz a 90 grados con respecto al eje del muslo
y con maxima compresion en el mismo. Se realizaron
mediciones en el punto medio de la distancia entre la
cresta iliaca y el borde superior de la rotula de ambas
piernas, obteniendo el promedio de cuatro mediciones.
Este mismo procedimiento se efectud a nivel de la arti-
culacion glenohumeral realizandose una medicion, con
el mismo transductor descrito previamente, y a 90 gra-
dos con compresion maxima sobre la linea que une el
tercio externo con el tercio medio de la clavicula, iden-
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tificando de esta forma el musculo deltoides; se obtuvo
la medicion de ambos brazos y se realizé un promedio
de ambos lados.

Para el balance nitrogenado, se llevo a cabo la re-
coleccion de orina de 24 horas en los dias tres, cinco y
siete de estancia en la UCI; el resultado de los gramos
de nitrégeno excretados en orina se rest6 al aporte pro-
teico del dia en gramos divididos entre 6.25.

Por ultimo, en cuanto al disefio estadistico, se realizé
una prueba de normalidad (Shapiro-Wilk) arrojando una
muestra con distribucion no paramétrica; y para esta-
blecer diferencias entre las variables cuantitativas (ba-
lance nitrogenado, delta de grosor muscular deltoides y
femoral) se aplico prueba de Friedman.

RESULTADOS

Se obtuvo una muestra de 38 pacientes, de los cuales
22 (57.9%) fueron del sexo masculino; la media de edad
fue 46.58 afnos y el diagnéstico de ingreso a la UCI mas
frecuente fue choque séptico de origen pulmonar. Se
realiz6 valoracion nutricional a través de escalas de
riesgo (NUTRIC score), marcadores bioquimicos de in-
greso y dos mediciones antropométricas (circunferen-

Tabla 1: Caracteristicas generales de la muestra (N = 38).

Caracteristica n (%)
Edad [afios]* 46.58 + 14.64
Género

Muijeres 16 (42.1)

Hombres 22 (57.9
Desnutricion al ingreso

Ausente 30 (78.9)

Presente 8 (21.1)
Tipo de nutricion aportada

Enteral 36 (94.7)

Parenteral 2(5.3)
Ayuno enteral prolongado (> 5 dias)

Ausente 32 (84.2)

Presente 6 (15.8)
Nivel de albumina al ingreso [g/dL]

>35 30(78.9)

30a35 6 (15.8)

2.5-2.9 2(5.3)
Aporte proteico promedio [g/kg/dia]

>15 30(78.9)

1-1.5 8(21.1)

<1 0(0)
Diagnéstico al ingreso

Sepsis 34 (89.5)

Trauma 2(5.3)

Metabdlico 2(5.3)
Riesgo nutricional al ingreso

Bajo (0-4 puntos) 26 (68.4)

Alto (5-9 puntos) 12 (31.6)
Circunferencia braquial* 31.74 £ 348
Pliegue tricipital* 19.61 £4.74

* Los datos indican media + desviacién estandar.

Tabla 2: Balance nitrogenado.

Balance nitrogenado n (%)
Dia3 Negativo 31(81.6)
Neutro 7(18.4)
Positivo 0(0.0)
Dia5 Negativo 5(13.2)
Neutro 29 (76.3)
Positivo 4(10.5)
Dia7 Negativo 1(2.6)
Neutro 37 (97.4)
Positivo 0(0.0)

Tabla 3: Mediciones de grosor muscular.

Grosor muscular al ingreso a la unidad Media = DE
Femoral (cm)
Dia 0 3.56 + 1.49
Dia3 3.01+1.22
Dia 5 2.89+1.20
Dia7 276 +1.10
Deltoideo (cm)
Dia 0 1.23 £0.41
Dia3 1.03 £0.29
Dia5 0.97 £ 0.31
Dia7 0.93+0.30

DE = desviacion estandar.

cia braquial y pliegue tricipital); con lo que se identificd
que la mayoria de los pacientes (68.4%) presentaron un
riesgo nutricional bajo por NUTRIC score, ocho pacien-
tes presentaban niveles de albumina al ingreso < 3.5 g/
dLy el promedio de la circunferencia braquial fue 31.74
cm, mientras que el pliegue tricipital promedio fue 19.61
mm (Tabla 1).

En cuanto a soporte nutricional, la via de nutricion
mayormente utilizada fue la enteral en 94.7% de los pa-
cientes y un aporte > 1.5 g/kg de proteina en 78.9%
y sblo seis pacientes (15.8%) fueron sometidos a un
ayuno enteral prolongado (Tabla 1).

Respecto al balance nitrogenado, en la primera de-
terminacion realizada al tercer dia de estancia en la
UCI, se observo una media de —2.3 g de nitrégeno;
mientras que para el dia cinco y siete, se obtuvieron
valores hasta +0.55 g. La tendencia de este estudio fue
hacia el balance neutro tras siete dias de soporte nu-
tricional, como objetivo en paciente critico entre 0 a +2
(Tabla 2).

Se realizaron mediciones del delta de grosor mus-
cular en el ingreso y, subsecuentemente, los dias tres,
cinco y siete de estancia en la UCI. A nivel femoral, al
ingreso la media fue de 3.56 cm, observandose una re-
duccion gradual al dia siete de 2.76 cm; para el masculo
deltoides, se observo una tendencia similar, ya que la
media al ingreso fue de 1.23 mm, mientras que para el
dia siete la media fue de 0.93 mm (Tabla 3).

Contenido



38

Med Crit. 2024;38(1):35-39

Con lo anterior, a través de la prueba de Friedman,
se observaron diferencias significativas entre las tres
determinaciones del grosor muscular deltoideo (p <
0.001), femoral (p < 0.001), asi como para el balance
nitrogenado (p < 0.001). Posteriormente, se realizé la
correlacion multivariada mediante la prueba de Spear-
man, con la variable balance nitrogenado categorizada
(positivo, negativo y neutro) en cada una de sus deter-
minaciones con las mediciones de los grosores muscu-
lares; se encontrd solo una relacién significativa entre
el balance nitrogenado del dia tres con la medicién del
musculo deltoides al dia tres (p = 0.10), momento en el
que el balance nitrogenado era negativo en 81.6% de
la muestra y se present6 una reduccion de 2 mm del
grosor de este musculo equivalente a 16% con respecto
a la medicion de ingreso.

Con la variable balance nitrogenado categorizada y
su correlacion con la tendencia de la media de los gro-
sores musculares en el musculo deltoides, se observa
una tendencia congruente con la respuesta clinica es-
perada tras el soporte nutricional aportado, con un gro-
sor muscular mayor en pacientes con balance positivo
al dia cinco y en los sujetos con balances neutros al dia
siete con respecto a los negativos (Figuras 1y 2).

DISCUSION

El estado nutricional previo a la enfermedad critica es
un factor determinante en la evolucién y pronéstico del

paciente en la UCI. En la valoracion nutricional al ingre-
S0 observamos que la mayoria de los pacientes tenian
riesgo nutricional bajo, asi como antropometria prome-
dio para la poblacion; ademas, cabe mencionar que el
diagnéstico mas comun fue el estado de choque séptico
de origen pulmonar que, a diferencia de otros estados
inflamatorios, como el trauma mayor o la sepsis de ori-
gen abdominal, confiere una menor respuesta metabo-
lica al estrés y protedlisis.

En la poblacion estudiada predomind la nutriciéon en-
teral como via de soporte nutricional inicial, acorde con
las guias ESPEN,*® sobre todo en procesos infeccio-
sos donde el uso de otras vias de alimentacibn como
la parenteral aumenta la incidencia de infecciones bac-
terianas nosocomiales y fungicas; en cuanto al aporte
proteico, se inici6 con 1.2-1.3 g/kg, llegando a tener un
promedio de 1.5 g/kg, considerando los andlisis de ba-
lance nitrogenado que alcanzaron rangos positivos al
quinto dia de soporte nutricional y se mantuvieron neu-
tros al séptimo dia.

En cuanto a las mediciones del grosor muscular, el
estudio de Bronwen y colaboradores® report6 que el
ultrasonido es superior en la determinacién del com-
partimento muscular con respecto a la medicién de cir-
cunferencias de extremidades (braquial o pantorrilla).
Por su parte, Puthucheary y asociados'®'? realizaron la
determinacion del grosor muscular en el recto femoral y
en el vasto lateral; reportan que estas determinaciones
son utiles para identificar la pérdida por necrosis mus-
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Figura 1: Media de grosor muscular de musculo deltoideo y resultado de balance nitrogenado (BN).
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Figura 2: Media de grosor muscular de musculo femoral y resultado de balance nitrogenado (BN).
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cular, asi como el consumo muscular, sobre todo en
los primeros siete dias; hallazgos compatibles en tiem-
po con el presente estudio, ya que se identifico que la
determinacion al dia tres tenia significancia estadistica;
sin embargo, los sitios de insonacion difieren, ya que en
este estudio s6lo se encontrd asociacion positiva en la
medicion del musculo deltoides y no con los misculos
evaluados por los autores antes mencionados.

CONCLUSIONES

El soporte nutricional monitorizado por balance nitro-
genado y ultrasonido muscular tienen tendencias de
comportamiento similares, ya que el ritmo de reduccion
de milimetros de grosor del musculo deltoides fue me-
nor al alcanzar balance nitrogenado positivo y neutro,
evaluados al dia cinco y siete de soporte nutricional.
Sin embargo, en la valoracion nutricional del paciente
critico, la determinacion del grosor del musculo deltoi-
des podria ser (til unicamente para identificar pérdidas
importantes de nitrégeno en los primeros tres dias de
estancia en la UCI donde se encontr6 prueba de aso-
ciacion significativa.
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Reanimacion cardiopulmonar en microgravedad

y en los vuelos espaciales tripulados

Cardiopulmonary resuscitation in microgravity and in human space flight
Ressuscitacdo cardiopulmonar em microgravidade e em vos espaciais tripulados

Marco Antonio Robles Rangel,* Raul Carrillo Esper*

RESUMEN

El paro cardiaco es una condicién médica con elevada morbimortalidad. En
un vuelo espacial puede resultar en la muerte de un miembro de la tripula-
cion y tener el potencial de poner en alto riesgo a la mision. La Guias de
Reanimacién Cardiopulmonar de la Asociacion Americana del Corazén y del
Consejo Europeo de Reanimacion incluyen una seccién de situaciones es-
peciales, pero no la reanimacion cardiopulmonar en microgravedad. Varias
investigaciones han estudiado diferentes técnicas de reanimacioén cardiopul-
monar (RCP) en microgravedad, la mayoria se centran en la técnica y efec-
tividad de las compresiones toracicas y pocas en el manejo de la via aérea.
Otros aspectos importantes de la RCP como la desfibrilacion, el empleo de
medicamentos y los cuidados postparo cardiaco han sido poco evaluados.
La mayoria de los estudios han evaluado estas maniobras en situaciones
que semejan microgravedad, como los vuelos parabdlicos, el dispositivo de
suspension corporal y en sumersion. A pesar de las limitaciones, la RCP
es posible en microgravedad, pero requiere de modificaciones de las guias
desarrolladas a gravedad-1 y debe de considerar los retos que impone el
espacio, la microgravedad per se y los vuelos espaciales. El objetivo de
este trabajo es presentar los avances en las técnicas de RCP en la micro-
gravedad.

Palabras clave: espacio, vuelo espacial, microgravedad, reanimacion cardio-
pulmonar.

ABSTRACT

Cardiac arrest is a critical medical condition with high expected morbidity and
mortality. In a spaceflight cardiac arrest will result in the death of crewmember
and has the potential to endager the whole mission. CPR guidelines from
the American Heart Association (AHA) and the European Resuscitation
Council (ERC) include a section on CPR in special circumstances, they
do not address cardiac arrest management in microgravity. Several
investigations have assessed CPR techniques in microgravity, the most of
those studies concentrated on the application of chest compressions, and
only few have investigated airway management in microgravity. The evidence
for many others aspects of CPR such as defibrillation, drug therapy or post
resuscitation care remains minimal Furthermore, the available studies were
either performed in microgravity during parabolic flights, during simulated
microgravity in a body suspension device or underwater. Nonetheless CPR
in microgravity is feasible, however, it requires modifications of the terrestrial
guidelines to consider the unique challenges of microgravity and long duration
spaceflight. The aim of this paper is to present the advances in microgravity
RCP techniques.

Keywords: space, spaceflight, microgravity, cardiopulmonary resuscitation.

RESUMO

A parada cardiaca é uma condicdo médica com alta morbidade e
mortalidade. Em um voo espacial pode resultar na morte de um membro da
tripulagdo e ter o potencial de colocar a missdo em alto risco. As Diretrizes
de Reanimacgao Cardiopulmonar (RCP) da American Heart Association e do
Conselho Europeu de Ressuscitagdo incluem uma segdo sobre situacdes
especiais, mas ndo sobre reanimagdo cardiopulmonar em microgravidade.
Varias investigagbes estudaram diferentes técnicas de RCP em
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microgravidade, a maioria com foco na técnica e eficacia das compressées
toracicas e poucas no manejo de vias aéreas. Outros aspectos importantes
da RCP como a desfibrilagdo, o uso de medicamentos e os cuidados pds-
parada cardiaca tém sido pouco avaliados. A maioria dos estudos avaliou
essas manobras em situagdes que se assemelham a microgravidade, como
voos parabdlicos, dispositivo de suspensdo corporal e em submerséo.
Apesar das limitagées, a RCP é possivel na microgravidade, mas requer
modificagbes nas diretrizes desenvolvidas na gravidade-1 e deve considerar
os desafios impostos pelo espago, a microgravidade per e voos espaciais.
O objetivo deste trabalho é apresentar avangos nas técnicas de RCP em
microgravidade.

Palavras-chave: espaco, voo espacial, microgravidade, reanimagédo
cardiopulmonar.

Abreviaturas:

EEI = Estacion Espacial Internacional.

RCP = reanimacion cardiopulmonar.

AHA = American Heart Association (Asociacion Americana del
Corazobn).

ERC = European Resuscitation Council (Consejo Europeo de
Reanimacion).

SVCA = soporte vital cardiovascular avanzado.

INTRODUCCION

La rigurosa seleccion de los hombres y mujeres que
viajan al espacio reduce, significativamente, la posibi-
lidad de que se presente una contingencia médica. No
obstante, siempre existira un margen de riesgo dado
que la exploracion del espacio es una de las empresas
mas peligrosas que haya enfrentado el ser humano. Los
problemas que se pueden presentar pueden ir desde
pequefias eventualidades hasta verdaderas emergen-
cias médicas y ello ameritar de complejas rutas de ac-
cion derivadas del reto adicional de no contar con un si-
tio que pueda brindar un tratamiento médico inmediato.
En este ultimo escenario, es donde ubicamos la posibili-
dad de otorgar medidas como el soporte vital cardiovas-
cular y cuyo elemento mas importante y representativo
es la reanimacion cardiopulmonar (RCP). Esto implica
que el astronauta o cosmonauta ha presentado un paro
cardiaco y la tripulacion tendra que lidiar con la mas ex-
trema de las emergencias médicas. Hasta el momento
actual (ano 2023), no se ha presentado un evento de
paro cardiaco en una misién espacial. No obstante, y
ante la cada vez mayor incursion de seres humanos en
el espacio exterior (derivado del incremento en el na-
mero de misiones y la mayor incorporacion de turistas
espaciales), las agencias dedicadas a la exploracion del
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espacio tienen que estar preparadas y aplicar protoco-
los que tengan fundamento en las investigaciones que
han evaluado la RCP en ambiente de microgravedad. El
objetivo del presente trabajo es poner a consideracion
de los interesados conceptos actuales relacionados
con reanimacién en un ambiente de microgravedad y
en vuelos espaciales.

