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Editorial

doi: 10.35366/121112

Hacia una Medicina Critica con liderazgo e inclusion

Towards a Critical Medicine with leadership and inclusion

Martha Susana Pérez-Cornejo*

Desde su fundacién en 1973, el Colegio Mexicano de
Medicina Critica (COMMEC) —antes Asociacion Mexica-
na de Medicina Critica y Terapia Intensiva (AMMCT]I)—
ha asumido con responsabilidad su misiéon de impulsar
el desarrollo de la asistencia, la docencia, la investi-
gacion y la gestion de la Medicina Critica en México,
siempre bajo los mas altos valores éticos y con una vi-
sion de liderazgo al servicio de nuestra profesion y de
la sociedad.

Hoy, el entorno en el que ejercemos nuestra labor
cambia con mayor velocidad y profundidad que nunca.
Estos desafios exigen que nuestro Colegio no sélo se
adapte, sino que lidere con visién y con sentido hu-
mano. Con esa conviccién, el Consejo Directivo, en
conjunto con un selecto grupo de colegiados, hemos
desarrollado el Plan Estratégico 2025-2030, un instru-
mento de gestién que nos permitira afrontar los retos
del presente y construir el futuro de manera sostenible
e inclusiva.

Para su elaboracion, realizamos un analisis y diag-
nostico situacional que, mediante el dialogo y el con-
traste de ideas, nos permitié identificar nuestras fortale-
zas y las areas de oportunidad, asi como las probables
dificultades que es razonable esperar en el futuro in-
mediato y de mediano plazo para nuestra organizacion.
Evaluamos factores econdmicos, sociales, tecnoldgicos
y de politica organizacional que inciden principalmente
en las actividades de agrupaciones de profesionales en
México, como lo es nuestro Colegio.

Este proceso también nos llevé a reformular nues-
tra filosofia institucional, consolidando una misién en-

* Presidenta del Colegio Mexicano de Medicina Critica (COMMEC). México.

Citar como: Pérez-Cornejo MS. Hacia una Medicina Critica con liderazgo e inclusion.
Med Crit. 2025;39(1):6. https://dx.doi.org/10.35366/121112
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focada en los productos y servicios que ofrecemos, y
una vision unificada que inspira a cada uno de nuestros
miembros. Porque sabemos que el verdadero valor del
COMMERC radica en su gente, en cada agremiado que
aporta experiencia, conocimiento y compromiso, esta-
blecimos principios y valores que guiaradn nuestras ac-
titudes, fortaleceran la generacion de valor y orientaran
nuestras decisiones hacia un Colegio mas equitativo,
colaborativo e incluyente.

Reconocemos que la investigacion y la difusion del
conocimiento son pilares de la Medicina Critica. Por
ello, impulsaremos con mayor fuerza la produccion
cientifica y su diseminacién estratégica, fortaleciendo
los procesos de formacién y la educacion continua de
nuestros especialistas, apoyandonos en herramientas
digitales y en nuestra revista institucional.

Este es el camino que nos hemos trazado: progra-
mas de trabajo articulados en lineas estratégicas que
guiaran nuestras acciones e iniciativas hacia nuevos
horizontes de desarrollo, con un enfoque ético, equita-
tivo e inclusivo.

Liderar con vision, actuar con inclusién y crecer con
propésito: ese es el compromiso que asumimos juntos.
El futuro de la Medicina Critica en México lo construi-
remos con la fuerza de nuestra comunidad y el poder
transformador del liderazgo compartido.

Correspondencia:
Dra. Martha Susana Pérez-Cornejo
E-mail: masupeco @ hotmail.com
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Epidemiologia del ingreso, evolucion y mortalidad

en una Unidad de Cuidados Intensivos

Epidemiological study of a second level Critical Care Unit

Josué Israel Lépez Valdés,* Sergio Mendoza Luna,* Miguel Solis Barraza,* Javier Solis Soto,*

Valeria Stephanie Dorador Guevara*®

RESUMEN

Introduccion: en México se considera la sepsis, la coronariopatia y la cetoaci-
dosis como las causas mas comunes de ingreso sin conocer mas datos epide-
miolégicos relacionados.

Objetivo: analizar las causas de ingreso y mortalidad de una Unidad de Cui-
dados Intensivos (UCI).

Material y métodos: estudio retrospectivo, de adultos que ingresaron a la UCI
entre el 2011 y 2021; se excluyeron pacientes con COVID-19 y egresos por
tratamiento no benéfico. La muestra se dividié en dos de acuerdo con el tipo de
egreso: mejoria o defuncién. Se analizaron variables demograficas, comorbili-
dades, complicaciones y procedimientos en la UCI. Se realiz6 andlisis multiva-
riado para identificar los factores asociados al desenlace muerte.
Resultados: se evaluaron 2,211 pacientes (431 defunciones, mortalidad
19.4%). El infarto, las neumonias y el traumatismo craneoencefélico fueron las
principales causas de muerte. El 43% de los pacientes ingresé por urgencias,
54% fueron de tipo médico, el promedio de edad 40 + 16 afios y 55.5% corres-
pondié al sexo femenino. La hipertension intracraneal incrementé 11.69 veces
el riesgo de muerte (IC95% 7.03-19.44, p < 0.0001) seguido del choque y la
ventilacién mecanica.

Conclusion: en una UCI de segundo nivel de atencion, el infarto, la neumonia y
el trauma craneo encefdlico fueron las principales causas de muerte.

Palabras clave: unidad de cuidados intensivos, mortalidad, choque, epidemio-
logia.

ABSTRACT

Introduction: in Mexico, sepsis, ischemic heart disease and ketoacidosis are
the most common causes of ICU admittance without further knowledge about
other related epidemiological data.

Objective: analyze causes of admittance and mortality in a second level of
care ICU.

Material and methods: retrospective study of adult patients admitted to ICU
between January 2011 and December 2021. COVID-19 and nonbeneficial
treatment discharged patients were excluded. The sample was divided in
two according to type of discharge: improvement or death. Demographic,
comorbidities, complication and ICU procedures were the variables analyzed.
A multivariate analysis was conducted to identify factors most associated with
death.

Results: 2,211 patients were evaluated (431 deaths, 19.4% mortality).
Myocardial infarction, pneumonia and traumatic brain injury were the most
common causes of death. 43% of patients were admitted by emergency
services, 54% had medical conditions, with a mean age of 40 + 16 years, 55%
were woman. Intracranial hypertension increased the risk of death by 11.69
(95%CI 7.03-19.44, p < 0.0001), followed by shock and mechanical ventilation.
Conclusion: in a second level of care ICU, myocardial infarction, pneumonia
and traumatic head injury were the most frequent causes of death.

Keywords: intensive care unit, mortality, shock, epidemiology.
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APACHE = Acute Physiology And Chronic Health Evaluation
(Evaluacion de Fisiologia Aguda y Salud Cronica)

COVID-19 = COronaVirus Disease 2019 (enfermedad por co-
ronavirus 2019)

ERIO = Equipo de Respuesta Inmediata Obstétrica

RIC = rango intercuartilico

SDRA = sindrome de dificultad respiratoria aguda

UCI = Unidad de Cuidados Intensivos

INTRODUCCION

De acuerdo con la Organizacion para la Cooperacién y
Desarrollo Econémico (OCDE), en México hay 1.6 ca-
mas de hospital por cada 1,000 habitantes.! En cuanto a
las UCI mexicanas, se estima que existen cerca de 1,000
en todo el pais, lo que corresponde a 4.7 camas por cada
100,000 habitantes, 3.2 de ellas en el sector publico,>3
siendo en su mayoria polivalentes, y atendidas por 3.6
médicos intensivistas por unidad con menos de 10% de
enfermeras intensivistas certificadas para el afio 2009.*

En Estados Unidos las causas mas frecuentes de
ingreso a la UCI eran el manejo postoperatorio, la en-
fermedad isquémica coronaria y la insuficiencia respi-
ratoria.® Un estudio de costos multicéntrico en las UCI
mexicanas del 2010,° consideré a la sepsis, la coro-
nariopatia y la cetoacidosis diabética como las causas
de ingreso mas comunes; la edad promedio de los pa-
cientes fue 53.7 + 18.5 afos, 50% correspondieron a
mujeres; 37% fueron pacientes quirdrgicos; la media
de estancia en la UCI fue 6.4 £ 5.0 dias; la puntuacion
APACHE Il promedio fue 14 + 6.9 y la mortalidad total
del estudio se ubico en 24.7%. Sin embargo, no ofrece
mas datos sobre la prevalencia o incidencia de enfer-
medades ni sus comorbilidades o sus complicaciones.

Con base en lo anterior, el objetivo del presente es-
tudio fue analizar las causas de ingreso y mortalidad de
una UCI a lo largo de 10 afios en un hospital de segun-
do nivel de atencidn, e identificar los factores de riesgo
que mas han contribuido a dicho desenlace.

MATERIAL Y METODOS

El presente es un estudio observacional, retrospectivo,
de pacientes mayores de 18 afios que ingresaron a una
UCI de segundo nivel de atencidn en el norte de Méxi-
co desde enero de 2011 hasta diciembre de 2021. Se
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excluyeron pacientes menores de edad y los que ingre-
saron por diagndstico de COVID-19. Fueron eliminados
de este estudio pacientes no localizables o con datos
incompletos, enfermos que se trasladaron, que se egre-
saron por alta voluntaria o por tratamiento no benéfico.

Nuestra UCI es de tipo general, cerrada, de seis
camas con posibilidad de incrementar su capacidad a
ocho camas, que de tres afios a la fecha cuenta con
médicos especialistas (relacién 1:3-4) y enfermeras in-
tensivistas (relacion 1:2) en todos los turnos, en un area
de alto crecimiento demografico con una cobertura de
442,625 habitantes para el afio 2020, correspondiendo
casi dos terceras partes a poblacién menor de 40 afios.

A partir de los registros hospitalarios de egreso, los
expedientes fisicos y electronicos de hospital, se iden-
tificd el diagndstico de ingreso y se recabaron las varia-
bles demogréficas edad, sexo, tipo de paciente, origen,
tiempo para ingreso a la UCI, dias de estancia en la
UCI, requerimiento de ventilacién mecanica y dias de
ventilacién mecénica. Se registraron las comorbilidades
mas frecuentes, si era parte del programa Equipo de
Respuesta Inmediata Obstétrica (ERIO) y el APACHE
Il de ingreso. Posteriormente se registraron las compli-
caciones derivadas de la enfermedad como lesion renal
aguda, sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA),
choque o arritmias; asi como las complicaciones deri-
vadas de la atencién como infecciones y neumotorax.
Finalmente, se recabaron los procedimientos efectua-
dos a los pacientes. Para variables cuantitativas con
datos incompletos, si la muestra superaba 60% de re-
coleccidn, se realiz6 imputacion multiple para los datos
perdidos, y si no se tenia dicho nivel de recoleccion, se
descartaba la variable del andlisis final.

A partir de la base de datos, se identificaron 10 princi-
pales causas de ingreso y de defuncidn, para posterior-
mente dividir la muestra en dos de acuerdo con el tipo
de egreso: mejoria y defuncidn, identificando el riesgo
de muerte relacionado a cada variable de estudio con
razon de momios. De las variables analizadas, se es-
timaron las frecuencias y proporciones para variables
cualitativas y medidas de tendencia central y dispersion
para las variables cuantitativas, de acuerdo con la prue-
ba de Shapiro-Francia. Las comparaciones se efectua-
ron con prueba x? o exacta de Fisher para cualitativas, y
con t de Student o U de Mann-Whitney para cualitativas
segun correspondié. Una vez identificadas las variables
significativas, se realiz6 un analisis multivariado median-
te regresiones logisticas con ajuste de variables confu-
soras para determinar el riesgo real de cada variable en
el desenlace muerte, considerando el valor de p como
significativo por debajo de 0.05. El andlisis se realizé
con el software STATA/MP, version 14.0 (StataCorp).

Este estudio fue aprobado por el Comité Local de
Investigacién y Etica en Salud con nimero de registro
R-2023-802-040.

RESULTADOS

Durante el periodo de estudio ingresaron a la UCI 2,702
pacientes, de los cuales 243 fueron descartados (Figura
1), por lo que la muestra final se compuso de 2,211 pa-
cientes. De éstos, se registré mejoria en 1,780 y defun-
cidn en 431 (19.4%); el promedio de estancia fue 4.8 dias
(mediana tres dias, rango intercuartilico [RIC] 1-6) aunque
la estancia mas larga fue cercana a tres meses; la edad
promedio fue 40 + 16 afos; 55.5% de los ingresos corres-
pondiendo a sexo femenino. El porcentaje de ocupacioén
de la terapia durante el tiempo de estudio fue 49.6%, pero
estacionalmente podia incrementar hasta 80%.

La Figura 2 muestra las 10 principales causas de in-
greso y de defuncidn. La enfermedad hipertensiva del
embarazo correspondio a la primera causa de ingreso
como respuesta al ERIO, seguida de los sindromes co-
ronarios agudos, las crisis hiperglucémicas, el trauma
craneoencefalico y las neumonias comunitarias (que no
incluyen al COVID-19). Por su parte, la primera causa
de defuncion fue el infarto agudo con elevacién del seg-
mento ST, seguida de las neumonias, el trauma craneo-
encefalico y la perforacién intestinal.

En promedio, cada afo ingresaron a la UCI poco
mas de 211 pacientes, siendo los afios 2020 y 2021
los que menos ingresos registraron por la contingencia
de COVID-19; en su mayoria, provenian del Servicio
de Urgencias (42.3%), seguidos de quiréfano (24.7%) y
tococirugia (19.5%); 54% de los casos correspondi6 a
pacientes de tipo médico y 46% quirdrgico. De los pa-
cientes analizados, 85.9% ingreso durante de su primer
dia de hospital a la UCI, aunque se llegaron a recibir

Ingresos a la UCI
2011-2021
2,702 pacientes

Excluidos
98 por edad entre 14 y 17 afos
127 por diagnéstico de COVID-19

2,477 pacientes

Eliminados
197 por tratamiento no benéfico
40 traslados
9 altas voluntarias
20 por datos incompletos

2,211 pacientes

1,780 pacientes 431 pacientes
egresados por egresados por
mejoria defuncién

Figura 1: Proceso de busqueda y seleccion.
COVID-19 = COronaVirus Disease 2019 (enfermedad infecciosa por virus SARS-
CoV-2, detectada el 2019). UCI = Unidad de Cuidados Intensivos.
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A. Causas de ingreso a la UCI, 2011-2021
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Perforacion intestinal
EVC hemorragico Figura 2:
B. Causas de defuncién en la UCI, 2011-2021" Causiis de |ngre§o y defunglon
20 40 50 g0 Poranoen la Unidad de Cuidados
Intensivos (UCI) (2011-20211).
IAM CESST . @@ B A) Causas de ingreso a la UCI.

Neumonia comunitaria
Trauma craneoencefalico
Perforacion intestinal
Neumonia nosocomial
Pancreatitis aguda

EVC hemorragico

CAD/EHHNC

Trauma penetrante
de abdomen

Hemorragia subaracnoidea

pacientes con estancia hospitalaria de hasta 31 dias.
El 51.2% de los sujetos requirié soporte mecanico ven-
tilatorio con una mediana de cuatro dias de ventilacion
(RIC 1-8). De los pacientes en los que se pudo deter-
minar la composicion corporal, la mediana del indice de
masa corporal (IMC) fue 27.7 kg/m? (RIC 24.5-31.9).
La puntuacion APACHE Il de ingreso fue 15 + 7. Final-
mente, 23.2% de la muestra correspondio al programa
ERIO. La Tabla 1 muestra las caracteristicas demogra-
ficas de acuerdo con el tipo de desenlace.

Dentro de las comorbilidades identificadas, la dia-
betes fue la mas frecuente (29.4%) seguida de hiper-
tension arterial sistémica (28.6%); 7.4% de la muestra
tenia algun tipo de toxicomania (tabaquismo, etilismo o
consumo de drogas) y la enfermedad renal cronica se
presentd en 5.6%, seguido de las enfermedades cardio-
vasculares, neuroldgicas y respiratorias. El 3.1% de los
pacientes tenia antecedente de cancer.

La Tabla 2 muestra las complicaciones registradas.
Estado de choque se presenté en 33.7% de los caos,
siendo el choque séptico el mas frecuente seguido del
hipovolémico. Por su parte, la lesion renal aguda se

B) Causas de defuncion.

Los afios 2020 y 2021 se
compactaron para remplazar los
casos eliminados por COVID-19.
CAD = cetoacidosis diabética.
EHHNC = estado hiperglucémico
hiperosmolar no cetésico.

EVC = enfermedad vascular cerebral.
IAM CESST = infarto agudo del miocardio
con elevacion del segmento ST.

*No incluye 57 defunciones

por COVID-19 en 2020.

** El trauma penetrante de abdomen
corresponde en 90% a herida por
proyectil de arma de fuego.

presentd en 24.5% de los enfermos, la mayoria corres-
pondioé a estadio AKIN (Acute Kidney Injury Network)
[, ofreciéndose terapia sustitutiva a casi la mitad de
este grupo. Durante su estancia, 21% de los pacientes
tuvo al menos un evento de paro cardiaco, 4.5% de
éstos lo tuvieron antes de su ingreso a la UCI. Las
arritmias se presentaron en 1 de cada 10 pacientes,
la mayoria correspondid al tipo ventricular. SDRA se
presentd en 9.5% de los casos. El delirio, los desequi-
librios electroliticos, la anemia grado Ill o mayor y el
descontrol glucémico fueron otras complicaciones fre-
cuentes.

Dentro de las complicaciones derivadas de la aten-
cion, las infecciones nosocomiales se presentaron en
12.8% de la muestra; la neumonia fue la mas frecuente
correspondiendo a poco mas de dos de cada tres even-
tos. Candida albicans, Staphylococcus aureus, Acine-
tobacter baumanniiy Pseudomonas aeruginosa fueron
los organismos mas frecuentes. En una tercera parte de
los cultivos no se logro aislamiento bacteriano. Por su
parte, dentro de las complicaciones no infecciosas, el
neumotdrax fue la mas comun (2.2%).
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El 9.3% de los pacientes requirid ser trasladado
fuera de la UCI para realizar alguna intervencion qui-
rdrgica; la mas frecuente correspondid a los procedi-
mientos de hemodinamia (3.6%) seguida de la cirugia
abdominal (3.2%). Por su parte, la traqueostomia, que
se pudo realizar en cama de paciente o en quiréfano,
se efectud en 4.6%. Finalmente, 9.8% de los enfer-
mos requirieron de algun otro tipo de procedimiento en
cama como la colocacién de marcapasos, sellos pleu-
rales, recambios de tubo endotraqueal o de accesos
vasculares (Tabla 3).

Tabla 1: Caracteristicas demograficas de los
pacientes de acuerdo con el tipo de egreso.

Tabla 2: Complicaciones durante la estancia en la Unidad
de Cuidados Intensivos de acuerdo con el tipo de egreso.

Mejoria Defuncion
N =1,780 N =431
n (%) n (%) P
Edad (afios), mediana [RIC] 37 [26-53] 51 [37-63] < 0.0001
Sexo masculino 748 (42.0) 237 (54.9) < 0.0001
Estancia hospitalaria (dias), 3[1-6] 3[1-8] 0.63
mediana [RIC]
Ventilacién mecanica (VM) 735 (41.3) 396 (91.8) < 0.0001
Dias VM, mediana [RIC] 412-8] 31[1-8] 0.002
Origen < 0.0001
Urgencias 734 (41.3) 200 (46.4)
Quiréfano 410 (23.1) 136 (31.6)
Tococirugia 427 (24.0) 4(0.9)
Piso 153 (8.6) 72 (16.7)
Otros 53(3.0) 19 (4.4)
Tipo de paciente 0.004
Médico 937 (52.6) 260 (60.3)
Quirdrgico 843 (47.4) 171 (39.7)
Tiempo para ingreso a la UCI 0.024
<1dia 1,481 (86.7) 322 (82.3)
> 1 dia 226 (13.3) 69 (17.7)
Turno de egreso < 0.0001
Matutino 1,194 (67.3) 91 (21.3)
Vespertino 162 (3.1) 94 (22.0)
Nocturno 290 (16.3) 198 (46.5)
Jornada 129 (7.3) 43 (10.9)
Programa ERIO 507 (26.5) 7(1.6) < 0.0001
APACHE Il ingreso, 12[9-17] 22[18-28] < 0.0001
mediana [RIC]
Comorbilidades
Diabetes mellitus* 500 (28.1) 150 (34.8) 0.006
Hipertension arterial 475 (26.7) 154 (35.7) 0.001
Enfermedad renal cronica 83 (4.7) 40 (9.3) < 0.0001
Toxicomanias* 103 (5.8) 61(14.5) <0.0001
Respiratorias® 58 (3.3) 25 (5.8) 0.013
Cardiovasculares! 91 (5.1) 25 (5.8) 0.56
Neurolégicas** 76 (4.3) 19 (4.4) 0.89
Céancer 46 (2.6) 23(5.3) 0.003
Otrast* 58 (3.3) 44 (10.2) <0.0001

APACHE I = Acute physiology and Chronic Health disease Evaluation II.
ERIO = equipo de respuesta inmediata obstétrica. RIC = rango intercuartil.
UCI = Unidad de Cuidados Intensivos. VM = ventilacion mecénica.

* Incluye tipo 1, 2 y gestacional. ¥ Engloba tabaquismo, etilismo y consumo de dro-
gas. $ Comprende enfermedad pulmonar obstructiva crénica, asma, sindrome de
apnea-hipopnea obstructiva del suefio, fibrosis pulmonar y tuberculosis. 1 Abarca
cardiopatia isquemia, fibrilacién auricular, insuficiencia cardiaca y valvulopatias.
** Incluye epilepsia y secuelas de accidente cerebrovascular. ¥ Engloba dislipide-
mia, hipotiroidismo, infeccién por VIH, lupus, artritis reumatoide y cirrosis hepatica.

Mejoria Defuncion
N=1,780 N =431
n (%) n (%) P

Derivadas de la enfermedad

Choque 422 (23.7) 322 (74.7) <0.0001
Séptico 111 (6.2) 179 (41.5)

Hipovolémico 243 (13.7) 41 (9.5)
Cardiogénico 43 (2.4) 67 (15.6)
Obstructivo 4(0.2) 7 (1.6)
Otros tipos 21 (4.9) 28 (8.6)

Lesion renal aguda 309 (17.3) 233 (54.0) <0.0001
AKIN 1 46 (2.6) 5(1.2)

AKIN 2 121 (6.7) 36 (8.3)
AKIN 3 142 (8.0) 192 (44.5)

Arritmias 120 6.7) 109 (25.2) <0.0001
Blogueos 35(2.0) 39 (9.0)
Supraventriculares 36 (2.0) 25(5.8)

Ventriculares 49 (2.7) 45 (10.4)

Desequilibrio electrolitico 226 (12.7) 79 (18.3) <0.0001

Hiperglucemia 116 (6.5) 44 (10.2) 0.029

SDRA 106 (6.0) 104 (24.1) <0.0001

Coagulopatia 43 (2.4) 55 (12.7) <0.0001

Sangrado digestivo 27 (1.5) 28 (6.5) <0.0001

Insuficiencia hepatica 26 (1.5) 29 (6.7) <0.0001

Delirio 96 (5.4) 6 (1.4) <0.0001

Hipertension intracraneal 66 (3.7) 54 (12.5) <0.0001

Derivadas de la atencion

No infecciosas
Broncoaspiracion 10 (0.6) 4(0.9) 0.490
Neumotdrax 30(1.7) 19 (4.4) 0.002
Extubacion fallida 29 (1.6) 2(0.5) 0.065
Hemorragia 16 (0.9) 8(1.9) 0.110

Infecciosas* 197 (11.1) 86 (20.0) <0.0001
Neumonia 144 (8.1) 72 (16.7) <0.0001
Bacteriemia 23 (1.3) 13 (3.0) 0.011
Acceso vascular 27 (1.5) 8(1.9) 0.660
Vias urinarias 19 (1.1) 5(1.2) 0.790
Herida quirdrgica 24 (1.4) 3(0.7) 0.330

Aislamientos bacterianos
Staphylococcus aureus 34(1.9) 12 (2.8) 0.250
Escherichia coli 14(0.8) 8(1.9) 0.057
Pseudomonas spp. 29 (1.6) 14 (3.3) 0.029
Klebsiella spp. 12(0.7) 5(1.2) 0.350
Acinetobacter baumannii 32(1.8) 13(3.0) 0.100
Candida spp. 27 (1.5) 20 (4.6) <0.0001

AKIN = Acute Kidney Injury Network. SDRA = sindrome de distrés respiratorio agudo.
* Se puede presentar mas de una infeccién en un mismo paciente en diferentes
momentos.

En el analisis multivariado, el requerimiento de ven-
tilacién mecanica, el estado de choque, las arritmias,
la lesion renal AKIN 111, el SDRA y la hipertension intra-
craneal fueron los eventos que incrementaron mas el
riesgo de muerte (Tabla 4).

DISCUSION
En nuestro conocimiento, este es el primer estudio

mexicano que aborda todos los aspectos que dia a dia
conciernen al trabajo en una UCI de segundo nivel de
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atencidn hospitalaria, con el objetivo de aclarar el con-
texto dubitativo referido de la morbimortalidad.

Ocho de cada 10 pacientes ingresados en la UCI
presentaron mejoria clinica de su condicién inicial,
siendo factores determinantes al ingreso: el tipo de pa-
ciente, el APACHE Il y la edad. De manera general,
los pacientes que egresaron por mejoria tuvieron menor
edad, correspondieron al sexo femenino y se encon-
traron en un contexto postquirdrgico, ademas de haber
ingresado tempranamente a la UCI. La discrepancia de
datos demograficos frente a otras series®” sera reflejo
de politicas locales y factores demograficos.

Casi una cuarta parte de los ingresos correspon-
dieron al programa nacional ERIO, situaciéon que pudo
haber influido en los resultados finales; la mayoria de
estas pacientes tienen estancias cortas en la UCI, con
poco requerimiento de ventilacion mecanica, APACHE
Il bajos, y las razones de su ingreso son mas admi-
nistrativas que médicas. Ignoramos si esto sea una si-
tuacién nacional por dicho programa u obedezca a una
politica puramente local o estatal relacionada con las
caracteristicas sociales y geograficas de nuestro en-
torno.®° Retirar esta poblacién podria incrementar la
tasa cruda de mortalidad; sin embargo, con base en el
APACHE Il promedio, si se estandarizara la mortalidad
esperada, el cambio no seria significativo.%!

Es indudable que los avances tecnoldgicos, y en
consecuencia de la medicina, han incidido positiva-
mente en general en la morbimortalidad hospitalaria
y especificamente en las areas de la medicina critica.
Sin embargo, existen factores que a la fecha limitan un
mayor descenso de las mismas como son el control y
seguimiento adecuados de las enfermedades cronicas

Tabla 3: Procedimientos médico-quirurgicos
durante estancia en la Unidad de Cuidados
Intensivos de acuerdo con el tipo de egreso.

Mejoria Defuncion
N=1,780 N =431
n (%) n (%) p
En quiréfano 0.092
Abdominal 53 (3.0) 16 (3.7)
Ginecoldgica 19 (1.1) 0(0.0)
Neurocirugia 10 (0.6) 3(0.7)
Cirugia de torax 7(0.4) 3(0.7)
Hemodinamia 59 (3.3) 21(4.9)
Ortopedia 9(0.5) 5(1.2)
En cama del paciente <0.001
Tragueostomia 83 (4.7) 18 (4.2)
Hemodidlisis* 83(4.7) 68 (15.8)
Accesos vasculares* 34(1.9) 25(5.8)
Marcapasos 14 (0.8) 15 (3.5)
Reintubacion 34 (1.9) 30(7.0)
Sonda endopleural 46 (2.6) 19 (4.4)
Nutricién parenteral 45 (2.5) 15(3.5)

* Sélo la hemodidlisis mostré diferencia significativa entre grupos.
** No incluye catéteres Mahurkar.