La RCP de alta calidad y el soporte
vital cardiovascular

La RCP es un procedimiento de emergencia aplicado
en el contexto del paro cardiaco. Tiene como objetivo
mantener un volumen sanguineo circulante con el fin
de preservar las funciones del cerebro y del corazén
en tanto se instauran otras medidas de apoyo que
eventualmente permitan que el paciente sobreviva y
se recupere.

De acuerdo con las guias 2020 de RCP y cuidados
cardiovasculares de emergencia de la Asociacién
Americana del Corazén (American Heart Association
[AHA)) y a las guias 2021 de soporte vital avanzado en el
adulto del Consejo Europeo de Reanimaciéon (European
Resuscitation Council [ERC]), la RCP de alta calidad
reline las caracteristicas numeradas en la Tabla 1.3

Lograr una RCP de alta calidad es un proceso elabo-
rado que requiere de experiencia. Si esto parece algo
complejo en ambiente terrestre, podemos inferir los re-
tos adicionales de implementar esta destreza en grave-
dad cero.

La RCP es el elemento primordial en el paciente
en paro cardiaco. No obstante, existen otras medidas
complementarias que en su conjunto incrementan la
probabilidad de que el paciente retorne a la circulacion
espontanea y eventualmente sobreviva. La integracion
de estas medidas recibe el nombre soporte vital car-
diovascular el cual se suele dividir en basico y avan-
zado. El soporte vital basico incluye la RCP, el manejo
basico de la via aérea y el uso del desfibrilador externo
automatico (DEA). El soporte vital avanzado involucra
a la RCP, el manejo avanzado de la via aérea, el re-
conocimiento de arritmias graves y ritmos de paro, la
terapia eléctrica (desfibrilacién, cardioversion y marca-
paso transcutaneo), el acceso intravenoso o intradseo,
la administracién de farmacos y los cuidados postparo
cardiaco.’™

Contexto histérico de la RCP en microgravedad

La préactica de la RCP en la medicina aeroespacial
se ha estudiado desde hace mas de 30 anos. En
1990 Roger Billica, bajo el auspicio de la NASA
(Administracion Nacional de Aeronautica y del Espacio
[National Aeronautics and Space Administration)),
llevé a cabo un estudio pionero en donde se evaluaron

diversas técnicas para efectuar RCP sobre un maniqui
durante vuelo parabdlico en un avién KC-135° (el vuelo
parabdlico otorga, por algunos segundos, un ambiente de
microgravedad resultado de un fendmeno de caida libre).

Las conclusiones principales del estudio fueron la si-
guientes: 1. La victima debe ser colocada en un sistema
de fijacidon y el reanimador, a su vez, debe estar fijo a la
cubierta o cabina, generalmente con alguna banda que
cruza por su cintura con el fin de que las compresiones
y las ventilaciones sean otorgadas de manera efecti-
va (Figura 1). Cabe sefalar que el contexto de una su-
perficie solida, aspecto secundario en ambito terrestre,
cobra particular relevancia cuando se trata de otorgar
RCP en microgravedad, ya que el intentar comprimir
el térax sin un punto o puntos de apoyo, tendrd como
resultado que el reanimador y la victima salgan pro-
yectados en direcciones opuestas, lo que no sélo haria
imposible otorgar la RCP, sino que comprometeria la
integridad fisica de los astronautas y complicaria un es-
cenario ya de por si critico. 2. En microgravedad, el re-
animador experimenta rapidamente fatiga, puesto que
se pierde la posibilidad de contar con el peso natural del
segmento superior del cuerpo al momento de efectuar
las compresiones, por lo que todos los musculos entran
en juego para intentar compensar la falta de fuerza en
los brazos. Por este motivo, se propuso la utilizacion
de un dispositivo de asistencia de compresion cardiaca
(CCAD), que brinda la posibilidad de incrementar la efi-
ciencia mecanica de las compresiones y limitar la fatiga
del reanimador.®

Tabla 1: Caracteristicas de la reanimacién
cardiopulmonar de alta calidad en el paciente adulto.

1. Las manos deberan colocarse en la mitad inferior del esternén

2. Comprimir el térax a una profundidad minima de 5 cm (a lo
que se le ha denominado «comprimir fuerte»); no obstante,
la profundidad no debera ser superior a los 6 cm

3. Comprimir el térax con una frecuencia de 100 a 120 compresiones
por minuto (a lo que se le conoce como «comprimir rapido»)

4. Permitir una completa expansion del térax entre compresiones

5. Minimizar las interrupciones entre las compresiones. Lograr
una fraccion de compresiones toracicas mayor al 80%*

6. Sino se encuentra insertado un dispositivo avanzado para la
via aérea (p. ej. mascarilla laringea o canula endotragueal), 0
no se cuenta con un equipo de alto rendimiento, otorgar dos
ventilaciones después de 30 compresiones; cada ventilacion de un
segundo de duracién y verificando que existe elevacion toracica

7. Sise encuentra insertado un dispositivo avanzado para la
via aérea o se cuenta con un equipo de alto rendimiento
que solo utiliza bolsa-mascarilla, otorgar una ventilacion
cada 6 segundos (10 respiraciones por minuto), mientras
se realizan compresiones toracicas continuas

8. Evitar la ventilacion excesiva

9. Rotar o cambiar al reanimador que otorga las compresiones
cada 2 minutos, 0 antes, si se presenta fatiga

10. Las compresiones deben ser otorgadas sobre una superficie sélida

* Se obtiene dividiendo el tiempo real de compresion toracica entre el tiempo total
de reanimacion.

Contenido



42

Med Crit. 2024;38(1):40-50

Figura 1: Sistema de fijacion para otorgar reanimacion cardiopulmonar en
microgravedad (crew medical restraint system).
Fuente: Robles RM.

En vuelo espacial, destaca la mision STS-40 del ex-
tinto orbitador Columbia de la NASA, realizada en junio
de 1991. Dentro del paquete de experimentos bioldgi-
cos y médicos que se realizaron, se incluy0 la practica
de la RCP sobre un maniqui, utilizando la técnica tradi-
cional (la misma que se aplica en gravedad terrestre).5”
Se concluy6 que es factible otorgar RCP en gravedad
cero (Figura 2).

En la misma década de 1990, un grupo médico efec-
tuo el protocolo completo de soporte vital cardiovascu-
lar avanzado (SVCA), en vuelo parabolico a bordo de
un avion KC-135.8 Se determin6 que es posible otorgar
el SVCA en microgravedad. No obstante, su implemen-
tacion se dificulta por el entorno ajeno a las condiciones
terrestres.

En el afio 2003, el Dr. Gregory Jay y colaboradores
compararon cuatro métodos para otorgar RCP en am-
biente simulado de microgravedad (realizado en vuelo
parabolico a bordo de un avién KC-135). Las técnicas
fueron el método lateral convencional, la maniobra a
horcajadas alrededor de la cintura, el método vertical
sobre las manos y la maniobra de Heimlich modificada
(ver mas adelante).® El elemento adicional del estudio
fue la utilizacién de un dispositivo mecanico adjunto en
forma de fuelle que al colocarse sobre el térax para dar
compresiones permitia, también, derivar un volumen
de aire que se dirigia a la via respiratoria del paciente,
cumpliendo asi la funcién de un «ventilador» manual
(Figura 3).8

El disefio de este dispositivo permite a un dnico rea-
nimador otorgar compresiones y ventilaciones sin cam-
biar de posiciéon. El volumen administrado es similar al
otorgado por una bolsa-mascarilla. De esta manera, un

solo reanimador podria efectuar la RCP que, en condi-
ciones normales, llevarian a cabo dos personas; facili-
tando, de esta manera, la atencion de la victima en un
ambiente de microgravedad.

El estudio destac6 que la posicidn vertical sobre las
manos fue la que logré mejor profundidad en las com-
presiones toracicas y que la RCP con la utilizacion del
dispositivo mecanico fue factible y promisoria para utili-
zarse en ambiente de gravedad cero.

En 2004 Johnston y colaboradores evaluaron la ca-
lidad de la RCP a través de la monitorizacion de la pre-
sion parcial de dioxido de carbono exhalado (PetCO,),
en modelos porcinos. Se realiz6 en vuelo parabdlico a
bordo de un KC-135.1° Once cerdos fueron anestesia-
dos y después inducidos quimicamente a paro cardiaco.
Las compresiones toracicas se otorgaron con la técnica
lateral convencional y con la técnica vertical sobre las
manos (Figura 4).

Las conclusiones del ensayo fueron que era factible
llegar a una PetCO, por arriba de 25% del valor previo al
paro cardiaco (valor que se correlacionaba con incremen-
to en la supervivencia), y que la posicion vertical sobre las
manos era la mas efectiva para dar compresiones.

En el ano 2005, Simon N. Evetts, Lisa Evetts, Thais
Russomano y colaboradores publican un estudio en
donde exponen una nueva técnica para brindar RCP en
gravedad cero. El método (llamado Evetts-Russomano)
fue llevado a cabo en vuelo parabdlico.'* Un solo rea-
nimador realiza la RCP sin que la victima esté fija a la
cabina. El reanimador rodea con sus piernas el torso de
la victima y comienza a dar compresiones. El punto de
apoyo son las extremidades inferiores del reanimador
(ver méas adelante los detalles de esta técnica).

A pesar de algunas dificultades para poder efectuar
la técnica (ya que es agotadora), y de no alcanzar una

Figura 2: Practica de la reanimacion cardiopulmonar sobre un maniqui
durante vuelo espacial. Mision STS-40, transbordador espacial Columbia.
Noétese que tanto la victima como el reanimador se encuentran bajo un
sistema de fijacion.

Fuente: National Space Society.”
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adecuada frecuencia en las compresiones comparadas
con las otorgadas en gravedad terrestre, los autores
concluyen que es factible utilizar este método en am-
biente de microgravedad.

A partir del afno 2010 comienza la investigacion en
laboratorios terrestres, utilizando los dispositivos de
suspension corporal que permiten simular la microgra-
vedad y también la denominada hipogravedad (p. €j. la
luna tiene una gravedad de 0.16 G y el planeta Marte
0.38 G). La microgravedad e hipogravedad se logran
simular suspendiendo al reanimador a través de cables
y contrapesos cuyo efecto se calcula de acuerdo con
formulas especificas (Figura 5).

Diversos estudios han utilizado los sistemas de sus-
pension corporal para comparar las diversas técnicas
de RCP en ambiente simulado de microgravedad.'?'3

Actualmente, este cimulo de conocimientos es incor-
porado a los protocolos de manejo de la Estacion Es-
pacial Internacional (EEI), en caso de presentarse una
contingencia médica. El denominado «Sistema de Man-

Conector de la valvula de oxigeno
/ Apoyo para las manos
J Control de volumen corriente

Figura 3:

A) Dispositivo mecanico de fuelle para
reanimacion cardiopulmonar (Kendall
CardioVent™), B) Reanimacion
cardiopulmonar con la técnica

vertical sobre las manos y uso del
CardioVent™. Fuente: Jay GD, et al.?

Sistema de salida de

la ventilacion

Figura 4:

Reanimacion
cardiopulmonar en modelo
porcino durante vuelo
parabolico con la técnica
vertical sobre las manos.
El modelo porcino se
encuentra bajo un sistema
de fijacion. Fuente:
Johnston SL, et al.!®

—— Prominencia esternal

Conector del tubo endotraqueal

tenimiento de la Salud» (Health Maintenance System)
cuenta con todo lo necesario para atender a una vic-
tima de paro cardiaco en ambiente de microgravedad.
Hasta la publicacion de su Ultimo reporte de monitoreo
médico, los protocolos de atencidn destacan la posicion
vertical sobre las manos como técnica preferida de RCP
en microgravedad.**

Probabilidad de paro cardiaco en el espacio
y variables implicadas para su atencion

Con los datos disponibles al momento actual, se ha cal-
culado que existe un riesgo anual de aproximadamen-
te 6% de presentarse un evento médico en el espacio
equivalente a acudir al Servicio de Urgencias o ser hos-
pitalizado y de 1 al 2% de que suceda un evento critico
que requiera cuidados de soporte vital.'> Tomando en
consideracion la historia de situaciones médicas signifi-
cativas del programa espacial ruso, se ha estimado un
equivalente de 0.06 evacuaciones de emergencia por

Figura 5: Dispositivo de suspension corporal en laboratorio terrestre.
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ano (equivalente a 1.8 evacuaciones por cada 10 afios
en la EEI para una tripulacion de tres integrantes).*®
Con base en estas cifras se han elaborado calculos de
la posibilidad de que se presente una emergencia mé-
dica durante el viaje a Marte (utilizando la formula 0.06
eventos por persona por afio x 7 tripulantes x 2.4 afos
de duracién del viaje), lo que arroja que por lo menos
existird un evento de esta naturaleza.'® Y dicho evento
pudiese ser un episodio de paro cardiaco.

La atencion del paro cardiaco en gravedad cero con-
templa variables que se pueden dividir de la siguiente
manera:

1. Factores inherentes a la victima. Hay diversos

cambios organicos que hacen a un viajero espacial
susceptible de presentar una condicién médica de
importancia que lo puede llevar a un grado de des-
compensacion mayor. La redistribucion de liquidos,
el aumento de la permeabilidad vascular, la vasodi-
latacion, el decremento del volumen plasmatico, la
disminucion en la presion arterial, la afeccion de ba-
rorreceptores parasimpaticos, la pérdida del meca-
nismo de bomba muscular a nivel del sistema veno-
so de los miembros inferiores, cambios estructurales
sobre el corazén, intolerancia ortostatica y trastornos
hidroelectroliticos pudiesen predisponer a sincope,
trombosis o arritmias y al riesgo de un paro cardia-
co."” Esto sin contar con las contingencias derivadas
de un fallo técnico que resulte en descompresion, in-
toxicacion o trauma, lo que pone en riesgo no sélo a
un individuo, sino también a toda la tripulacion.
El turismo espacial pudiese incrementar el riesgo
de sufrir una contingencia médica. Aun cuando este
grupo de viajeros se someten a las mismas evalua-
ciones médicas que los astronautas y cosmonautas
y reciben un entrenamiento altamente especializado
para su vuelo, sus antecedentes y preparacion no se
equiparan al astronauta de profesién; lo que puede
hacerlos mas susceptibles a los fenbmenos adversos
de adaptacion en microgravedad.

2. Factores inherentes al reanimador. La RCP re-
quiere no s6lo de entrenamiento, sino también de
una buena condicioén fisica, ya que puede ser muy
extenuante. Si bien, la seleccion de astronautas y
cosmonautas asegura un buen nivel de acondiciona-
miento, la microgravedad puede ir comprometiendo
el estado basal del sistema 6seo y muscular dados
los importantes cambios que se dan a este nivel
(desmineralizacién 6sea, atrofia muscular, debilidad,
incoordinacion).'” De ahi la importancia de ejercitar-
se continuamente mientras dure la misién espacial,
ya sea a través de la banda sin fin (caminadora), o
de otros aparatos que permitan fortalecer diversos
grupos musculares. Otro aspecto que puede influir es

el género. En un estudio publicado en el afio 2012,
se comparo la efectividad de la RCP otorgada por
mujeres y hombres en cuatro escenarios distintos
(gravedad terrestre, hipogravedad lunar, hipograve-
dad marciana y microgravedad). El ensayo se llevo
a cabo utilizando dispositivos de suspension corpo-
ral y la técnica implementada fue la de Evetts-Rus-
somano.'® La conclusién del estudio fue que tanto
hombres como mujeres efectuaron una adecuada
RCP en gravedad terrestre y en hipogravedad. Sin
embargo, en ambiente de microgravedad, las muje-
res no lograron otorgar una adecuada profundidad
en las compresiones. Cabe sefalar que sélo se eva-
lu6é un método de RCP, por lo que habria que definir
si esta situacion es igual para otras técnicas. Final-
mente, se ha estudiado, a través de electromiografia,
la actividad de musculos especificos al momento de
practicar la RCP (pectoral mayor, triceps braquial,
recto abdominal y erector de la columna); esto, en
ambiente simulado de hipogravedad y micrograve-
dad a través de dispositivos de suspension corporal y
utilizando tanto el método lateral convencional como
el de Evetts-Russomano. La idea fue identificar qué
musculos participaron mas en la RCP y, de esta ma-
nera, trabajar en su fortalecimiento y adaptabilidad a
las diferentes técnicas para otorgar las compresiones
toracicas. 920

. Factores inherentes al ambiente. Esta es, quiza,

la mayor limitante para la atencion del paro cardia-
co en gravedad cero. Si bien el Sistema de Mante-
nimiento de la Salud cuenta con todo lo necesario
para la atencion del paro cardiaco, los recursos
son limitados y ello pudiese ser un factor adverso
al momento de requerir un equipo o dispositivo en
particular o de reemplazar algun elemento dafiado.
Esto cobra especial relevancia considerando que la
eventual etiologia del paro cardiaco seria de natu-
raleza no isquémica (la probabilidad de un infarto
del miocardio seria sumamente baja tomando en
cuenta las estrictas evaluaciones médicas previas
al vuelo). Por lo tanto, condiciones como la hipovo-
lemia, la hipoxia, la hiperkalemia o hipokalemia, la
acidosis, la hipotermia, la hipoglucemia, el neumo-
térax a tension, el tamponade, la trombosis pulmo-
nar, los toxicos o el trauma (las denominadas «H» y
«T» del SVCA), serian las mas prevalentes; lo que
ameritaria de un manejo especifico (en algunos ca-
S0s quirlrgico), que escaparia a las posibilidades
de la estacion espacial tanto en recursos como en
personal calificado. EI no contar con un médico a
bordo se constituye como una limitante importante.
Aunque toda tripulacion siempre incluye a un as-
tronauta entrenado para brindar atencion médica
de emergencia (el denominado «Oficial Médico de
la Tripulacion» [Crew Medical Officer -CMO-]), el
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juicio médico sera siempre determinante en condi-
ciones criticas. Habitualmente, el CMO recibe cer-
ca de 45 horas de entrenamiento para la atencion
de las eventualidades médicas que se pueden pre-
sentar a bordo. Tiempo que puede ser insuficiente
para otorgar un adecuado nivel de cuidado en una
situacion grave.'?" Aunque hay médicos dentro
del cuerpo de astronautas y cosmonautas, y de que
hay evidencia, tanto en la literatura como en vuelos
espaciales previos, de que la presencia de un pro-
fesional de la medicina en un vuelo espacial puede
optimizar recursos y evitar evacuaciones médicas
innecesarias, las agencias espaciales no envian a
un astronauta-médico en cada tripulacién que visita
la Estacion Espacial Internacional.’?" Otro aspec-
to a considerar es la limitacién de personal. Hay
veces en que la EEI tiene tres o cuatro tripulantes
a bordo. La capacidad de respuesta pudiese verse
afectada ya que habra que considerar que uno de
esos elementos se encontraria, precisamente, en
paro cardiaco.

Si el astronauta logra salir del evento de paro y re-
torna a la circulacion espontanea, es claro que no
podra quedarse en el espacio y debera regresar in-
mediatamente a la Tierra. Tomando en cuenta el sis-
tema actual de vuelos espaciales, el paciente debera
ser llevado a una céapsula Soyuz (que no cuenta con
las mejores caracteristicas para trasladar a un pa-
ciente critico) o una capsula Crew Dragon, esperar
el tiempo requerido para fijar el destino a un sitio de
aterrizaje primario (es decir, no cualquier lugar en la
Tierra),'® desacoplar la capsula, soportar el reingreso
a la Tierra (situacion nada favorable para la victima
dadas las intensas fuerzas de aceleracion que entran
en juego) y aterrizar o amarizar con un impacto que
pudiese agravar la condicién del enfermo. Evidente-
mente, el astronauta tendria que ser extraido de la
capsula y ser trasladado a la instalacion que le brinde
la atencion médica definitiva (definitive medical care
facility [DMCF]). Aun cuando las capsulas Soyuz y
Crew Dragon se pueden desacoplar de la EEl y lle-
gar a la Tierra en un tiempo aproximado de cuatro
horas en una trayectoria no balistica (lapso breve
en términos de dinamica orbital, pero prolongado en
cuestiones de atencion médica), todo el proceso de
evacuacion (desde que se presenta el evento hasta
que se accede a una DMCF) pudiese demorar un
poco mas.'® Se ha fijado un tiempo maximo de 72
horas para brindar atencidén a un paciente critico en
la EEI, después de lo cual la falta de recursos y la
fatiga de la tripulacién pone en riesgo no solo al pa-
ciente, sino a la operacién global de la misma esta-
ciéon.'®21 | os retos son diversos y complejos, pero
tienen que resolverse si se desea continuar con la
exploracion del espacio.

Técnicas y métodos de reanimacion
cardiopulmonar en ambiente de microgravedad

Con base en las investigaciones realizadas en vuelos
parabolicos, misiones espaciales y laboratorios terres-
tres, hoy dia contamos con nueve técnicas o métodos
para efectuar RCP en ambiente de microgravedad e hi-
pogravedad. Las caracteristicas de cada una de ellas
se resumen en la Figura 6.

Se han hecho estudios para determinar cual es la
mejor técnica de RCP en condiciones de ingravidez. En
2014, Rehnberg y colaboradores analizaron tres méto-
dos en un laboratorio terrestre para evaluar la RCP de
alta calidad de acuerdo con los lineamientos de la AHA
y del ERC (Figura 7). Se encontré que el método de
Evetts-Russomano y la maniobra de Heimlich modifica-
da lograban una adecuada frecuencia en las compre-
siones, mientras que con el método sobre las manos
se otorgaba una adecuada profundidad. Sin embargo,
ninguna de las tres técnicas cumplié totalmente con el
estandar para considerar una RCP de alta calidad.?*

En 2015, Braunecker y asociados hicieron una re-
vision de cuatro publicaciones especializadas sobre
las técnicas de RCP en ambiente de microgravedad.
Las técnicas que encontraron fueron: el método late-
ral convencional, la maniobra a horcajadas alrededor
de la cintura, la maniobra de Heimlich modificada, el
método de Evetts-Russomano y el método vertical so-
bre las manos. Posteriormente, compararon estas cinco
técnicas para conocer cual o cuales pudiesen ser mas
efectivas para incrementar el gasto cardiaco de la victi-
ma. La determinacion del gasto cardiaco fue realizada
de manera indirecta a través de un valor que los autores
definieron como el «producto de compresion», que es
igual a la «frecuencia de compresion» por la «profundi-
dad de compresiéon» (CP = CR x CD [en idioma inglés]),
teniendo como valor normal 5,000 (de acuerdo con las
guias 2010 del Consejo Europeo de Reanimacion). Se
encontr6 que el producto de compresion y, por lo tanto,
el gasto cardiaco, se alcanzaron en mayor porcentaje
con la técnica sobre las manos y en segundo lugar con
la técnica de Evetts-Russomano, por lo que los autores
concluyeron que estos dos métodos pudiesen represen-
tar la mejor opcion de RCP en microgravedad.?'-2°

Abordaje de la via aérea en gravedad cero

Recordemos que la RCP es s6lo uno de los elementos
del soporte vital cardiovascular basico (SVCB) y SVCA,
por lo que atender a una victima de paro cardiaco va
mas alla de sélo aplicar una o varias técnicas de RCP.
El abordaje debe ser integral y, en este sentido, el ma-
nejo basico y avanzado de la via aérea juega un papel
esencial. De igual manera que con las técnicas de RCP,
la mayoria de la investigacion en el manejo de la via
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Técnica/método

Descripcion

Imagen

1. Método lateral
convencional
(standard side straddle
[STD] method)

Método habitual para realizar RCP. El reanimador se coloca a

un lado de la victima y comienza a realizar las compresiones
toracicas utilizando ambos brazos en posicion recta. En
condiciones de microgravedad, tanto la victima como el
reanimador deben estar fijos al sitio donde se otorga la RCP
Ventajas: el reanimador se encuentra mas familiarizado con esta
técnica y puede practicarla en ambito terrestre antes de la mision
Desventajas: las compresiones no logran

una adecuada profundidad

2. Maniobra a horcajadas
alrededor de la cintura
(waist straddling
maneuver [SM])

El reanimador esta a horcajadas alrededor de la cintura
de la victima mientras esta Ultima se encuentra bajo un
sistema de fijacion que permita otorgar la RCP
Ventajas: es sencilla de realizar, se puede

practicar antes del vuelo espacial

Desventajas: las compresiones no logran

una adecuada profundidad

3. Método vertical sobre
las manos (handstand
[HS] method)

El reanimador se coloca en posicién perpendicular a la
victima mientras ésta se encuentra fija al sitio donde se
otorgara la RCP. El reanimador apoya sus pies contra una
de las paredes de la nave y las manos sobre el torax del
paciente. Las compresiones toracicas se efectlian a través
de la flexion y extension de las rodillas del reanimador
Ventajas: es la técnica que logra la mejor profundidad

de las compresiones toracicas; no es tan extenuante
Desventajas: dificil de practicar en gravedad normal.

La frecuencia de las compresiones es por lo general
inferior a lo recomendado por las guias

4. Método de Evetts-
Russomano (ER method)

El reanimador rodea el torso de la victima con las piernas. La
piera izquierda pasa sobre el hombro derecho y la pierna
derecha debajo del hombro izquierdo. El rescatador entrecruza
sus tobillos y tiene mayor soporte para realizar la RCP. Es
posible otorgar respiracion de boca a boca. Tanto el reanimador
como la victima flotan libremente dentro de la nave

Ventajas: permite iniciar la RCP en tanto se instala el

sistema de fijacion, un solo reanimador es capaz de otorgar
compresiones y ventilaciones. Logra buena profundidad
Desventajas: es agotador. Requiere de entrenamiento especial.
Efectividad incierta en términos de frecuencia de las compresiones

5. Maniobra de
Heimlich modificada

También conocido como método de abrazo de 0so reverso
(reverse bear hug [RBH] method). El reanimador se coloca

por detrés de la victima y coloca sus brazos alrededor del

torso para ubicar las manos en el centro del térax y comenzar
las compresiones a través de la flexion de sus brazos. Tanto

el reanimador como la victima flotan libremente dentro de la
nave. Es factible utilizar algin dispositivo que permita otorgar
compresiones y ventilaciones como el CardioVent™

Ventajas: permite iniciar la RCP en tanto se instala el sistema
de fijacion; logra una adecuada frecuencia de las compresiones
Desventajas: papel incierto en cuanto a la profundidad de las
compresiones (unos estudios la favorecen y otros la cuestionan)

Figura 6: Técnicas de reanimacion cardiopulmonar (RCP) en ambiente de microgravedad.
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Técnica/método

Descripcion

Imagen

6. Método a horcajadas
alrededor del térax sin
interferencia de los brazos
de la victima (seated
arm-lock method)

El reanimador se coloca a horcajadas alrededor del torso,
quedando sus rodillas en cada axila y los brazos de la
victima fuera del campo de fijacion. Los pies del reanimador
se ubican en las caderas de la victima para tener un mayor
apoyo. En esta técnica no existe sistema de fijacion
Ventajas: sencillo de realizar, se equipara con la

RCP convencional en gravedad normal

Desventajas: poco estudiado. Originalmente disefiado
para ambiente de hipogravedad (Luna o Marte)

7. Método de Mackaill-
Russomano (MR
CPR method)

El reanimador esta a horcajadas alrededor de la cintura de
la victima. El rescatador se estabiliza colocando los talones
y la parte inferior de las piernas por debajo de las piernas de
la victima. En esta técnica no existe sistema de fijacion
Ventajas: es sencillo de realizar; se puede

practicar antes del vuelo espacial

Desventajas: método poco estudiado. Originalmente
disefiado para ambiente de hipogravedad (Luna o Marte)?

Sin imagen disponible. Similar a la maniobra
a horcajadas alrededor de la cintura

8. Método de Schmitz-
Hinkelbein (Schmitz-
Hinkelbein method)

El reanimador se coloca al lado de la victima y comienza
las compresiones toracicas mientras une sus muslos

y los ubica en el térax posterior del paciente

Ventajas: permite iniciar de manera inmediata la

RCP logrando una adecuada frecuencia

Desventajas: aparentemente no logra una adecuada
profundidad. Método poco estudiado?®

9. Método de Colonia
(Cologne method)

El reanimador se coloca al lado de la victima y comienza
las compresiones toracicas utilizando el codo mientras une
sus muslos y los ubica en el torax posterior del paciente.
El brazo libre se utiliza para estabilizar a la victima
Ventajas: permite iniciar de manera inmediata la

RCP logrando una adecuada profundidad

Desventajas: aparentemente no logra una adecuada
frecuencia. Método poco estudiado®®

Continua la Figura 6: Técnicas de reanimacion cardiopulmonar (RCP) en ambiente de microgravedad.
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Figura 7:

Tres técnicas de reanimacion cardiopulmonar utilizando el dispositivo
de suspension corporal. A) Método vertical sobre las manos.
B) Método de Evetts-Russomano. C) Maniobra de Heimlich modificada.

Fuente: Rehnberg L, et al.%*
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; -“ ' : aérea en ambiente de ingravidez ha sido realizada en

_— vuelos parabdlicos (Figura 8).
1 e Otro ambiente simulado de microgravedad que se ha

Figura 8: Practica de manejo avanzado de la via aérea en vuelos parabdlicos.