Tabla 4: Andlisis de regresion logistica
multivariada de factores de riesgo de muerte
en la Unidad de Cuidados Intensivos.

Variable OR 1C95% p
Andlisis univariado

Edad (afios) 1.03 1.02-1.04 < 0.0001
Sexo masculino 1.68 1.36-2.08 < 0.0001
Estancia hospitalaria 1.03 1.01-1.04 < 0.0001
Ventilacién mecanica 16.08 11.24-23.07 <0.0001
Dias ventilacién mecanica 1.07 1.05-1.09 <0.0001
Diabetes mellitus 1.36 1.09-1.70 0.006
Hipertension arterial 1.54 1.23-1.92 <0.0001
Enfermedad renal crénica 2.09 1.41-3.09 <0.0001
Toxicomanias 2.68 1.91-3.75 <0.0001
APACHE I 1.18 1.15-1.21 <0.0001
Choque 9.50 7.45-12.12 < 0.0001
Choque séptico 20.09 14.78-27.30 < 0.0001
Lesion renal aguda 5.60 4.47-7.20 < 0.0001
AKIN 11l 10.04 7.72-13.06 < 0.0001
Arritmias 4.68 3.51-6.22 < 0.0001
SDRA 5.02 3.73-6.74 <0.0001
Coagulopatia 5.90 3.90-8.94 < 0.0001
Sangrado digestivo 4.51 2.62-7.73 < 0.0001
Insuficiencia hepatica 4.86 2.83-8.35 < 0.0001
Hipertension intracraneal 3.71 2.55-5.42 <0.0001
Neumotérax 2.69 1.19-4.82 0.001
Neumonia 2.27 1.51-3.09 <0.0001
Bacteriemia 2.37 1.19-4.72 0.014
Pseudomonas aeruginosa 2.02 1.06-3.87 0.032
Candida albicans 3.15 1.75-5.68 <0.0001
Reintubacion 4.26 2.57-7.05 < 0.0001
Marcapasos 517 2.47-10.82 <0.0001
Hemodidlisis 3.83 2.72-5.38 < 0.0001
Accesos vasculares 3.55 2.09-6.03 < 0.0001
Andlisis multivariado

Edad (afios) 1.02 1.01-1.03 <0.001
Paciente médico 1.79 1.31-2.44 <0.001
Ventilacion mecanica 5.24 3.35-8.20 <0.001
APACHE I 1.04 1.01-1.07 <0.001
Choque 8.72 6.17-12.32 <0.001
AKIN Il 3.35 2.30-4.88 <0.001
Arritmias 4.03 2.65-6.12 <0.001
SDRA 3.56 2.38-5.34 <0.001
Coagulopatia 2.77 1.58-4.87 < 0.001
Hipertension intracraneal 11.69 7.03-19.44 <0.001

AKIN: Acute Kidney Injury Network. APACHE Il = Acute physiology and Chronic
Health disease Evaluation /. SDRA = sindrome de distrés respiratorio agudo.

y degenerativas. La prevalencia de diabetes mellitus es
esperada para nuestro pais, no asi la prevalencia de
hipertension arterial que fue menor.'? La enfermedad
renal crénica, las toxicomanias y la cardiopatia isquémi-
ca fueron las siguientes comorbilidades en frecuencia.
En el andlisis multivariado, ninguna comorbilidad per se
influy en el desenlace muerte.

Los principales diagndsticos de ingreso fueron la
emergencia hipertensiva del embarazo, el infarto agudo
de miocardio, las crisis hiperglucémicas, la neumonia
y los traumatismos, llamando la atencidn el penetran-
te de abdomen, ya que en su mayoria es causado por
proyectil de arma de fuego y es un reflejo de la condi-
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cion social que actualmente se vive. En contraste, los
principales diagndsticos relacionados con la mortalidad
son los infartos, las neumonias, el traumatismo cra-
neo encefalico y la perforacion intestinal no traumatica.
Respecto al infarto como causa de muerte, previamente
hemos realizado un analisis en nuestro medio donde
el retraso en la busqueda de la atencién y la falta de
acceso a intervencionismo percutaneo temprano son
condicionantes de la misma.'?

Los factores de riesgo mayormente asociados a mor-
talidad fueron hipertension intracraneal aguda, estado
de choque, arritmias, lesion renal aguda y coagulopatia.
En nuestro medio, se dispone de poco o nulo monito-
reo invasivo, y muchas decisiones se llevan a cabo por
monitoreo clinico o, en el mejor de los casos, ultraso-
nografico. El conocer estos datos debera orientar a la
creacion de politicas que mejoren el acceso a recursos
de monitoreo y manejo médico.

Estimar la prevalencia de las complicaciones deri-
vadas de la enfermedad es dificil porque depende de
la poblacion y las escalas de medicion empleada.’* La
prevalencia del choque fue 33.3%, similar a lo reporta-
do previamente con una mortalidad de 42%.">'7 Por su
parte, dos terceras partes de los pacientes que presen-
taron lesion renal aguda se encontraron en el estadio Il
de AKIN, pero sdlo recibieron hemodialisis el 45% de
éstos; la falta de terapia lenta continua frente a la movi-
lizacion de pacientes fuera de la UCI para manejo susti-
tutivo con sus riesgos inherentes dificulta esta interven-
cion, su efecto en la mortalidad debera ser evaluado en
otro estudio. Finalmente, la prevalencia de SDRA en
nuestra muestra fue 9.5%, mas baja de lo esperado;'8
aunque como se explico previamente, la nomenclatu-
ra empleada al momento de la codificacidon pudo haber
generado subregistro. Por su parte, la falta de inclusion
de pacientes con COVID también pudo haber alterado
este resultado, pero esta poblacion ya fue reportada y
analizada previamente.'®

Dentro de las fortalezas del estudio se encuentra
contar con una poblacién grande que permite obser-
var diferencias pequefias entre grupos y mostrar datos
qgue no se aprecian de manera frecuente como son las
comorbilidades, los procedimientos realizados o la fre-
cuencia de complicaciones derivadas de los mismos.
Adicionalmente, el estudio refleja una situacion real de
atencién en un segundo nivel de atencién mexicano,
donde la falta de acceso a procedimientos como hemo-
dinamia o hemodidlisis, la infraestructura insuficiente,
o0 la escasez de recursos afectan la atencién otorgada.

En cuanto a las limitantes, es un estudio unicéntrico
y puede reflejar practicas de tratamiento locales, lo que
limita la capacidad de extrapolar los datos a otras uni-
dades, incluso en la Ciudad o el Estado. A pesar de ser
una muestra grande, existe un alto riesgo de pérdida
de datos por el tiempo de medicion de 11 afos, lo que

podria ocasionar algun sesgo adicional. Finalmente, el
haber excluido a pacientes egresados por tratamiento
no benéfico genera un area de incertidumbre en los re-
sultados que debera ser analizada por sus consecuen-
cias médicas, econémicas y éticas.

CONCLUSIONES

En una UCI de segundo nivel de atencidn en el norte de
México, el infarto, la neumonia y el trauma craneo ence-
falico fueron las principales causas de muerte. El esta-
do de choque, la ventilacidn mecanica, las arritmias y la
hipertension intracraneal fueron los factores de mayor
riesgo para muerte. La posibilidad de mejora es latente
y factible cuando somos capaces de identificar y medir
areas de oportunidad.
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pacientes criticos con ventilaciobn mecanica invasiva
Comparison of sevoflurane and propofol in the sedation of critically ill patients under invasive mechanical ventilation
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RESUMEN

Introduccion: la sedacién en pacientes criticos con ventilaciéon mecénica inva-
siva es clave para optimizar la sincronia paciente-ventilador y reducir el estrés
metabdlico; sin embargo, la eleccion del sedante ideal sigue en debate. El se-
voflurano y el propofol, con perfiles farmacoldgicos distintos, requieren contras-
tacion en eficacia y seguridad.

Objetivo: comparar la eficacia y seguridad de la sedacién con sevoflurano
frente a propofol en pacientes criticos bajo ventilacién mecénica invasiva en el
Hospital Regional de Ciudad Madero.

Material y métodos: se realiz6 un estudio de cohorte longitudinal y comparati-
vo en 40 pacientes (sevoflurano n = 20, propofol n = 20), en el que se evaluaron
variables hemodinamicas, profundidad de sedacién (RASS), uso de norepinefri-
na, complicaciones, mortalidad y recuperacion. Se aplicaron pruebas estadisti-
cas para comparar los grupos.

Resultados: sevoflurano logré una sedacién mas profunda (100% en RASS -5
versus 55% con propofol, p = 0.003). No hubo diferencias significativas en es-
tabilidad hemodinamica, lesién renal (p = 0.144) o hepatica (p = 0.307). La mor-
talidad fue de 42.5%, sin variaciones entre grupos (p = 0.749). Los tiempos de
intubacién y recuperacion postsedacion fueron similares (p = 0.439 y p = 1.000).
Conclusiones: sevoflurano y propofol son opciones seguras para la sedacion
en pacientes criticos bajo ventilacién mecénica invasiva. Sevoflurano mostré
ventajas en la profundidad de sedacién y menor necesidad de agentes vasoac-
tivos, sin aumentar el riesgo de complicaciones. Dado el caracter unicéntrico
y el tamafio muestral del estudio, se recomienda ampliar la investigacion en
multiples centros para confirmar estos hallazgos.

Palabras clave: sedacion, sevoflurano, propofol, ventilacién mecanica invasiva,
cuidados intensivos, estabilidad hemodinamica.

ABSTRACT

Introduction: sedation in critically ill patients under invasive mechanical
ventilation is essential to optimize patient-ventilator synchrony and reduce
metabolic stress. However, the choice of the ideal sedative remains debated.
Sevoflurane and propofol, with distinct pharmacological profiles, require
comparison in terms of efficacy and safety.

Objective: to compare the efficacy and safety of sedation with sevoflurane
versus propofol in critically ill patients under invasive mechanical ventilation at
the Regional Hospital of Ciudad Madero.

Material and methods: a longitudinal and comparative cohort study was
conducted with 40 patients (sevoflurane n = 20, propofol n = 20), evaluating
hemodynamic variables, sedation depth (RASS), norepinephrine use,
complications, mortality, and recovery time. Statistical tests were applied to
compare the groups.

Results: sevoflurane achieved deeper sedation (100% at RASS —5 vs. 55%
with propofol, p = 0.003). No significant differences were found in hemodynamic
stability, kidney injury (p = 0.144), or liver injury (p = 0.307). Mortality was
42.5%, with no variations between groups (p = 0.749). Intubation duration and
post-sedation recovery times were similar (p = 0.439 and p = 1.000).
Conclusions: sevoflurane and propofol are safe options for sedation in critically ill
patients under invasive mechanical ventilation. Sevoflurane showed advantages
in sedation depth and reduced need for vasoactive agents, without increasing the
risk of complications. Given the unicentric nature and sample size of the study,
further research in multiple centers is recommended to confirm these findings.
Keywords: sedation, sevoflurane, propofol, invasive mechanical ventilation,
intensive care, hemodynamic stability.
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Abreviaturas:

GABA = acido gamma aminobutirico (Gamma-AminoButyric
Acid)

RASS = Richmond Agitation-Sedation Scale (Escala de agita-
cion-sedacion Richmond)

UCI = unidad de cuidados intensivos

VMI = ventilaciéon mecanica invasiva

INTRODUCCION

La ventilacion mecanica invasiva (VMI) es una estra-
tegia terapéutica esencial en la unidad de cuidados in-
tensivos (UCI) para el manejo de pacientes con insufi-
ciencia respiratoria aguda porque proporciona soporte
respiratorio hasta que se resuelva la causa subyacente
de la disfuncién pulmonar,’ pero su implementacién
conlleva riesgos, como lesion pulmonar inducida por
el ventilador y neumonia asociada a la ventilacion me-
canica, lo que incrementa la morbimortalidad en estos
pacientes.? En este contexto, la sedacion es un compo-
nente critico, ya que influye directamente en la estabi-
lidad hemodinamica, la sincronizacion paciente-ventila-
dor y los desenlaces clinicos.?

Dentro de los agentes sedantes mas utilizados en la
UCI, el propofol y el sevoflurano han sido ampliamen-
te estudiados debido a sus caracteristicas farmacol6-
gicas. El propofol es un anestésico intravenoso que
modula los receptores GABA-A, lo que permite una
rapida induccién y recuperacion anestésica, aunque
su uso prolongado se ha asociado con el sindrome
de infusion de propofol y con una mayor necesidad
de agentes vasoactivos para mantener la estabilidad
hemodinamica.* Por otro lado, el sevoflurano es un
anestésico inhalado con menor impacto hemodinami-
co, rapida recuperacion y menor incidencia de efectos
adversos en d6rganos vitales, lo que lo convierte en
una alternativa viable en la sedacion prolongada de
pacientes criticos.®

El dispositivo Sedaconda ACD ha permitido la inte-
gracion de la sedacion inhalada en la UCI, mejorando la
eficiencia y reduciendo el uso de opioides y bloquean-
tes neuromusculares. Estudios recientes han demostra-
do que la sedacion con sevoflurano puede ser igual de
efectiva que el propofol en términos de recuperacion y
estabilidad hemodinamica, con la ventaja de alcanzar
niveles de sedacidon mas profundos con menor necesi-
dad de farmacos adicionales.®
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A pesar de los avances en anestesia y sedacion, aun
existen vacios en la literatura en cuanto a la compara-
cién directa entre la eficacia y seguridad del sevoflu-
rano frente al propofol en pacientes criticos bajo VMI.
En México, la mortalidad en pacientes ventilados sigue
siendo elevada (hasta 75% en algunas UCI durante la
pandemia de SARS-CoV-2);° por lo tanto, es fundamen-
tal evaluar estrategias que optimicen la sedacién para
mejorar los desenlaces clinicos y reducir complicacio-
nes en pacientes criticos.

El objetivo del presente estudio fue comparar la efica-
cia y seguridad de la sedacién inhalatoria con sevoflura-
no frente al propofol en pacientes criticos bajo VMI, hos-
pitalizados en la Unidad de Terapia Intensiva del Hospital
Regional Pemex de Ciudad Madero, durante el periodo
de abril de 2023 a julio de 2024. Con comparacion, se
busca proporcionar evidencia que permita optimizar el
manejo de la sedacién en la UCI, minimizando riesgos
y mejorando la recuperacion de los pacientes criticos.

MATERIAL Y METODOS

Estudio de cohorte longitudinal, ambispectivo, compa-
rativo y observacional, centrado en la comparacién de
la eficacia y seguridad de la sedacion con sevoflurano
frente a propofol en pacientes criticos bajo VMI. La in-
vestigacion se realizé en la Unidad de Terapia Inten-
siva del Hospital Regional Pemex de Ciudad Madero,
en Tampico, Tamaulipas, México, durante el periodo de
enero de 2023 a julio de 2024. La poblacidon objetivo
estuvo compuesta por pacientes mayores de 18 afnos
hospitalizados en estado critico que requirieron VMI y
sedacion profunda.

El tamafo de la muestra se determind con base en la
poblacién de pacientes criticos atendidos en la UCI del
Hospital Regional Pemex de Ciudad Madero durante el
periodo de estudio. Se incluyeron un total de 40 pacien-
tes, distribuidos en dos grupos de 20 pacientes cada
uno: un grupo que recibid sedacion con sevoflurano y el
otro con propofol.

Criterios de inclusién: pacientes mayores de 18
afios, que requirieron VMI y sedacién en la UCI. Se con-
sideraron a los enfermos con insuficiencia respiratoria
aguda, estabilidad hemodinamica suficiente al inicio de
la sedacién y sin contraindicaciones para el uso de se-
voflurano o propofol.

Criterios de exclusion: pacientes con diagnéstico
de choque cardiogénico, expectativa de vida menor a
cinco dias, patologias en estado terminal y aquellos que
requirieran norepinefrina en dosis > 0.3 pg/kg/min antes
de la sedacion.

Para la evaluacion de la eficacia y seguridad de los
agentes sedantes utilizados en el estudio, se tomaron
en cuenta diversas variables clave. Se recopilaron datos
demograficos como la edad, el sexo y el indice de masa

corporal (IMC) de cada paciente. Asimismo, se moni-
torearon variables hemodinamicas, incluyendo presion
arterial media (PAM), frecuencia cardiaca, frecuencia
respiratoria y saturacion de oxigeno (SpO,). También
se registrd el uso de norepinefrina para valorar el im-
pacto de los sedantes en la estabilidad cardiovascular.

La eficacia de la sedacién fue medida a través de la
Richmond Agitation-Sedation Scale (RASS), la cual per-
mitié cuantificar el nivel de sedacién de los pacientes.
Ademas, se evaluaron posibles complicaciones deriva-
das del uso de los sedantes, como la lesion renal aguda
(LRA) y la lesion hepatica aguda (LHA), mediante exa-
menes de laboratorio antes y después del tratamiento.
También se analizaron los tiempos de ventilacion meca-
nica y recuperacion postsedacién como indicadores de
la duracién y efectividad del tratamiento.

Para la recoleccién de datos, se utilizaron expedien-
tes clinicos y registros médicos. La informacién fue
procesada y analizada mediante software estadistico
especializado con el fin de comparar los resultados en-
tre los grupos de estudio y determinar diferencias sig-
nificativas.

El estudio se realizé en apego a las normas esta-
blecidas por la Declaracion de Helsinki y cumplié con
los lineamientos éticos estipulados en el Reglamento
de la Ley General de Salud en Materia de Investigacion
para la Salud de México. La investigacion fue catalo-
gada como «sin riesgo», ya que no se modificaron los
tratamientos de los pacientes, sino que se observd su
evolucion bajo esquemas de sedacion establecidos cli-
nicamente. Se asegurd la confidencialidad de los datos
y el respeto a los derechos de los pacientes, protegien-
do su identidad y garantizando el uso exclusivo de la
informacién con fines cientificos y académicos.

RESULTADOS

Se incluyeron un total de 40 pacientes en la investiga-
cion, distribuidos en dos grupos de 20 pacientes cada
uno, de acuerdo con el agente sedante administrado:
sevoflurano o propofol. La edad promedio de los pa-
cientes en el grupo de sevoflurano fue 53.65 + 21.91
afios, mientras que en el grupo de propofol fue 68.40 +
12.33 anos. La diferencia de edad entre ambos grupos
fue estadisticamente significativa (p < 0.05) (Tabla 1).
En cuanto al indice de masa corporal (IMC), el grupo de
sevoflurano tuvo un promedio de 28.82 + 5.55 kg/m?,
mientras que en el de propofol fue 26.39 + 3.33 kg/m?.

En términos de género, 57.5% (n = 23) de la muestra
fueron hombres y 42.5% (n = 17) mujeres. En el grupo
de sevoflurano, 45% (n = 9) fueron hombres y 55% (n =
11) mujeres, mientras que en el grupo de propofol, 70%
(n = 14) fueron hombres y 30% (n = 6) mujeres.

Las comorbilidades mas frecuentes en los pacientes
fueron diabetes mellitus e hipertension arterial sistémica
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Tabla 1: Comparativa entre grupos por farmaco usado.

Sevoflurano Propofol
N=20 N=20
Variable Media + DE Media + DE
Edad (afios) 53.65 + 21.91 68.40 + 12.33
[rango] [18-89] [44-92]
Indice de masa corporal (kg/m?) 28.82 £5.55 26.39+3.33
[rango] [19.50-39.10] [21.00-32.00]
Hombres, n (%) 9 (45.0) 14 (70.0)
Mujeres, n (%) 11 (55.0) 6 (30.0)
DE = desviacion estandar.
Tabla 2: Comorbilidades por grupo.
Sevoflurano Propofol
N =20 N =20
Comorbilidades n (%) n (%)
Diabetes mellitus 10 (50.0) 11 (55.0)
Hipertension arterial 11 (55.0) 13 (65.0)
Insuficiencia renal cronica 2(10.0) 4(20.0)
Cirrosis hepatica 0(0.0) 1(5.0)
EPOC 0(0.0) 1(5.0)
Hipotiroidismo 2(10.0) 0(0.0)
Cardiopatia isquémica 3(15.0) 0(0.0)

(HAS). En el grupo de sevoflurano, 50% (n = 10) tenian
diabetes, mientras que en el de propofol esta condicion
estuvo presente en 55% (n = 11). La hipertensién ar-
terial fue mas frecuente en el grupo de propofol (65%,
n = 13) en comparacién con el de sevoflurano (55%, n
= 11). Otras comorbilidades registradas incluyeron in-
suficiencia renal crénica (10% en sevoflurano, 20% en
propofol) y cardiopatia isquémica (15% en sevoflurano,
0% en propofol) (Tabla 2).

La profundidad de la sedacién se evalué utilizando la
Escala Richmond Agitation-Sedation Scale (RASS). En
el grupo de sevoflurano, 100% (n = 20) de los pacientes
alcanzaron un nivel de —5 en la escala RASS, mientras
que en el grupo de propofol sélo 55% (n = 11) logré este
nivel de sedacidn profunda, 35% (n = 7) se ubicé en —4
y 10% (n = 2) en —3. Estas diferencias fueron estadisti-
camente significativas (p = 0.003) (Tabla 3).

La presion arterial media se mantuvo estable en am-
bos grupos durante la sedacion; sin embargo, los pa-
cientes del grupo de propofol requirieron mayor dosis
de norepinefrina para mantener la estabilidad hemodi-
namica. La dosis méaxima promedio de norepinefrina en
el grupo de sevoflurano fue 0.3274 + 0.26575 pg/kg/min,
mientras que en el de propofol fue 0.3744 + 0.22799 g/
kg/min. Aunque hubo una tendencia a mayor uso en el
grupo de propofol, la diferencia no fue estadisticamente
significativa (p = 0.568).

En cuanto a la funcién renal, 15% (n = 3) de los pa-
cientes en el grupo de sevoflurano desarrollaron lesion
renal aguda, en comparacion con 35% (n = 7) en el gru-
po de propofol. Sin embargo, la diferencia no fue esta-

disticamente significativa (p = 0.144). Respecto a la fun-
cion hepatica, la lesion hepatica aguda se presento en
35.7% (n = 5) de los sujetos del grupo de sevoflurano y
en 20% (n = 4) de los del grupo de propofol. Tampoco
se encontraron diferencias estadisticamente significati-
vas entre los grupos (p = 0.307).

De la muestra total, 42.5% (n = 17) fallecid durante
el estudio, con tasas de mortalidad de 45% (n = 9) en
el grupo de sevoflurano y de 40% (n = 8) en el grupo
de propofol. Las diferencias no fueron estadisticamente
significativas (p = 0.749).

El tiempo de intubacion tuvo una mediana de cinco
dias en ambos grupos (rango intercuartil: 7.5 dias en
sevoflurano y siete dias en propofol), sin diferencias
significativas (p = 0.439). El tiempo de recuperacién
postsedacion también fue similar, con una mediana de
un dia en ambos grupos, aunque el rango intercuartil
fue ligeramente mayor en el grupo de sevoflurano (3.5
dias) en comparacion con el de propofol (tres dias) (p =
1.000) (Tabla 4).

DISCUSION

Los resultados de este estudio muestran que tanto el
sevoflurano como el propofol son opciones viables para
la sedacion de pacientes criticos bajo VMI. Sin embar-
go, sevoflurano destaco por alcanzar una sedacién
mas profunda y consistente segun la Escala Richmond
Agitation-Sedation Scale (RASS), con 100% de los pa-
cientes alcanzando un nivel de -5, en comparacién con
55% en el grupo de propofol (p = 0.003). Estos hallaz-
gos coinciden con estudios previos, como el de Flins-
pach colaboradores,* quienes reportaron que el sevoflu-

Tabla 3: Richmond Agitation-Sedation

Scale (RASS) por grupos.
Sevoflurano Propofol Total
N=20 N=20 N =40
RASS n (%) n (%) n (%)
—5.00 20 (100.0) 11 (55.0) 31 (77.5)
—4.00 0(0.0) 7(35.0) 7(17.5)
-3.00 0(0.0) 2(10.0) 2(5.0)

%2 valor p = 0.003 / razon de verosimilitud p = 0.001

Tabla 4: Dias de intubacion y de recuperacion.

Rango Intervalo
Farmaco usado Mediana intercuartil min-max p
Dias de intubacion 0.439
Sevoflurano 5.0 75 1-27
Propofol 5.0 7 1-26
Dias de recuperacion 1.000
Sevoflurano 1 3:5 0-17
Propofol 1 3 0-23

min-max = minimo-maximo.
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rano permite un control mas predecible de la sedacién
sin requerir ajustes frecuentes en la dosis.

Desde una perspectiva hemodinamica, los resulta-
dos evidenciaron que ambos sedantes mantuvieron una
estabilidad adecuada, sin diferencias significativas en
la presion arterial media o la frecuencia cardiaca; sin
embargo, el grupo de propofol mostré mayor necesidad
de norepinefrina para mantener la estabilidad cardio-
vascular, con dosis maxima promedio de 0.3744 pg/kg/
min frente a 0.3274 pg/kg/min en el grupo de sevoflu-
rano (p = 0.568). Esto concuerda con los hallazgos de
Bharti y asociados,® quienes sefialaron que el propofol
tiende a inducir mayor hipotensiéon en comparacién con
los anestésicos inhalados, lo que puede aumentar la
necesidad de agentes vasoactivos.

En términos de seguridad, se observo que la inci-
dencia de lesion renal aguda fue mayor en el grupo de
propofol (35%) en comparacién con el de sevoflurano
(15%), aunque la diferencia no alcanz? significacion es-
tadistica (p = 0.144). Baez y Rivera' mencionan que el
impacto de los sedantes en la funcién renal sigue sien-
do controversial, con algunos estudios sugiriendo que
el sevoflurano podria ofrecer un perfil mas protector de-
bido a su menor interferencia en la perfusion renal. De
igual forma, la incidencia de lesion hepatica aguda fue
ligeramente mayor en el grupo de sevoflurano (35.7%)
frente al de propofol (20%), sin diferencias significati-
vas (p = 0.307). Pérez y su equipo® indican que tanto el
propofol como el sevoflurano son considerados agen-
tes con bajo potencial hepatotéxico en comparacion con
otros anestésicos halogenados.

En cuanto a los desenlaces clinicos, la mortalidad ge-
neral fue de 42.5%, sin diferencias significativas entre
ambos grupos (p = 0.749). Ademas, los tiempos de intu-
bacion y recuperacion postsedacion fueron comparables,
con medianas de cinco y un dia, respectivamente, en
ambos grupos (p = 0.439 y p = 1.000). Estos resultados
coinciden con lo reportado por Jung y colegas,® quienes
encontraron que la duracion de la ventilacidn mecanica
y la estancia en UCI no difieren significativamente entre
pacientes sedados con propofol o sevoflurano.

A pesar de las fortalezas del estudio, como su di-
sefio comparativo y el andlisis detallado de variables
hemodinamicas y de seguridad, existen algunas limi-
taciones. El tamafio muestral de 40 pacientes es rela-
tivamente pequefio y podria limitar la generalizacion
de los hallazgos. Ademas, el estudio se llevé a cabo
en un solo centro hospitalario, lo que podria introducir
sesgos especificos del entorno clinico. Estudios futuros
con un mayor numero de participantes y en multiples
instituciones podrian proporcionar evidencia mas sélida
sobre las ventajas y desventajas de cada sedante en
diferentes contextos clinicos.

Los resultados sugieren que el sevoflurano puede
representar una alternativa favorable al propofol en la

sedacion de pacientes criticos bajo VMI, especialmen-
te en aquellos que requieren niveles mas profundos de
sedacion con menor necesidad de agentes vasoacti-
vOs; sin embargo, ambos sedantes presentan perfiles
de seguridad similares en términos de complicaciones
renales y hepaticas, asi como en desenlaces clinicos.
La eleccion del agente sedante debe individualizarse
segun las necesidades del paciente, considerando fac-
tores como estabilidad hemodinamica, profundidad de
la sedacidn requerida y perfil de seguridad.