Fuente: Groemer GE, et al.2
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médico
de fijacion

Verificar que
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sea segura

empleado para estudiar este rubro es el medio liquido
de una piscina. En el afio 2000 se publica un estudio
pionero que compara diferentes técnicas para el ma-
nejo avanzado de la via aérea (canula endotraqueal,
3 canula orofaringea con globo y mascarilla laringea; todo
' esto en maniqui), en tres diferentes escenarios: al lado
de la piscina (es decir, en condiciones normales), flotan-
2 do libremente en la piscina y en el fondo de la piscina
utilizando un sistema de fijacion.?” Los cuatro aneste-

siblogos que participaron en el estudio (que ademas

-] : tenian entrenamiento en buceo) no tuvieron problema
para aplicar estos dispositivos al lado de la piscina (40
intentos en total [10 por cada uno], todos exitosos). Al

El OMT dirige la
atencion del paro cardiaco.
Se establece
contacto con personal
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de Control de la Mision
y se trabaja
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Reunir a la
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intubacion, colocar
dispositivo
supraglético

Considerar
intubacion
endotraqueal

Iniciar RCP con la
maniobra de Heimlich
modificada en tanto
se despliega el
sistema de fijacion

En paro cardiaco,
considerar el
dispositivo
CardioVent™ si el
recurso humano
es limitado

Aplicar RCP con el método
de Evetts-Russomano so6lo
si el reanimador se encuentra
apto y entrenado para instaurar
esta técnica. Desplegar
el sistema de fijacion

Si el paro cardiaco
es prolongado y/o
hay fatiga del
reanimador utilizar
DACC

Ir al algoritmo

Colocar a la
victima al
sistema médico
de fijacion

Otorgar descarga.
Dos minutos de RCP.
Ir al algoritmo
de FV/TVSP

Ritmo no
desfibrilable:
asistolia/AESP

Cambiar la RCP
al método vertical
<\ sobre las manos

Ritmo DEA
analiza

ritmo

desfibrilable:
FV/TVSP
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Figura 9: Algoritmo para el
abordaje integrado del paro
cardiaco en microgravedad.

DEA = desfibrilador externo
automatico. OMT = oficial médico de
la tripulacién. RCP = reanimacion
cardiopulmonar. FV = fibrilacion
ventricular. TVSP = taquicardia
ventricular sin pulso. AESP = actividad
eléctrica sin pulso. DACC = dispositivo
de asistencia de compresion cardiaca.
Fuente: Robles RM.8
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realizar estas maniobras con el maniqui flotando libre-
mente hubo una alta frecuencia de fallas, basicamente
con la intubacion endotraqueal (33 fallas, solo siete in-
tubaciones exitosas y no al primer intento). Finalmente,
con el sistema de fijacion hubo un sustancial incremen-
to en la posibilidad de intubar al maniqui (sélo una falla;
sin embargo, casi la mitad se logro intubar al segundo o
tercer intento), mientras que la aplicacion con los otros
dispositivos (canula orofaringea y mascarilla laringea;
dispositivos conocidos como supragléticos) fue practi-
camente similar a los resultados obtenidos al lado de
la piscina. La conclusion del estudio es que, si se va a
realizar intubacién endotraqueal en microgravedad, el
paciente debera estar bajo un sistema de fijacion vy si,
por alguna razén, no se puede fijar o la intubacion es
dificil habra que utilizar los dispositivos supragléticos.

RCP en microgravedad: medicina
basada en la evidencia

En el afno 2016, y con base en las investigaciones lleva-
das a cabo desde 1990, se publico, en el primer libro de
Medicina Espacial en México, un algoritmo de manejo
de RCP en microgravedad, el cual sigue vigente a la luz
de las nuevas publicaciones sobre el tema (Figura 9).6
En el afio 2020 se publicaron las Guias de Reanimacion
Cardiopulmonar durante Vuelo Espacial de la Sociedad
Alemana de Medicina Aeroespacial y de la Sociedad
Europea de Medicina Aeroespacial.?® Tanto el libro de
Medicina Espacial como las guias alemanas (y también
el presente articulo), brindan las bases cientificas para
aplicar la RCP en el entorno microgravitatorio.

CONCLUSIONES

La RCP y el soporte vital cardiovascular en ambiente
de microgravedad han sido estudiados durante mas 30
anos, lapso en el cual se ha logrado obtener importante
informacién para atender un paro cardiaco durante el
curso de una mision espacial. Con el fin de alcanzar
una RCP de alta calidad, se han desarrollado diferen-
tes técnicas, evaluadas tanto en misiones del transbor-
dador espacial y la EEI, como en vuelos parabdlicos y
en laboratorios terrestres. El ser humano se constituye
como el elemento mas importante y valioso del viaje
espacial, por lo que ninguna medida esta de mas para
preservar su salud e integridad. Conforme la humani-
dad permanezca mas tiempo en el espacio y/o realice
vuelos mas prolongados, las contingencias médicas se-
ran mas frecuentes y habra que estar preparado.
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RESUMEN

El sistema endotelial es un 6rgano que juega un papel importante en la ho-
meostasis vascular, que dentro de sus componentes moleculares son de suma
importancia para mantener todos los componentes intravasculares. Sin embar-
go, desde la sepsis hasta la aterogénesis se sabe del dafo que se produce a
nivel molecular y su efecto para la permeabilidad vascular, pero ¢qué sucede
0 qué se sabe con respecto al dafio posterior al dafio por reanimacién hidrica
en pacientes criticamente enfermos? El objetivo es conocer los mecanismos de
lesién endotelial y la génesis de la permeabilidad vascular.

Palabras clave: endotelio, reanimacion hidrica, cadherinas, permeabilidad
vascular.

ABSTRACT

The endothelial system is an organ that plays an important role in vascular
homeostasis, which within its molecular components are of utmost importance
in maintaining all intravascular components, however, from sepsis to
atherogenesis is known about the damage occurring at the molecular level and
its effect on vascular permeability, but what happens or is known about post-
damage damage from water resuscitation in critically ill patients? The aim is to
know endothelial injury mechanisms and the genesis of vascular permeability.
Keywords: endothelium, hydric reanimation, cadherines, vascular permeability.

RESUMO

O sistema endotelial é um 6rgdo que desempenha importante papel na
homeostase vascular, que dentro de seus componentes moleculares é
de extrema importancia para a manutengao de todos os componentes
intravasculares; porém, da sepse a aterogénese, o dano que ocorre a nivel
molecular e seu efeito na permeabilidade vascular , mas o que acontece ou o
que se sabe sobre 0s danos apds a ressuscitagcdo com fluidos em pacientes
gravemente enfermos? O objetivo € compreender os mecanismos de lesédo
endotelial e a génese da permeabilidade vascular.

Palavras-chave: endotélio, reposigdo volémica, caderinas, permeabilidade
vascular.

INTRODUCCION

La reanimacion hidrica intravenosa es una herramienta
esencial en el manejo de pacientes hospitalizados en el
area de urgencias o areas criticas. Mientras que en el
uso correcto de esta terapia es necesario para asegurar
la supervivencia del enfermo en estado de choque, la
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literatura actual ha demostrado que su uso no esta libre
de riesgo.

Uno de los conceptos actuales que se ha propuesto
es guiar la reanimacioén hidrica, encontrando el punto
exacto donde la reanimacién no sea muy poca y oca-
sione hipovolemia, que lleve al paciente en estado de
hipoperfusion, hipoxia y falla organica; o a hipervolemia
y con ello a una sobrecarga hidrica, edema (cerebral,
pulmonar, etcétera), lesidén renal y a un incremento en
la mortalidad, estancia hospitalaria y costos.*

Se entiende por edema a la acumulacion en ex-
ceso de liquidos en los tejidos. Dicha acumulacién
anormal puede ser el resultado de un incremento en
la filtracidon de liquidos afuera del espacio vascular, o
una disminucion de su eliminacion del espacio inters-
ticial por el sistema linfatico.? El desplazamiento de
liquidos fuera del espacio intravascular esta regulado
por la relacién que existe entre la presion hidrostati-
ca, la presion oncética y la permeabilidad capilar. Un
incremento en la presion hidrostatica o en la permea-
bilidad capilar; o una disminucién en la presién oncé-
tica incrementaran el movimiento de fluidos fuera del
espacio intravascular.®

El endotelio juega un papel fundamental en la ho-
medstasis vascular, en el control del tono vascular
y en la regulacion de la respuesta inmunolégica, la
inflamacion y la angiogénesis. Las células endote-
liales presentan una gran versatilidad, ya que deben
detectar y adaptarse a las necesidades de sus célu-
las vecinas y a microambientes diversos.* La célula
endotelial lleva a cabo una variedad de funciones que
son especificas de su localizacién y, por esta razén,
exhibe una considerable heterogeneidad y caracte-
risticas que son distintas de cada lecho vascular; sin
embargo, una de las funciones mas dinamicas es la
de barrera selectiva que controla el movimiento de
fluidos, iones y otras macromoléculas entre la circu-
lacion sanguinea y los tejidos adyacentes, por medio
de la regulacion de los complejos de unién entre las
células endoteliales.®

El proposito de esta revision es repasar las caracte-
risticas del sistema endotelial, el como, al llevar a cabo
una reanimacion hidrica intravenosa, podemos generar
una disfuncion de dicho sistema y, en consecuencia, la
generacion de edema.

Contenido
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SISTEMA ENDOTELIAL

El endotelio se puede definir como una monocapa que
separa los tejidos de la sangre. Las células endoteliales
tienen multiples funciones que son especificas a su lo-
calizacioén; sin embargo, su principal funcién es regular
el flujo y la perfusion sistémica a través de cambios en
el diametro y en el tono vascular.®

El endotelio forma la superficie interna de los vasos
sanguineos. Se compone aproximadamente de 1 a 6
x 1013 células, con un peso aproximado de un kilogra-
mo y cubre un area de superficie de cerca 1 a 7 m?
(Figura 1).4

La heterogeneidad estructural del endotelio se obser-
va en los distintos lechos vasculares, ya que en algunos
es continuo (cerebro, corazén, etcétera), mientras que
en otros es fenestrado (glomérulo renal, glandulas exo-
crinas y endocrinas, etcétera) y, en otros, discontinuo
(sinusoides hepaticas). Las células endoteliales estan
involucradas en diferentes funciones, que incluyen a
todo el endotelio en su conjunto, o que se refieren a
6rganos o lechos vasculares especificos.’

El endotelio continuo se caracteriza por células en-
doteliales fuertemente conectadas unas a otras y ro-
deadas por una membrana basal continua. Las uniones
intercelulares estan formadas por complejos multiprotéi-
cos, los cuales contienen proteinas transmembranales
y citosélicas, que conectan las proteinas de membrana
con el citoesqueleto intracelular.®

Hay dos subtipos de uniones intercelulares: las unio-
nes apretadas o «zona ocludens» y las uniones adhe-
rentes o «zona adherens». En las uniones apretadas
las principales proteinas son las claudinas, las ocludi-
nas y las moléculas JAMs. En las uniones adherentes
se cuenta solo una proteina transmembrana, VE-Cad-
herina® (Figura 2).

En estudio realizado por Nyall R London y colegas,
estaban interesados en el papel de una via de sefali-

Unidades intracelulares
Zona ocludent
Zona adherens

Proteinas Slit y ROBO regulan
la permeabilidad vascular

Caderina VE
principal componente  *
de las uniones adherent

P120
Proteina que estabiliza
a la cadherina

Figura 1: Estructura endotelial. El endotelio forma la superficie interna de
los vasos sanguineos.

Union adherente P120 Union

( /_/{:N ,,/{::'j\ estrecha G \l

=
|

L
Catenina

Placoglobin

Figura 2: Sistema endotelial caracterizado por células fuertemente conec-
tadas. Uniones intercelulares formadas por complejos multiproteicos, pro-
teinas transmembrana.

zacion protagonizada por las proteinas Slit y Robo en
la regulacion de la permeabilidad vascular. Aunque a
la proteina Stil y su receptor, Robo, se les implic6 en el
desarrollo neuronal, los mismos investigadores encon-
traron que estas unidades también tienen un papel en
la angiogénesis. En dicho estudio, se demostr6 que la
Slit recombinante puede atenuar la permeabilidad en-
dotelial provocada por la actividad in vitro de endotoxi-
nas y citoquinas. Este efecto de proteccion requiere al
receptor Robo, y el resultado parece estar mediado por
la mayor localizacién en la membrana celular de una
molécula de adhesion, la VE-Cadherina.’

La VE-Cadherina es el principal componente de las
uniones adherentes, estrictamente reguladas por com-
plejos de proteinas que se unen a células endoteliales
adyacentes y evitan la migracion de leucocitos y la fuga
vascular. El desplazamiento de la VE-Cadherina de la
membrana celular al interior de la célula es suficiente
para inducir espacios entre las células endoteliales,
conduciendo al aumento de la permeabilidad. Esta eli-
minacién de la VE-Cadherina se previene normalmente
mediante otra proteina, la p120-Catenina, que se une
y estabiliza la VE-Cadherina de la membrana. Se sabe
que los mediadores inflamatorios como el factor de cre-
cimiento vascular endotelial causan la disociacion de la
p120-Catenina y VE-Cadherina, lo que conlleva la inter-
nalizacién de la VE-Cadherina. El grupo de NR London
determind que la proteina Slit impide esta disociacion®
(Figura 3).

Las células endoteliales cuentan con la presencia de
los cuerpos de Weibel-Palade y destaca la presencia de
un gran namero de vesiculas y caveolas a lo largo de la
superficie luminal, que son capaces de moverse de la
superficie luminal a la superficie basal de la célula.® Las
caveolas juegan un papel importante en la regulacién
de la senalizacién y funcion de las células endoteliales.

Las moléculas de adhesién celular (CAM) se divi-
den en cuatro subgrupos diferentes: inmunoglobuli-
nas, integrinas, selectinas y cadherinas. Dentro de las
inmunoglobulinas existen las moléculas de adhesion
intracelular (ICAM-1 e ICAM-2), las cuales partici-
pan en la activacion y migracién de leucocitos a los
tejidos. Las integrinas tienen dos subunidades: alfa 'y
beta, y estan presentes entre las células endoteliales.
Las selectinas son moléculas que interactian con los
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leucocitos o con los oligosacaridos. Las selectinas E
intervienen cuando las citoquinas inflamatorias estan
activadas, tomando protagonismo en el rodamiento de
los leucocitos. Por su parte, las cadherinas facilitan la
union entre las células o bien en la extravasacion de
leucocitos (Figura 4).

Las células endoteliales producen sustancias con
multiples funciones de crucial importancia. Entre ellas
estan el 6xido nitrico y la prostaciclina, que tiene efec-
to vasodilatador: la endotelina, el tromboxano A2 y el
anién superoxido, con accion vasoconstrictora; el hepa-
ran y la trombomodulina con efecto antitrombético y el
activador e inhibidor del plasmindgeno tisular con fun-
cion de regulacion de la fibrindlisis, entre otras.'°

GLICOCALIX

Asimismo, el endotelio cuenta con una estructura dina-
mica, que lo tapiza, rica en carbohidratos dispuestos
en red, especificamente proteoglicanos, glucosami-
noglicanos y glicoproteinas, llamada glicocalix.'* Su
disposicion multicapa reducira el contacto de la célula
endotelial con los componentes sanguineos celulares y
macromoléculas.

Dentro de las funciones del glicocalix estan la regu-
lacién de la permeabilidad vascular a las moléculas y
liquidos (agua y solutos), la filtracion glomerular, la per-
meabilidad de macromoléculas (proteinas), hematocrito
capilar y flujo sanguineo capilar, la coagulacion vascu-
lar, previene la adhesion de plaquetas y leucocitos al
endotelio y funciona como barrera de lipoproteinas. Sin
embargo, una de sus funciones mas importantes es la
de modulador entre las fuerzas mecanicas tangencia-

Figura 3:

Modelo propuesto de la interaccion entre
las proteinas que median la adhesion
célula-célula. Esta union se da gracias a la
interaccion de los dominios extracelulares
de las cadherinas, que esta reforzada

por la unién al citoesqueleto de actina.
Esta union al citoesqueleto mediada

por la interaccion de b-catenina con el
dominio citoplasmatico de e-cadherina
por un lado y con a-catenina por el otro,
a-catenina, a su vez, interacttia con los
filamentos de actina a través de EPLIN.

les del torrente sanguineo y las células del endotelio
vascular.'*

El glicocélix es mediador de los cambios de permea-
bilidad del agua ante las fuerzas de tension, evitando
edema y regulando la filtracién de proteinas. Regula la
permeabilidad vascular de dos maneras: creando un fil-
tro pasivo sobre las uniones célula-célula y actuando
como una plataforma de sefializacién que regula acti-
vamente la integridad de la unién; como filtro molecular,
creando una barrera de permeabilidad pasiva al formar
un andamio de polimeros en la pared vascular, al que
las proteinas del suero se integran'? (Figura 5).

Inmunoglobulinas
Participan en la activacion
y migracion de leucocitos

a los tejidos

Integrinas
Participan en la activacion
y migracion de leucocitos

a los tejidos

A h
oléculas de adhesion celular CAM:,

Selectinas
Son moléculas que actdan con
los leucocitos o los
oligosacaridos, las selectinas
E intervienen en los
rodamientos de los leucocitos

Cadherinas
Facilitan la union entera de
células y en la extravasacion
de leucocitos

Figura 4: Las moléculas de adhesion celular (CAM) se dividen en 4 sub-
grupos diferentes: inmunoglobulinas, integrinas, selectinas y cadherinas.

VE-Cadherina
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Figura 5: Glicoclix: estructura dindmica que «tapiza» las células endoteliales,
compuesta por una red de carbohidratos. Reduciendo el contacto de la célula
endotelial con los componentes sanguineos celulares y macromoléculas. El
TNF-alfa promueve la expresion de antigenos de histocompatibilidad canales
I'y I sobre el endotelio. La migracion transendotelial de los monocitos y de los
linfocitos esta medida por moléculas de adhesion y es favorecida por el TNF-
alfa liberado por las células endoteliales, y se ha observado un incremento en
la expresion de moléculas de E selectina, ICAM, VCAM, el hecho que se pre-
sente un respuesta inflamatoria localizada, favorece la disfuncion endotelial.

MCP-1 = proteina quimioatrayente de monocitos-1. VCAM = molécula unida a la
membrana celular. ICAM = moléculas de adhesién endotelial.

LESION ENDOTELIAL Y EDEMA

La disfuncion endotelial comprende una pérdida del
balance entre los factores vasodilatadores y vasocons-
trictores derivados del endotelio, donde el estado vaso-
constrictor llega a ser dominante, llevando a cambios
fisiopatologicos progresivos. Colectivamente, estos
cambios endoteliales exhiben caracteristicas proinfla-
matorias, prooxidantes, proliferativas, procoagulantes y
de adhesion vascular'® (Figura 6).

Los mecanismos por los cuales se pueden provocar
la lesion endotelial incluyen (Figura 7):

1. Lesion por radicales libres y enzimas proteoliticas.

2. TNF-alfa potencia la accion toxica de los leucocitos
polimorfonucleares.

3. Apoptosis.

4. Permeabilidad vascular.

1. Lesion por radicales libres 'y
enzimas proteoliticas

La reduccion de 6xido nitrico no siempre estara asocia-
da a un proceso benéfico de vasodilatacion. Cantidades
liberadas bajo la accién de la 6xido nitrico sintetasa in-
ducible (iINOS) pueden ser lesivas, pues su liberacion
es traida y al combinarse con el anion superoxido favo-
recen la produccion de peroxinitrito, que actia como un
poderoso oxidante (Figura 8).14

Sin embargo, dentro del rubro de la reanimacion
hidrica en pacientes criticamente enfermos, se ha de-
mostrado que la sobrecarga de sodio, misma que se

encuentra en soluciones cristaloides, reduce el grosor
del glicocalix, permitiendo que éste penetre en las cé-
lulas endoteliales, lo que resultaria en incremento de
la rigidez vascular y en disminucién de la liberacién de
oxido nitrico.'>16

2. El TNF-alfay las citocinas potencian la accién
toxica de los leucocitos polimorfonucleares

La lesion sobre el endotelio estimula la expresion de mo-
léculas de adhesion que interactdan con los polimorfo-
nucleares y las plaquetas, permitiendo infiltracion suben-
dotelial, asi como atrapamiento en la microvasculatura,
facilitando la vasoconstriccion, el edema endotelial y la
disminucion de la flexibilidad de la membrana celular.'*
Se sabe que la mayoria de las actividades del TNF-
alfa provoca disfuncion en las células endoteliales,
mediante la induccion de cambios morfoldgicos y fun-
cionales, que han sido catalogados como activador
endotelial. El TNF-alfa incrementa la permeabilidad del
endotelio y la adherencia de leucocitos a esta monoca-
pa a través de la induccién de moléculas de adhesion
celular como E-selectina, ICAM-1 y VCAM-1. Activa la
quimiotaxis de leucocitos de manera directa o a través
de la secrecion endotelial de quimiocinas como la IL-8
y la MCP-1, lo que favorece su migracion a los sitios de
lesion vascular. Por otra parte, el TNF-alfa influye en los
eventos inflamatorios vasculares al regular la secrecion
endotelial de IL-1 e IL-6 e inducir la actividad de la ci-
clooxigenasa y, por ende, la sintesis de prostaciclinas.'*

3. Apoptosis

El dafo a los tejidos durante un periodo de disminucion
de flujo (isquemia total o parcial) puede ser paradéji-

Factores
vasoconstrictores

ET1, All,
TxA2, PGH2

Factores
vasodilatadores

Disfuncion
endotelial

Figura 6: La disfuncion endotelial comprende una pérdida del balance entre
los factores vasodilatadores y vasoconstrictores derivados del endotelio,
donde el estado vasoconstrictor llega a ser dominante, llevando a cambios
fisiopatologicos progresivos.

NO = éxido nitrico. PG12 = prostaciclina. FHDE = factor hiperpolarizante dependiente
de endotelio. PC-C = péptido natruriético C. ET-1 = endotelina. All = angiotensina Il.
TxA2 = tromboxano A2. PGH2 = endoperéxido.
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Lesion endotelial

[

Apoptosis: Permeabilidad
isquemia/reperfusion i> vascular ¢

i

2. TNF-alfa y citoquinas
(IL-6, IL-8, IL-1, MCP-1)

1. Radicales
libres: ON

Figura 7: Los mecanismos por los cuales se pueden provocar la lesion
endotelial incluyen: lesion por radicales libres y enzimas proteoliticas. TNF-
alfa potencia la accion téxica de los leucocitos polimorfonucleares. Apopto-
sis. Permeabilidad vascular.

COX
LOX

NAD (P) H oxidasa

eNOS

OD

(0)

2
.’)&ntin}-.., onoo— Hoct
Oxidasa

Figura 8: El 6xido nitrico sintetasa al combinarse con especies reactivas de
oxigeno producen gran cantidad de especies oxidantes.
COX = ciclooxigenasa. LOX = lipooxigenasa. NAD = nicotinamida adenina dinucleo-
tido. SOD = superéxido dismutasa. HOCL = acido hipocloroso.

camente amplificado por la restauracion del flujo san-
guineo (reperfusion). Aunque la gravedad de los dafios
resultantes de la isquemia/reperfusion varia entre los
tejidos, es un componente comun de este proceso pa-
tolégico para todos los érganos en la disfuncién micro-
vascular. Las células endoteliales sufren un aumento
del estrés oxidativo, especialmente las vénulas postca-
pilares, generando adhesion leucocitaria y aumentando
la permeabilidad vascular. Los efectos colaterales de la
isquemia/reperfusion alteran de manera directa al glico-
calix endotelial y, por lo tanto, la funcién del mismo.**

4. Permeabilidad vascular

Al modificarse la estructura del glicocalix, conlleva el
contacto directo de las sustancias/moléculas con las
células endoteliales, lo cual conlleva una remodelacion
tisular y reclutamiento del sistema inmunoldgico. La N-
alfa-PGP (prolina-glicina-prolina acetilado en porcion N
terminal) es una matriquina que deriva de la colagena,
la cual es capaz de activar la via de la sefializacion rela-
cionadas con la permeabilidad vascular de manera se-

lectiva por un mecanismo independiente de citoquinas
proinflamatorias.'”

In vitro N-alfa-PGP aumenta la fosforilacion de la
VE-Cadherina y Rac 1 a través del receptor de quimio-
cinas CXCR2. VE-Cadherina es, como se ha mencio-
nado, la proteina estructural de las uniones intercelula-
res endoteliales; Rac1 es una proteina G monomeérica
que, fosforilada, contribuye a la remodelacion del ci-
toesqueleto, al emplear una linea de células endote-
liales se demostrd un incremento en la permeabilidad
vascular.’”

CONCLUSIONES

Si bien se conoce y se sabe mucho de la estructura
del sistema endotelial, tanto de su composicién ma-
croscopica, microscopica y molecular, asi como del
dafo endotelial y su génesis en cuanto a la formacion
de aterogénesis, aun falta conocer mucho sobre la le-
sion endotelial y la permeabilidad vascular; mas alla,
por lesion, por sépsis o aterogénesis, falta aln saber a
ciencia cierta como es que la reanimacion causa dafo a
nivel molecular para generar la permeabilidad vascular.
Sin embargo, en este escrito, con la informacién que se
tiene por el momento, se logré explicar que el uso de
soluciones cristaloides pueden generar dano a nivel del
glicocélix como primer paso y posterior lesion a nivel
molecular de las células endoteliales en cuanto a sus
uniones, para asi facilitar dicha permeabilidad vascular
y generar el edema.
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Schwannoma vestibular intra y extracraneal:

hallazgo postparo cardiorrespiratorio en
paciente con hipoacusia. Reporte de caso

Intra- and extra-cranial vestibular schwannoma: post-arrest finding cardiorespiratory in patient with hearing loss. Case report
Schwannoma vestibular intra e extracraniano: achado pos-parada cardiorrespiratoria em paciente com perda auditiva. Relato de caso

Raymundo Pérez Cruz,* Oscar Chavez Sanchez,* Irlanda Jiménez Téllez,* Victoria Amaya Pérez*

RESUMEN

El schwannoma es un tumor benigno, originado de las células de Schwann en el
componente vestibular del octavo par craneal en el oido interno y se caracteriza
por ser de lento crecimiento. ComUnmente se presenta entre las edades de 40 y
60 afos y la incidencia aumenta después de los 65 afios. El schwannoma vesti-
bular representa aproximadamente 8% de todos los tumores intracraneales con
una incidencia de 10.4 por millén por afio y representa 85% de los crecimientos
intracraneales que surgen en el &ngulo pontocerebeloso.

Palabras clave: schwannoma vestibular, bulbo raquideo, paro cardiorrespira-
torio, hipercapnia.

ABSTRACT

Schwannoma is a benign tumor, originating from Schwann cells in the vestibular
component of the eighth cranial nerve in the inner ear, it is slow growing.
Schwann cells form the myelin sheath of an axon and originate from neural
crest cells that migrate with neurites during nerve growth, supporting neuronal
function and regeneration. It commonly presents between the ages of 40 and 60
years and the incidence increases after the age of 65. Vestibular schwannoma
represents approximately 8% of all intracranial tumors with an incidence of 10.4
per million per year, also, it represents 85% of intracranial growths that arise in
the cerebellopontine angle.

Keywords: vestibular schwannoma, medulla oblongata, cardiopulmonary
arrest, hypercapnia.

RESUMO

Schwannoma é um tumor benigno, originario das células de Schwann
no componente vestibular do oitavo nervo craniano no ouvido interno e é
caracterizado por crescimento lento. Geralmente ocorre entre as idades de 40
e 60 anos e a incidéncia aumenta ap6s os 65 anos. O schwannoma vestibular
é responsavel por aproximadamente 8% de todos os tumores intracranianos,
com uma incidéncia de 10.4 por milhdo por ano e é responsavel por 85% dos
crescimentos intracranianos que surgem no angulo cerebelopontino.
Palavras-chave: schwannoma vestibular, medula oblonga, parada
cardiorrespiratéria, hipercapnia.

INTRODUCCION

El schwannoma es un tumor benigno del sistema ner-
vioso periférico, también es conocido como neurilemo-
ma o neurinoma.! Estos tumores surgen, como su nom-
bre lo dice, de las células de Schwann. Las células de
Schwann forman la vaina de mielina de un axén y se
originan a partir de las células de la cresta neural que
migran con las neuritas en crecimiento durante el desa-
rrollo del nervio, éstas apoyan la funcién y la regenera-
cion neuronal.? Representan la tercera causa tumoral
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craneal, seguido de los meningiomas y los adenomas
hipofisiarios, con los cuales hay que hacer diagnoéstico
diferencial. Ademas existen otras patologias que debe-
mos descartar antes de establecer el diagnéstico de un
schwannoma vestibular, como lo son el sindrome de
Hakim Adams, enfermedad de Méniére, vértigo posicio-
nal benigno y presbiacusia.’?

Los schwannomas vestibulares son tumores que sur-
gen del nervio vestibulococlear, en el angulo pontoce-
rebeloso.* Los sintomas de este tumor se deben a la
compresion de la rama acustica del VIl par craneal, el
nervio facial y el nervio trigémino.

Representan aproximadamente 8% de todos los tu-
mores intracraneales; 95% son esporadicos y usual-
mente unilaterales, el resto est4 asociado a sindromes
genéticos; pueden ser unilaterales o bilaterales, alre-
dedor de 4 a 6% estan asociados a neurofibromatosis
tipo 2.3°

La incidencia global de schwannomas vestibulares
es de aproximadamente 1 por 100,000 afios-persona en
los Estados Unidos.® La incidencia es mayor en Taiwan
(2.66 por 100,000 personas-afno) y los islefios del pacifi-
co asiatico (1.37 por 100,000 personas-afio) y menor en
hispanos (0.69 por 100,000 personas-afio) y afroameri-
canos (0.36 por 100,000 personas-afio).” Cabe recalcar
que los schwannomas son mas frecuentes en pacientes
con diagnéstico de neurofibromatosis tipo 2.

Aproximadamente 60% de los schwannomas benig-
nos son vestibulares; sin embargo, representan una
amenaza para las estructuras intracraneales debido al
efecto de masa que provocan.? Los sintomas mas co-
munes incluyen pérdida auditiva progresiva (neurosen-
sorial asimétrica) y tinnitus, otros pueden ser parestesia
facial en el lado ipsilateral del tumor, vértigo y dolor de
cabeza por hidrocefalia y compresién del tronco ence-
falico.810

La edad al diagnoéstico es de aproximadamente 50
afos. En el diagnéstico de schwannoma vestibular, ge-
neralmente se confirma la hipoacusia por audiometria.
El estudio de imagen de eleccidn es la resonancia mag-
nética, que puede detectar tumores tan pequefios como
de 1 a 2 mm de diametro.®

El schwannoma se distingue por su reticulina paren-
quimatosa abundante, siendo positiva para el colageno
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tipo IV. La tincién de colageno tipo IV suele ser fuerte
y difusa en estos tumores, visiblemente son mas oscu-
ros a comparacion de otros tumores en el diagnéstico
diferencial, ademas de ser positivos para las proteinas
Leu-7 y S100.%

Cabe recalcar que para realizar el diagnostico la
prueba preferida es la resonancia magnética contras-
tada con gadolinio, que nos permitira detectar tumores
de hasta 2 mm de diametro. Por otro lado, la tomogra-
fia axial computarizada de craneo simple o contrastada
solo detectara los tumores a partir de 1 cm de diametro.®

El tratamiento del schwannoma vestibular se enfoca
en preservar la calidad de vida y las funciones neuro-
l6gicas, particularmente de los nervios facial y vestibu-
lococlear.'? La eleccion del tratamiento depende de la
presentacion clinica, el tamafio del tumor y la experien-
cia del centro de tratamiento, puede ser observacion,
reseccion quirurgica, radioterapia fraccionada y radioci-
rugia (Gamma Knife).®

En tumores pequefios se recomienda la observacion
y se valora la radiocirugia, en tumores grandes es obli-
gatoria la descompresion quirdrgica, seguida de radio-
terapia fraccionada o radiocirugia.®

CASO CLINICO

Se presenta caso de vardn de 88 afios de edad, que
tiene como antecedentes hipoacusia de siete afios de
evolucion, disfagia, periodos de somnolencia y heumo-
patia en tratamiento desde hace cuatro afios, ademas
presenta debilidad en miembros pélvicos. Como an-
tecedentes personales patologicos refiere alergia a la
lidocaina, prostatectomia e hipertension arterial en tra-
tamiento con losartan. Ingresa a hospitalizacion debido
a cuadro neumonico de 15 dias de evolucién con tos
productiva, expectoracién purulenta, sindrome febril,
ataque al estado general con bajas de oxigeno (75%)
y taquipnea. Al segundo dia de hospitalizacién ocurre
paro cardiorrespiratorio presenciado.