CONCLUSIONES

El presente estudio comparé la eficacia y seguridad
de la sedacién con sevoflurano frente a propofol en
pacientes criticos bajo ventilacion mecanica invasiva
(VMI). Los hallazgos indicaron que el sevoflurano per-
mitié alcanzar una sedacion mas profunda y estable,
con 100% de los pacientes logrando un nivel de =5 en
la escala RASS, en comparacién con 55% en el grupo
de propofol (p = 0.003). Sin embargo, no se encontraron
diferencias significativas en términos de estabilidad he-
modinamica, complicaciones renales o hepaticas, ni en
los tiempos de recuperacién y extubacion.

En cuanto al impacto hemodinamico, se observo que
el grupo de propofol requiri6 mayores dosis de norepi-
nefrina, con una media de 0.3744 pg/kg/min frente a
0.3274 pg/kg/min en el grupo de sevoflurano. Aunque
esta diferencia no alcanzd significacion estadistica (p =
0.568), sugiere una tendencia hacia una mayor estabili-
dad cardiovascular con el uso de sevoflurano.

Respecto a las complicaciones, la lesidn renal aguda
fue mas frecuente en el grupo de propofol (35%) que en
el grupo de sevoflurano (15%), aunque la diferencia no
fue significativa (p = 0.144). La lesién hepatica aguda
se presento en 35.7% de los pacientes con sevoflurano
y en 20% de los que recibieron propofol, sin diferen-
cias estadisticamente significativas (p = 0.307). Estos
hallazgos coinciden con estudios previos que indican un
perfil de seguridad similar para ambos agentes.

En términos de desenlaces clinicos, la mortalidad
global fue de 42.5%, sin diferencias entre ambos gru-
pos (p = 0.749). Asimismo, los tiempos de intubacién
y recuperacion postsedacion fueron equivalentes, con
una mediana de cinco dias de ventilacion mecanica y
un dia de recuperacion en ambos grupos (p =0.439y p
= 1.000, respectivamente).

Dado que ambos farmacos mostraron perfiles de se-
guridad comparables, pero con ventajas de sevoflurano
en términos de sedacién profunda y menor necesidad
de agentes vasoactivos, su uso puede ser una alterna-
tiva favorable en pacientes criticos que requieren ven-
tilacién prolongada. No obstante, el tamafio muestral
limitado y el caracter unicéntrico del estudio restringen
la generalizacion de los resultados. Se recomienda rea-
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lizar estudios multicéntricos con mayores muestras para 3.
confirmar estos hallazgos y definir con mayor precision
el perfil 6ptimo de cada sedante en la VMI.
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Factores sociodemograficos, comorbilidades

y sepsis: la cara oculta de la luna

Sociodemographic factors, comorbidities and sepsis: the dark side of the moon

Adrian Avila-Hilari,* Reynan Burgoa-Apaza,* Rocio Luzalba Saravia-Quispe,* Xavier Sebastian Aguilera-Enriquez,*

Manuel Luis Avellanas-Chavala*®

RESUMEN

Introduccion: la sepsis es una compleja enfermedad infecciosa que supone
una carga en términos de morbilidad, mortalidad y costes financieros para los
sistemas sanitarios.

Objetivo: demostrar que los factores sociodemograficos y comorbilidades mar-
can la diferencia de mortalidad entre los paises desarrollados y con recursos y
las naciones en desarrollo con bajos recursos.

Disefio: estudio observacional, retrospectivo, analitico y transversal.

Ambito: Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) polivalente de un Hospital de
Bolivia.

Pacientes: mayores de 18 que ingresaron en la UCI durante dos afios conse-
cutivos y cumplieran los criterios de Sepsis-3.

Variables de interés principales: morbilidad, mortalidad y variables sociode-
mograficas y de comorbilidad asociadas a la sepsis.

Resultados: ingresaron 186 pacientes, 119 (64%) tenian sepsis, su mortalidad
fue 51%. La etiologia mas frecuente fue pulmonar (48.7%). Sesenta y cuatro
por ciento de los pacientes no tenian ingreso econémico, 37% no habian tenido
ningun acceso a la educacion y 62% no tenian trabajo. El analisis comparativo
entre desenlaces (pacientes vivos frente a fallecidos) fue estadisticamente sig-
nificativo en todas las variables (p < 0.001), excepto el género. La identificacion
de los factores asociados independientemente a la mortalidad fue significativa
en todas las variables sociodemogréficas, pero la insuficiencia respiratoria fue
la tnica comorbilidad significativa.

Conclusiones: la escasez de recursos econémicos, la falta de trabajo, la edad
> 60 afos, la falta de educacion y la presencia de comorbilidades impactan
severamente en la mortalidad de la sepsis.

Palabras clave: unidad de cuidados intensivos, sepsis, epidemiologia, factores
sociodemogréficos, factores de comorbilidad, mortalidad, atencién prehospi-
talaria.

ABSTRACT

Introduction: sepsis is a complex infectious disease that represents a burden in
terms of morbidity, mortality and financial costs for healthcare systems.
Objective: to demonstrate that sociodemographic factors and comorbidities
mark the difference in mortality between developed countries with resources
and developing countries with low resources.

Design: observational, retrospective, analytical and cross-sectional study.
Setting: multidisciplinary Intensive Care Unit (ICU) in a Hospital in Bolivia.
Patients: adults admitted over 18 years old who were admitted to the ICU for
two consecutive years who met the Sepsis-3 criteria.

Main variables of interest: morbidity, mortality and sociodemographic and
comorbidity variables associated with sepsis.

Results: a total of 186 patients were admitted, 119 (64%) had sepsis, and
the mortality rate among them was 51%. The most frequent etiology was
pulmonary (48.7%). Sixty-four percent of the patients had no income, 37% had
no access to education and 62% were unemployed. The comparative analysis
between outcomes (living patients versus deceased patients) was statistically
significant in all variables (p < 0.001), except gender. The identification of factors
independently associated with mortality was significant in all sociodemographic
variables, but respiratory failure was the only significant comorbidity.
Conclusions: scarcity of economic resources, lack of work, age > 60 years,
lack of education and the presence of comorbidities severely impact on mortality
from sepsis.
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Abreviaturas:

APACHE Il = Acute Physiology And Chronic Health Evaluation
Il (Evaluacién de Fisiologia Aguda y Salud Crénica 1)

HMBH = Hospital Municipal Boliviano Holandés

1C95% = intervalo de confianza de 95%

OR = Odds Ratio (razén de momios)

RIC = rango intercuartilico

SOFA = Sequential Organ Failure Assessment (Evaluacion
Secuencial de Insuficiencia Organica)

UCI = Unidad de Cuidados Intensivos

INTRODUCCION

La sepsis es una compleja enfermedad infecciosa que
supone una carga en términos de morbilidad, mortali-
dad y costes financieros para los sistemas sanitarios. La
mortalidad por sepsis grave oscila entre 15-30% en los
paises de ingresos altos, y aumenta a 40-50% o mas
en enfermos con complicaciones o cuando la sepsis se
asocia a factores sociodemograficos como la falta de
educacion, trabajo, ingresos econémicos, carencias y
accesos deficientes a servicios basicos como la salud,
atencién médica oportuna, mecanismos de prevencion y
de conciencia de la enfermedad.’? Es probable que los
datos sobre la incidencia y los resultados en los paises
de ingresos bajos estén subestimados porque los medios
de acceso a la atencién médica son dificultosos, con re-
cursos y captura de datos limitados; 3 también es proba-
ble que los enfoques clinicos y epidemiolégicos del pro-
blema hayan sido inadecuados en términos de disefo de
investigacion, poblacién de estudio y resultados clinicos.*

En un estudio publicado por Rudd y colaboradores,®
la mayor carga de incidencia y mortalidad debida a la
sepsis se observo en regiones en desarrollo como el
sur de Asia y el Africa subsahariana. Para Raza y aso-
ciados,® este estudio subestima la mortalidad porque en
muchos paises en desarrollo, como Pakistan, registran
la mortalidad manualmente mediante los cddigos de la
Clasificacion Internacional de Enfermedades, y la causa
mas comun declarada es «paro cardiopulmonar».

En América Latina, los informes epidemiolégicos rela-
cionados con la sepsis también muestran una alta mor-
talidad.” En Colombia, un estudio prospectivo encontro
que la frecuencia de sepsis grave y choque séptico estan
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muy por encima de las cifras reportadas en todo el mun-
do (45.6%).8 Un estudio realizado en Brasil, que compa-
ré la mortalidad de la sepsis en hospitales privados frente
a los publicos, destacé la importancia de los recursos y la
severidad de la enfermedad como factores prondsticos.®

Bolivia es otro ejemplo de alta mortalidad y de estudios
con datos no concluyentes, subdiagnosticados y subesti-
mados. Entre los afios 1988-1998, la mortalidad por sep-
sis en las unidades de cuidados intensivos (UCI) tuvo una
estimacion de 7.3%,'° en el afio 2005 habia aumentado
a 30%* y durante el periodo 2016-2019 fue de 63%.""
Cuando se compara la evolucion de estos datos con los
de otros paises similares a Bolivia, ganan credibilidad.

La coordinacion entre los diversos niveles asistencia-
les (atencidn primaria, servicios de emergencias médi-
cas y hospital) responde a una necesidad real de tratar
eficientemente una emergencia relativamente frecuente
en la practica, en la que un tiempo breve de respuesta
y unas acciones de calidad estan directamente vincula-
das al pronéstico.'?

El objetivo de este estudio ha sido demostrar la im-
portancia que los factores sociodemograficos, las co-
morbilidades y la escasez de recursos asistenciales
tienen en la evolucién de la sepsis.

MATERIAL Y METODOS

Se trata de un estudio observacional, retrospectivo,
analitico y transversal en el que se incluy6 a todos los
pacientes diagnosticados de sepsis y atendidos en la
UCI del Hospital Municipal Boliviano Holandés (HMBH)
del municipio El Alto (Bolivia), Hospital Publico de Nivel
I, situado a una altitud de 4.150 msnm. Este estudio se
desarroll6 del 1 de enero de 2022 al 31 de diciembre
de 2023, y el periodo de seguimiento abarcé desde el
ingreso inmediato en la UCI hasta la fecha de alta hos-
pitalaria o de fallecimiento.

Se incluyeron a todos los pacientes mayores de 18
anos que ingresaron en la UCI con el criterio de Sep-
sis-3, definida como «una disfuncion organica potencial-
mente mortal que pone en riesgo la vida de una persona
causada por una respuesta desregulada del huésped
frente a una infeccion».'® Fueron excluidos todos los
menores de 18 afios y aquellos que no cumplian con el
criterio de Sepsis-3."°

De cada paciente se recopilaron datos sociodemo-
graficos (edad, género, ingreso econdémico, educacion,
trabajo y procedencia) y la presencia de comorbilidades
(insuficiencia cardiaca, respiratoria, renal, diabetes y
obesidad).

Para medir y evaluar la gravedad de cada paciente
séptico se utilizé el APACHE Il (Acute Physiology And
Chronic Health Evaluation Il) y para valorar la disfun-
cion organica el SOFA (Sequential Organ Failure As-
sessment). Ambas escalas se modificaron para ser uti-

lizadas a 4,150 metros sobre el nivel del mar (msnm)
(presion barometria (PB): 453 mmHg), altitud donde
esta situada la UCI del HMBH.

Analisis estadistico. Se utilizé estadistica descripti-
va e inferencial. En el andlisis descriptivo las variables
continuas se expresan como media + desviacion estan-
dar, mediana y rango intercuartilico y las variables ca-
tegdricas con el valor absoluto de casos y porcentaje.

El andlisis comparativo de los porcentajes de cada
una de las variables categdricas estudiadas en cada
uno de los dos grupos demograficos (grupo sociodemo-
grafico y grupo de comorbilidades) con la mortalidad,
se llevd a cabo utilizando la prueba de ¥? de Pearson y,
cuando fue necesario, la prueba de Fisher.

Para identificar los factores asociados independien-
temente a la mortalidad, se realizd un analisis multiva-
riado de regresion logistica binaria en el que se incluyd
cada una de las variables que habian resultado con di-
ferencias significativas (p < 0.05) en el analisis compa-
rativo de los porcentajes. La magnitud de la asociacion
se estimé mediante odds ratio (OR) con su intervalo de
confianza de 95% (IC95%). La significacion estadistica
se establecié si el valor de p era inferior a 0.05, o si el
IC95% de la OR excluia el valor 1. El analisis estadisti-
co se efectud con el software SPSS, version 23.

Aspectos éticos. El estudio se realizé con la autori-
zacion institucional, previa evaluacion y aprobacion por
el Comité de Etica e Investigacion del HMBH. Se llevé
a cabo de acuerdo con los principios de la declaracion
de Helsinki. Junto a la solicitud de autorizacion se efec-
tuaron todos los tramites correspondientes, incluyendo
el envio del protocolo de investigacién. Al tratarse de
un estudio retrospectivo, el Comité de Etica considero
no necesario contar con el consentimiento informado.

RESULTADOS

De los 186 pacientes ingresados en la UCI durante el
periodo estudiado, 119 tenian sepsis. La prevalencia fue
de 64% y se acompafd de una mortalidad de 51%. La
etiologia mas frecuente fue la pulmonar con 58 (48.7%)
casos, seguida de la gastrointestinal con 43 (36.1%).
Otras etiologias fueron la uroldgica con nueve (7.6%)
casos y la obstétrica, ginecoldgica y neuroldgica con
tres (2.5%) cada una. En la Figura 1 se recoge la edad
de todos los pacientes ingresados en la UCI (N = 186)
durante el periodo de estudio que tenian edades com-
prendidas entre los 18 y 83 afios (media 50.85 + 18.37).
La media de edad de los 119 pacientes sépticos fue
56.37 + 16.31 (Figura 2). Del total de los 186 pacientes
ingresados en UCI, 76 (41%) eran del género masculino
y 110 (59%) del femenino. De los 119 pacientes sép-
ticos ingresados en la UCI, 61 (51%) eran hombres y
58 (49%) mujeres; 53 (45%) ingresaron en el afo 2022
y 66 (55%) en 2023. La mediana de la puntuacion de
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Figura 1: Media y desviacion estdndar de la edad de todos los pacientes
ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos durante el periodo de estudio
(N=186).
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Figura 2: Media y desviacion estandar de edad de todos los pacientes
sépticos ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos durante el periodo
de estudio (N = 119).

APACHE Il fue 26 (rango intercuartilico [RIC]: 19-32) y
la de SOFA 14 (RIC: 9-16).

Resultados sociodemograficos. Predominaron los
casos del sexo masculino, aunque con poca diferencia
con el femenino. El grupo de edad predominante fue el
mayor de 60 afios (52.9%), seguido del grupo entre 27-
59 afos (47.1%). Una mayoria importante de pacientes,
superior al 60% de los estudiados, no tenian ni ingresos
economicos ni trabajo. El grupo con algun acceso a la
educacion fue claramente mayoritario (Tabla 1).

Resultados de comorbilidades. La frecuencia de
las comorbilidades oscilé entre 8.4 y 38.7%. La insu-
ficiencia renal fue la mas elevada entre todas las co-
morbilidades, seguidas de la obesidad (21%) y de la
insuficiencia cardiaca (19.3%) (Tabla 1).

Variables sociodemograficas y mortalidad: com-
paracion de las variables e identificacion de los
factores asociados independientemente. El analisis
comparativo de los porcentajes de las diferentes varia-
bles (desenlace de pacientes sépticos vivos frente al
desenlace de fallecidos) en cada una de estas variables
con la mortalidad, mostré que fue estadisticamente sig-
nificativa (p < 0.001) en todas las variables, excepto en
el género (Tabla 2). En el andlisis de regresion logistica
binaria se observd asociacion independiente estadisti-
camente significativa en todas las variables estudiadas
(OR entre 8.87 y 40.28) (Tabla 3).

Variables de comorbilidad y mortalidad: compara-
cion de las variables e identificacion de los factores
asociados independientemente. El andlisis comparati-
vo de los porcentajes de las diferentes variables (desen-
lace de pacientes sépticos vivos frente al desenlace de
fallecidos) en cada una de estas variables con la morta-
lidad, mostré que fue estadisticamente significativa (p <
0.001) en todas las variables (Tabla 2). En el analisis de
regresion logistica binaria sélo se observd una asocia-
cion independiente estadisticamente significativa en la
insuficiencia respiratoria (OR 2.18) (Tabla 3).

Tabla 1: Resultados sociodemograficos y de comorbilidades.

n (%)
Sociodemogréficas

Edad (afios)

18-59 56 (47.1)

> 60 63 (52.9)
Género

Masculino 61(51.3)

Femenino 58 (48.7
Ingreso econémico

Si 44 (37)

No 75 (63)
Educacién

Si 75 (63)

No 44 (37)
Trabajo

Si 45 (37.8)

No 74 (62.2)

Comorbilidad

Insuficiencia cardiaca

Si 23(19.3)

No 96 (80.7)
Insuficiencia respiratoria

Si 10 (8.4)

No 109 (91.6)
Insuficiencia renal

Si 34 (38.6)

No 85 (71.4)
Diabetes mellitus

Si 13(10.9)

No 106 (89.1)
Sobrepeso-obesidad

Si 25 (21)

No 94 (79)
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Tabla 2: Analisis comparativo de los porcentajes de
las diferentes variables con la mortalidad (N = 119).
Vivos versus fallecidos Total
n (%) n (%) p
Sociodemogréficas

Edad (afios) <0.001
Grupo 18-59 47 (79.7) vs 9 (15.0) 56 (47.1)
Grupo > 60 12 (20.3) vs 51 (85.5) 63 (52.9)

Género NS
Masculino 28 (47.5) vs 33 (55.0) 61(51.3)
Femenino 31 (52.5) vs 27 (45.0) 58 (48.7

Ingreso econémico <0.001
Tenian 37 (62.7)vs 7 (11.7) 44 (37.0)
No tenian 22 (37.3) vs 53 (88.3) 75 (63.0)

Educacion <0.001
Tenian 56 (94.9) vs 19 (31.7) 75 (63.0)
No tenian 3(5.1) vs 41(68.3) 44 (37.0)

Trabajo <0.001
Tenian 36 (61.0) vs 9 (15.0) 45 (37.8)
No tenian 23(39.0) vs 51 (85.0) 74 (62.2)

Comorbilidad

Insuficiencia cardiaca <0.001
Tiene 4 (6.8) vs 19 (31.7) 23(19.3)
No tiene 55 (93.2) vs 41 (68.3) (80.7

Insuficiencia respiratoria <0.001
Tiene 0(0.0) vs 10 (16.7) 10 (8.4)
No tiene 59 (100.0) vs 50 (83.3) 109 (91.6)

Insuficiencia renal <0.001
Tiene 2 (3.4) vs 32 (53.3) 34 (38.6)
No tiene 57 (96.6) vs 28 (46.7) 85 (71.4)

Diabetes mellitus 0.043
Tiene 3(5.1)vs 10 (16.7) 13(10.9)
No tiene 56 (94.9) vs 50 (83.3) 106 (89.1)

Sobrepeso-obesidad <0.001
Tiene 3(5.1) vs 22 (36.7) 25(21.0)
No tiene 56 (94.9) vs 38 (63.3) 94 (79.0)

DISCUSION

La sepsis es una de las causas de muerte mas fre-
cuentes en todo el mundo.'* La incidencia de la sepsis
ha seguido aumentando desde que se establecieron
las primeras definiciones de consenso (Sepsis-1) en
1991.5 Las ultimas definiciones (Sepsis-3) reflejan me-
jor el riesgo de mortalidad por sepsis.'3

Segun datos publicados en 2020, se produjeron cer-
ca de 48.9 millones de casos y 11 millones de muer-
tes relacionadas con la sepsis en todo el mundo, lo
que representa 20% de todas las defunciones a escala
mundial, pero los datos variaron sustancialmente entre
las regiones de altos recursos frente a las de bajos re-
cursos.®

La prevalencia de sepsis observada en el estudio ha
sido de 64%, que en relacion con la bibliografia es muy
alta. Estudios realizados en Europa, el Reino Unido,
Australia y Nueva Zelanda han demostrado las tasas
prevalencia de sepsis entre 11.8'y 37.4%.'517 Respecto
a América Latina, Paraguay presenta una incidencia de
46.4%'8 y Ecuador 36.3%.'° Estos resultados confirman

que la sepsis es un problema importante en América
Latina, y en Bolivia, aun mayor.

La etiologia mas frecuente de infeccién ha sido la
pulmonar (48.7%). En el estudio EPISEPSIS realizado
en UCI de Francia y publicado en 2004, la infeccidn
principal fue la pulmonar (49%).2° Esta etiologia se ha
repetido como la principal en otros estudios publicados
posteriormente.?! En un estudio publicado recientemen-
te en Ecuador, la etiologia pulmonar continda siendo la
principal causa de infeccion (29.2%)."°

La mortalidad encontrada también ha sido alta (51%),
comparada con los resultados publicados en paises con
altos ingresos. Esta cifra de mortalidad queda muy dis-
tante de la registrada por Fleischmann y colaborado-
res® en un estudio sobre la mortalidad por sepsis grave
desde 1979 hasta 2015 que fue de 26%, incluyendo
durante ese periodo a naciones como Estados Unidos,
Alemania, Australia, Taiwan, Noruega, Espafa y Sue-
cia. Paises del entorno de Bolivia como Ecuador han
reportado recientemente cifras de sepsis grave mas ba-
jas (27.3%);'? aunque en 2016 estaba en 41.7%,%? pero
otros contindan con cifras altas y muy similares como
Brasil (55.7%),%% Argentina (51%),%* Uruguay (49.7%)>°
o Peru (58.4%).%°

Es importante resaltar que todas estas cifras de mor-
talidad en América Latina pertenecen a hospitales pu-
blicos porque, como indican Silva y colaboradores,’ la
mortalidad de la sepsis grave en los hospitales priva-
dos es mucho menor que en los publicos (33.3 versus
57.1%). Un trabajo argentino confirma también esta di-
ferencia (30 versus 47%).%*

Las altas puntuaciones encontradas con APACHE I
y SOFA son muy similares a las reportadas en otros
estudios realizados en hospitales publicos de América
Latina;® 924 pero al igual que sucede en la mortalidad,
estas puntuaciones son mas altas en estos hospitales
que en los privados.®?* Ambas escalas, para su calculo,
ha sido modificadas para ser utilizadas a 4,150 msnm

Tabla 3: Variables con asociacion
independiente a la mortalidad.

Estimacion
del riesgo
(OR) 1C95% p
Sociodemogréaficas
Edad > 60 afios 22.19 8.5-57.4 <0.001
Sin ingreso econémico 12.74 4.932-32.877 <0.001
Sin educacion 40.28 11.171-145.247 <0.001
Sin trabajo 8.87 3.676-21.402 <0.001
Comorbilidades
Insuficiencia cardiaca 0.16 0.050-0.496 NS
Insuficiencia respiratoria 2.18 1.778-2.673 <0.001
Insuficiencia renal 0.031 0.007-0.137 NS
Diabetes mellitus 0.268 0.070-1.028 NS
Sobrepeso-obesidad 0.093 0.026-0.331 NS

IC95%: indice de confianza de 95%. NS = no significativa (p > 0.05). OR = odds ratio.

Contenido



Avila-Hilari A et al. Factores sociodemogréficos, comorbilidades y sepsis

23

(PB: 453 mmHg), altitud donde esté situada la UCI del
HMBH, porque las PB es mucho menor que a nivel del
mar, como también lo es la presién parcial arterial de
oxigeno (55-59 mmHg),?”?® parametros que influyen en
los calculos respiratorios y de oxigenacion. Lo mismo
sucede con el hematocrito, porque los valores de nor-
malidad en la altitud estudiada son muy superiores a
las cifras de normalidad del APACHE Il a nivel del mar
(48-53 versus 30-45.9%).

Todos estos datos sugieren que los factores sociales
y econémicos influyen en el binomio infeccién/sepsis,
como ya se comento en otro articulo anterior relacio-
nado con América Latina,?” y que los ingresos econd-
micos, el trabajo, la educacion, la region de residencia,
el pais de origen y los trastornos mentales graves, se
asocian de forma independiente con la sepsis y la mor-
talidad.??3

Los datos sociodemograficos de nuestro estudio son
desalentadores: mas de 60% no tenian ingreso econé-
mico ni trabajo, y 44% no habian tenido ningun acceso
a la educacion. Estas variables han tenido una signi-
ficacion estadistica asociada a la mortalidad y se han
identificado como factores independientemente asocia-
dos a la misma.

La edad es un factor de riesgo bien conocido de sep-
sis, y el nivel socioecondmico y las comorbilidades que
acompafan a las personas mayores les hacen mas vul-
nerables.” Los resultados han mostrado que las perso-
nas con edad > 60 afos han tenido una prevalencia de
53% y una mortalidad de 85%. Llama la atencién que
este grupo de edad, cuando se compara con estudios
realizados con grupos de mayor edad (> 69 afos), ha
tenido peor desenlace.??

Aunque hay algunos estudios que han relacionado
el sexo masculino con la mortalidad.2 En éste, como ha
sucedido en otros estudios, %24 la mortalidad del género
masculino ha sido mayor, pero sin significacion esta-
distica. Varios mecanismos podrian explicar el mayor
riesgo de sepsis en hombres,” como el efecto de las
hormonas sexuales en la respuesta inmune, la infla-
macion y el sistema cardiovascular. Se ha demostrado
que las hormonas sexuales masculinas suprimen cier-
tas respuestas inmunes mediadas por células, hecho
que no sucede con las hormonas sexuales femeninas.
Ademas, citocinas proinflamatorias, como IL-6 y procal-
citonina, que posiblemente contribuyen a la respuesta
desregulada del huésped, en presencia de lesion grave,
estan mas elevadas en el género masculino.?

La comorbilidad constituye una variante de peso
estadistico para la severidad y el prondstico de la
sepsis.?'? Hasta 78% de los pacientes con sepsis,
especialmente los mayores, pueden presentar una co-
morbilidad, pero 60% presentan tres 0 mas, y estan
asociadas a mayor estancia hospitalaria, discapacidad
persistente y mortalidad.?® Las comorbilidades encon-

tradas en el estudio estan presentes en la mayoria de
las publicaciones,> %24 y al ser relacionadas con la mor-
talidad todas han tenido significacion estadistica.

Hay muchos factores que podrian modificar estos re-
sultados porque son enfermedades prevenibles,?* como
la adherencia del manejo de la sepsis de acuerdo con
las recomendaciones de la Campafia «Sobrevivir a la
sepsis»,'® recomendaciones ideales para los paises de-
sarrollados con buenos recursos. Pero Bolivia, ademas
de poblacidn sin recursos econémicos, tiene un impor-
tante déficit estructural sanitario y de recursos en la aten-
cién primaria y en la especializada.?” La zona geogréfica
de residencia, las desigualdades sociales que llevan a la
pobreza y desnutricidn, las culturales (el analfabetismo
se asocia a retraso en la busqueda de atencion para la
fiebre, signo de identificaciéon temprana de la sepsis),3°-3
las barreras prehospitalarias, las disfunciones del siste-
ma de salud, su fragmentacién y escasa coordinacion,
etcétera, hacen muy compleja la busqueda de solucio-
nes.?”-*? La alta puntuacion encontrada en las escalas
de gravedad estudiadas, indica que la deteccion prehos-
pitalaria ha sido muy tardia o inexistente.

Bolivia es un ejemplo mas de los que sucede en otras
partes del mundo con escasos recursos. La pobreza, la
desigualdad sanitaria y unos sistemas de salud publica
y de prestacion de cuidados intensivos con escasos re-
cursos y poca capacidad de recuperacion, contribuyen
de manera fundamental a la carga de la sepsis.*%3 Una
atencion sanitaria preventiva deficiente, condiciones de
vida precarias, compartir cama y la exposicion a vec-
tores ambientales y animales, aumentan el riesgo de
infeccion grave.3

Pero no hay que dejarse engafnar. En los paises de-
sarrollados también existen entornos con importantes
desigualdades sociales que estan asociados a altas
tasas de sepsis, pero la coexistencia con una situa-
cion econdmica buena, enmascara los resultados.®° Es
como la Luna, que tiene una cara oculta que no se ve,
pero existe.