La parada revierte tras reanimacion cardiopulmonar,
con una duracién estimada de anoxia total de 10 minu-

Tabla 1: Gasometrias arteriales, pre, trans
y postparo cardiorrespiratorio.

Paro cardiaco
Pre Trans Post
pH 7.38 713 7.37
pCO, (mmHg) 51.9 98.2 48.5
pO, (mmHg) 85.7 122 522
HCO, (mEg/L) 30.3 31.6 27.9
Lactato (mg/dL) 0.9 5.6 6.3
Glucosa (mg/dL) 113 61 193
Na (mEg/L) 139 154 153
K (mEg/L) 34 6.7 3.2

tos, se reporta asistolia; se administra adrenalina cada
3 minutos y manejo avanzado de la via aérea con canu-
la orotraqueal nUmero 7; se observan abundantes se-
creciones espesas por lo que se aspira, las maniobras
contindan por 10 minutos con retorno de la circulacion
espontanea y gasometria arterial con acidosis respira-
toria grave pH 7.1, pCO, 98 mmHg, glucosa 61 mg/dL
(Tabla 1), por lo que se administra solucion glucosada
al 50% y se inicia norepinefrina.

A la exploracion fisica en el primer dia en la Unidad
de Cuidados Intensivos, se encuentra inconsciente, ac-
titud pasiva, sin apertura ocular, pupilas con anisocoria,
pupila derecha arrefléctica e izquierda con hiporreflexia,
narinas con presencia de sonda nasogastrica, mucosa
oral hidratada con canula endotraqueal; cuello cilindri-
co con presencia de catéter venoso central de lado de-
recho, se palpa pulso carotideo sin adenopatias; térax
con movimientos de amplexién y amplexacién acorde
con la ventilacibn mecanica, campos pulmonares hi-
poaereados con estertores y sibilancias bibasales;
ruidos cardiacos ritmicos de buen tono e intensidad;
abdomen plano con peristalsis disminuida, a la palpa-
cion blando y depresible sin visceromegalias; genitales
acordes a edad y sexo con colocacion de sonda Foley;
extremidades superiores e inferiores hipotérmicas e hi-
potroficas, con llenado capilar de cuatro segundos, sin
edema, fuerza no valorable. Reflejos osteomusculares,
tricipital ++, bicipital ++, estilorradial ++, patelar +, aqui-
leo plantar +, Babinski negativo.

Se realiza resonancia magnética de craneo debi-
do a la sintomatologia antes mencionada; reporta un
schwannoma de localizacion intra y extracraneal (Figu-
rasly 2).

Después de 15 dias de estancia hospitalaria, el pa-
ciente es intervenido quirargicamente. Se realiza una
craneotomia y reseccion de tumor cerebral de fosa pos-
terior. Durante el procedimiento quirirgico se encuentra
que el tumor esta adherido a bulbo y nervio vestibular,
por lo que se decide la reseccion parcial subtotal del
tumor para descompresion. Se realiza biopsia transope-
ratoria, la cual da un reporte definitivo de schwannoma.

Posteriormente, el paciente permanece cuatro dias
mas en la Unidad de Cuidados Intensivos, con intuba-
cion orotraqueal, soporte hemodinamico con aminas.
Se valora el retiro del apoyo ventilatorio y vasopresores.

DISCUSION

Los schwannomas son tumores benignos encapsulados
de lento crecimiento y se caracterizan por dar sintomas
de efecto de masa. Provienen de la zona de transfor-
macioén entre la mielina central y la periférica, también
llamada zona de Obersteiner-Redlich.*?

El estudio de eleccion para diagnosticar los schwan-
nomas es la resonancia magnética, siendo la prueba de
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Figura 1:

Se observa masa que hace
compresion a bulbo raquideo
en un corte sagital.

mayor definicion. En este caso, encontramos afectado
el bulbo raquideo que contiene estructuras como el cen-
tro cardiorrespiratorio, los nervios glosofaringeo y vesti-
bulococlear y el centro de deglucién; el efecto de masa
explica los sintomas de hipoacusia sensorial ipsilateral
y disfagia por la abolicion del reflejo de deglucion. Otra
estructura afectada es el centro cardiorrespiratorio, que
al estar siendo comprimido resulta en un estado de aci-
dosis respiratoria cronica.

El tratamiento del caso reportado fue Unicamente
reseccion parcial de la masa para descompresion del
bulbo raquideo y disminuir la hipercapnia cronica del
paciente, la cual produjo a una acidosis espiratoria cro-
nica y dio lugar al paro cardiorrespiratorio.

La acidosis respiratoria es un trastorno acido-base
que se caracteriza por la presencia de un pH arterial
disminuido, se clasifica en aguda si el pH es < 7.35
y cronica cuando va de 7.35 a 7.39; también hay un
aumento de la presion arterial de di6xido de carbono
(pCO,) de méas de 45 mmHg con una respuesta secun-
daria o compensadora manifestada por un incremento
variable de la concentracion de bicarbonato (HCO,").*

El estimulo ventilatorio producido por el dioxido de
carbono (CO,) se origina principalmente al ser detec-
tado el aumento de la pCO, en los quimiorreceptores
centrales a través del aumento de la concentracion de
iones hidrégeno (H*) en el liquido cefalorraquideo, que
envian sefales aferentes al grupo de neuronas dorsa-
les en el centro respiratorio a nivel del bulbo raquideo,
lo que produce la contraccion de los musculos de la
inspiracion los cuales son el diafragma y los musculos
intercostales externos.'® Al ser la ventilacion alveolar el
modo de eliminacion de CO, corporal, cualquier altera-
cidn ya sea a nivel central, musculoesquelético o de via
aérea superior, generara hipercapnia, lo que conllevara
a acidosis respiratoria.

En este caso, la primera causa de la alteracion en la
eliminacion de CO, es a nivel central por el efecto de

2 .
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Figura 2: Masa intra y extracraneal en un corte coronal, con compresion a
bulbo raquideo.

masa hacia el bulbo raquideo, posteriormente ocurre
obstruccion por secciones de via aérea superior a cau-
sa de la abolicion del reflejo de deglucion.

La hipercapnia se acompafia de hipoxemia; esto
porque en la ecuaciéon de gas alveolar y bajo la ley de
Dalton «La presion de una mezcla de gases es igual
a la suma de las presiones parciales de todos los ga-
ses presentes», la hipercapnia disminuye la presion
alveolar de oxigeno y también, la presion parcial de
oxigeno.*® En algunos casos, la compresion del tronco
enceféalico puede dar lugar a una obstruccion de flujo
del liquido cefalorraquideo, ocasionando un aumento
de la presion intracraneana (PIC), siendo perjudicial
para el paciente.®

En pacientes de edad avanzada y en casos de hipoa-
cusia se debera explorar mas alla que la region auditi-
va, ya que, como se mostré en el caso clinico, la causa
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de hipoacusia era una masa que comprimia estructu-
ras adyacentes. Por lo tanto, no dejaremos de lado la
exploracion de pruebas de audicién en las ramas de
otorrinolaringologia ni tampoco las pruebas de imagen
y exploracion fisica en la rama neurolégica, ya que los
diagnosticos pueden integrarse y culminar en un bene-
ficio para el paciente.

CONCLUSIONES

Es de vital importancia realizar una historia clinica de-
tallada para un diagndéstico certero en el paciente y
un tratamiento eficiente, también se debe destacar la
importancia de la monitorizacién de signos vitales y la
toma de gasometrias en pacientes graves o con proble-
mas neumonicos, para descartar hipercapnia vy, si hay
presencia de ésta, podremos evitar la consecuencia de
un paro cardiorrespiratorio. Ademas, no debemos dejar
de lado la busqueda de masas neuronales en cuadros
clinicos poco frecuentes en los que no es facil correla-
cionar la sintomatologia.

Es importante recalcar que, en este tipo de patolo-
gias y el antecedente de enfermedad respiratoria re-
currente, tenemos que descartar la presencia de una
lesion en el tronco encefalico.

Las estructuras involucradas neurolégicamente en el
paciente, llevan a un cuadro clinico confuso, ya que la
masa tiene una localizacién intra y extracraneal, algo
poco frecuente en los schwannomas.
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ST-segment elevation myocardial infarction in a patient with SARS-CoV-2 (COVID-19) disease

Infarto do miocardio com elevagao do segmento ST em paciente com doenca SARS-CoV-2 (COVID-19)
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RESUMEN

Objetivo: describir la presencia de infarto de miocardio en un paciente con
enfermedad por SARS-CoV-2.

Presentacidén del caso: masculino de 72 afios con enfermedad por COVID-19,
quien fue ingresado en la unidad de cuidados intensivos en abril de 2020, se le
realiz6 terapia de fibrindlisis con tenecteplasa, complicandose con agudizacion
de su enfermedad renal cronica que amerit6 terapia de soporte renal con didlisis
peritoneal. Tuvo mejoria clinica de la funcién cardiaca, de la funcion renal y
respiratoria, se egresoé a la consulta externa.

Conclusiones: el presente caso ilustra claramente el modo en el que la pan-
demia de COVID-19 puede influir en la asistencia de un IAMCEST y sus resul-
tados. Afortunadamente, a pesar de que sélo se ofrecio6 fibrindlisis, el paciente
tuvo evolucién satisfactoria. No obstante, se deben establecer protocolos para
manejo de pacientes con IAMCEST positivos a COVID-19 en busca de dismi-
nuir los tiempos para inicio del tratamiento.

Palabras clave: infarto agudo al miocardio, intervencion coronaria percutanea
primaria, SARS-CoV-2, COVID-19.

ABSTRACT

Objective: describe the presence of myocardial infarction in a patient with
SARS-CoV-2 disease.

Presentation of case: case report of a 72-year-old male with COVID-19
disease, who was admitted to the intensive care unit in April 2020 undergoing
fibrinolysis therapy with tecnecteplase, complicating his chronic kidney disease
exacerbation that required renal support therapy with peritoneal dialysis.
With clinical improvement in cardiac function, renal and respiratory function,
discharging to the outpatient clinic.

Conclusions: this case clearly illustrates how the COVID-19 pandemic can
influence STEMI care and outcomes. Fortunately, even though only fibrinolysis
was offered, the patient had a satisfactory evolution. However, protocols should
be established for the management of patients with COVID-19 positive STEMI
in order to reduce the times to start treatment.

Keywords: acute myocardial infarction, primary percutaneous coronary
intervention, SARS-CoV-2, COVID-19.

RESUMO

Objetivo: descrever a presenca de infarto do miocardio em paciente com
doenca SARS-CoV2.

Desenho e participante: relato de caso de um homem de 72 anos com
doenca COVID-19, internado na unidade de terapia intensiva em abril de 2020,
submetido a terapia de fibrindlise com Tenecteplase, complicada por uma
exacerbacéo de sua doenca renal cronica que necessitou de terapia de suporte
renal com didlise peritoneal. Com melhora clinica da funcéo cardiaca, renal e
respiratoria, alta para ambulatério.

Conclusdes: este caso ilustra claramente como a pandemia de COVID-19
pode influenciar os cuidados do IAMCEST e os resultados.

Felizmente, embora apenas a fibrindlise tenha sido oferecida; o paciente teve
evolugdo satisfatéria, entretanto, protocolos devem ser estabelecidos para o
manejo dos pacientes com IAMCEST positivo para COVID -19 a fim de reduzir
0 tempo para inicio do tratamento.

Palavras-chave: infarto agudo do miocardio, intervengdo corondria percutanea
primaria (ICP), SARS-COV-2, COVID-19.
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INTRODUCCION

A principios de diciembre de 2019, los primeros casos
de enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19), ori-
ginarios de Wuhan, China, capital de la provincia de
Hubei, provoco una rapida propagacion en todo el mun-
do, donde la Organizacion Mundial de la Salud (OMS)
la declar6 como una enfermedad de emergencia de sa-
lud publica y preocupacion internacional.*® El patégeno
se identific6 como un nuevo beta-coronavirus de ARN
envuelto y se denominé sindrome respiratorio agudo
severo coronavirus de tipo 2 (SARS-CoV-2). El curso
clinico de la infeccion por SARS-CoV-2 se caracteri-
za principalmente por sintomas del tracto respiratorio
como fiebre, tos, faringodinia, fatiga y complicaciones
relacionadas con la neumonia y el sindrome de dificul-
tad respiratoria aguda,”? ademas existe una variedad de
posibles manifestaciones cardiovasculares graves, par-
ticularmente en pacientes con condiciones preexisten-
tes. De hecho, los sujetos con enfermedades cardiovas-
culares sufren peores resultados y un mayor riesgo de
mortalidad. Ademas, podria tener un impacto indirecto
en la prestacion de atencion cardiovascular (tanto en
pacientes con y sin COVID-19) reduciendo la eficiencia
de las vias existentes (por ejemplo, intervencion coro-
naria percutanea primaria [PCI]).*

Para los pacientes con enfermedad cardiovascular,
hipertension arterial, enfermedad coronaria y la mio-
cardiopatia junto con la enfermedad viral puede dafar
aun mas las células del miocardio a través de varios
mecanismos que incluyen dafio directo por el virus,
respuesta inflamatoria sistémica, placa coronaria des-
estabilizada e hipoxia agravada; asimismo, tienen mas
probabilidad de sufrir una lesion miocéardica después
de la infeccion por COVID-19, asi como un mayor ries-
go de muerte.®

El presente informe describe un caso de afectacion
cardiaca en un paciente afectado por COVID-19.

PRESENTACION DEL CASO
Masculino de 72 anos de edad con factores de ries-

go cardiovascular: tabaquismo, hipertensién arterial
sistémica y enfermedad renal cronica sin tratamien-
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to sustitutivo de la funcion renal. Se presenta en el
servicio de urgencias con presencia de dolor toracico
de cuatro horas de evolucion, de tipo punzante, de
intensidad 8/10 en la escala analoga del dolor, sin
irradiaciones, sin exacerbaciones, después de una
hora el acmé de dolor incrementa de intensidad, con
irradiacion hacia brazo derecho, ademas de disnea y
diaforesis.