Las limitaciones de este estudio incluyen el hecho de
que se realizd en un Unico centro, lo que podria limitar
su validez externa, y el tamafio de la muestra es peque-
fo. Otra limitacion, habitual en paises en desarrollo, es
la ausencia de un registro digital que facilite la recogida
de datos. Pero la importancia de este trabajo, con todas
sus limitaciones, radica en que refleja la realidad epide-
mioldgica de la sepsis en el sistema publico de salud
de Bolivia.

CONCLUSIONES

Las significaciones estadisticas encontradas asociadas
a la mortalidad estan fundamentalmente relacionadas
con el contexto estudiado: zona geografica, situacion
socioeconomica y desarrollo del sistema de salud. Lu-
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char contra la pobreza, informar y un sistema de salud
publico con buenos recursos a todos los niveles y bien
coordinado, son los pilares basicos contra las comorbi-
lidades, la prevalencia y mortalidad de la sepsis.
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RESUMEN

Introduccion: la influencia que tienen los valores relacionados con la presion
de conduccién y la presion positiva al final de la expiracién en los pacientes
obesos que necesitaron ventilacion mecénica durante la pandemia por SARS-
CoV-2 ha sido poco estudiada.

Material y métodos: estudio de cohortes, longitudinal, analitico. Los enfermos
se distribuyeron en cuatro grupos segun el grado de hipoxemia y obesidad. Las
principales variables de interés analizadas fueron la driving powery la dyna-
mic power. Las comparaciones de porcentajes entre los grupos se realizaron
mediante el andlisis de la varianza (ANOVA), para el andlisis de las variables
continuas se utilizé la prueba de Kruskal-Wallis. Se efectué un andlisis de su-
pervivencia a 28 dias con el método de Kaplan-Meier para la variable de tiempo
de muerte (Log-Rank test).

Resultados: fueron analizados 253 pacientes. El grupo de enfermos con hi-
poxia severa y obesidad presentd los valores medios méas altos de mechanical
power (MP): 20.96 J/min (IC95% 18.29-22.84) y driving power. 49.91 (1C95%
38.99-57.67) cmH,0 x L/min; el valor medio mas elevado de dynamic power se
comprobé en el grupo de enfermos sin hipoxemia severa con obesidad: 153.13
(IC95% 129.75-185.95) cmH,0 x L/min. En el andlisis de supervivencia entre
los cuatro grupos, no se evidenciaron diferencias en la supervivencia a los 28
dias (Log-Rank test p = 0.44).

Conclusién: la potencia dinamica present6 diferencias significativas entre los
grupos de pacientes atendiendo a la presencia de la variable obesidad en la
categorizacién del grupo, sin encontrarse diferencias significativas entre grupos
en términos de mortalidad a 28 dias.

Palabras clave: ventilacion mecéanica, COVID-19, obesidad, energia mecénica.

ABSTRACT

Introduction: the influence that the values related to conduction pressure and
positive pressure at the end of expiration has on obese patients who required
mechanical ventilation during the SARS-CoV-2 pandemic has been little studied.
Material and methods: cohort study, longitudinal, analytical. The patients were
divided into 4 groups according to the degree of hypoxemia and obesity. The
main variables of interest analyzed were driving power and dynamic power.
Comparisons of percentages between groups were made using analysis of
variance (ANOVA), for the analysis of continuous variables the Kruskal-Wallis
test was used. A 28-day survival analysis was performed using the Kaplan-
Meier method for the Log-Rank test.

Results: a total of 253 patients were analyzed. The group of patients with severe
hypoxia and obesity presented the highest mean values of mechanical power
(MP): 20.96 J/min (95%Cl 18.29-22.84) and driving power: 49.91 (95%CI 38.99-
57.67) cmH,0 x L/min; the highest mean value of dynamic power was found in
the group of patients without severe hypoxemia with obesity: 153.13 (95%CI
129.75-185.95) cmH, O x L/min. In the survival analysis between the four groups,
there were no differences in survival at 28 days (Log-Rank test p = 0.44).
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Conclusion: the dynamic power presented significant differences between
the groups of patients according to the presence of the obesity variable in the
categorization of the group, without finding significant differences between
groups in terms of mortality at 28 days.

Keywords: mechanical ventilation, COVID-19, obesity, mechanical power.

Abreviaturas:

CARDS = sindrome de insuficiencia respiratoria aguda asociada
a COVID-19 (COVID-19 Acute Respiratory Distress Syndrome)
HR = Hazard Ratio (cociente de riesgos)

IC95% = intervalo de confianza de 95%

MP = poder mecanico (Mechanical Power)

PEEP = presion positiva al final de la espiracion (Positive End-
Expiratory Pressure)

SARS-CoV-2 = Severe Acute Respiratory Syndrome Corona-
Virus 2 (coronavirus 2 del sindrome respiratorio agudo grave)
SIRA = sindrome de insuficiencia respiratoria aguda

UCI = Unidad de Cuidados Intensivos

VILI = Ventilator-Induced Lung Injury (lesién pulmonar induci-
da por el ventilador)

VM = ventilacién mecanica

Vt = volumen tidal

INTRODUCCION

El aumento de la prevalencia de la obesidad hace que
cada vez sea mas frecuente enfrentarse a pacientes
ventilados con esta condicién.” En relacion a los dife-
rentes estudios que analizan la asociacion entre obesi-
dad y mortalidad en una unidad de cuidados intensivos
(UCI) encontramos resultados controvertidos.?*

Actualmente, los rangos de seguridad —en la para-
metrizacidn de las variables ventilatorias— en pacien-
tes con obesidad no se conocen con precision.* De
hecho, durante la pandemia por SARS-CoV-2 uno de
los grandes retos a los que ha habido que enfrentarse
es al manejo del sindrome de insuficiencia respirato-
ria aguda (SIRA) ocasionado por el virus (a partir de
ahora CARDS (del inglés Covid Acute Respiratory Dis-
tres Syndrome).” 8 Actualmente, tanto en el manejo del
SIRA como del CARDS ha cobrado especial relevancia
la estimacion de la carga de trabajo a partir del estudio
de la energia suministrada por el ventilador a todo el
sistema respiratorio por unidad de tiempo.® 0

Nuestra hipotesis de trabajo se basa en el grado de
influencia que valores relacionados con la presion de
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conduccidn y la presidn positiva al final de la expira-
cion (PEEP) tiene en los pacientes obesos. Para ello
hemos analizado la distribucién de dos variables cla-
ve en el desarrollo de lesion pulmonar inducida por el
respirador (a partir de ahora VILI, del inglés ventilator-
induced lung injury): driving power (relacionada con la
presion de conduccién o driving pressure) y dynamic
power (relacionada con la suma de la driving pressure
y la PEEP);"" en virtud del grado de hipoxemia y obesi-
dad en pacientes con CARDS.

MATERIAL Y METODOS

Estudio de cohortes observacional y analitico de todos
los casos hospitalizados por infeccidon por SARS-CoV-2
con ingreso en UCI entre marzo de 2020 y marzo de
2022. Los datos se obtuvieron del registro de la cohor-
te de pacientes COVID-19 de un Servicio de Medicina
Intensiva en un Hospital de Tercer Nivel. Previa apro-
bacién del Comité de Etica en Investigacién local y la
obtencidn (escrita y/o telefénica) del consentimiento in-
formado de los pacientes/representantes legales.

Los criterios de inclusion fueron: ser mayor de 18
ahos, diagndstico confirmado de enfermedad por de
SARS-CoV-2 en las primeras 24 horas de ingreso hos-
pitalario, necesidad de ingreso en la UCI y ser sometido
a ventilacion mecanica (VM) por un periodo minimo de
24 horas.

Se registraron variables clinico-demograficas de los
enfermos (edad, sexo, factores de riesgo cardiovascular,
habito tabaquico), tratamientos especificos aplicados en
UCI, parametros ventilatorios iniciales (volumen tidal [V1],
frecuencia respiratoria, PEEP, Pplateau, compliance, dri-
ving pressure y variables evolutivas. Dentro del calculo de
las variables bioenergéticas, se definié mechanical power
(MP) segun la férmula simplificada de Gattinoni,® driving
power como: Vt x f x [(Pplateau — PEEP)/2] y dynamic
power como: Vit x f x [(Pplateau + PEEP)/2].""

La categorizacion de los pacientes por nivel de hi-
poxemia y obesidad, asi como el analisis estadistico
efectuado se muestran en el material suplementario 1.

RESULTADOS

En el periodo analizado, ingresaron un total de 911 en-
fermos en la UCI con enfermedad por SARS-CoV-2.
Como se observa en la Figura 1, el analisis de los datos
se efectud sobre un total de 253 enfermos, los cuales
se dividieron en cuatro grupos.

Las principales variables clinicodemograficas de los
pacientes categorizados en grupos se muestran en la
Tabla 1.

El grupo 4 (enfermos con hipoxia severa y obesidad)
presentd los valores medios més altos de MP: 20.96 J/
min; no se encontraron diferencias significativas en el

andlisis entre grupos (Tabla 2). Como se observa en la
Figura 2, el valor medio de driving power mas elevado
se evidencio en el grupo 4 (enfermos con hipoxia se-
vera y obesidad) 49.91 cmH,O x L/min; y el valor me-
dio mas elevado de dynamic power se comprobé en el
grupo 3 (enfermos sin hipoxemia severa con obesidad):
153.13 (129.75-185.95) cmH,0O x L/min.

En la comparacion entre grupos (Tabla 2), la dyna-
mic power presenté diferencias significativas entre los
grupos de pacientes atendiendo a la presencia de la
variable obesidad en la categorizacién del grupo. La
dynamic power (cmH,O x L/min) medio del grupo 1 fue
131.36 en comparacion al del grupo 3 que fue 153.13
(p = 0.01) y con el del grupo 4 que fue 149.43 (p <
0.01). También se alcanzaron diferencias significativas
al comparar los pacientes del grupo 2 frente al grupo 3
y 4 (p <0.01y p=0.01, respectivamente).

En el analisis de supervivencia mediante Kaplan-Mier
(Figura 3) entre los cuatro grupos descritos, no se evi-
denciaron diferencias en la probabilidad de superviven-
cia a los 28 dias de ingreso en UCI (Log-Rank test p =
0.44). Tomando como referencia el grupo 1 (pacientes
sin hipoxia severa ni obesidad), no hubo diferencias de
asociacion con la mortalidad a 28 dias: grupo 2: Hazard
Ratio (HR) 0.86 (intervalo de confianza de 95% [IC95%]
0.53-1.41); grupo 2: HR 1.07 (IC95% 0.37-3.03); grupo
3: HR 0.62 (IC95% 0.30-1.31).

En el andlisis de regresion de Cox (Tabla 3) la driving
power se asoci6é de forma significativa con la mortalidad
a 28 dias (p < 0.01), mientras que la dynamic powery
la frecuencia respiratoria se mostraron como factores
protectores frente a la misma (p < 0.01 y p = 0.01, res-
pectivamente).

Pacientes ingresados en
el periodo de estudio
n=911

Pacientes excluidos
n =329

No cumplieron criterios

— de inclusién, n = 270

Criterios de exclusién (n = 59)
Edad > 18 afios

Ventilacion mecanica < 24 horas
No ABG primeras 24 horas

Grupo 1: no Grupo 2: Grupo 3: no Grupo 4:
hipoxemia hipoxemia hipoxemia hipoxemia
severa, no severa, no severa, severa,
obesidad obesidad obesidad obesidad

n=72 n=133 n=12 n =36

Figura 1: Diagrama de flujo de los pacientes incluidos en el estudio.
ABG = gasometria arterial (Arterial Blood Gas).
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Tabla 1: Caracteristicas clinico-epidemioldgicas y datos de la ventilacién mecanica (N = 253).

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Grupo 4
N=72 N =133 N=12 N =36
n (%) n (%) n (%) n (%) p

Edad (afios)* 64 [56-70] 65 [59-73] 55 [48-72] 62 [51-68] 0.14
Masculino 51 (71) 98 (74) 7 (58) 23 (64) 0.51
Comorbilidades

IMC (kg/m?)* 26.5 [23-30.5] 29.5[26.2-33.5] 46 [43.1-53.2] 48.1[45.7-55.0] <0.01

Diabético 13 (18.0) 30 (22.5) 4 (33.3) 9 (25.0) 0.62

Dislipemia 20 (27.7) 36 (27.0) 3 (25.0) 16 (44.4) 0.21

Fumador 23(31.9) 50 (37.6) 4 (33.3) 13 (36.1) 0.87

P/F al ingreso en UCI (mmHg)* 180 [165-211] 110[91-130] 184 [164-202] 115[99-136] <0.01
Variables ventilatorias

Vt (mL)* 470 [450-480] 460 [440-490] 480 [467-485] 460 [435-480] 0.33

FR (resp/min)* 18 [16-18] 18 [16-18] 18 [17-20] 18 [17-20] 0.02

PEEP (cmH,0)* 10[8-12] 12[10-12] 12[9-14] 12 [10-14] 0.22

Pplateau (cmH,0)* 22 [20-26] 22 [20-25] 24.5 [20-26)] 23.5 [20-25] 073

Compliance (cmH,0)* 41.3[33.7-50.5] 41.5[33.3-55.1] 48.0 [33.7-57.8] 43.6 [33.5-50.0] 0.83

Driving pressure (cmH,0)* 11[9-14] 11[8-14] 10 [8-14] 11.5[9-13] 0.87
Terapias empleadas

Uso previo de CNAF 50 (69) 54 (40) 7 (58) 19 (52) <0.01

Anticoagulacion profilactica 52 (72) 96 (72) 9 (75) 27 (75) 0.98

Antibioticoterapia empirica 61(84) 114 (86) 10 (83) 31(86) 0.95

Terapia decubito prono 34 (47) 71 (54) 8 (66) 20 (55) 0.58

Rendesivir 5(7) 14 (10) 2 (16) 3(8) 0.69

Empleo de corticoides 59 (81.9) 99 (74.4) 9 (75) 29 (80.5) 0.62

Necesidad de vasopresores/ 43 (60) 73 (55) 10 (83) 17 (47) 0.15

inotrépicos durante ingreso en

ucCl

TRRC 6(8) 6 (4) 0(0) 2(5) 0.81

Soporte ECMO 1(1) 3(2) 0(0) 0(0) 0.75
Variables evolutivas

Dias de VM* 8[5-20] 10 [7-18] 13[6-24] 9 [6-14] 0.41

Tragueotomia 14 (19) 22 (16) 3(25) 5(14) 0.78

Estancia UCI (dias)* 15 [8-24] 12 [9-25) 12 [8-25) 13[9-19) 0.98

CNAF = canulas nasales de alto flujo. ECMO = oxigenacion por membrana extracorpérea (ExtraCorporeal Membrane Oxygenation). FR = frecuencia respiratoria. IMC = indice
de masa corporal. P/F = relacion entre la presion arterial de oxigeno y la fraccion inspirada de oxigeno. PEEP = presion positiva al final de la espiracion (Positive End-Expiratory

Pressure). TRRC = terapias de reemplazo renal continuo. UCI = Unidad de Cuidados Intensivos. VM = ventilacion mecanica. Vt = volumen tidal.

* Los datos se presentan como mediana y [percentil 25-75].

Tabla 2: Valores de mechanical power, driving pressure y dynamic power tras la categorizacion por subgrupos.

Grupo 1 (G1)

Grupo 4 (G4)

No hipoxemia, no  Grupo 2 (G2)  Grupo 3 (G3) Hipoxemia y p

obesidad Hipoxemia Obesidad obesidad

(N=72) (N=133) (N=12) (N =36)

Mediana* Mediana* Mediana* Mediana* GlvsG2 GlvsG3 GlvsG4 G2vsG3 G2vsG4 G3vsG4
Mechanical 19.45 19.85 20.27 20.96 0.52 047 0.08 0.75 0.20 0.66
power (J/min) [16.93-21.95] [16.62-21.82]  [18.15-21.60)  [18.29-22.84]
Driving power 46.86 45.26 49.27 49.91 0.54 0.68 0.41 0.47 0.17 0.92
(cmH,0 x L/min) [34.93-54.57] [32.40-57.40]  [35.28-63.25]  [38.99-57.67]
Dynamic power 131.36 134.57 153.13 149.43 0.50 0.01 <0.01 <0.01 0.01 0.76
(cmH,0 x Lmin)  [114.80-152.80]  [114.92-149.9] [129.75-185.95 [122.10-167.12]

* Los datos se presentan como mediana y [percentil 25-75].
1 cmH,0 x L/min = 0.098 J/min.
Mechanical power. 0.098 FR Vt (Ppico-Y2 APaw). Driving power. Vit x f x [(Pplateau

DISCUSION

Nuestro andlisis evidencia que la parametrizacién de la
ventilacion mecanica de los pacientes obesos duran-
te la pandemia por SARS-CoV-2 conllevd un dynamic

Con

— PEEP)/2]. Dynamic power. Vit x f x [(Pplateau + PEEP)/2].

power mas alto que el resto de pacientes, sin que este
hallazgo condicionase un aumento de la MP o un efecto
sobre la mortalidad a 28 dias en la UCI.

En pacientes obesos, gran parte de la presidon que
aplica el ventilador se utilizara para distender la pared
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toracica en lugar del pulmén. Como tal, la presion me-
seta, que representa la presion utilizada para disten-
der la pared toracica mas los pulmones, puede ser alta,
pero la presién pleural también lo sera. Por lo tanto,
puede que no haya un aumento en la presion transpul-
monar con sobredistensiéon pulmonar acompainante.'?
Diferentes estudios han demostrado que la disten-
sibilidad total del sistema respiratorio disminuye en
pacientes obesos por disminucidn de la distensibilidad
de la pared toracica, permaneciendo la distensibilidad
pulmonar sin cambios.'® En este contexto, los pacientes
obesos pudieran requerir valores de PEEP mas altos
durante la ventilacidn mecanica para conseguir contra-
rrestar la carga de peso que se impone sobre la misma.
Esta situacidon condiciona que se precise mayor carga
energeética: dynamic power. Hay diferentes trabajos pu-

—— Dynamic power —— Driving power

300
250
200

150

cmH,0 x L/min

L 's

Hipoxémicos
No obesidad

No hipoxémicos
No obesidad

No hipoxémicos
Obesidad

Hipoxémicos
Obesidad

Figura 2: Rangos de valor de driving powery dynamic power tras la ca-
tegorizacion por subgrupos. Se presentan los valores de mediana con su
percentil 25-75 mediante Box-and-Whisker.

Tabla 3: Asociacién con mortalidad a 28 dias y los
diferentes grupos analizados, mediante regresion de Cox.

Hazard
Ratio 1C95% p

Dynamic_power (por 0.97 0.95-0.99 <0.01
cada cmH,0 x L/min)
Driving_power (por cada 1.03 1.00-1.05 <0.01
cmH,0 x L/min)
Frecuencia respiratoria 0.76 0.61-0.93 0.01
(respiraciones/min)
Edad (por afio) 1.00 0.97-1.03 0.87
Sexo masculino (frente 0.85 0.41-1.75 0.67
a sexo femenino)
Tomando como referencia al grupo 1

Grupo 2 1.37 0.62-2.99 0.42

Grupo 3 0.90 0.11-7.20 0.92

Grupo 4 0.92 0.24-3.41 0.90

100
< Log-Rank test p = 0.44
©
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Figura 3: Curva de supervivencia Kaplan-Meier a 28 dias categorizada por
grupos analizados.

1C95% = intervalo de confianza de 95%.

Grupo 1: pacientes no obesos y no hipoxémicos. Grupo 2: pacientes hipoxémicos
y no obesos. Grupo 3: pacientes obesos y no hipoxémicos. Grupo 4: pacientes
obesos e hipoxémicos.

blicados sobre valores de PEEP utilizados en este tipo
de pacientes; Fumagalli y colaboradores describieron la
necesidad de un promedio de 18 cmH,O de PEEP para
conseguir un reclutamiento total del tejido pulmonar
colapsado.'* En el trabajo posterior realizado por Syed
y asociados en este subgrupo de pacientes describen
una PEEP inferior de 11 cmH,0.

Por otro lado, nuestros resultados —donde la frecuen-
cia respiratoria y la dynamic power se comportan como
factor de proteccion frente a mortalidad a 28 dias en
UCI- parecen confirmar la hipétesis del comportamiento
viscoelastico pulmonar y la importancia de las variables
dindmicas en el mismo, donde la frecuencia respiratoria
parece jugar un papel preponderante. Si la frecuencia
de oscilacién del pulmon (frecuencia respiratoria) es tan
elevada como para que el elemento viscoso no tenga
tiempo de expresarse (frecuencia infinita), las variacio-
nes de tensidn (presion) observadas corresponderan al
elemento elastico y la resistencia tisular tendera a cero.
Si la frecuencia de oscilacion del pulmén es muy baja
(condiciones cuasiestaticas), la deformacién almacena-
da en el elemento elastico sera muy pequefia, con lo
que el movimiento del elemento viscoelastico corres-
pondera a la disipacion del elemento viscoso y la resis-
tencia observada tendra un valor muy alto. Asi pues, el
comportamiento viscoelastico implica una dependencia
inversa de la resistencia con la frecuencia.’®

El pulmén puede comportarse bien como un sélido
elastico o bien como un liquido viscoso. La importancia
radica en la diferente «habilidad» que presenta un sé-
lido elastico en conseguir que toda la energia aportada
durante la inspiracion se recupere en la espiracion sin
perdidas: proceso reversible no generador de VILI; fren-
te a un liquido viscoso, donde la capacidad de saturar
el sistema se limita y se producira la deformacion irre-
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versible del parénquima pulmonar para asi no violar la
primera ley de la termodinamica.

Los pacientes con SIRA obesos presentan parti-
cularidades diferentes de los pacientes con SIRA no
obesos: en la literatura se ha asociado la obesidad con
estancias hospitalarias mas prolongadas, pero no con
la mortalidad por SIRA.'® Se ha atribuido a los pacien-
tes obesos mayor probabilidad de tener complicaciones
significativas durante el curso del soporte ventilatorio,
incluido SIRA e insuficiencia renal aguda, sin asocia-
cion con una mayor duracion de la ventilacién mecani-
ca, la duracién de la estancia o la mortalidad.'” Al igual
que en nuestro andlisis,'® un informe reciente confirmé
estudios previos, mostrando que la mortalidad en UCI
no difirié entre pacientes obesos y no obesos.

Actualmente, no esta definido un umbral de MP se-
gura en pacientes con enfermedades graves con o sin
SIRA. Diferentes autores han encontrado puntos de co-
horte dispares, dependiendo del desenlace estudiado
o el tipo de estudio analizado.’®2° En nuestro estudio
se objetivaron niveles de MP mayores en los grupos de
pacientes que incluian enfermos con obesidad. No obs-
tante, aun siguen sin reconocerse valores umbrales de
intensidad de carga energética en la produccion de VILI.

Nuestro estudio presenta las limitaciones de un es-
tudio analitico de cohortes realizado en un solo centro,
ademas de que no se dispongan las variaciones de las
variables estudiadas en relacion con el tiempo, por lo que
nuestros resultados podrian no ser extrapolables a otros.

CONCLUSIONES

En nuestro trabajo, la potencia dinamica presento diferen-
cias significativas entre los grupos de pacientes atendien-
do a la presencia de la variable obesidad en la categoriza-
cion del grupo, sin encontrarse diferencias significativas
entre grupos en términos de mortalidad a 28 dias.
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Association between CRP/albumin ratio as a biomarker of mortality in

patients with septic shock in the Adult Intensive Care Unit
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RESUMEN

Introduccién: en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) predecir el prondstico
de los pacientes es fundamental para determinar su tratamiento.

Material y métodos: estudio de tipo analitico, observacional, descriptivo, re-
trospectivo y transversal, que incluyé a los pacientes criticamente enfermos con
choque séptico ingresados en la UCI del Hospital Angeles Clinica Londres en la
Ciudad de México evaluados en el periodo del 1 marzo de 2022 al 31 de mayo
de 2024. Se revisaron los expedientes y se tomaron los datos de los mismos,
se describieron variables de tipo demografico, comorbilidades, signos vitales,
laboratorios, origen del choque. Se revisaron escalas de mortalidad APACHE II
y SOFA. Se conformaron dos grupos sin y con mortalidad realizandose andlisis
univariado y bivariado en el programa estadistico SPSS 25.

Resultados: en el periodo considerado 78 expedientes cumplieron con los cri-
terios de inclusion, de ellos la demografia 44 pacientes (56.4%) correspondie-
ron a hombres y el 34 (43.6%) a mujeres. La media de edad fue de 78.5 afos,
la mortalidad involucré 24 pacientes (30.8%). Dentro de las comorbilidades hi-
pertension en 49 (62.8%), diabetes en 41 (52.5%) e insuficiencia renal crénica
en 12 (15.3%). El origen del chogue abdominal en 34 (43.5%), pulmonar 24
(30.7%), urinario 12 (15.3%) y tejidos blandos 13 (16.6%). Se determiné que el
punto de corte 6ptimo del indice PCR/albumina fue arriba de 63.24 para morta-
lidad en la poblacién estudiada. La comparacién de ambos grupos de pacientes
(los que presentaron mejoria clinica frente a los que fallecieron) mostré una
mediana para indice PCR/albuimina de 63.24 en el grupo que presenté mejoria
frente a 158.7 en el grupo de fallecidos (p = 0.004). Se encontraron diferencias
estadisticas significativas entre el grupo sin mortalidad (n = 54) y el de los fa-
llecidos (n = 24) en los siguientes parametros: frecuencia cardiaca 94.5 versus
109 (p = 0.002), frecuencia respiratoria 21 versus 24 (p = 0.080), proteina C
reactiva (PCR) 168.5 versus 367.5 (p = 0.008), albumina 3 versus 2.4 (p =
0.017), indice de PCR/albumina 63.24 versus 158.7 (p = 0.004), procalcitonina
6.1 versus 41.5 (p = 0.01), creatinina 1.67 versus 2.6 (p = 0.029), hemoglobina
12.35 versus 10.45 (p = 0.036), neutrdfilos 3.5 versus 6.4 (p = 0.037), SOFA 7
versus 11.5 (p = 0.001), APACHE 19 versus 25.5 (p = 0.003)

Conclusiones: la asociacion entre el indice PCR/albuimina se puede emplear
como marcador pronéstico de mortalidad para los pacientes con choque séptico.
Palabras clave: proteina C reactiva, PCR, albumina, sepsis.

ABSTRACT

Introduction: In the Intensive Care Unit (ICU), predicting patient prognosis is
essential for determining their treatment.

Materials and methods: this was an analytical, observational, descriptive,
retrospective, and cross-sectional study. Patients with septic shock were
included in the ICU of Hospital Angeles Clinica Londres in Mexico City and
evaluated from March 1, 2022, to May 31, 2024. Records were reviewed and
data collected. Variables such as demographics, comorbidities, vital signs,
laboratory tests, and the cause of shock were described. APACHE Il and SOFA
mortality scores were evaluated. Two groups were formed, with and without
mortality, and univariate and bivariate analyses were performed using the SPSS
25 statistical software.
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Results: during the period considered, 78 cases met the inclusion criteria; 44
patients (56.4%) were men and 34 (43.6%) were women. The mean age was
78.5 years, and mortality was reported in 24 patients (30.8%). Comorbidities
included hypertension in 49 (62.8%), diabetes in 41 (52.5%), and chronic
kidney failure in 12 (15.3%). The origin of shock was abdominal in 34 (43.5%),
pulmonary in 24 (30.7%), urinary in 12 (15.3%), and soft tissue in 13 (16.6%).
The optimal cutoff point for mortality in the study population was determined
to be above 63.24. The comparison of both groups of patients (those who
showed clinical improvement versus those who died) showed a median CRP/
albumin ratio of 63.24 in the group that showed improvement versus 158.7 in
the deceased group (p = 0.004). Significant statistical differences were found
between the non-mortality group (n = 54) and the deceased group (n = 24) in
the following parameters: heart rate 94.5 versus 109 (p = 0.002), respiratory
rate 21 versus 24 (p = 0.080), C-reactive protein (CRP) 168.5 versus 367.5 (p =
0.008), albumin 3 versus 2.4 (p = 0.017), CRP/albumin ratio 63.24 versus 158.7
(p = 0.004), procalcitonin 6.1 versus 41.5 (p = 0.01), creatinine 1.67 versus 2.6
(p = 0.029), hemoglobin 12.35 versus 10.45 (p = 0.036), neutrophils 3.5 versus
1.5 (p =0.017). 6.4 (p = 0.037), SOFA 7 versus 11.5 (p = 0.001), APACHE 19
versus 25.5 (p = 0.003).

Conclusions: the association between the CRP/albumin ratio can be used as a
prognostic marker of mortality for patients with septic shock.

Keywords: C-reactive protein, CRP, albumin, sepsis.

Abreviaturas:

APACHE = Acute Physiology And Chronic Health Evaluation
(Evaluacion de Fisiologia Aguda y Salud Cronica)

HR = Hazard Ratio (cociente de riesgos)

PCR = proteina C reactiva

SOFA = Sequential Organ Failure Assessment (Evaluacion
Secuencial de Insuficiencia Organica)

UCI = Unidad de Cuidados Intensivos

INTRODUCCION

Diversos estudios epidemiolégicos demuestran que la
sepsis es uno de los principales motivos de ingreso
a la Unidad de Cuidados Intensivos. En la actuali-
dad, en Estados Unidos hay 1.7 millones de casos
de sepsis al aio, tendencia que ha ido aumentando;
de éstos, aproximadamente 250 mil fallecen y es la
principal causa de muerte en la Unidad de Cuidados
Intensivos.

A nivel mundial la fuente de infeccién mas comun
es pulmonar en 64%, nivel abdominal en 20%, torrente
sanguineo en 15% y tracto urinario en 14%. Del total de
los organismos aislados, 62% eran bacterias gramne-
gativas, 47% grampositivas y 19% hongos. Respecto
a las bacterias grampositivas, el organismo mas co-
munmente encontrado es Staphylococcus aureus con
20%; entre las gramnegativas, las mas comunes son
las pseudomonas con 20%."
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A pesar de los pocos estudios nacionales de epide-
miologia en sepsis, se tiene un estimado que del total
de internamientos anuales 27.3% correspondia al diag-
nostico de sepsis y, entre éstos, la mortalidad fue de
30.4%, lo que la convierte en un grave problema de sa-
lud publica en el pais.?

La definicion de sepsis y choque séptico que se co-
nocen en la actualidad, se centran principalmente en
la respuesta del huésped ante una infeccién, concepto
que se ha ido modificando desde su primera definicion
en el afno de 1991. Al dia de hoy y con el conocimiento
de toda la fisiopatologia de la sepsis, se tiene una visién
mas amplia, ya que involucra no soélo la activacion de
una respuesta proinflamatoria y antiinflamatoria, sino
también sus modificaciones en vias no inmunoldgicas,
como son la neuronal, hormonal, autonémica, cardio-
vascular, metabdlica, y de la coagulacion, mismas que
han llevado a revisar las definiciones ya descritas tanto
de sepsis y choque séptico.

La sepsis y el choque séptico son el resultado de
una respuesta no regulada del huésped ante una in-
feccion, la cual ocasiona disfuncion, ya sea de uno o
mas drganos, produciendo asi un desequilibrio tanto en
los mecanismos proinflamatorios como antiinflamatorios
que conducen a una disfuncion organica. Esto activa
varias lineas celulares como monocitos, macrdfagos,
neutrofilos, células endoteliales, plaquetas, etcétera.
Mismas que producen citocinas, activacion del sistema
del complemento, desencadenan el sistema fibrinoliti-
co, asi como vias de coagulacién intrinseca y extrinse-
ca, provocando la activacion de la via del éxido nitrico
(NO), asi como la produccion de radicales libres.

Hablando de un érgano diana fundamental se en-
cuentra el endotelio, ya que es metabdlicamente activo
y tiene capacidad de respuesta a varios estimulos pa-
toldgicos vy fisioldgicos que tienen como caracteristica
propiedades antitromboticas, anticoagulantes, profibri-
noliticas y antiagregantes plaquetarios, las cuales se
ven alteradas en los procesos sépticos, ya que, como
consecuencia de la estimulacion de citocinas, estas
propiedades endoteliales se ven alteradas, por lo que
se realiza una transformacion endotelial, misma que
se ha definido como «activacion del endotelio», la cual
cuenta con la caracteristica de ser una superficie en-
dotelial procoagulante que inicia con la liberacién del
inhibidor del activador del plasmindgeno, expresandose
moléculas de adhesidn, produciendo mediadores infla-
matorios y agentes vasoactivos, los cuales provocan un
bloqueo fibrinolitico.3

Una vez conocida la fisiopatologia y las interacciones
moleculares y celulares, el conocimiento no sélo debe
limitarse a toda la respuesta inflamatoria implicada,
sino dirigir el tratamiento proporcionado en la Unidad
de Cuidados Intensivos, ya que como parte de la valo-
racion de la gravedad se han descrito varias clases de

marcadores de inflamaciéon como citocinas y quimioci-
nas, proteinas de fase aguda como la proteina C reac-
tiva (PCR), el amiloide A sérico, especies reactivas de
oxigeno, prostaglandinas y factores relacionados con
la ciclooxigenasa, etcétera. Dentro de éstas se deben
valorar la facil realizacion, el bajo costo y la capacidad
analitica que éstas tengan con su prondstico.**

Uno de los biomarcadores establecidos es un nivel
elevado de PCR en presencia de infeccién o inflama-
cion, indirectamente esta evaluacion constante de la
PCR se utiliza en el diagndstico y el seguimiento de los
resultados clinicos de la sepsis; sin embargo, también
se ha observado un elevado valor sérico en pacientes
postoperados, en sindromes coronarios agudos, tumo-
res malignos, traumatismos, quemaduras, asi como en
trastornos autoinmunes y reumaticos, por lo tanto, se
necesitan nuevos biomarcadores para diagnosticar, se-
guir y evaluar el prondstico en pacientes con sepsis.”?

Por otro lado, la albumina es una proteina sintetiza-
da en el higado que actia como modulador de la pre-
sion oncética plasmatica, permeabilidad microvascular,
funcién acido base, prevenir la agregacion plaquetaria,
ademas de transportar una variedad de ligandos, como
bilirrubinas, acidos grasos y farmacos. Esto ubica a la
albumina como un componente importante de las pro-
teinas plasmaticas y también lo hace un parametro im-
portante para la evaluacion del estado nutricional de los
enfermos agudos y crénicos; la frecuencia de hipoalbu-
minemia —definida en suero con niveles < 3.5 g/dL— ha
sido relacionada con una mayor duracién de estancia
hospitalaria, ademas de que, en diversos estudios, los
niveles bajos de albumina se ha asociado con incre-
mento de la morbimortalidad en diversas poblaciones,
por lo que una concentracion baja en albumina sérica
puede indicar un mal resultado de infeccion o inflama-
cion en pacientes criticos. Aunque la PCR y la albumina
tienen un valor prondstico tanto en la inflamacién como
en las enfermedades infecciosas, la sensibilidad y es-
pecificidad varia.'%-'2

En un estudio, la mortalidad a los 28 dias fue de
28.0%. En el andlisis univariado, la puntuacion de la
escala Acute Physiology and Chronic Health Evaluation
I (APACHE II) (p < 0.001), el nivel de PCR (p = 0.045),
el nivel de albumina (p < 0.001) y la relacion PCR/albu-
mina (p = 0.032) se relacionaron con la mortalidad a los
28 dias. El area bajo la curva ROC de la relacién PCR/
albumina fue mayor que la de la PCR para la mortalidad
(0.594 frente a 0.567, p < 0.001). El punto de corte para
la relacién PCR/albumina para la mortalidad fue 34.3.
En el analisis de regresion de riesgos proporcionales
de Cox, la puntuacién APACHE II (cociente de riesgos
[HR] = 1.05, intervalo de confianza de 95% [IC95%] =
1.04-1.07, p < 0.001) y la relacion PCR/albumina (HR =
1.68, 1C95% = 1.27-2.21, p < 0.001 para una relacion
PCR/albumina alta) fueron predictores independientes
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de mortalidad a los 28 dias. Una relacion PCR/albumina
mas alta se asocié con mayor mortalidad en pacientes
en estado critico.*

Cakir EY y colaboradores realizaron un estudio que
involucrd un total de 849 pacientes con diagndstico de
sepsis. La tasa de mortalidad en la Unidad de Cuidados
Intensivos (UCI) fue 55% (467/849). El grupo de morta-
lidad presenté puntuaciones APACHE Il, duracion de la
ventilacién mecanica, estancia en la UCI, puntuaciones
SOFA, valores de PCR y cocientes PCR/albumina no-
tablemente mas altos y niveles de albumina mas bajos
(p < 0.05). El andlisis de la caracteristica operativa del
receptor para la prediccion de la mortalidad arrojo un
area bajo la curva y valores de corte de 0.820 y > 95
mg/L, respectivamente, para la PCR, 0.813y < 2.6 ¢/
dL para la albumina, y 0.843 y > 53.7 para el cociente
PCR/albumina.®

La relacion PCR/albumina podria servir como marca-
dor del resultado clinico; sin embargo, hasta el momen-
to hay poca investigacion que hable de esta relacion; el
investigar su utilidad podria predecir la mortalidad en
pacientes ingresados en la UCI por sepsis.'®'®

El paciente critico tiene altas tasas de mortalidad,
motivo por el cual se necesitan predictores para que
asi, desde el momento de su admisién a los cuidados
intensivos, se dé prioridad para planificar las acciones
que impactaran de manera directa en su desenlace, ya
sea hacia la mejoria o muerte, de ahi la importancia de
tener una evaluacion inicial con las diferentes escalas
como las ya establecidas internacionalmente como lo
son la escala de evaluacion de fisiologia aguda y salud
cronica Il (APACHE II), puntuacidon que han demostra-
do utilidad ya que estéa fuertemente asociadas con la
mortalidad, asi como la evaluacidn secuencial de dis-
funcion organica (SOFA), un sistema de puntuacién que
demuestra la eficacia del tratamiento y del curso de la
enfermedad.

Entendiendo la eficacia de estas escalas y teniendo
en cuenta qué parametros de laboratorio se asociaban
con los sistemas de puntuacion, en nuestra poblacion
mexicana el implementar este tipo de escalas cobra
mayor importancia ya que estos parametros de labora-
torio son bastante accesibles en nuestra poblacién. Con
el propdsito de explicar la gravedad del proceso infla-
matorio y asociarlo con un mal desenlace en pacientes
criticos ingresados a la Unidad de Cuidados Intensivos.

MATERIAL Y METODOS

Tipo de estudio: analitico, observacional, descriptivo,
retrospectivo y transversal en pacientes con choque
séptico ingresados en la UCI del Hospital Angeles Cli-
nica Londres en la Ciudad de México, evaluados en el
periodo del 1 de marzo de 2022 al 31 de mayo de 2024.
Se utilizaron los expedientes de los pacientes que in-

gresaron en la UCI Adultos con diagndstico de choque
séptico y se tomaron los datos de los mismos.

Criterios de inclusidn: todos los expedientes de los
pacientes con diagndstico de choque séptico atendidos
en la UCI del Hospital Angeles Clinica Londres, entre
marzo de 2022 y mayo de 2024.

Criterios de no inclusién: expedientes clinicos no
disponibles o incompletos.

Criterios de exclusion: registros clinicos que no
contaban con todas las variables a estudiar.

Procedimiento: Del expediente clinico se recabod
la informacion sobre edad, sexo, comorbilidades como
hipertensidn arterial sistémica, diabetes, enfermedad
renal cronica; estudios paraclinicos como proteina C
reactiva, albumina, leucocitos, neutrdfilos, linfocitos,
plaquetas, hemoglobina, procalcitonina, creatinina;
puntuacion SOFA, porcentaje de mortalidad por escala
SOFA, puntuacion APACHE Il, porcentaje de mortali-
dad por escala APACHE II; duracion de estancia en la
UCI, ventilacidon mecanica y mortalidad (Tablas 1 y 2).

Analisis estadistico: Toda la informacion recabada
se escribié en hoja de recoleccion de datos y en un do-
cumento en Excel; posteriormente se uso el programa
SPSS 25 para el andlisis estadistico y la realizacién de
los calculos.

Para todas las variables se empled estadistica des-
criptiva ocupando rangos y frecuencias; y para las va-
riables cuantitativas, ya que todas fueron de libre distri-
bucidn, se utilizé la mediana como medida de tendencia
central y el rango intercuartilar como medida de disper-
sion. Se uso6 la U de Mann-Whitney para comparar gru-
pos de mortalidad y para obtener la significancia en el
andlisis bivariado.

RESULTADOS

De los 78 pacientes incluidos en el estudio, 44 (56.4%)
eran hombres y 34 (43.6%) mujeres. La media de edad
fue 78.5 afios (rango 32-94).

Las comorbilidades presentadas con mayor importan-
cia fueron: hipertension en 49 (62.8%) casos, diabetes en
41 (52.5%) e insuficiencia renal cronica en 12 (15.3%).

El origen del choque fue: abdominal en 34 (43.5%),
pulmonar en 24 (30.7%), urinario en 12 (15.3%) y teji-
dos blandos en 13 (16.6%).

Entre los agentes causales de las infecciones, 94.9%
fue de etiologia bacteriana, 7.7% viral y ninguno de etio-
logia fungica.

Del total, 28 (35.9%) sujetos requirieron ventilacion
mecanica; en 100% de los pacientes se empled norepi-
nefrina y en 20 (25.6%) se uso vasopresina.

En lo correspondiente a los dias de estancia hospi-
talaria, 58 (74.3%) pacientes estuvieron hospitalizados
por cinco o menos dias; 12 (15.4%) durante seis a 10
dias y ocho (10.4%) de 11 a 22 dias.
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Tabla 1: Analisis de las variables clinicas
y bioquimicas de laboratorio.

Variables Mediana Percentil 25 Rango
Edad (afios) 78.5 67 32-94
Frecuencia cardiaca 98 80.75 59-145
(latidos por minuto)

Frecuencia respiratoria 22 18 16-32
(respiraciones por minuto)

TAM (mmHg) 69 57 45-100
Proteina C reactiva (mg/dL) 228.5 121 9.9-584
Albimina (g/dL) 2.8 2.17 1.0-4.1
indice PCR/albumina 68 41.3 4.25-259.22
Procalcitonina (ng/mL) 717 2.85 0.1-42.3
Creatinina (mg/dL) 1.9 1.23 0.5-5.5
Hemoglobina (g/dL) 11.9 10.07 6.7-18.2
Plaquetas (mL) 2115 110 3-772
Leucocitos (mL) 10 6.2 1.1-37
Neutréfilos (células/mL) 5.5 3.1 0.19-13
Linfocitos (células/mL) 0.9 0.5 0.2-2.2
SOFA 8 6 2-17
APACHE 20 16 5-73

APACHE = Acute Physiology And Chronic Health Evaluation (Evaluacion de
Fisiologia Aguda y Salud Crénica). PCR = proteina C reactiva. SOFA = Sequential
Organ Failure Assessment (Evaluacion Secuencial de Insuficiencia Organica).
TAM = presion arterial media.

Tabla 2: Escalas pronésticas de mortalidad
al ingreso de los pacientes.

Pacientes Mortalidad
Escala n (%) %
SOFA [puntaje]
2-6 28 (35.9) <10
7-9 18 (23.1) 15-20
10-12 24 (30.8) 40-50
16-24 8(10.3) >90
APACHE Il [puntaje]
5-9 12 (15.4) 8
10-14 6(7.7) 15
15-19 16 (20.5) 24
20-24 14 (17.9) 40
25-29 14 (17.9) 55
30-34 4(5.1) 73
>35 12 (15.4) 85

APACHE Il = Acute Physiology And Chronic Health Evaluation Il (Evaluacién de
Fisiologia Aguda y Salud Crénica). SOFA = Sequential Organ Failure Assessment
(Evaluacion Secuencial de Insuficiencia Organica I1).

Cincuenta y cuatro (69.2%) pacientes se dieron de alta
a hospitalizacion por mejoria y 24 (30.8%) fallecieron.

Se realiz6 analisis bivariado correspondiente a los
pacientes que egresaron por mejoria clinica contra los
que egresaron por defuncion. Respecto a las variables
bioquimicas se realizé andlisis bivariado con la prueba U
de Mann-Whitney en la que se determiné que el punto de
corte 6ptimo del indice PCR/albumina fue arriba de 63.24
para mortalidad en la poblacién estudiada. La compara-
cién de ambos grupos de pacientes (los que presentaron
mejoria clinica frente a los que fallecieron) mostré una
mediana para indice PCR/albumina de 63.24 en el gru-

po que presentd mejoria frente a 158.7 en el grupo de
fallecidos (p = 0.004). Se encontraron diferencias esta-
disticas significativas entre el grupo sin mortalidad (n =
54) y el de los fallecidos (n = 24) en los siguientes para-
metros: frecuencia cardiaca 94.5 versus 109 (p = 0.002),
frecuencia respiratoria 21 versus 24 (p = 0.080), proteina
C reactiva (PCR) 168.5 versus 367.5 (p = 0.008), albu-
mina 3 versus 2.4 (p = 0.017), indice de PCR/albumina
63.24 versus 158.7 (p = 0.004), procalcitonina 6.1 versus
41.5 (p = 0.01), creatinina 1.67 versus 2.6 (p = 0.029),
hemoglobina 12.35 versus 10.45 (p = 0.036), neutrofi-
los 3.5 versus 6.4 (p = 0.037), SOFA 7 versus 11.5 (p =
0.001), APACHE 19 versus 25.5 (p = 0.003) (Tabla 3).

DISCUSION

La sepsis y el choque séptico son patologias que re-
presentan ingresos elevados a las UCI, corresponden
aproximadamente a un tercio del total de éstos, lo cual
se reporta en las guias internacionales de sobrevivien-
do a la sepsis. En diversos estudios nacionales, se ha
notificado que la mortalidad por esta causa en las UCI
corresponde hasta 30%. En este estudio, la mortalidad
se presentd con porcentaje similar alcanzando 30.8%,
resultado concordante con la literatura 2

Entre las comorbilidades registradas en la poblacion
de nuestro estudio, con mayor frecuencia se detecté hi-
pertension arterial sistémica y diabetes tipo 2, lo cual
coincide con lo informado en otras series de la literatu-
ra®> Respecto a la edad, se encontré que la mortalidad

Tabla 3: Analisis bivariado de la comparacion de
grupos de pacientes respecto a mortalidad (N = 78).

Sin mortalidad Con mortalidad
N =54 N=24

Variables M (PE25%) M (PE25%) p
Edad [afios] 79 (67.0) 77 (63.75) 0.404
Frecuencia cardiaca 94.5 (76.5) 109 (97.25) 0.002
(latidos por minuto)
Frecuencia respiratoria 21(18.0) 24 (18.25) 0.080
(respiraciones por minuto)
TAM (mmHg) 69 (60.0) 69 (56.2) 0.422
Proteina C reactiva (mg/dL) 168.5 (110.0) 367 5(192.5) 0.008
Albumina (g/dL) 3(2.3) 4(2.1) 0.017
indice PCR/albumina 63.24 (32.6) 158 7 (56.0) 0.004
Procalcitonina (ng/mL) 6.1(1.68) 41 5 (4.25) 0.011
Creatinina (mg/dL) 1.67 (1.16) 6(1.7) 0.029
Hemoglobina (g/dL) 12.35 (10.77) 10. 45 (9.25) 0.036
Plaguetas (mL) 222,000 (110.75) 200, 000 (81.75) 0.183
Leucocitos (mL) 9.7 (5.09) 13(6.87) 0.319
Linfocitos (células/mL) 0.9 (0.50) .1(0.52) 0.632
Neutréfilos (células/mL) 3.5(2.1) 4(5.0) 0.037
SOFA 7 (6.0) 11 5( 0) 0.001
APACHE 19 (14.0) 25.5 (18.75) 0.003

APACHE = Acute Physiology And Chronic Health Evaluation (Evaluacion de
Fisiologia Aguda y Salud Crénica). M = mediana. PCR = proteina C reactiva.
PE25% = percentil 25%. SOFA = Sequential Organ Failure Assessment
(Evaluacion Secuencial de Insuficiencia Organica). TAM = presion arterial media.
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se presento principalmente en los pacientes mayores
de 70 afios, dato similar a lo reportado en la literatura *

En cuanto a las principales etiologias del choque
séptico, encontramos que la sepsis de origen abdo-
minal se presenté con mayor porcentaje en nuestra
poblacién, dato no concordante con lo publicado en la
literatura, ya que se reporta con mayor frecuencia el
de origen pulmonar.’® Respecto a la causa del choque
séptico observamos que el principal agente es de tipo
bacteriano con mas de 90%, lo que coincide con lo in-
formado en la literatura.'’

En relacion al tratamiento del estado de choque de
los pacientes de este estudio, s6lo una cuarta parte
requirid manejo con vasopresina como segundo vaso-
presor; el primer farmaco empleado fue la norepinefrina
(utilizada en 100% de nuestra poblacién), tal y como se
menciona en la literatura internacional.®

En nuestro estudio se encontré significancia es-
tadistica del indice PCR/albumina entre el grupo de
pacientes que fallecieron y el grupo de pacientes que
presentaron mejoria clinica, como lo refiere la bibliogra-
fia revisada.*® También encontramos diferencia esta-
distica significativa entre los valores independientes de
PCR, albumina, procalcitonina, creatinina, hemoglobina
y neutrdfilos totales para ambos grupos, valores asocia-
dos a mortalidad de manera significativa; sin embargo,
en la literatura referida no se hace menciéon de éstos;
asi, nuestro estudio abre una vinculo para continuar
realizando investigacién sobre la asociacion de estos
parametros bioquimicos respecto a la mortalidad en los
pacientes con choque séptico.

Con el andlisis, logramos establecer el punto de cor-
te de 63.24 para el indice PCR/albumina (probablemen-
te por la edad de nuestros pacientes), lo cual determina
que a partir de este valor se incrementa la mortalidad,
aungue el valor es superior al reportado en la literatura.*

De las variables clinicas analizadas, se determind
significancia estadistica para la frecuencia cardiaca y
la frecuencia respiratoria, no asi para la presion arterial
media; se puede inferir que, al momento del ingreso en
la UCI, los pacientes ya cuentan con vasopresores para
mejorar la perfusion tisular. De este analisis de varia-
bles clinicas se puede destacar la importancia de su
evaluacién temprana, ya que se podria pronosticar un
mal desenlace de manera facil y anticipada; sin embar-
go, se deben realizar mas estudios para poder esta-
blecer su utilidad como predictor de mortalidad de los
pacientes con choque séptico.?

Respecto a las escalas prondsticas de mortalidad
que se analizaron en nuestro estudio, se report6 sig-
nificancia estadistica para la puntuacion de las escalas
SOFA y APACHE, resultados concordantes con lo in-
formado en la literatura internacional, mismos que con-
tindan apoyando la importancia de aplicar estas escalas
para los pacientes con choque séptico.’?'#

CONCLUSIONES

La asociacién entre el indice PCR/albumina se puede
emplear como marcador prondstico de mortalidad para
los pacientes con choque séptico dentro de las UCI, es
de bajo costo y de facil acceso, por lo que se puede
recomendar su determinacion en pacientes con esta
patologia al ingreso y, con base en ello, establecer las
estrategias de manejo con la finalidad de mejorar el pro-
nostico de nuestros pacientes.

Se necesitan mas estudios para poder determinar si
el indice PCR/albumina se puede emplear en diferentes
poblaciones como predictor de mortalidad en todos los
pacientes criticamente enfermos.
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Eficacia clinica del tratamiento antihipertensivo

intravenoso con labetalol versus hidralazina
en preeclampsia severa en la Unidad

de Terapia Intensiva Obstétrica

Clinical efficacy of intravenous antihypertensive treatment with labetalol versus
hydralazine in severe preeclampsia in Obstetric Intensive Care Unit
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Priscila Magaly Jiménez Castellanos,* Laura Soraya Gaona Valle*

RESUMEN

Introduccidn: la preeclampsia afecta entre 7-10% de los embarazos y se
asocia con mayores tasas de mortalidad materna y neonatal; el tratamiento
médico es el control de las cifras tensionales; el labetalol es un betabloquean-
te competitivo no selectivo y con actividad bloqueante frente a los receptores
postsinapticos alfa-1 en los musculos lisos vasculares, que ocasiona una va-
sodilatacion.

Material y métodos: ensayo clinico aleatorizado, abierto, de grupos paralelos
y no doble ciego, en pacientes con preeclampsia severa.

Resultados: se incluyeron 111 casos, 54 pacientes en el grupo de labetalol y
57 al de hidralazina. En el grupo de hidralazina hubo eventos de atonia uterina
(p = 0.016) y mayor incidencia de hemorragia > 500 mL (p = 0.094). Al minuto
40 entre ambos grupos se obtuvieron desenlaces similares con valores de TAS
en 140 mmHg (p = 0.222), TAD de 90 mmHg (p = 0.563) y TAM de 106 mmHg
(p = 0.729); hubo mayor porcentaje de neonatos con Apgar < 8 al minuto en el
grupo de hidralazina (p = 0.067).

Conclusiones: el uso de labetalol en pacientes con preeclampsia severa es
igual de efectivo que con hidralazina a los 40 minutos para el control hipertensi-
vo; sin embargo, el tiempo y nimero de dosis fue menor en el grupo de labeta-
lol; hubo menor hospitalizacién de neonatos en el grupo de labetalol.

Palabras clave: preeclampsia, labetalol, hidralazina, hipertensién arterial, em-
barazo.

ABSTRACT

Introduction: preeclampsia affects 7-10% of pregnancies and is associated
with higher maternal and neonatal mortality rates; medical treatment is the
control of blood pressure levels; labetalol is a non-selective competitive beta-
blocker with blocking activity against postsynaptic alpha-1 receptors in vascular
smooth muscles that causes vasodilation.

Material and methods: randomized, open, parallel group, non-double-blind
clinical trial in patients with severe preeclampsia.

Results: 111 cases were included, 54 patients in the labetalol group and 57 in
the hydralazine group. In the hydralazine group there were events of uterine
atony (p = 0.016) and a higher incidence of bleeding > 500 mL (p = 0.094).
At minute 40, similar outcomes were obtained between both groups with SBP
values of 140 mmHg (p = 0.222), DBP of 90 mmHg (p = 0.563) and MAP of 106
mmHg (p = 0.729); there was a higher percentage of neonates with Apgar < 8 at
one minute in the hydralazine group (p = 0.067).

Conclusions: the use of labetalol in patients with severe preeclampsia is
equally effective as hydralazine at 40 minutes for hypertensive control, however,
the time and number of doses was shorter in the labetalol group; there was less
hospitalization of neonates in the labetalol group.

Keywords: preeclampsia, labetalol, hydralazine, arterial hypertension,
pregnancy.
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Abreviaturas:

FC = frecuencia cardiaca

IC95% = intervalo de confianza de 95%
Ipm = latidos por minuto

OR = Odds Ratio (raz6n de momios)
TAD = presion arterial diastélica

TAM = presion arterial media

TAS = presion arterial sistdlica

INTRODUCCION

La enfermedad hipertensiva del embarazo representa
una complicacién grave y frecuente que afecta apro-
ximadamente a 7-10% de los embarazos y se aso-
cian con mayores tasas de mortalidad materna, fetal
y neonatal.’