Al ingreso al departamento de urgencias, el examen
fisico revel6 presion arterial de 170/120 mmHg, fre-
cuencia cardiaca de 94 latidos por minuto, frecuencia
respiratoria de 22 respiraciones por minuto, saturaciéon
de oxigeno del 88% a aire ambiente y temperatura cor-
poral de 36.6 °C, consciente, orientado, con adecua-
da coloracién e hidratacion de mucosas y tegumentos,
térax con ruidos cardiacos ritmicos, S4 constante, sin
soplos, murmullo vesicular disminuido en ambos hemi-
torax, con estertores crepitantes bilaterales en bases de
predominio derecho, abdomen sin datos de abdomen
agudo. Se realiza fibrin6lisis con tenecteplasa posterior
al control de crisis hipertensiva.

Los analisis de sangre revelaron: leucocitos 6.61 x
103, neutrofilos 5.05 x 108 (76.30%), linfocitos 0.92 x
10° (13.90%), hemoglobina 13.70 g/dL, hematocrito
39%, plaquetas 521 x 103, glucosa 105 mg/dL, BUN
43.6 mg/dL, urea 93.3 mg/dL, creatinina 4.74 mg/dL,

TGP 52 UI/L, TGO 89 Ul/L, DHL 784 Ul/L, CK-MB >
80.00 ng/mL, MYO > 500 ng/mL, TNI 20.8 ng/mL, di-
mero D 4.09 pg/mL, ferretina 1,817.10 ng/mL, procal-
citonina 0.48 (Tabla 1). Un electrocardiograma de 12
derivaciones mostr6 elevacion del segmento ST en DI,
DIll, aVF de 1.5 mm (Figura 1A). Los hallazgos en la
radiografia de térax se encontraron con mdltiples infil-
trados bilaterales diseminados (Figura 1B). Tomografia
simple de térax mostré parénquima pulmonar con pa-
trébn dominante en vidrio despulido de distribucion peri-
férica bilateral con predominio en hemitérax izquierdo,
asociado a engrosamiento septal inter e intralobulillar
conformando un «patrébn en empedrado», dilatacion
vascular y bronquiectasias por tracciéon (Figura 2). Se
realizd6 PCR para SARS-CoV-2 por los hallazgos radio-
I6gicos y tomograficos.

El paciente ingresé a unidad de cuidados intensi-
vos con diagnoéstico de sindrome coronario agudo con
elevacion del segmento ST inferolateral, en manejo
con fibrindlisis con tenecteplasa sin criterios de re-
perfusién, emergencia hipertensiva en tratamiento y
neumonia atipica por COVID-19 (confirmada por PCR
para deteccion de coronavirus). Durante los primero
dias de su hospitalizacion en el Servicio de Terapia
Intensiva, el paciente se encontr6é con mejoria de ci-
fras tensionales, por lo que se fue disminuyendo la in-

Tabla 1: Resultados de laboratorio clinico.

Resultado
Parametros Ingreso Dia 1 Dia2 Dia3 Dia 4 Dia 5 Dia 6 Dia7
Leucocitos 6.61 6.68 8.68 7.99 7.69 5.13
Neutrofilos 5.05 483 6.42 6.05 5.62 353
Neutréfilos (%) 76.30 70.80 73.90 75.70 73.10 68.80
Linfocitos 0.92 1.06 1.25 1.05 1.10 0.89
Linfocitos (%) 13.90 15.50 14.40 13.10 14.30 17.30
Hemoglobina (g/dL) 13.70 12.10 11.70 11.10 11.30 11.80
Hematocrito (%) 39 35.70 34 33.10 34 33.30
Plaquetas 521 500 497 522 542 505
Glucosa (mg/dL) 105 99 87 80 88
Nitrégeno ureico (mg/dL) 43.60 44 48.30 62.10 71.80 84 88.10 63.30
Urea (mg/dL) 93.30 94.20 103.40 132.90 11.20 179.80 188.50 135.50
Creatinina (mg/dL) 474 4.89 5.88 6.85 7.88 8.85 9.30 7.69
TGO (UIL) 89 50
TGP (UIL) 52
Deshidrogenasa (UI/L) 784 1,214 960 828
Sodio (mEg/L) 130 132 132 132 132 132 131 137
Potasio (mEg/L) 4.60 4.30 470 5.20 5.20 5.30 5.30 3.90
Cloro (mEgq/L) 104 106 105 106 105 104 103 104
Creatinfosfocinasa (UI/L) 503 360 133 91
Creatinfosfocinasa - fraccion MB (UI/L) 91 56 26 19
Ferritina (ng/mL) 1,817.10
Dimero D (ug/mL) 4,09 1.79
Procalcitonina 0.48
CK-MB (ng/mL) > 80.00 > 80.00
MYO (ng/ml) > 500 > 500
TNI (ng/ml) 20.80 > 30

TGO = aspartato aminotransferasa (transaminasa glutamicooxalacética). TGP = alanino aminotransferasa (transaminasa glutamicopiravica). CK-MB = isoenzima MB de la

creatina cinasa. MYO = mioglobina. TNI = troponina.
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Figura 1:

Hallazgos electrocardiograficos y

radiograficos de torax.
A) Electrocardiograma. Elevacion del :"---:'. SN .
segmento ST en cara inferior (DI, DIlI | & '
y aVF). Pérdida de vectores en V5 y
V6. Extrasistoles ventriculares aislada.
B) Radiografia de torax. Multiples
infiltrados bilaterales diseminados.

fusion de nitroprusiato hasta llegar a cifras adecuadas
de tension arterial, sin requerimiento de intubacién
ni apoyo aminérgico, con biomarcadores de necro-
sis miocardica en reduccion hacia la normalidad; sin
embargo, durante su estancia, se encontr6 con incre-
mento en azoados y deterioro progresivo de la funcion
renal desde su ingreso, catalogandose como agudiza-
cion de su enfermedad renal crénica, por lo que se so-
licitd valoracion integral al servicio de nefrologia para
valoracién de terapia sustitutiva de la funcion renal
con dialisis peritoneal, con evolucién favorable tanto a
nivel pulmonar, cardioldgico y renal (con retiro de ca-
téter de dialisis durante su internamiento), egresando
al paciente clinicamente estable con mejoria dando
seguimiento en la consulta externa de neumologia,
nefrologia y cardiologia.

Figura 2:

Tomografia de térax.

Parénquima pulmonar con patrén
dominante en vidrio despulido de
distribucion periférica bilateral con
predominio en hemitérax izquierdo,
asociado a engrosamiento septal inter
e intralobulillar conformando un «patron
en empedrado», dilatacion vascular

y bronquiectasias por traccion.
CO-RADS 5: muy alto con afectacion
moderada (6-15 puntos).

Patrén dominante: empedrado
(progresion de la enfermedad).

DISCUSION

La enfermedad por COVID-19 ha provocado una mor-
bilidad y mortalidad que puede afectar predominante-
mente al sistema respiratorio, siendo la neumonia y
el sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA)
las manifestaciones predominantes vy, finalmente, la
muerte en muchos pacientes. Sin embargo, informes
recientes han destacado la afeccion en el sistema car-
diovascular.®

Esta pandemia podria tener también efectos nocivos
colaterales sobre el pronostico de varias enfermedades,
como el ictus, el IAMCEST, la tromboembolia pulmonar
y otras enfermedades cuyo tratamiento depende del
tiempo. Ademas, el riesgo de un dafio directo infligido
por COVID-19 en el sistema cardiovascular, el estrés
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psicolégico de los pacientes y la hipoxia miocardica in-
ducida por la infeccién son factores que pueden contri-
buir a producir una exacerbacion de las enfermedades
cardiovasculares.

Nuestros principales hallazgos son que la afectacion
cardiaca puede ocurrir con el COVID-19, incluso sin sig-
nos del tracto respiratorio y sintomas de infeccion.

Después de los primeros casos que describen casos
de neumonia de origen desconocido en Wuhan, Chi-
na, el SARS-CoV-2 se extendié rapidamente por todo
el mundo con desafios criticos para la salud publica, ha
habido un reconocimiento creciente de que las perso-
nas con riesgo cardiovascular pueden verse afectadas
de manera desproporcionada. Varios estudios de se-
ries de casos han sefialado arritmias cardiacas, sindro-
mes coronarios agudos, cardiomiopatia y paro cardiaco
como eventos terminales en pacientes con COVID-19,
lo que sugiere que las infecciones respiratorias agudas
pueden provocar la activacion de las vias de coagula-
cion, los efectos proinflamatorios y la disfuncién de las
células endoteliales.

Las presentaciones clinicas son generalmente aso-
ciadas con una rapida replicacion viral, infiltracién de
células inflamatorias y liberacion exagerada de citoci-
nas (sindrome de liberacién de citocinas), lo que lleva
a dafio multiorganico, incluido un sindrome de dificultad
respiratoria aguda (SDRA). Los pacientes tienen niveles
séricos mas altos de factor estimulante de colonias de
granulocitos, factor estimulante de colonias de macréfa-
gos, inducible por interferdn proteinas quimioatrayente
de monocitos, macréfago de proteina inflamatoria-1A
y factor de necrosis tumoral (TNF), lo que sugiere que
la «intensidad» de la «tormenta de citoquinas» modula
la gravedad de la enfermedad. Curiosamente, se han
reportado niveles dramaticamente incrementados de
interleucina 6 (IL-6) en plasma. La lesidon miocardica
puede estar relacionada con estrés, la cardiomiopatia
o disfuncion miocardica relacionada con citoquinas, ob-
servandose hemofagociticos secundarios, liberacion de
linfohistiocitosis y sindrome de activacion de macrofa-
gos. Estas caracteristicas Unicas de la fisiopatologia de
COVID-19 podrian abrir una puerta para el tratamiento
de formas graves de esta infeccion por medio de la mo-
dulacion de la respuesta inmune.

En pacientes con enfermedad cardiovascular se
ha demostrado que SARS-CoV-2, el agente causal
de COVID-19, se establece en el huésped mediante
el uso de la enzima convertidora de angiotensina 2
(ACEZ2) como su receptor celular. ACE2 es una mono-
carboxipeptidasa unida a la membrana que se encuen-
tra ubicuamente en humanos y se expresa predomi-
nantemente en células alveolares (tipo Il) de corazon,
intestino, rifidn y pulmoén. La entrada de SARS-CoV-2
en células humanas es facilitada por interaccion de un
dominio de union al receptor en su ectodominio de gli-

coproteina de pico viral con el receptor ACE2. ACE2
es contrarreguladora de la actividad de angiotensina Il
generada a través de ACE1 y protege contra la activa-
cion perjudicial del sistema renina-angiotensina-aldos-
terona. La angiotensina Il es catalizada por ACE2 a
angiotensina-1-7, que ejerce efectos vasodilatadores,
antiinflamatorios, antifibréticos y antimicrobianos. Se
ha sugerido que los inhibidores de la ECA y los blo-
queadores de los receptores de angiotensina (BRA)
pueden aumentar la expresion de ACE2, por lo tanto,
puede conferir una predisposicion a infecciones mas
graves y resultados adversos durante COVID-19.78
Otros han sugerido que los inhibidores de ACE pueden
contrarrestar los efectos antiinflamatorios de ACE2.
Sin embargo, los estudios in vitro no han mostrado ac-
tividad inhibitoria directa de los inhibidores de la ECA
contra la funciéon de la ECA2.7

El infarto agudo de miocardio con elevacion del
segmento ST (IAMEST) es una enfermedad de alta
mortalidad y morbilidad, y la intervencién coronaria
percutanea primaria (PCI) es la terapia tipica recomen-
dada.? Es importante enfatizar que en la mayoria de
los pacientes que necesitan la atencion cardiovascu-
lar y los pacientes que se encuentren estables, dentro
de la ventana de tiempo de reperfusién y sin contra-
indicacion para la trombodlisis, se les realizara terapia
de fibrindlisis. Después de una trombdlisis exitosa, el
tratamiento continda en la unidad de cuidados intensi-
vos, después de que el paciente se haya recuperado
de la neumonia por COVID-19 y la prueba de acido
nucleico sea dos veces negativa, debe considerarse
la ICP electiva. Para los pacientes dentro del periodo
de tiempo de reperfusion con contraindicaciones para
la trombdlisis o el fracaso de la trombdlisis, se deben
evaluar exhaustivamente los riesgos de PCI y control
de infecciones.®

CONCLUSIONES

Durante la pandemia lo que ha prevalecido es el retraso
en la asistencia en un IAMCEST, lo que influye en las
complicaciones y el pronéstico del paciente. Como prin-
cipales factores para el retraso son el temor por parte
del paciente o del personal de salud de adquirir la infec-
cion por SARS-CoV-2 y el tiempo necesario para la ins-
tauracion de las medidas de proteccion y bioseguridad
del equipo de cardiologia intervencionista.

El presente caso ilustra claramente el modo en el
que la pandemia de COVID-19 puede influir en la asis-
tencia de un IAMCEST y sus resultados.

Afortunadamente a pesar de que solo se ofrecio fi-
brindlisis, el paciente tuvo evolucion satisfactoria. No
obstante, se deben establecer protocolos para manejo
de pacientes con IAMCEST positivos a COVID-19 que
los beneficie y mejore su pronostico.
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Wellens syndrome, some notes to keep in mind
Sindrome de Wellens, algumas notas para nao esquecer

Armando Ponce Villanueva,* Martin de Jesus Sanchez Zuhiga*

RESUMEN

Se presenta la imagen electrocardiogréafica de sindrome de Wellens tipo 1 (A)
en un paciente de 77 afios. Con este caso clinico se ilustra uno de los patrones
poco frecuentes de dicho sindrome.

Palabras clave: sindrome de Wellens, sindrome coronario agudo, patrén elec-
trocardiografico.

ABSTRACT

An electrocardiographic image of Wellens syndrome type 1 (A) in a 77-year-old
patient is presented. This clinical case illustrates one of the rare patterns of this
syndrome.

Keywords: Wellens syndrome, acute coronary syndrome, electrocardiographic
pattern.

RESUMO

A imagem eletrocardiogréafica da sindrome de Wellens tipo 1 (A) é apresentada
em paciente de 77 anos. Este caso clinico ilustra um dos raros padrées da
referida sindrome.

Palavras-chave: sindrome de Wellens, sindrome coronariana aguda, padrdo
eletrocardiogréfico.

INTRODUCCION

En 1982, Wellens y colaboradores describieron las ca-
racteristicas electrocardiogréficas de la inscripcion de la
onda T en derivaciones precordiales, que se asocian a
estenosis critica de la arteria coronaria descendente an-
terior izquierda, posteriormente conocido como sindrome
de Wellens. Identificar este patron electrocardiografico
es trascendente, ya que hasta 75% de estos pacientes
culminaron en infarto miocardico de la pared anterior.