La preeclampsia se presenta en alrededor de 2-3%
del total de las gestaciones y sus complicaciones son
responsables de 20-25% de las muertes perinatales.
Se define como la presencia de hipertension gestacio-
nal asociada a proteinuria significativa (> 300 mg/dL en
orina de 24 horas) o aumento de la relacion proteina/
creatinina > 0.30; cabe mencionar que el diagndstico
de preeclampsia también puede existir en ausencia
de proteinuria, siempre y cuando se presenten signos
asociados con la hipertension como: trombocitopenia <
100,000/pL, lesion renal aguda definida por creatinina
sérica > 1.1 mg/dL o una elevacién del doble del valor
basal de creatinina, anormalidades en la funcion hepa-
tica con aumento de las concentraciones séricas de las
transaminasas hepaticas hasta dos veces los valores
normales, edema agudo pulmonar, sintomas neuroldogi-
cos y visuales.'*

La severidad de la preeclampsia se establece ante
la presencia de presion arterial diastélica (TAD) >
110 mmHg y/o presidn arterial sistolica (TAS) > 160
mmHg, en dos ocasiones en un intervalo de cuatro ho-
ras, ademas de elevacion de la creatinina > 1.1 mg/dL,
trombocitopenia < 100,000/uL, elevacion de enzimas
hepaticas por arriba del doble 0 mas de su valor nor-
mal, dolor abdominal en epigastrio o cuadrante supe-
rior derecho, edema agudo pulmonar, cefalea, escoto-

Contenido



Ortega PAQ et al. Tratamiento antihipertensivo intravenoso con labetalol vs hidralazina en preeclampsia severa 37

mas, sintomas visuales de nueva aparicién y respecto
al grado de proteinuria, una cuantificacion en orina de
24 horas > 3 g.34

El tratamiento médico esta enfocado en el soporte de
las fallas organicas asociadas al trastorno hipertensivo,
siendo la piedra angular el control de las cifras tensio-
nales. Para este fin, los antihipertensivos mas utiliza-
dos en el manejo de la preeclampsia severa incluyen
betabloqueadores como el labetalol, miorrelajantes de
musculo liso como la hidralazina, ademas de otros far-
macos como antagonistas del calcio y agonistas alfa 2
adrenérgicos.*®

La hidralazina relaja directamente el musculo liso ar-
teriolar, a través de la reduccion de calcio intracelular
inducida por inositol trifosfato en el reticulo sarcoplasmi-
co, y con esto reduce la contraccién muscular.5° Tam-
bién existe evidencia de que la hidralazina promueve la
dilatacion arterial al estimular la apertura de canales de
potasio de alta conductancia activados por calcio, que
podrian servir como mecanismo de retroalimentacién
negativa para controlar el grado de despolarizacién de
membrana y vasoconstriccion.8:1°

La posologia recomendada es administrar inicial-
mente 5-10 mg en forma de un bolo, repetir segun sea
necesario cada 20-30 minutos hasta conseguir una
TAD de 90-100 mmHg; la via de administracion puede
ser oral o parenteral, aunque la absorcion intestinal
del farmaco es casi completa, la biodisponibilidad oral
es menor a la parenteral debido a su extenso metabo-
lismo hepatico de primer paso. Este farmaco se debe
utilizar con precaucion en pacientes con enfermedad
coronaria debido a que la taquicardia refleja aumenta
el consumo de oxigeno y puede agravar una angina o
una isquemia.’®

En cuanto a sus efectos sobre el neonato, la hidrala-
zina se ha relacionado con disminucion subita del flujo
uteroplacentario a consecuencia de la disminucién de
las resistencias arteriolares periféricas que exacerba
el estado de hipoperfusion cronica del producto. Esta
disminucidn subita de la tension arterial en el lecho ar-
terial materno produce alteraciones en la flujometria
fetal, perfil biofisico y el trazado cardiotocografico, ob-
servandose un aumento en la frecuencia de desacele-
raciones tardias, disminucion en la variabilidad a corto
y largo plazo, asi como, disminucién en la frecuencia
de aceleraciones espontaneas; sin embargo, no existe
informacién sobre su impacto en la tasa de admisién a
unidades de cuidados intensivos neonatales.® %

Por otra parte, el labetalol es un betabloqueador
competitivo no selectivo activo por via enteral o paren-
teral que también tiene una actividad bloqueante frente
a los receptores postsinapticos alfa-1 en los musculos
lisos vasculares, receptores beta-1 en el corazén y los
beta-2 en los musculos bronquiales y vasculares, que
ocasiona una vasodilatacion y, por ende, una reduc-

cion de las resistencias periféricas sin producir grandes
cambios en la frecuencia cardiaca, el gasto cardiaco o
el volumen-latido.®"-12

Después de la ingesta via oral, el labetalol es ab-
sorbido en 90-100%; sin embargo, sélo 25% alcanza la
circulacion sistémica, por lo que la via de administracién
sugerida en contextos de emergencia hipertensiva es
intravenosa, ya que los efectos hipotensores se obser-
van a los 5-15 minutos y se mantienen durante dos a
cuatro horas; en los pacientes con funcioén renal normal,
la semivida de eliminacion es de 2.5-8 horas y es meta-
bolizado en el higado por glucuronidacién.?13.14

En presentacion intravenosa, se recomienda admi-
nistrar un bolo lento de 20 a 80 mg y, si fuese nece-
sario, se puede repetir la dosis cada 10 minutos hasta
una dosis total de 300 mg; como alternativa, se pueden
administrar 2 mg/min mediante una infusion intraveno-
sa hasta obtener una respuesta adecuada cuando la
TAD.13'14

MATERIAL Y METODOS

Se realizé un ensayo clinico aleatorizado, abierto, de
grupos paralelos y no doble ciego del 1 de noviembre
de 2021 al 28 de febrero de 2023, en el que se incluye-
ron pacientes con diagnostico de preeclampsia severa
en el Hospital de Ginecologia y Obstetricia del Instituto
Materno Infantil del Estado de México (IMIEM).

El protocolo terapéutico empleado tras la asigna-
cion de grupo de estudio fue: en el grupo de hidralazi-
na se inicié con una dosis intravenosa de 5-10 mg in-
travenoso cada 20 minutos, hasta un maximo de cinco
dosis; por su parte el grupo de labetalol se inici6é con
una dosis de 20 mg intravenoso, con posibilidad de
una dosis a los 10 minutos de 40 mg y posteriormente
80 mg cada 10 minutos en los casos que fue nece-
sario, hasta una dosis maxima de 300 mg. La via de
interrupcion en ambos grupos quedo a criterio de los
médicos tratantes y acorde con los protocolos internos
del hospital.

En cuanto al disefio estadistico se realizé el andlisis
normalidad de la muestra con prueba de Kolmogorov-
Smirnov donde se observé una distribucion no para-
métrica; para el andlisis univariado se aplicé mediana
y rango intercuartil (RIC 25-75), asi como distribucion
de frecuencias y porcentajes; en cuanto el andlisis bi-
variado, se usé test de Friedmann para establecer las
diferencias entre las medidas repetidas de las variables
hemodinamicas dentro de cada grupo y la U de Mann-
Whitney para establecer las diferencias significativas
en el resultado hemodinamico final (minuto 40) entre
los grupos; por ultimo se uso y? de Pearson y prueba
exacta de Fisher para determinar la asociacién entre
dos variables cualitativas y se considerd un valor de p <
0.05 como significativo.
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RESULTADOS

Se obtuvo una muestra de 111 casos, 54 pacientes fue-
ron asignadas al grupo de labetalol y 57 al de hidrala-
zina. Las caracteristicas obstétricas de ambos grupos
fueron similares, predominando pacientes con indice
de masa corporal (IMC) en rangos de obesidad, em-
barazos a término y con resolucion del embarazo por
cesarea (Tabla 1).

Dentro de las complicaciones reportadas durante la
resolucién del embarazo se observaron eventos de ato-
nia uterina solo en el grupo de hidralazina (p = 0.016), asi
como mayor incidencia de hemorragia > 500 mL compa-
rada con el grupo de labetalol (p = 0.094) (Tabla 2).

En cuanto al control de las variables hemodinamicas,
ambos farmacos mostraron reduccion de las TAS, TAD,
presion arterial media (TAM) y frecuencia cardiaca (FC) (p
< 0.001), comparando los valores iniciales en el servicio
de triaje y los registrados al minuto 40 dentro de cada gru-
po; sin embargo, se observo que el control hipertensivo
se lograba en un menor tiempo en el grupo de labetalol.

En este contexto, al comparar el resultado final de
las variables hemodinamicas al minuto 40 entre ambos
grupos se obtuvieron desenlaces similares con valores
de TAS en 140 mmHg (p = 0.222), TAD de 90 mmHg
(p=0.563) y TAM de 106 mmHg (p = 0.729) (Figura 1);
sélo en la variable de frecuencia cardiaca se observé
una mayor reduccioén a favor del grupo de labetalol 77.5
latidos por minuto (Ipm) versus hidralazina con 96 Ipm
(p <0.001) (Figura 2).

Respecto a los resultados fetales, se observé un Ca-
purro de 38 semanas en promedio en ambos grupos (p
= 0.372) con mayor porcentaje de neonatos con Apgar
< 8 al minuto en el grupo de hidralazina (p = 0.067),
pero sin diferencias a la valoracion a los 5 minutos (p =
0.591). Por ultimo, en el grupo de hidralazina hubo un
porcentaje mayor de neonatos que ameritaron hospita-
lizacién incluyendo la Unidad de Cuidados Intensivos

Tabla 1: Caracteristicas obstétricas.

Labetalol Hidralazina
N =54 N =57
n (%) n (%) P
Edad materna (afios)* 26 [21-32] 27 [23-34] 0.115
Semanas de gestacion* 38 [35.75-38.6] 38 [35.6-39.0] 0.716
indice de masa corporal, kg/m? 0.197
Bajo peso 1(1.9) 0(0.0)
Normal 6(11.1) 8 (14.0)
Sobrepeso 13 (24.0) 23 (40.4)
Obesidad 34 (63.0) 26 (45.6)
Partos 23 (42.6) 19(35.2) 0614
Cesarea 31(57.4) 35 (64.8) 0.007
Paridad 0.787
Primigesta 22 (40.7) 28 (49.1)
Multigesta 32 (59.3) 29 (50.9

* Mediana [minimo-maximo).

Tabla 2: Complicaciones maternas.

Labetalol Hidralazina
N =54 N =57
n (%) n (%) P
Atonia uterina 0.016
Si 0(0.0) 6(9.9)
No 54 (100.0) 51 (89.5)
Sangrado < 500 mL 52 (96.3) 50 (87.7) 0.094
Sangrado 500-1,000 mL 2(3.7) 7(12.3)
Sangrado promedio, mL 359 378 -

Neonatales con 40.4%, mientras que en el grupo de la-
betalol fue de 29.6% (0.237) (Tabla 3).

DISCUSION

La muerte materna sigue siendo un problema de salud
publica de relevancia en México. Acorde con la infor-
macion de la Direccion General de Epidemiologia de
la Secretaria de Salud Federal, para la semana epide-
mioldgica 4 del 2024, la razén de mortalidad materna
fue de 16.5 por cada 100 mil nacimientos estimados,
siendo la enfermedad hipertensiva del embarazo la
causa de defuncidn mas frecuente, pues represento
15.3% de los casos.

En este contexto, el control 6ptimo, gradual y mo-
nitorizado de la presion arterial es la piedra angular
del tratamiento de la preeclampsia severa, aunado a
la interrupcion urgente del embarazo con la finalidad
de evitar la aparicion o progresion de las fallas orga-
nicas asociadas. Si bien a nivel internacional el uso
de labetalol intravenoso es parte de los protocolos
iniciales de tratamiento, en México su baja de dispo-
nibilidad en los servicios de obstetricia limita el uso
en la practica clinica diaria, por lo que se cuenta con
poca evidencia de la efectividad y desenlaces clini-
cos tanto de la paciente obstétrica con preeclampsia
severa como del neonato.

En el presente estudio no se observd una superio-
ridad del labetalol para el control final de las variables
hemodinamicas dentro del periodo de tiempo analizado
(40 minutos), pese a que el control se obtuvo con me-
nos de dosis comparado con la hidralazina.

Donel y colaboradores realizaron un ensayo clinico
en el que compararon nifedipino, labetalol e hidralazina
en el control de la presion arterial en pacientes con pree-
clampsia severa; observaron que labetalol tenia efecto
sobre la TAS, TAD y TAM, siendo el pico de mayor efec-
to normotensor a las seis horas de tratamiento compa-
rado con hidralazina; sin embargo, no hubo superioridad
con respecto a nifedipino en cuanto al tiempo de control
de la TA con una sola dosis, reportando que la desven-
taja de este ultimo es la necesidad de dosis repetidas
para mantener este efecto y evitar efectos de rebote,
fendmeno no observado en el grupo de labetalol.’®
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Sin duda, uno de los efectos secundarios del uso de
betabloqueadores es el impacto en la frecuencia car-
diaca y con ello el posible efecto sobre los mecanismos
compensatorios del gasto cardiaco, hecho que puede
influir en la eleccidn del tratamiento antihipertensivo;
sin embargo, en este estudio no se observd un impacto
clinico significativo en la frecuencia cardiaca, siendo el
promedio final posterior a 40 minutos de 77 Ipm, valor
dentro de rango de normalidad y permisible para la per-
fusion sistémica.

Mowafy y asociados realizaron un estudio observa-
cional en el que valoraron perfiles de perfusion y flujo
cerebral, a través de Doppler transcraneal en pacientes
con preeclampsia severa tratadas con labetalol contra
sulfato de magnesio. Ellos observaron un perfil de segu-
ridad con el mantenimiento de la presion de perfusion ce-
rebral hasta las seis horas de tratamiento con labetalol,
si bien reportan una reduccion de 20 mmHg respecto al
inicio del betabloqueador, no observaron alteraciones en
los indices de pulsatilidad ni en la velocidad media de la
arteria cerebral media. Tras el analisis de efectos secun-
darios, como crisis convulsivas, hipotension, bradicardia,
nausea o vomito, no hubo diferencias significativas com-
paradas con las pacientes que recibieron sulfato de mag-

nesio; cabe mencionar que en el grupo de labetalol hubo
una reduccion del requerimiento de un segundo farmaco
antihipertensivo, siendo sdlo 16% comparado con 76%
en el grupo de sulfato de magnesio (p < 0.001).'6

Por ultimo, observamos menor incidencia de hospi-
talizacién de los neonatos del grupo de labetalol, pro-
bablemente secundario a un mejor estado clinico y por
ende mayor puntaje de Apgar al nacimiento; resultados
positivos en esta poblacién se han reportado en me-
taandlisis como el de Bone y colaboradores, quienes
reportaron que el uso de labetalol en el tratamiento de
la preeclampsia severa tuvo un impacto en la reduccion
de la incidencia de muerte perinatal (Odds Ratio [OR]
0.54; intervalo de confianza de 95% [IC95%] 0.30-0.98),
ademas de una reduccién de riesgo de parto pretérmi-
no (OR 0.85; IC95% 0.51-1.38), pero sin impacto en el
ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales
(OR 1.22; 1C95% 0.83-1.80]), comparados contra el uso
de antagonistas del calcio.!”

CONCLUSIONES

El uso de labetalol en el control de la presion arte-
rial en pacientes con preeclampsia severa es igual de
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Figura 2: Frecuencia cardiaca.
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Tabla 3: Resultados neonatales.
Labetalol Hidralazina
N =54 N=57
n (%) n (%) p
Capurro* 38 [36-39] 38[36-39] 0.372
Apgar a un minuto 0.067
<8 4(7.4) 11 (19.3)
>8 50 (92.6) 46 (80.7)
Apgar a los 5 minutos 0.591
<8 1(1.9) 2(3.5)
>8 53(98.1) 55 (96.5)
Destino 0.237
No hospitalizado 38 (70.4) 34 (59.6)
Hospitalizacion 16 (29.6) 23 (40.4)

* Mediana [minimo-maximo].

efectivo que con hidralazina a los 40 minutos para el
control de la TAS, TAD, TAM y FC; sin embargo, hubo
control de cifras tensionales mas rapido y con menor
numero de dosis en el grupo de labetalol, ademas de
una menor incidencia de complicaciones materna. En
cuanto al neonato, el uso de labetalol impacta en la re-
duccion en la necesidad de hospitalizacién y se asocia
con un mejor puntaje de Apgar al minuto en el grupo
de labetalol.
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un camino hacia la eficiencia y la calidad

Introducing benchmarking in Mexican ICUs: a road to efficiency and quality

Eduardo Alberto Gonzélez Escudero,* Jorge Rosendo Sanchez Medina,* Martha Susana Pérez Cornejo,$ Leoncio Morel Diaz'

RESUMEN

La implementacién del benchmarking en las Unidades de Cuidados Intensivos
(UCI) representa una oportunidad transformadora para optimizar la calidad de
la atencién critica y la utilizaciéon de recursos en México. Dada la creciente
demanda de recursos sanitarios, el benchmarking permite la medicién y com-
paracién sistematica del rendimiento de las UCI, impulsando la mejora continua
y la adhesién a las mejores practicas basadas en la evidencia. Este articulo
explora la importancia del benchmarking en México, basandose en experiencias
y marcos internacionales como los indicadores de calidad de la Sociedad Eu-
ropea de Medicina de Cuidados Intensivos (ESICM) e iniciativas globales como
el proyecto LOGIC. Al establecer métricas estandarizadas y cuantificables, el
benchmarking puede identificar brechas de rendimiento, facilitar el intercambio
de conocimientos y orientar a los sectores sanitarios, tanto publico como priva-
do, hacia la mejora de los resultados de los pacientes. Ademas, promueve una
cultura de transparencia, rendicion de cuentas y toma de decisiones basada en
datos, garantizando que las UCI operen con los mas altos estandares interna-
cionales. Este enfoque es fundamental para mejorar la seguridad del paciente,
obtener acreditaciones internacionales y promover un modelo de atencién mas
eficiente, equitativo y centrado en el paciente. En ultima instancia, la adopcién
de benchmarking en las UCI de México tiene el potencial de alinear el sistema
de salud del pais con las mejores practicas mundiales, mejorando su resiliencia
y el prondstico de los pacientes criticos.

Palabras clave: benchmarking, atencién sanitaria, calidad, Unidad de Cuida-
dos Intensivos.

ABSTRACT

The implementation of benchmarking in Intensive Care Units (ICUs) represents
a transformative opportunity for optimizing critical care quality and resource
utilization in Mexico. Given the growing demand for healthcare resources,
benchmarking allows for the systematic measurement and comparison of ICU
performance, driving continuous improvement and adherence to evidence-
based best practices. This article explores the significance of benchmarking
in Mexico, drawing on international experiences and frameworks such as the
European Society of Intensive Care Medicine’s (ESICM) quality indicators
and global initiatives like the LOGIC project. By establishing standardized,
quantifiable metrics, benchmarking can identify performance gaps, facilitate
knowledge exchange, and guide both public and private healthcare sectors
toward improved patient outcomes. Furthermore, it promotes a culture of
transparency, accountability, and data-driven decision-making, ensuring ICUs
operate at the highest international standards. This approach is critical for
enhancing patient safety, securing international accreditations, and fostering
a more efficient, equitable, and patient-centered model of care. Ultimately,
the adoption of benchmarking in Mexico’s ICUs has the potential to align the
country’s healthcare system with global best practices, enhancing its resilience
and improving the prognosis for critically ill patients.

Keywords: benchmarking, healthcare, quality, Intensive Care Unit.
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Evaluation (CORE) (Sociedad de Cuidados Intensivos de
Australia y Nueva Zelanda - Centro para la Evaluacién de
Resultados y Recursos)

CCA = Critical Care Asia

COMMEC = Colegio Mexicano de Medicina Critica
COVID-19 = enfermedad por coronavirus 2019 (COronaVirus
Disease 2019)

ESICM = European Society of Intensive Care Medicine (So-
ciedad Europea de Medicina de Cuidados Intensivos)
FEPIMCTI = Federacion Panamericana e Ibérica de Medicina
Critica y Terapia Intensiva

ICNARC = Intensive Care National Audit & Research Centre
(Centro Nacional de Auditoria e Investigacion de Cuidados
Intensivos)

IMSS = Instituto Mexicano del Seguro Social

IMSS-B = Programa IMSS-Bienestar

ISSSTE = Instituto de Seguridad y Servicios Sociales de los
Trabajadores del Estado

LOGIC = Linking Of Global Intensive Care (vinculacion de los
cuidados intensivos mundiales)

LOS = duracion de la estancia (Length Of Stay)

MUEC = Modelo Unico de Evaluacién de la Calidad

NICE = National Institute for Health and Care Excellence (Ins-
tituto Nacional para la Excelencia en la Salud y la Atencion)
ORCHESTRA = ORganizational CHaractEriSTics in cRitical
CAre (caracteristicas organizacionales en cuidados criticos)
PEMEX = Petroleos Mexicanos

SAPS = puntuacion simplificada de fisiologia aguda (Simplified
Acute Physiologic Score)

SATI-Q = Sociedad Argentina de Terapia Intensiva-Quality
SEDENA = Secretaria de la Defensa Nacional

SEMAR = Secretaria de Marina

SESA = Servicios Estatales de Salud

SMR = razén de mortalidad estandarizada (Standardized
Mortality Ratio)

SRU = uso de recursos estandarizados (Standardized
Resource Use)

SSa = Secretaria de Salud

UCI = Unidad de Cuidados Intensivos

INTRODUCCION

La terapia intensiva (Critical Care) se ha estimado como
uno de los componentes mas caros en el cuidado del
paciente, ya que consume una cantidad despropor-
cionada de los recursos del cuidado a la salud, por lo
que es importante entender los resultados relacionados
con una admision en la Unidad de Cuidados Intensivos
(UCI)." Esto no es una tarea sencilla e implica varios
aspectos complejos, incluyendo, entre otros, la defini-
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cion bruta de desenlaces, métricas reportadas por los
pacientes o centradas en ellos, costos y adherencia a
medidas de atencién basadas en evidencia. Actualmen-
te, los intensivistas y los responsables de politicas de
salud coinciden en que medir y hacer seguimiento a los
datos y resultados de la atencion brindada en una UCI
son clave para comprender su calidad e identificar obje-
tivos de mejora.? Adaptando la frase original de William
T. Kelvin: «Lo que no se define no se puede medir, lo
que no se mide no se puede comparar, o que no se
compara no se puede mejorar».

A pesar de la mejora que se ha tenido en los Ultimos
anos, el acceso al cuidado de la salud y su calidad varia
entre paises y dentro del mismo pais debido a que los
sistemas de salud son disefados de forma diferente,
asi como su acceso a ellos.® No obstante, la implemen-
tacion y adherencia a protocolos puede mejorar los re-
sultados incluso en diferentes poblaciones.*®

Sin datos objetivos sobre la situacion actual y una
comparacion con los resultados y mejores practicas
de otros, las organizaciones de salud o los paises no
pueden determinar si sus esfuerzos son adecuados v,
especificamente, qué aspectos se necesitan mejorar. El
benchmarking es un método comun y eficaz para medir
y analizar el desempefio.® El objetivo de este articulo es
describir la importancia y el impacto que puede tener la
implementacion de benchmarking en México.

BENCHMARKING EN EL CUIDADO DE LA SALUD

Benchmarking se usa en varios campos y se aplica a
la comparacion entre productos o servicios para com-
probar un estandar, ya sea con un objetivo interno o
externo.? Para entender mejor el benchmarking en el
area de la salud, vamos a citar la definicién por la Joint
Commission:

«A systematic, data-driven process of continuous
improvement that involves internally and/or externa-
Ily comparing performance to identify, achieve, and
sustain best practice. It requires measuring and eva-
luating data to establish a target performance level
or benchmark to evaluate current performance and
comparing these benchmarks or performance metrics
with similar data compiled by other organizations, in-
cluding best-practice facilities».”

Es importante tener en cuenta que se necesitan usar
medidas estandarizadas y cuantitativas para permitir la
comparacion de rendimiento entre UCI.8 La literatura
sobre gestion empresarial sugiere que los puntos de
referencia deben ser «<SMART»: especificos, medibles,
alcanzables, realistas y oportunos. A pesar de no estar
basados en evidencia, éste es un enfoque pragmatico
y que hay que tomar en cuenta.’ Ademas, Garland ha

sugerido que el rendimiento de una UCI deberia medir-
se en cuatro dominios que incluyen resultados médicos,
economicos, psicoldgicos/éticos e institucionales.'”

La European Society of Intensive Care Medicine
(ESICM) ha recomendado el uso de nueve indicadores
de calidad especificos, los cuales son: 1) UCI cumple
con los requisitos nacionales para brindar cuidados in-
tensivos, 2) disponibilidad de un intensivista las 24 ho-
ras, 3) un sistema de notificacion de eventos adversos,
4) la realizacion rutinaria de rondas clinicas multidisci-
plinarias, 5) un procedimiento estandarizado de entrega
para el alta de pacientes, 6) la notificacion y andlisis de la
razén de mortalidad estandarizada (SMR), 7) la tasa de
reingreso a la UCI dentro de las 48 horas posteriores al
alta, 8) la tasa de infecciones del torrente sanguineo rela-
cionadas con catéter venoso central y 9) la tasa de extu-
baciones endotraqueales no planificadas.!' De igual ma-
nera, se han desarrollado mecanismos para la creacion
de indicadores de calidad estandarizados,'? y también se
han identificado indicadores asociados con la estructura
organizacional, los procedimientos de atencién y los re-
sultados clinicos, proporcionando un marco sélido para
optimizar la calidad y seguridad en la atencién critica.'®

Cabe mencionar que existen dos indicadores que se
usan frecuentemente para benchmarking en UCI. El pri-
mero es la razén de mortalidad estandarizada (SMR),
la cual es la relacion entre la mortalidad observada y la
predicha, ajustada por gravedad;'# sin embargo, se ha
criticado por los multiples factores que pueden afectar,
incluyendo la composicién de los casos (case-mix), el
tamano de la cohorte, la metodologia de recopilacion de
datos, el sesgo en el tiempo de anticipacion y el desem-
pefio del modelo. Debido a que la composicion de los
casos es un factor clave y debe considerarse al utilizar
las SMR en el analisis comparativo de las UCI, se reco-
mienda usar SMR basada en comparacion de casos en
un punto de tiempo fijo a mas largo plazo después del
ingreso a la UCI como indicador de calidad para fines
de comparacion.® El segundo indicador que se puede
utilizar es el Uso de Recursos Estandarizados (SRU), el
cual es el cociente entre el uso observado de recursos
y el uso esperado, y generalmente es medido como la
relacion entre la duracién de la estancia (LOS) de los
sobrevivientes y la LOS esperada, que también se es-
tima a partir de un puntaje de gravedad.'® Rothen y co-
laboradores evaluaron la eficiencia de la UCI utilizando
el recurso ajustado por gravedad (SAPS 3).'® Tomando
como base la mediana de SMR y la mediana de SRU,
cada UCI se puede asignar a cada uno de los cuatro
grupos: «mas eficiente» (todas las UCI con SMR y SRU
estaban debajo de la mediana de SMR y SRU), «menos
eficiente» (todas las UCI con SMR y SRU por encima
de la mediana), «overachieving» «antieconémico» (bajo
SMR y alto SRU), «underachieving» «bajo rendimiento»
(alto SMR y bajo SRU)° (Figura 1).
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Figura 1: Matriz de eficiencia.

Evaluacion de la eficiencia de la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) mediante el modelo de utilizacion estandar de recursos (SRU). Cada punto representa una unidad de
cuidados intensivos individual (en este ejemplo, el punto azul representa las unidades de cuidados intensivos de un solo hospital, y los puntos naranjas las deméas unidades de
cuidados intensivos en Epimed, lo que permite comparaciones no identificadas). El cuadrante inferior izquierdo es donde se ubican las unidades con mayor eficiencia [indices
de mortalidad estandarizados (SMR) bajos y utilizacion estandar de recursos bajos]. Las UCI en el cuadrante superior izquierdo tienen indices de mortalidad estandarizados
adecuados, pero la utilizacién estandar de recursos altos (sobrelogro). Las unidades de cuidados intensivos en el cuadrante derecho presentan el peor rendimiento (debido

a sus indices de mortalidad estandarizados altos).

SAPS = puntuacién simplificada de fisiologia aguda (Simplified Acute Physiologic Score). SMR = razén de mortalidad estandarizada (Standardized Mortality Ratio).

SRU = uso de recursos estandarizados (Standardized Resource Use).

Por otro lado, la organizacion de una UCI influye
directamente en los resultados clinicos de los pacien-
tes. Un claro ejemplo es el grupo de investigacion OR-
CHESTRA (ORganizational CHaractEriSTics in cRitical
cAre), cuyo objetivo es analizar la relacidn entre las ca-
racteristicas de los pacientes, la estructura organizati-
va de las UCI, los desenlaces clinicos y la eficiencia en
el uso de recursos.'” Los hallazgos de ORCHESTRA
revelaron una variabilidad significativa en la estructura
de las UCI, el uso estandarizado de recursos y las ta-
sas de mortalidad entre diferentes unidades. Asimismo,
se observo que la implementacién de protocolos clini-
cos no solo mejord la supervivencia de los pacientes,
sino que también optimizd la utilizacién de los recursos
disponibles.®

BENCHMARKING EN UCI INTERNACIONALES

A través de iniciativas bien establecidas, se han puesto
en marcha registros de UCI y han permitido la auditoria
de datos clinicos, facilitando asi el benchmarking. En-
tre ellas se incluyen registros europeos como ICNARC
(UK), NICE (Holanda) y CUB-réa (Paris, Francia), el
registro de Australia y Nueva Zelanda ANZICS CORE,
asi como los pioneros en América Latina, SATI-Q Pro-
gramme (Argentina) y la base de datos Epimed Monitor
(Brasil, Bélgica, Colombia, Uruguay, México); ademas,
en otras partes del mundo también ha habido nuevos
registros como son CCA (Critical Care Asia: Sri Lanka)
y E-Alberta Critical Care (Alberta, Canada).>'8

A pesar de las publicaciones sobre comparaciones
internacionales de la epidemiologia y los resultados en
UCI, las colaboraciones cientificas y la posibilidad de

realizar benchmarking entre paises estan limitadas por
varios factores. Entre ellos se incluyen diferencias en
las definiciones, métodos distintos de ajuste de riesgo,
falta de disponibilidad de datos y la compleja armoni-
zacion de conjuntos de datos, ademas de restricciones
legislativas, profesionales y preocupaciones sobre el in-
tercambio de informacion. En 2018, un grupo de lideres
involucrados en varios registros de UCI en cuatro con-
tinentes mostrd interés en explorar las posibilidades de
una verdadera plataforma internacional de benchmar-
king, denominada LOGIC (Linking of Global Intensive
Care). Con el proyecto LOGIC, es la primera vez que
se comparten datos globales de registros de UCI con el
propdsito de realizar benchmarking fuera de proyectos
de investigacion especificos.?

En un estudio reciente realizado en los Paises Bajos,
donde se utilizé el benchmarking junto con auditoria y
retroalimentacion para mejorar el manejo del dolor en
las UCI, se demostré que aquellas unidades que reci-
bieron retroalimentacion basada en su desempefio en
comparacion con los mejores resultados (fop perfor-
mers) mejoraron sus practicas.'®

Segun una revision sistematica de la literatura, el
benchmarking ha demostrado ser una herramienta
efectiva para mejorar la calidad en las UCI, impactan-
do tanto la estructura organizacional como los procedi-
mientos clinicos y los resultados en salud.?® Ademas,
estas mejoras han sido evidenciadas en diversas po-
blaciones, incluyendo pacientes oncoldgicos, donde la
implementacion de protocolos estandarizados, la par-
ticipacion activa de un farmacéutico clinico en la UCI
y la realizacion de reuniones multidisciplinarias entre
oncologos e intensivistas han optimizado el manejo del
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paciente critico.?! De igual forma, el benchmarking ha
demostrado beneficios en otras poblaciones de pacien-
tes, consolidandose como un enfoque clave para la me-
jora continua en la atencidn intensiva.??

SISTEMA DE SALUD EN MEXICO

El sistema de salud en México se divide en dos secto-
res: publico y privado. El sector publico abarca las insti-
tuciones de seguridad social, como el Instituto Mexica-
no del Seguro Social (IMSS), el Instituto de Seguridad
y Servicios Sociales de los Trabajadores del Estado
(ISSSTE), Petrdleos Mexicanos (PEMEX), la Secreta-
ria de la Defensa Nacional (SEDENA) y la Secretaria
de Marina (SEMAR), que brindan atencién a trabaja-
dores del sector formal. Asimismo, incluye instituciones
dirigidas a la poblacion sin seguridad social, como la
Secretaria de Salud (SSa), los Servicios Estatales de
Salud (SESA) y el Programa IMSS-Bienestar (IMSS-B).
Por otro lado, el sector privado ofrece servicios médicos
a quienes cuentan con la capacidad econdémica para
costearse y con las primas de seguros médicos priva-
dos o particular.?®

Dada la heterogeneidad de las poblaciones atendi-
das en ambos sectores, se han desarrollado bases de
datos epidemioldgicos para su comparacion en escena-
rios especificos, como ocurrio durante la pandemia de
COVID-19 (coronavirus disease 2019).42° Sin embar-
go, hasta la fecha, no existe un registro especifico que
permita evaluar y comparar de manera estandarizada la
atencion brindada a pacientes en UCI en cada sector, lo
que resalta la necesidad de implementar herramientas
que faciliten el analisis y la optimizacion de la calidad en
estos servicios criticos.

DISCUSION

La implementacién del benchmarking en las UCI en Mé-
Xico representa una oportunidad crucial para optimizar
la calidad del cuidado critico y la eficiencia en el uso de
recursos. La experiencia internacional ha demostrado
que medir y comparar el desempefio de las UCI no sélo
permite identificar areas de mejora, sino que también
impulsa la adopcidon de mejores practicas basadas en
evidencia.

Para que el benchmarking sea eficaz, es esencial
establecer indicadores estandarizados y cuantificables
que reflejen de manera objetiva la calidad de la aten-
cion. Iniciativas globales, como las recomendaciones
de la ESICM, han definido métricas clave que incluyen
la disponibilidad de intensivistas las 24 horas, la imple-
mentacion de protocolos clinicos y la monitorizacion de
tasas de mortalidad y reingresos. En este sentido, el
estudio ORCHESTRA ha resaltado que tanto la estruc-
tura organizativa de las UCI como el uso eficiente de

recursos se asocian con mejores tasas de superviven-
cia. Sin embargo, ademas de la aplicacién de métricas
estandarizadas, los autores de este articulo proponen
que el benchmarking se utilice para evaluar el desem-
pefio de las UCI en funcién de su posicién dentro de un
percentil especifico en distintos indicadores de calidad,
lo que permitiria una evaluacion mas dinamica y con-
textualizada.

Asimismo, el éxito de registros internacionales —
como Intensive Care National Audit & Research Cen-
tre (ICNARC), National Institute for Health and Care
Excellence (NICE), Australian and New Zealand Inten-
sive Care Society Centre for Outcome and Resource
Evaluation (ANZICS CORE) y Sociedad Argentina de
Terapia Intensiva-Quality (SATI-Q)- subraya el valor
de la recoleccidn y analisis de datos para comparar
resultados y mejorar la atencidn critica. No obstante,
el benchmarking a nivel internacional aun enfrenta
desafios importantes, como la falta de armonizacién
en definiciones y metodologias, asi como restriccio-
nes legales y profesionales en el intercambio de in-
formacion. Pese a estas barreras, iniciativas como el
proyecto LOGIC han demostrado que una plataforma
global de comparacion es posible y puede generar
mejoras significativas en la atencién de pacientes en
estado critico.

En México, la NOM-025-SSA3-2013 establece los
estandares minimos para las UCls,?% pero su aplicacién
es heterogénea, lo que resalta la necesidad de herra-
mientas de evaluacién y comparacion. En este contex-
to, el benchmarking se presenta como un mecanismo
clave para analizar la calidad de la atencion, identificar
areas de mejora y estandarizar buenas practicas, forta-
leciendo la seguridad y eficiencia en el manejo de pa-
cientes criticos. Ademas, su integracién con el Modelo
Unico de Evaluacién de la Calidad (MUEC)?’ permitiria
optimizar la calidad asistencial en el sistema de salud
mexicano, tanto en el sector publico como privado, fa-
voreciendo una atencién mas personalizada y mejoran-
do los resultados clinicos.

Asimismo, la aplicacidn de indicadores de calidad
basados en benchmarking puede desempefiar un papel
clave en la obtencién de acreditaciones internacionales,
como las otorgadas por la Joint Commission, al permitir
la estandarizacion y optimizacion de los procesos asis-
tenciales conforme a las mejores practicas globales.

En este contexto, iniciativas como el Registro Nacio-
nal de Cuidados Intensivos de México (UCls Mexica-
nas, https://www.ucismexicanas.com/), desarrollado por
el Colegio Mexicano de Medicina Critica (COMMEC), la
Federacion Panamericana e Ibérica de Medicina Criti-
cay Terapia Intensiva (FEPIMCTI) y Epimed Solutions,
representan un paso crucial en la generacién de datos
confiables sobre el perfil epidemioldgico de las UCls en
el pais. Esta plataforma tiene como objetivo caracterizar
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las UCls mexicanas, compartir informacion para orien-
tar las politicas y las estrategias de la salud para mejo-
rar la atencion de los pacientes criticamente enfermos,
ademas de promover el uso de indicadores de calidad y
rendimiento en la gestion de las unidades de cuidados
intensivos, y mejorar tanto la calidad de la atencién cri-
tica como la seguridad del paciente en México.?®

CONCLUSION

La implementacion del benchmarking en las UCIs de
México puede servir como una herramienta para trans-
formar la medicina critica mediante la evaluacion objeti-
va del desempefo, la optimizacion del uso de recursos
y la mejora continua de la calidad asistencial. La ex-
periencia internacional ha demostrado que el andlisis
comparativo basado en datos estandarizados no solo
permite identificar areas de oportunidad, sino que tam-
bién impulsa la adopcién de mejores practicas funda-
mentadas en la evidencia.

Disponer de indicadores de calidad estandariza-
dos para evaluar de manera objetiva la estructura, los
procesos y los resultados clinicos permitira identificar
oportunidades de mejora en las UCls y facilitar el inter-
cambio de experiencias con aquellas que han imple-
mentado las mejores practicas. También, al integrar la
informacién obtenida junto con el modelo Unico de cali-
dad (MUEC) y las normas oficiales mexicanas ayudara
a los procesos de certificacidn y acreditacion nacional
e internacional.

No obstante, el benchmarking no debe limitarse a la
mediciéon de resultados; su verdadero valor radica en
su capacidad para impulsar la excelencia en la atencién
critica. La implementacién efectiva de esta estrategia
fomenta una cultura de transparencia, responsabilidad
y aprendizaje continuo, permitiendo que las decisiones
clinicas y administrativas se basen en datos objetivos y
comparables. Ademas, impulsa la estandarizacion de
protocolos, optimiza la seguridad del paciente y garan-
tiza que las UCIs mexicanas operen bajo los mas altos
estédndares internacionales.

Finalmente, se reconoce el esfuerzo del Colegio
Mexicano de Medicina Critica (COMMEC) y en nues-
tro pais y de la Federacion Panamericana e Ibérica de
Medicina Critica y Terapia Intensiva (FEPIMCT]I) en La-
tinoamérica para adoptar el benchmarking a través de
la red Epimed para integrar la informacién y asi reducir
las brechas en la calidad del cuidado intensivo en Mé-
xico y Latinoamérica. Su implementacidn impulsa un
modelo de atencién mas eficiente, equitativo y centra-
do en el paciente. Adoptarlo permitira fortalecer un sis-
tema de salud mas resiliente, alineado con las mejores
practicas globales, garantizando una atencion critica
de excelencia y mejores prondsticos para los pacientes
en estado critico.
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Complicaciones del sistema nervioso central y

medular secundarias a quemadura eléctrica

Central and spinal nervous system complications secondary to electrical burn

Marco Antonio Garnica Escamilla,* Rebeca Galia Jimeno Papova,* Herlinda Sanchez Pérez,*
Juan Antonio Madinaveitia Villanueva,* Luis Alberto Rangel Rivera,* Julieta Garnica Escamilla$

RESUMEN

Las quemaduras por electricidad son una presentacion no tan frecuente que
pueden condicionar complicaciones neurolégicas tanto en el sistema nervioso
central como en el periférico y subsecuentemente algtn grado de discapacidad
neuroldgica hasta de 50% de acorde a la literatura, teniendo en cuenta que este
tipo de lesiones no siempre se presentan de manera aislada y pueden estar
asociadas a lesiones traumaticas, lo que, algunas veces, dificulta el diagndsti-
co. La siguiente revisién bibliografica se presenta junto con un caso clinico con
complicaciones neuroldgicas secundarias a la lesién por electricidad y trauma-
tica. El objetivo dar a conocer las implicaciones clinicas, métodos diagnésticos
y alternativas terapéuticas.

Palabras clave: quemadura eléctrica, quemadura, complicaciones neuroldgicas.

ABSTRACT

Electrical burns are a not so frequent presentation that can cause neurological
complications in both the central and peripheral nervous systems and
subsequently some degree of neurological disability of up to 50% according
to the literature, taking into account that this type of injury They do not always
present in isolation and may be associated with traumatic injuries, sometimes
making diagnosis difficult. The following bibliographical review is presented
together with a clinical case with neurological complications secondary to
electrical and traumatic injury. With the objective of making known the clinical
implications, diagnostic methods and therapeutic alternatives.

Keywords: electric burn, burn, neurological complications.

INTRODUCCION

La quemadura eléctrica es producida por el paso de co-
rriente eléctrica a través del organismo, distribuida de
acuerdo a la resistencia de los tejidos, y es directamen-
te proporcional el maximo calor a la maxima resistencia,
por ende, es mayor en el hueso que en otros tejidos, lo
que genera afeccidn a distintos niveles del sistema ner-
vioso, por lo que el dafo de las quemaduras eléctricas
se produce de dentro hacia fuera (efecto Iceberg)."

La mayoria de los accidentes que implican electrici-
dad son laborales, ocurren en la edad productiva y en el
género masculino. En el domicilio, es mas frecuente que
ocurran los accidentes infantiles con lesiones periorales,
mientras que en los adultos las lesiones suelen producir-
se por manipulacién de aparatos electrodomésticos.’

* Instituto Nacional de Rehabilitacién «Luis Guillermo Ibarra Ibarra» (INR-LGII). Ciu-
dad de México, México.

* Instituto de Seguridad y Servicios Sociales de los Trabajadores del Estado (ISSSTE).
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La gravedad de las complicaciones depende de va-
rios factores:

—

. El voltaje de contacto: bajo voltaje (< 1,000 voltios) o
alto voltaje (> 1,000 voltios)

. El tipo de corriente: directa o alterna

. Duracion del flujo de corriente

. Trayectoria a través del cuerpo

. Humedad del entorno

. Lesiones cortantes adicionales por el arco eléctrico a
medida que pasa de la fuente a un objeto

. Lesion térmica adicional por la ignicién de la ropa o
alrededores.’256

OO WN

~

La tasa de mortalidad es variable oscila entre 2 y
30%; esta influenciada por la gravedad de la lesidn, asi
como del acceso a los centros especializados de que-
mados.’

La siguiente revision bibliogréafica se presenta junto
con un caso clinico con complicaciones neuroldgicas
secundarias a la lesién por electricidad y traumatica.
Tiene como objetivo dar a conocer las implicaciones cli-
nicas, métodos diagnosticos y alternativas terapéuticas.

CASO CLINICO

Hombre de 37 afos con diagndstico de quemadura
eléctrica + fulguracion de 17.7% superficie corporal
quemada (SCQ) (Figura 1). Presentd politraumatismo
secundario a caida de cinco metros de altura con pérdi-
da del estado de alerta y amnesia postraumatica al ser
proyectado por arco voltaico. Al ingreso con evaluacion
neurolégica, Glasgow de 15 puntos, con disminucién
de fuerza en ambos miembros superiores 3/5 escala de
Daniels bilateral, sensibilidad superficial y profunda con-
servada; como protocolo de estudio de paciente politrau-
matizado se solicitaron estudio se imagen: tomografia
simple columna y resonancia magnética (Figura 2) con
evidencia de fractura en C6 tipo A0, T5, T9, T11 tipo
A1, fractura A4 de L5, herniacion discal C6 y C7. Como
complicaciones asociadas, curso con lesion renal aguda
por rabdomidlisis sin requerir tratamiento sustitutivo de
la funcion renal.

Con base en lo anterior, se integran diagnésticos:
quemadura por corriente eléctrica con fulguracion 17%
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Figura 1:

A) Quemaduras mixtas de segundo
y tercer grado en cuello. B)
quemaduras mixtas de segundo
grado superficial y profundo en
dorso. C) Quemaduras mixtas de
segundo grado superficial y profundo
en brazo derecho. D) Quemaduras
mixtas de segundo grado superficial
y profundo en brazo izquierdo.

superficie corporal quemada, lesion medular AIS D ni-
vel neurolégico no determinable, fractura tipo AO de C6,
fractura tipo A1 de T5, T9, T11, fractura tipo A4 de L5.

FISIOPATOLOGIA

La via de menor resistencia determina el camino de la
corriente eléctrica a través del cuerpo humano, la co-
rriente busca una fuente de salida. Debido a que los
tejidos en el cuerpo tienen diferentes niveles de resis-
tencia y la corriente eléctrica se propaga a través de la
menor resistencia, ésta puede ser la razén de las posi-

Figura 2:

A) Se observa fractura de arco posterior
tipo A0 de C6 (flecha negra). B) Se
observa hernia discal traumatica C6 y
C7 migracion cefalica (flecha blanca).

bles complicaciones neuroldgicas asociadas a lesiones
por electricidad, ya que los vasos y nervios poseen me-
nores niveles de resistencia.’*°

COMPLICACIONES NEUROLOGICAS

Las complicaciones debidas a quemadura por electrici-
dad pueden aparecer de forma inmediata o tardia (dias
o afos); de éstas, aproximadamente 50% son por bajo
voltaje y presentan cierto grado de sintomas neuroldgi-
cos, en comparacion con 67% de las lesiones por alto
voltaje.’>6
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Los sobrevivientes por quemadura eléctrica pueden
presentar déficit neuroldgico que puede afectar su ca-
lidad de vida y su capacidad para trabajar, ademas de
los efectos neuroldgicos, cognitivos, secuelas psicologi-
cas posteriores a la lesion que pueden pasar desaperci-
bidos y empeorar con el tiempo.'#°

Después de la quemadura eléctrica pueden ocurrir
cambios en el sistema nervioso central y periférico;
dentro de los cambios tempranos que se observan a
nivel central se encuentran la perdida de neuronas,
cromatolisis y neuronofagia debidas a infiltracion de
neutrdfilos y macrofagos que cruzan la barrera hema-
toencefdlica.?

Teorias sobre los mecanismos de
lesion neuroldgica (Figura 3)

1. Inflamacidn a nivel del endotelio vascular y espasmo
debido a la descarga eléctrica que genera isquemia
del tejido.

2. Separacion del tejido debido a formacién de poros en
las membranas debido al pulso eléctrico.

3. Alteracion de proteinas y acido desoxirribonuclei-
co, asi como de los lipidos que se encuentran en la
membrana de las células neuronales, lo que produce
radicales libres de oxigeno y desmielinizacion.

4. Hipdtesis neurohumoral: circulacién de sustancias
que actuan a distancia, entre ellas el cortisol, actua
como hiperestimulador de los receptores de glutama-
to que a su vez aumenta la liberacidn de radicales
libres a la circulacién.

Inflamacioén
endotelial
vascular

Formacién
de poros
transmembrana

Lesion
neuronal

Hipersecrecion
de glutamato

Produccién
de radicales
libres

Figura 3: Mecanismos de lesion neuronal.

Inmediatas,
duran horas
o dias

Inmediatas,
duran
semanas,
meses o0 afnos

Lesiones
secundarias

Complicaciones
neurolégicas

Progresivas
y alargo
plazo

Figura 4: Complicaciones neurolégicas.

Las complicaciones neuroldgicas pueden
dividirse en cuatro categorias dependiendo
del inicio de los sintomas (Figura 4)

1. Sintomas que aparecen inmediatamente posterior a
la lesién y pueden durar horas o dias.

2. Sintomas que aparecen inmediatamente después de
la lesién y duran algunas semanas, meses, afios o
son permanentes.

3. Sintomas ausentes al momento de la lesion, pero
que pueden ser severos y aparecer de forma progre-
siva a lo largo del tiempo.

4. Efectos producidos directamente por la lesion eléctrica
que pueden desencadenar lesiones secundarias.’#6

Complicaciones a nivel del sistema
nervioso central (Figura 5)

Mielopatia: puede ocurrir a cualquier nivel de la médula
espinal posterior a quemadura por electricidad de alto
voltaje o por un rayo; generalmente se presenta de for-
ma inmediata, su incidencia es de 2 a 5% de los casos.
Se consideran cambios en la electropermeabilizacion,
desnaturalizacion de membranas celulares y lesion ti-
sular secundaria al efecto Joule. El patrdn tipico esta
caracterizado por hipotonia entre el dia 2 al 10, poste-
rior a la lesidn, seguido de paralisis ascendente, la cual
puede generar paraplejia o cuadriplejia. La lesion por
rayo o descarga eléctrica puede generar fracturas debi-
do a caidas ademas de la desmielinizacion, que pueden
empeorar la lesion inicial.
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Guillain Barré: esta desencadenado por la respuesta
inflamatoria similar al sindrome de Guillain Barré pos-
terior a un proceso infeccioso; debe considerarse pos-
terior a una lesion por electricidad de alto voltaje si el
cuadro clinico y los hallazgos apoyan el diagnéstico.

Lesidn cerebral: definida como la alteracion de la
funcidn cerebral o evidencia de patologia a este nivel
ocasionada por una fuerza externa. Puede ser causada
por efecto directo de la descarga eléctrica o indirecto
secundaria a la caida. Dependiendo del mecanismo
de la lesion, la lesion cerebral se puede dividir en tres
tipos: cerrada, penetrante o explosiva. Lesiones cere-
brales moderadas y severas secundarias a quemadura
eléctrica se han asociado con estado de coma, paresia,
afasia, crisis convulsivas, cefalea, ndusea y alteracio-
nes de la memoria; algunos de estos se presentan in-

*{ Mielopatia H Guillain-Barré ‘

Penetrante ‘

—{ Lesion de pares craneales ‘

Lesion cerebral

—{ Encefalopatia de origen central ‘

% Sindrome cerebeloso ‘

Edema cerebral

Complicaciones
del SNC

Hidrocefalia

% Trombosis intracraneal venosa ‘

Crisis convulsivas

—{ Pérdida del estado de alerta ‘

Parkinson

—{ Desérdenes de movimiento

Mioclonias

—{ Esclerosis lateral amiotréfica Coreoatetosis ‘

Temblor

—{ Sindrome perdedor de sal ‘

Figura 5: Complicaciones neurolégicas del sistema nervioso central (SNC).

mediatamente posterior a la lesién mientras que otros
persisten por meses o afos. Se ha observado también
la presencia de contusiones cerebrales, edema y atro-
fia cerebral, hematoma subdural, hemorragia subarac-
noidea, hemorragia intraparenquimatosa y hemorragia
intraventricular.

Lesién de pares craneales: afectacion especifica
de pares craneales, incluido el habla y trastornos de
la articulacion, se ha observado diplopia, midriasis,
sindrome de Horner, falla en la acomodacién y la ge-
neracion de cataratas a largo plazo, paralisis facial y
paralisis bulbar que conduce posteriormente a disfagia,
asociadas a hemorragia talamica. Afeccion cocleovesti-
bular con tinnitus, hipoacusia y mareo.

Encefalopatia de origen central: encefalopatia hi-
poxica, debida a la alteracién de la funcion neuronal por
pérdida o disminucidn del suministro de oxigeno.

Isquemia: uno de los efectos adversos mas graves
secundarios a la lesion eléctrica es el vasoespasmo.

Sindrome cerebeloso: es una complicacion poco
frecuente, secundaria a atrofia cerebelosa posterior a
electrocucion, se cree que los orificios craneales funcio-
nan como portales de entrada al cuerpo y el acceso al
cerebelo. El rayo es la causa mas frecuente de infarto
cerebeloso.

Edema cerebral: generalmente es secundario a
lesiones por alto voltaje, de acuerdo con su evolucién
puede ser reversible o fatal.

Hidrocefalia: se presenta con sintomas de hiperten-
sion intracraneal; en estudios de imagen se observa di-
latacion ventricular, que generalmente requiere uso de
vélvula intraventricular.

Trombosis intracerebral venosa: secundaria a le-
siones eléctricas de alto voltaje.

Crisis convulsivas: pueden presentarse debido a la
descarga eléctrica 0 como secuela de ésta.

Pérdida del estado de alerta: es la complicacién
mas comun posterior a una descarga eléctrica, puede
ser secundaria a lesién cerebral, complicaciones cardia-
cas, disfuncion autondémica o epilepsia.

Desordenes de movimiento:

Parkinson: se han observado movimientos y rigidez
extrapiramidales secundarias a lesiones por alto voltaje;
asi como cambios en imagenes de resonancia magnéti-
ca a nivel de ganglios basales.

Mioclonias: asociadas a casos de lesiones por alto
voltaje como efecto inmediato o sintomas que pueden
persistir durante décadas.

Coreoatetosis: asociada a lesiones por alto voltaje,
generalmente vinculadas a sindrome extrapiramidal (ri-
gidez, temblor, mioclonias).

Temblor: las lesiones por alto voltaje pueden desen-
cadenar temblor lingual asociado a lesidn cerebral, asi
como distonia en las extremidades.
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Figura 6: Disfuncion del sistema nervioso autondmico.

Distonia: es una complicacion poco frecuente, se-
cundaria a afectacion central y periférica, generalmen-
te secundarias a bajo voltaje, involucra distintas areas
como la lengua, extremidades superiores, extremidades
inferiores y cuello. Las lesiones del sistema nervioso se
dan por varios mecanismos entre los cuales se inclu-
yen alteraciones en la transmision nerviosa la cual es
aberrante, hipersensibilidad a la denervacion, reorgani-
zacion de las conexiones simpaticas del canal espinal y
reacciones de oxidacion.

Esclerosis lateral amiotroéfica: secundaria a lesiones
eléctricas menores o graves, recurrentes, con pérdida de
la funcidn de las vias neuronales en la asta anterior de la
medula espinal, puede ser de inicio inmediato o tardio.

Sindrome perdedor de sal: de origen endocrinoldgi-
co mediado por la influencia neuronal en el hipotdlamo y
la glandula pituitaria posterior a una lesion eléctrica.’4*

Disfuncidon del sistema nervioso
autonémico (Figura 6)

Existen cuatro tipos de lesiones del sistema nervioso auto-
nomo secundarias a rayo o descarga eléctrica como son:

1. Sindrome doloroso regional complejo o distrofia
simpatico refleja: hiperpatia, alodinia, sudoracion,
edema y cambios de coloracién o temperatura horas
a semanas después de la lesién por electricidad de
bajo voltaje.

2. Complicaciones cardiovasculares autondmicas:
secundarias por lo general a lesiones por rayo, entre
las que se encuentran hipotension ortostatica severa,

taquicardia postural, disautonomia hiperadrenérgica
con persistencia de taquicardia sinusal y episodios
de hipertensién, sudoracion y agitacion.

3. Keraunoparalisis: también conocida como paralisis
de Charcot, se presenta como paralisis de extremi-
dades generalmente las inferiores, cambios de colo-
racion, palidez, entumecimiento y ausencia de pulsos
en extremidades afectadas, desaparece espontanea-
mente al cabo de horas o dias; se debe a la des-
carga adrenérgica desencadenada por la descarga
eléctrica y el intenso vasoespasmo que ocurre a nivel
espinal y en arterias periféricas. Puede confundirse
con el sindrome compartimental. Puede presentarse
como paraplejia o cuadriplejia. Puede manifestarse
de distintas formas: flacido, espastico, transitorio, de
larga duracidn, inmediato, retrasado, paraplejia, cua-
driplejia, unilateral o bilateral.

4. Cambios pupilares: dilatacién pupilar secundaria a
la descarga de catecolaminas asociada a lesiones
por alto voltaje o rayo, se puede presentar anisocoria
debido a sindrome de Horner." 256

Presentacion clinica urolégica debido a
complicaciones por descarga eléctrica (Figura 7)

Las complicaciones neuroldgicas debidas a trauma
eléctrico son complicaciones directas de lesiones neu-
rolégicas o musculares.