CASO CLINICO

Masculino de 77 anos, hipertenso, con hiperuricemia e
indice tabaquico elevado. Padecimiento de cinco meses
caracterizado por dolor precordial intermitente asociado
al esfuerzo, disnea y disminucion de clase funcional.
Ingresa al Servicio de Urgencias con dolor precordial
persistente e inespecifico, asi como disnea. Constantes
corporales normales y SpO, a 97%. Perfil de biomarca-
dores cardiacos con Tnl en 68.60 pg/mL (troponina 1),
mioglobina en 38.10 ng/mL, CPK en 75 UI/L (creatinfos-
focinasa total), CPK MB en 47 UI/L (creatinfosfocinasa
fraccién miocéardica). La imagen de electrocardiografia
se muestra en la Figura 1.
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Tras valoracién de cardiologia, se decidi6 ingreso a
unidad coronaria, se realiz6 curva de Tnl (Tabla 1), por
lo que se catalog6é como infarto agudo de miocardio sin
elevacion del segmento ST de alto riesgo; seis horas
después se realiz6 cateterismo cardiaco izquierdo, que
mostrd arteria descendente anterior Gensini tipo 3 con
lesion critica en segmento proximal y medio con patrén
en bifurcacion 1-1-1 de Medina con primera diagonal;
arteria circunfleja no dominante sin lesiones angiografi-
cas significativas con flujo TIMI 3, descendente posterior
con lesion proximal de 60% con patrén en bifurcacion
0-0-1 de Medina. Se realiz6 angioplastia, colocando de
segmento distal a proximal stents.

DISCUSION

En 1982, Wellens y colaboradores describieron las
caracteristicas electrocardiograficas de la onda T en
derivaciones precordiales que se asocian a estenosis
critica de la arteria coronaria descendente anterior iz-
quierda. Hasta 75% de estos pacientes culminaron en
infarto de la pared anterior de miocardio, por lo que se
recomienda realizar el cateterismo diagndstico tempra-
no y angioplastia o bypass.*

Se describen dos variantes: la primera (tipo A) con-
siste en ondas T bifasicas en derivaciones V2 y V3,
representando 24% de los casos; la segunda (tipo B)
consiste en ondas T invertidas, simétricas y profundas
en derivaciones V2 y V3, frecuente en V1 y V4 y oca-
sionalmente en V5 y V6. Los criterios diagnosticos son:
antecedente de dolor precordial, elevacion ligera de bio-
marcadores cardiacos o sin elevacion, ausencia de on-
das Q patologicas, ligera o nula elevacion del segmento
ST, ausencia de pérdida de ondas R."2

Segun la cuarta definicion universal de infarto de
miocardio, la ausencia de la elevacion del ST en deriva-
ciones precordiales y la inversion de ondas T simétricas
y profundas (> 2 mm) deben ser considerados signos
tempranos que preceden la elevacion del segmento
ST, por lo que previamente el sindrome se consideraba
como un equivalente de infarto agudo de miocardio con
elevacion del segmento ST. Su prevalencia se estima
alrededor de 10-15% de los casos de sindrome coro-
nario agudo.®

La presentacion clinica no es especifica; de manera
mas frecuente se presenta con angina, dolor precor-
dial u opresion, mientras que sintomas atipicos se pre-
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Figura 1: Electrocardiograma del caso clinico, nétese las ondas T bifésicas en V2-3, caracteristicas del sindrome de Wellens tipo 1 (A).

Tabla 1: Evolucién de los biomarcadores cardiacos.

Tiempo en horas

Biomarcador Ingreso 12 18 24 36 48
Troponina | (valor ref.: 28.90-39.20 pg/mL) 68.40 107.20 120.40 1,042.60 2,957.80 1,449.20
Mioglobina (valor ref.: 0-154.90 ng/mL) 38.10 42.10 52.50 163.20 71.10

CPK (valor ref.: 0-171 UI/L) 75 68 167

CPK MB (valor de ref.: 0-24 UI/L) 47 15 30

Nétese como al ingreso los biomarcadores se encontraban en rangos normales.
Las primeras 12 horas son antes de coronariografia.

CPK = creatinfosfocinasa en sangre. CPK MB = creatinfosfocinasa isoenzima miocardica.

sentan con mas frecuencia en poblaciones especiales
(diabéticos, adultos mayores, etcétera). El patron elec-
trocardiogréfico de Wellens tiene una alta especificidad
para oclusion de la arteria coronaria izquierda, el patrén
tipo A tiene 99% vy el tipo B de 97%. La elevacion de
biomarcadores cardiacos ocurre en alrededor de 12%,
siendo estos niveles menores al doble del limite supe-
rior normal (n6tese el patrén de evolucion de los bio-
marcadores en el caso clinico, que es representativo).
Se sugiere el intervencionismo percutaneo coronario
como tratamiento en estos casos; sin embargo, debido
a que los hallazgos electrocardiograficos suelen pre-
sentarse en pacientes asintomaticos es poco probable
que se realice.*®

Prevalentemente afecta la arteria descendente ante-
rior, también pueden verse afectadas la arteria circun-
fleja y descendente posterior e inclusive tratarse de una

enfermedad multivaso. Se desconoce el mecanismo de
lesion en el sindrome de Wellens; la inversion de las on-
das T aparece horas o dias después que el dolor de la
isquemia desaparece; durante el dolor, las ondas T se
encuentran elevadas junto con la elevacién o descenso
del segmento ST; los cambios en las ondas T se sos-
pecha que sea un signo de reperfusion en una arteria
coronaria con alto riesgo de reoclusion. En general, los
cambios en ondas T ocurren durante los periodos libres
de dolor, habitualmente, por lo que en ocasiones no se
detectan en un electrocardiograma.’?

CONCLUSIONES
Si bien el patrén de Wellens es poco frecuente, tiene

alta especificidad para traducir lesion isquémica u oclu-
siva, con alto riesgo de progresion a eventos adversos
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cardiovasculares graves, por lo que su reconocimien-
to es indispensable para tratamiento oportuno. Con
este caso clinico se ilustra uno de los patrones poco
frecuentes en dicho sindrome, en esta ocasion, debido
a que el paciente presentaba eventos recurrentes de
angina y la sospecha de sindrome coronario agudo, se
realizé intervencionismo percutaneo temprano, que es
una medida de tratamiento que disminuye el riesgo de
complicaciones. A medida que se conozca de mayor
manera la fisiopatologia y pronostico en este tipo de
casos, podran realizarse estrategias estandarizadas de
tratamiento, aun en pacientes asintomaticos, sobre todo
por el reconocimiento temprano de este tipo de patro-
nes electrocardiograficos.
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cias. Efectie los resimenes en espariol e inglés. Escriba al final del
resumen las palabras clave (tres a diez).

Texto

Inicie el texto a partir de la sexta hoja con la introduccion. Comien-
ce cada seccion subsecuente con una hoja nueva. Describa las
guias éticas seguidas para los estudios realizados en humanos y
animales. Cite la aprobacion de los comités institucionales de in-
vestigacion y ética. Identifique con precision todos los farmacos y
substancias quimicas utilizadas, incluyendo nombres genéricos,
posologias y vias de administracion. No dé nombres de pacientes,
ni iniciales, ni numero de expediente del hospital. Identifique los mé-
todos, equipo (nombre de fabricante) y procedimientos. Proporcione
referencias bibliograficas de los métodos establecidos. Describa en
detalle los métodos nuevos o que han sido modificados substancial-
mente. Describa los procedimientos estadisticos empleados. Pre-
sente los resultados en secuencia légica; las tablas de ilustraciones
deben concordar con el texto. Al efectuar la discusion, enfatice los
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aspectos nuevos y relevantes del estudio y las conclusiones que se
deriven del mismo. Se recomienda no hacer uso excesivo de abre-
viaturas para no dificultar la lectura y comprensioén del trabajo. La
extension maxima del trabajo debe oscilar entre las 10 y 12 hojas y
las figuras/tablas y/o cuadros deberan ser un maximo de 6.

COMPONENTES DEL ESCRITO MEDICO
REPORTE DE CASOS CLINICOS

El reporte de casos en Medicina Critica esta pensado para des-
cribir aspectos inusuales de casos complejos, o bien, patologias
poco frecuentes; de igual forma, se podran aceptar descripcio-
nes de nuevas entidades, mecanismos fisiopatoldgicos distintos
o presentaciones tempranas o avanzadas de diversos estados
patoldgicos que tengan que ver con el enfermo en estado critico.
Sélo se aceptaran sometimientos que sean Unicos y novedosos
y que no se hayan publicado previamente. Los autores deberan
intentar proporcionar a través de su escrito una nueva vision de
los aspectos abordados en el articulo y que sea de utilidad para la
comunidad de médicos intensivistas.

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

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

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

Referencias

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

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

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

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

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

c) Para los articulos citados de un libro:

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

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

llustraciones

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

Otros trabajos

La extension de los trabajos de revision sera igual a los de inves-
tigacion, pero con formato de texto libre y resimenes escritos a
renglén seguido y sin apartados.

No olvide enviar la cesion de derechos y/o permiso por parte
del paciente y/o familiar cuando se trate de casos clinicos.

Registre todos sus escritos en:

https://revision.medigraphic.com/RevisionMedCri/
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COLEGIO MEXICANO DE MEDICINA CRITICA, A.C.

Bibliotecas e indices en Internet en los que ha sido
registrada la revista Medicina Critica

Medigraphic, literatura biomédica
http://www.medigraphic.org.mx

Biblioteca de la Universidad de Regensburg, Alemania
http://www.bibliothek.uni-regensburg.de/ezeit/
fl.phtmI?notation=WW-YZ&bibid=ZBMED&colors
=3&frames=&toc=&ssg=

Biblioteca de la Universidad Federal
de Sao Paulo, Brasil
http://www.unifesp.br/dis/bibliotecas/revistas.htm

Biblioteca del Instituto de Investigaciones
Biomédicas, UNAM
http://www.revbiomedicas.unam.mx/_biblioteca/revistas.html

Universidad de Laussane, Suiza
http://www2.unil.ch/perunil/

Biblioteca de la Universidad Norte
de Parana, Brasil
http://www.unopar.br/bibli01/biologicas_periodicos.htm

Infodoctor sitio de las Sociedades
Médicas Espanolas
http://www.infodoctor.org/revis.htm

LATINDEX. Sistema Regional de Informacion en Linea
para Revistas Cientificas de América Latina,
el Caribe, Espaina y Portugal
http://www.latindex.org/

Biblioteca Virtual en Salud (BVS, Brasil)
http://portal.revistas.bvs.br

Biblioteca del Instituto de Biotecnologia UNAM.
http://www.biblioteca.ibt.unam.mx/revistas.php

Asociacion ltaliana de Bibliotecas (AIB)
http://www.aib.it/aib/commiss/cnur/peb/peba.htm3

Biblioteca Médica Estatal del Ministerio
de Patrimonio y Cultura, ltalia
http://bms.beniculturali.it/ejnls/index.php

Fundacion Ginebrina para la Formacion
y la Investigacion Médica, Suiza
http://www.gfmer.ch/Medical_journals/
Revistas_medicas_acceso_libre.htm

PERIODICA (indice de Revistas
Latinoamericanas en Ciencias) UNAM
http://biblat.unam.mx

Google Académico
http://scholar.google.com.mx/

Wissenschaftszentrum Berlin fir
Sozialforschung, Berlin WZB
http://www.wzb.eu/de/bibliothek/bestand-recherche/
elektron-zeitschriften

Virtuelle Bibliothek Universitat des Saarlandes, German
http://www.sulb.uni-saarland.de/de/suchen/
zeitschriften/fachspezifische-suche-in-ezb/

?libconnect%5Bsubject%5D=23

Biblioteca electrénica
de la Universidad de Heidelberg, Alemania
http://rzblx1.uni-regensburg.de/ezeit/search.phtml|?bibid=
UBHE&colors=3&lang=de

Biblioteca de la Universidad de Bielefeld, Alemania
https://www.digibib.net/jumpto?D_SERVICE=TEMPLATE&D_
SUBSERVICE=EZB_BROWSE&DP_COLORS=7&DP_
BIBID=UBBIE&DP_PAGE=search& OCATION=361

Mercyhurst University. Hammermill Library.
Erie, Pennsylavania
http://services.trueserials.com/CJDB/MERCYHURST/browse

Memorial University of Newfoundland, Canada
http://www.library.mun.ca/copyright/index_new.
php?showAll=1&page=1

Yeungnam University College of Medicine
Medical Library, Korea
http://medlib.yu.ac.kr/journal/subdb1.asp?table=
totdb&Str=%B1%E2%C5%B8&Field=ncbi_sub

Research Institute of Molecular Pathology (IMP)/
Institute of Molecular Biotechnology (IMBA) Electronic
Journals Library, Viena, Austria
http://cores.imp.ac.at/max-perutz-library/journals/details/
?tx_ezbfe_pi3%5Bjournal_id%5D=15592&cHash=
7cf76e3aaf6ef01cfea8b8ed3183cc33

SciELO
http://www.scielo.org.mx/
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Los trabajos de investigacion participantes se premiaran de la siguiente
manera:

Primer lugar: diploma, $40,000 (cuarenta mil pesos, 00/100 M.N.)
y publicacion expedita en la Revista Medicina Critica.

Segundo lugar: diploma, $30,000 (treinta mil pesos, 00/100 M.N.)
y publicacion expedita en la Revista Medicina Critica.

Tercer lugar: diploma, $20,000 (veinte mil pesos, 00/100 M.N.) y
publicacién expedita en la Revista Medicina Critica.

BASES PARA LOS TRABAJOS DE INVESTIGACION

I. 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.

11l. 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 espafol, acorde con las

normas 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 seccién 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) P&gina del titulo (hoja frontal). Primera pagina.
Titulo: méximo 120 caracteres en espanol e inglés. Sin abreviaturas.
2) Autores. Segunda péagina.
Nombre completo de los autores (maximo seis). Escribir primero
nombre seguido por los apellidos paterno y materno, el puesto que
desempefan y hospital e institucién donde se efectud el trabajo.
Direccion de correspondencia: nombre, direccion completa con
caodigo postal, teléfono fijo, teléfono celular y correo electrénico
del autor responsable.

Convocatoria Nacional
Premio Académico «Dr. Mario Shapiro» 2024
LI Congreso Anual

8 a 13 de noviembre de 2024
Palacio Mundo Imperial. Acapulco, Guerrero.

3) Titulo corto (para las cornisas). Tercera pagina.
4) Patrocinios. Relacion de conflictos de interés. 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) Introduccién.
b) Materiales (pacientes) y métodos.
c) Resultados.
d) Discusion y Conclusiones.
8) Bibliografia en formato Vancouver.
9) Leyendas de las figuras, leyendas 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.”
13) Relacién desglosada autor por autor, donde se sefale qué hizo
cada uno de los coautores, con la firma de todos y cada uno de
ellos.”

* Todos estos documentos deberan ir en un sélo archivo de PDF.

El escrito debera ser enviado con letra estilo Arial 12 puntos,
interlineado de 1.5, hoja tamano carta, margenes de 2 cm. No
debera enviarse en ningun otro formato.

El trabajo debera estar totalmente listo para la publicacion. Aque-
llos que no cumplan con alguno de los puntos mencionados, se-
ran descartados automaticamente.

e 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.

e Eljurado calificador sera designado por el Comité Cientifico de
la revista, e informara a mas tardar el 28 de octubre de 2024 su
veredicto a los triunfadores.

e 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 sesioén especial el ultimo
dia del Congreso Nacional, independientemente de la presenta-
cion en la sesioén de trabajos libres.

e Los trabajos ganadores del primero, segundo y tercer lugar recibi-
ran el diploma y premio correspondiente en la Ceremonia de Clau-
sura del LI Congreso del Colegio Mexicano de Medicina Critica,
A.C., el cual se celebrara del 8 al 13 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 20 de septiembre del afo 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
senaladas.

Los resultados seran publicados en la pagina del Congreso el 28
de octubre de 2024.
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