Disfuncidn urinaria: disfuncién del musculo detru-
sor y aumento de la presion, que puede condicionar
infecciones de vias urinarias, dilatacion del tracto uri-
nario y lesion renal. Lesiones suprapontinas, cervicales
0 mielopatia toracica secundaria a lesiones eléctricas

Disfuncién
urinaria

Presentacion
clinica

Disfunciéon
eréctil

Lesion renal
aguda

Figura 7: Presentacion clinica urolégica posterior a descarga eléctrica.
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pueden causar este sindrome. Retencién urinaria, cau-
sada por lesion cerebral o espinal entre el centro pon-
tina de la miccidén y el centro sacro de la miccion en la
médula espinal, son las causas mas habituales.

Disfuncion eréctil: debida a lesiones por alto voltaje,
se puede presentar trauma severo de pene o0 amputa-
cion o por lesion de la médula espinal; lesiones com-
pletas por encima del nivel toracico 11 puede dar como
resultado la ausencia de erecciones psicégenasy la pre-
sencia de erecciones reflejas, mientras que las lesiones
de la motoneurona inferior que afecta a nivel del sacro
2-4 tienen erecciones psicogenas y no erecciones refle-
jas. Ruptura de cuerpos cavernosos o disfuncion auto-
némica secundaria a lesion eléctrica directa en el pene.

Lesidn renal aguda: complicacidn debido a lesion
muscular y necrosis de éste. Hay aumento de los nive-
les de creatinina, fosfocinasa, mioglobina, que llevan a
rabdomidlisis y lesion renal aguda debido a descarga
eléctrica de alto voltaje.’

Hallazgos histopatolégicos (Figura 8)

En estudios de imagen se han observado cambios a
nivel de los tejidos que pueden dar origen a un cuadro
clinico especifico dependiendo del sitio de la lesion:

Hemorragias petequiales focales: especialmente
en el cerebro y medula en la asta anterior, las cuales
son mas comunes posteriores a descarga eléctrica de
corriente alterna, asi como desgarros vasculares poste-
rior a la lesién por rayo.

Cromatodlisis: especialmente en las células pirami-
dales de nucleos medulares, en las células del asta an-
terior y células del cerebelo; son cambios irregulares,
pero bien delimitados.

Dilatacidon de espacios perivasculares: sugieren
liberacién de gas debido a lesiones por electrocucion.

Tortuosidad y fragmentacion de los axones: rup-
tura de las vainas de Schwann por infiltracion del epi-
neuro en las células endoteliales.

1. Cambios en las fibras musculares.

2. Edema cerebral y medular: asociado a lesiones por
descarga eléctrica de alto voltaje, debido a compro-
miso de la barrera hematoencefalica. Se incrementa
la permeabilidad microvascular cerebral, permitiendo
que moléculas de gran tamafio como la albumina,
exudados y células inflamatorias se filtren al tejido
circundante, lo que genera edema e incremento en
la presion intracraneal, asi como alteraciones en la
conduccion cerebral.’ 568

ESTUDIOS DIAGNOSTICOS

Tomografia axial computarizada: estudio de imagen
util para descartar atrofia cerebral, contusiones, hema-
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Figura 8: Hallazgos histopatoldgicos posterior a quemadura eléctrica.

tomas, hemorragias y fracturas secundarios a lesion di-
recta por corriente eléctrica, asi como asociados o no
a caida como causa secundaria de la descarga.’ %11

Resonancia magnética: puede mostrar el nivel
exacto de la lesion debido a cambios en la sefal de
difusién. La médula espinal puede mostrar desmielini-
zacion local o extensa de la materia blanca, edema o
infarto. Una lesion localizada a nivel de las astas an-
teriores puede afectar la motoneurona superior (lo que
causa hiperreflexia) o la motoneurona inferior (lo cual
ocasiona pardlisis flacida).’#>11

Estudio neurofisiolégico: se han reportado casos
en los que se ha observado denervacion completa de
las extremidades posterior a lesiones eléctricas de alto
voltaje o por un rayo."'?

TRATAMIENTO

No existe un tratamiento especifico y definitivo para
este tipo de lesiones. El manejo va dirigido sobre todo
al alivio del dolor neuropatico, rehabilitacién temprana
y el estado psicolégico del paciente como tratamiento
integral.
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Un método para promover y dirigir el crecimiento axo-
nal, restablecer las conexiones perdidas y restaurar la
funcion es la estimulacion eléctrica: al introducir corrien-
te eléctrica estatica se promueve la entrada de sodio y
calcio a la célula, y con ello la regeneracion neuronal.

Existen algunas opciones de tratamiento que actual-
mente continuan en investigacion como es el uso de
6xido nitrico, antagonistas del glutamato, antagonistas
del cortisol y antioxidantes..6”

CONCLUSIONES

Las quemaduras son una catastrofe no solo social y
econdmica para el sistema de salud, sino una catastrofe
metabdlica, sistémica. Las quemaduras eléctricas son
de gran impacto y producen un abanico de lesiones, las
complicaciones neuroldgicas son de las mas frecuentes
y poco abordadas. Por lo se espera que este escrito sea
la pauta para un mejor abordaje y diagndstico.
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Relation between sarcopenia and immunity
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RESUMEN

La sarcopenia es un sindrome caracterizado por un deterioro progresivo de la
fuerza y funcién de la masa muscular esquelética. El musculo es cada vez mas
reconocido como un érgano con propiedades de regulacién inmunitaria. Se ha
demostrado que, las células del musculoesquelético participan en la regulacién
de la funcién inmunitaria mediante la sefializacion a través de diferentes mioci-
nas, moléculas de superficie muscular e interaccién de célula a célula. La fisio-
patologia de los estadios de sarcopenia aun es compleja y esté parcialmente
caracterizada. Hay una comprensién inadecuada de los mecanismos celulares
y biolégicos subyacentes que impulsan el desarrollo de esta enfermedad. El
deterioro del sistema inmunolégico que sucede con el aumento de la edad, es
conocido como inmunosenescencia, la cual esta estrechamente relacionada
con la inflamacién. La inflamacion se caracteriza por un aumento de los niveles
de citocinas proinflamatorias, como la interleucina 1B (IL1p), la interleucina 6
(ILB), el factor de necrosis tumoral alfa (TNFa), la proteina C reactiva (PCR) y
disminucién de citocinas antiinflamatorias, como la interleucina 10 (IL10). La
investigacion del papel del sistema inmunitario en diferentes etapas de la sarco-
penia muestra que la desregulacion del sistema inmunitario puede desempefar
un papel en la progresion de la enfermedad.

Palabras clave: sarcopenia, musculoesquelético, sistema inmunitario, infla-
macion.

ABSTRACT

Sarcopenia is a syndrome characterized by a progressive deterioration in
the strength and function of skeletal muscle mass. Muscle is increasingly
recognized as an organ with immunoregulatory properties. Skeletal muscle cells
have been shown to participate in the regulation of immune function through
signaling through different myokines, muscle surface molecules, and cell-to-cell
interaction. The pathophysiology of the stages of sarcopenia is still complex and
partially characterized. There is an inadequate understanding of the underlying
cellular and biological mechanisms that drive the development of this disease.
The deterioration of the immune system that occurs with increasing age, which
is known as immunosenescence, has been documented in various studies.
Immunosenescence goes hand in hand closely with inflammation. Inflammation
is characterized by increased levels of proinflammatory cytokines, such as
interleukin 14 (IL1p), interleukin 6 (IL6), tumor necrosis factor alpha (TNFa.),
C-reactive protein (CRP), and a reduced level of anti-inflammatory cytokines,
such as interleukin 10 (IL10). Investigation of the role of the immune system in
different stages of sarcopenia shows that dysregulation of the immune system
may play a role in the progression of the disease.

Keywords: sarcopenia, skeletal muscle, inmune system, inflammation.

Abreviaturas:

CRP = proteina C reactiva (C-reactive protein)

GnRH = hormona liberadora de gonadotropina (Gonadotropin-
Releasing Hormone)

ICAM-1 = molécula de adhesién intercelular 1 (InterCellular
Adhesion Molecule 1)

IL10 = interleucina 10

IL1B = interleucina 18

IL6 = interleucina 6
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NK = Natural Killer-cells
TNFo = factor de necrosis tumoral alfa (Tumor Necrosis Factor
alpha)

INTRODUCCION

El deterioro de los sistemas musculoesquelético e in-
munitario se manifiesta como sarcopenia y senescen-
cia inmunitaria, respectivamente. Desde el aio 2018,
la sarcopenia se considera una enfermedad muscular,
en el entendido que la fuerza muscular es superior a la
masa muscular para realizar la prediccion de resultados
adversos. Por esta razén, la fuerza muscular se consi-
dera el parametro inicial y principal para la definicion
de sarcopenia; asimismo, la desregulacion inmunitaria y
la inflamacion cronica se ve manifestada en el proceso
fisiopatoldgico de esta enfermedad, debido a que se ha
estudiado que la interaccion entre el musculo y el siste-
ma inmunitario es de manera unilateral, teniendo espe-
cificamente el musculoesquelético un papel importante
sobre los procesos inmunoldgicos y la respuesta infla-
matoria." La relacién tanto de la masa muscular como
de la fuerza muscular en la definicién de sarcopenia se
realizé en respuesta a una investigacién que demostré
que, si bien la pérdida de masa muscular se asocia con
la pérdida de fuerza muscular, la relacién no se lleva
acabo6 de manera lineal; la disminucion de la fuerza
es mas rapida que la pérdida concomitante de masa
muscular.? Estudios recientes de 2019 han informado
presencia de altos niveles de citocinas proinflamatorias
circulantes como lo es la interleucina 6 (IL-6) y el factor
de necrosis tumoral alfa (TNFa) en casos de sarcopenia
en pacientes con edad avanzada. La IL-10 se reconoce
como un factor inflamatorio e inmunosupresor. Como
citocina antiinflamatoria, suprime la capacidad de los
monocitos y macréfagos humanos, asi como la produc-
cién de citocinas proinflamatorias, incluida la IL-6.° En
diversas investigaciones se ha estudiado ampliamente
el papel que juega el sistema inmunolégico en la regu-
lacion del crecimiento y la regeneracién del musculoes-
quelético en lesiones musculares agudas y cronicas, ya
que las células inmunitarias son fuente importante de
citocinas y algunos otros factores secretados a la circu-
lacién que afectan la miogénesis* (Figura 1).

La sarcopenia es una entidad multifactorial con ma-
yor prevalencia en edad avanzada, aunque también se
han documentado en poblacion joven. Clinicamente
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Figura 2:

Factores implicados en la sarcopenia
primaria y secundaria. Implicacion
de la interleucina 6 (IL-8), el factor
de necrosis tumoral alfa (TNFa)

e interleucina 10 (IL-10).
NAD = dinucleétido de nicotinamida adenina.
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podemos considerar a la sarcopenia como «primaria»
o bien relacionada con la edad avanzada (> 65 afos) o
«secundaria» cuando es producto de una o mas causas
adyacentes.?

Actualmente existen diversos mecanismos fisiopato-
I6gicos que determinan el desarrollo de inmunosupre-
sion secundario a sarcopenia, dentro de los que desta-
can los siguientes:

—_

. Respuesta inmunitaria en funcion de alteraciones del
musculoesquelético.

. Relacion del dafio muscular asociado a IL-10.

. Dafo muscular por inflamacion.

. Disfuncion mitocondrial relacionada con sarcopenia.

. Expresion de genes relacionados con la sarcopenia.

ar~rwWN

RESPUESTA INMUNITARIA EN FUNCIC)N DE
ALTERACIONES DEL MUSCULOESQUELETICO

En las Ultimas investigaciones y literatura actual, el
musculo es cada vez mas reconocido como un érgano
con propiedades inmunorreguladoras. Se ha demostra-
do que las células del musculoesquelético participan

en la regulacion de la funcién inmunitaria mediante la
sefalizacion a través de diferentes miocinas, moléculas
de superficie muscular e interaccion de célula a célula
(Figura 2).

Funcidn inmunitaria mediada por miocinas del
musculoesquelético. El musculoesquelético juega un
rol importante en el equilibrio metabdlico debido a la
produccion de proteinas denominadas miocinas, las
cuales actiuan como hormonas y cuya liberacion esta
relacionada con la contraccidn de la fibra muscular. En
el musculoesquelético se han identificado méas de 300
miocinas potenciales. Existe evidencia a cerca de que
estas miocinas modulan el sistema inmunitario. La IL-
15 es crucial en el desarrollo y mantenimiento de las
células inmunitarias, participando en la proliferacion,
activacion y distribucién de las células asesinas natu-
rales (Natural Killer-cells [NK]); modula la homeostasis
de las células T CD8 y promueve la supervivencia de
las células T virgenes, asi como la proliferacion de las
células B. Por su parte, la IL-6 se secreta en respues-
ta a un proceso infeccioso o a la presencia de dafio
tisular por células como neutrdfilos, células T y B, ma-
crofagos y células endoteliales; en consecuencia, se
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produce un mayor reclutamiento y expansion de célu-
las T, estimulacion de la produccion de anticuerpos a
partir de células B, anulacién de la diferenciacion de
células T reguladoras y mayor trafico de linfocitos de-
bido a la regulacion positiva de célula. Recientemente,
la IL-7 ha sido clasificada como una miocina debido a
su expresioén y secrecion por parte de las células del
musculoesquelético.

Respuesta inmunitaria secundaria a la sehaliza-
cion de moléculas de la superficie celular. Los fac-
tores ligados a la membrana constituyen un aspecto
fundamental del sistema inmunolégico-muscular. Las
células endoteliales y epiteliales, que se acumulan du-
rante el envejecimiento, expresan un fenotipo secre-
tor asociado a la senescencia con sobreexpresion de
IL-1B, IL-6, IL-8, TNFa, lo que induce la expresion de
moléculas de superficie proinflamatorias como molé-
cula de adhesion intercelular 1 (ICAM-1: InterCellular
Adhesion Molecule 1) o CD80 en células musculares.
Por lo tanto, este mecanismo también podria regular
la expresion de otras moléculas de superficie en las
células del musculoesquelético y con ello favorecer un
estado proinflamatorio.

Factor inmunitario en las interacciones de cé-
lula a célula. La regeneracion del musculoesquelé-

tico depende en gran medida de la interaccién entre
el musculoesquelético y las células inmunitarias in-
volucradas. En respuesta a una lesion, las células in-
munitarias se infiltran en el musculoesquelético para
restaurar la homeostasis muscular mediante la elimi-
nacién de células necréticas y la secrecion de factores
de crecimiento (Figura 3).

RELACION DEL DANO MUSCULAR CON LA IL-10

Los cambios corporales relacionados con la edad en la
sarcopenia, principalmente un mayor depésito de grasa
en el abdomen y los musculos, pueden estar asociados
con los niveles séricos de IL-10; esta citocina antiinfla-
matoria disminuye en la circulacién con la edad.’ La
IL-10 se reconoce como un factor inflamatorio e inmu-
nosupresor, producida principalmente por macréfagos,
células T, células B y monocitos; esta interleucina es
responsable de suprimir la respuesta proinflamatoria en
varios tejidos, incluido el musculoesquelético, al supri-
mir la activacién de macrdéfagos y liberar y activar cito-
cinas inflamatorias como IL-6, TNFa e IL-1B.2 En con-
clusién, las concentraciones de IL-10 e IL-6 aumentan
en pacientes con sarcopenia, asi como la relacion IL-6/
IL-10, lo que sugiere que el aumento de IL-10 podria

Lesion

Respuesta inmune
Respuesta inmune

Sano

Lesion

Tiempo

Figura 4:

La inflamacién se caracteriza por un

Antiinflamatorio Proinflamatorio

( Antiinflamatorio Proinflamatorio

aumento de los niveles de citocinas
proinflamatorias, como la interleucina

1o e l 10 T e 1B (IL-1p), la interleucina 6 (IL-6), el
Adiponectina IL-18 Adiponectina IL-18 factor de necrosis tumoral alfa (TNFa),
TNFa TNFa la proteina C reactiva (PCR) y un nivel
L) Leptina et Leptina reducido de citocinas antiinflamatorias,
1-1: Miostatina ? Miostatina como la interleucina 10 (IL-10).
IL-1 = interleucina 1. IL-15 = interleucina 15.

L%

IL-18 = interleucina 18.

Contenido



58

Med Crit. 2025;39(1):54-60

Produccién de mas citocinas inflamatorias

Célula inmune

Figura 5:
Célula satélite
Mecanismos inflamatorios de dafo a la
célula muscular. Interleucina 6 (IL-6), el
factor de necrosis tumoral alfa (TNFa),

la proteina C reactiva (PCR).

ser un mecanismo compensatorio provocado para su-
primir los efectos del aumento de la expresion de IL-6°
(Figura 4).

DANO MUSCULAR POR INFLAMACION

La inflamacion es una respuesta adaptativa del sistema
inmunoldgico provocada por un desequilibrio homeos-
tatico, para restaurar la funcionalidad.® La inflamacién
cronica de bajo grado se considera una causa crucial
de diversas enfermedades relacionadas con la edad,
como las enfermedades ateroscleréticas, y sarcopenia.’

La regulacion de las citocinas inflamatorias derivadas
de la disfuncion del musculoesquelético contribuye, en
gran medida, a la regulacion positiva de la apoptosis y
la senescencia de los miocitos. Las citocinas inflama-
torias, como IL-6 y TNFa, funcionan como moléculas
de sefalizacion que reclutan células inflamatorias y, al
mismo tiempo, mejoran sus funciones de eliminacion
como la fagocitosis. Sin embargo, en el escenario del
envejecimiento, la IL-6 y el TNFa reclutan células infla-
matorias en el musculo y esto inicia el circulo vicioso de
inducir la senescencia celular, el reclutamiento adicional

l

IL-6 —
Activacion de células
inmunitarias

TNFa

PCR

—_—

Mitocondria

Musculo

de células inflamatorias y, como resultado, el musculo
envejecido se vera rebasado por una gran cantidad de
células inflamatorias. Ademas de los efectos de apop-
tosis de las citocinas inflamatorias en los miocitos, las
citocinas inflamatorias también afectan la capacidad de
regeneracion muscular. Tras el dafio muscular, las cé-
lulas satélites regeneraran el musculo dafiado al volver
a entrar en el ciclo celular; sin embargo, a medida que
el musculo envejece, el grupo de células satélite que se
expresan disminuye considerablemente. La apoptosis
de los miocitos mediada por la inflamacién y la pérdida
de la capacidad de regeneracion muscular de las célu-
las satélite son algunos de factores mediadores de la
sarcopenia.?

Dentro de las teorias propuestas, existe evidencia
cientifica de que los lipidos se filtran a la circulacion y
se depositan en el tejido muscular, lo que provoca la
produccion localizada de especies reactivas de oxige-
no y una respuesta inflamatoria dando como resultado
aumento de la proteina C reactiva (PCR). Esto puede
resultar en dafio a la mitocondria, tejido musculary, por
lo tanto, reduccion de la funcidn muscular. En pacientes
obesos, la adiponectina, una adipocina antiinflamatoria,

Contenido



Garnica EMA et al. Relacion sarcopenia e inmunidad

59

inhibe el factor nuclear jB (NFjB), lo que reduce la acti-
vacion de los macréfagos, reduce el TNF y el interferén
gamma y aumenta la IL-10.° Bano y colaboradores. en-
contraron que especificamente, los pacientes con sar-
copenia experimentaron niveles significativamente mas
altos de PCR, mientras que no surgieron diferencias
significativas para IL-6 y TNFa, lo que podria apoyar la
idea de que la PCR puede ser un parametro potencial
para detectar la sarcopenia® (Figura 5).

DISFUNCION MITOCONDRIAL
RELACIONADA CON LA SARCOPENIA

Aunque los mecanismos exactos responsables del desa-
rrollo y la progresién de la sarcopenia no se comprenden
completamente, la disfuncion mitocondrial ha surgido
como un factor patogénico central. En particular, la teo-
ria de que un cambio en el estado redox hacia la oxida-
cion que conduce a una disminucion celular progresiva
ha cobrado impulso. En este sentido, cuando el sistema
de defensa ya no es capaz de hacer frente a la mayor
tasa de produccién de oxidantes, los entornos celulares y
subcelulares son mas susceptibles al dafio. La persisten-
cia del estrés oxidativo sostenido a pesar de la actividad
antioxidante aumentada sugiere que los mecanismos de
defensa antioxidantes pueden verse considerablemen-
te disminuidos en la edad avanzada. Para mantener la
calidad mitocondrial y la homeostasis, las mitocondrias
dafiadas deben eliminarse mediante mitofagia (autofagia
especifica de organulos).'® Por el contrario, la acumu-
lacion de mitocondrias dafadas y la disminucion de la
mitofagia estan relacionadas con la sarcopenia.’’

EXPRESION DE GENES RELACIONADOS
CON LA SARCOPENIA

La investigacion del papel del sistema inmunitario en
diferentes etapas de la sarcopenia muestra que la des-
regulacion del sistema inmunitario puede estar implica-
do en la progresion de la enfermedad. En estudios de
investigacion se encontré que la sarcopenia se asocié
con una mayor expresion de genes relacionados con
las vias de sefnalizacion de GnRH neurotrofina, Rap1,
Ras y p53. Ademas, de que los pacientes con sarco-
penia mostraron un enriquecimiento significativo en la
union del factor de transcripcion de unién al ADN espe-
cifico de la ARN polimerasa Il y una regulacion negativa
de las vias de actividad de la proteina serina/treonina
cinasa dependiente de ciclina. Esto indica que las res-
puestas inmunitarias y la desregulacion bioldgica y me-
tabdlica ocurrieron simultdneamente con el deterioro de
la funcidén y la masa muscular del paciente. Las células
T, las células B y las citocinas antiinflamatorias dismi-
nuyeron con el empeoramiento de la funcién muscu-
lar y la progresién de la enfermedad. Estos resultados

correlacionan fuertemente la desregulacién del sistema
inmunoldgico con la progresion de la enfermedad y el
deterioro de la funciéon muscular.’?

CONCLUSIONES

Actualmente, la sarcopenia ha sido aceptada como un
nuevo trastorno del musculoesquelético caracterizado
por la pérdida progresiva y generalizada de la masa y
funcién del musculo, junto con una baja fuerza muscular
y un bajo rendimiento fisico. El concepto de musculoes-
quelético como regulador de la funcién inmunitaria es
relativamente nuevo y afade una nueva capa de com-
plejidad a la relacidon musculo y sistema inmunitario. La
fisiopatologia de la sarcopenia incluye afecciones infla-
matorias, disfunciones endocrinas y desregulacion del
metabolismo del glucégeno, la glucosa y los lipidos. De
manera similar, las citocinas y miocinas relacionadas
con el musculo muestran acciones endocrinas entre el
musculo y los tejidos. Ademas, muchos factores rela-
cionados con enfermedades crénicas y estilos de vida,
como la obesidad y la baja actividad fisica, pueden de-
finir el desarrollo de la sarcopenia. Independientemente
de los avances esperanzadores en la evaluacién de la
masa y la fuerza muscular, varios mecanismos de sar-
copenia no se han distinguido completamente, aunque
se pueden encontrar diversos biomarcadores tanto en
sangre como en muestras de tejido.
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Abordaje de weaning dificil que condujo

al diagnostico de miastenia gravis

Difficult weaning approach leading to diagnosis of myasthenia gravis

Fabricio Ortiz-Larios,* Edward Darielle Dominguez-Gonzalez,* Yessica Garcia-Salast

RESUMEN

Introduccion: el fracaso al retiro del ventilador obedece a multiples etiologias,
como disfuncién pulmonar, cardiaca, neuromuscular, etcétera. Cada una re-
quiere un andlisis sistematizado para su identificacion y correccién oportuna,
con el objetivo de intentar nuevamente la desvinculacion de la ventilacion me-
cénica.

Caso clinico: mujer de 49 afios, quien ingirié6 multiples tabletas de lorazepam,
fue intubada por alteracion de la conciencia. A su ingreso se realiz6 prueba con
flumazenil con despertar inmediato, pero fracasa a dos intentos de extubacién
a pesar de acreditar exitosamente las pruebas de ventilacion espontanea. El
abordaje diagndstico documenté miastenia gravis como la causa. Se le ofrecié
tratamiento y logré una extubacion exitosa posteriormente.

Conclusiones: el presente caso clinico ejemplifica la importancia de realizar un
abordaje sistematizado para encontrar la causa del fracaso a la extubacién y no
sélo resolver la complicacion. Esto permitié ofrecer el tratamiento apropiado y
lograr la extubacién exitosa.

Palabras clave: weaning, ventilacién mecénica, extubacion, miastenia gravis,
crisis miasténica.

ABSTRACT

Introduction: failure to wean from mechanical ventilation is due to multiple
etiologies, such as pulmonary, cardiac, neuromuscular dysfunction, among
others. Each one requires a systematized analysis for its identification and
timely correction, with the objective of trying again to wean the patient from
mechanical ventilator.

Case report: 49-year-old woman, who ingested multiple tablets of Lorazepam,
was intubated due to unconsciousness. Flumazenil test was performed upon
admission with immediate awakening, but failed two extubation attempts despite
successful spontaneous breathing trials. The diagnostic approach documented
myasthenia gravis as the main etiology. She was offered treatment and
subsequently achieved successful extubation.

Conclusions: this clinical case exemplifies the importance of a systematic
approach to find the cause of extubation failure and not only to solve the
complication. This allowed us to offer the appropriate treatment and achieve
successful extubation.

Keywords: weaning, mechanical ventilation, extubation, myasthenia gravis,
myasthenic crisis.

Abreviaturas:

ACh = acetilcolina

AChR = receptor de acetilcolina

CNAF = canula nasal de alto flujo

CPAP = presion continua de la via aérea (Continuous Positive
Airway Pressure)

EMG = electromiografia

Fr/Vt = frecuencia respiratoria/volumen corriente (indice de
respiracion rapida superficial o de Yang/Tobin)

IGIV = inmunoglobulina intravenosa
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MEC = miopatia del enfermo en estado critico

MUSK = tirosina cinasa especifica del musculo (Muscle Spe-
cific tyrosine Kinase)

NIF = Negative Inspiratory Force (fuerza inspiratoria negativa)
NIV = ventilacién no invasiva (Non-Invasive Ventilation)

PS = presién soporte

PVE = prueba de ventilacion espontanea

rpm = respiraciones por minuto

PVE = prueba de respiracion espontanea

UCI = Unidad de Cuidados Intensivo

WIND = Weaning Outcome according to a New Definition
(destete segun una nueva definicion)

INTRODUCCION

La ventilacion mecanica es un pilar en el tratamiento
de pacientes criticamente enfermos. Tras la resolucion
de la patologia aguda, el clinico debe reconocer el mo-
mento Optimo para iniciar el retiro del soporte ventilato-
rio, periodo que implica entre 40 a 50% del tiempo en
ventilacién mecanica. El retiro prematuro del ventilador
puede llevar al fracaso tras la extubacion, lo cual se
asocia a un mayor numero de complicaciones e incre-
menta la mortalidad. Sin embargo, no reconocer que el
paciente esta en condiciones para su retiro, prolonga el
tiempo en ventilacién mecanica, la estancia hospitala-
ria, los costos y el riesgo de adquirir infecciones noso-
comiales.’

En 2005, las International Consensus Conferences
in Intensive Care Medicine (Conferencias Internacio-
nales de Consenso en Medicina Intensiva) clasifico a
los pacientes en tres grupos, en funcion al nimero de
pruebas de ventilacion espontanea (PVE) que requieren
para lograr el retiro del ventilador: retiro simple, dificil
y prolongado.? El fracaso a la extubacion fue definido
como falla a la PVE, la necesidad de reintubacion en las
siguientes 48 horas tras la extubacion o la defuncion. El
estudio WIND en 2017, agregd un nuevo grupo a dicha
clasificacion: el grupo cero, que incluye a los pacientes
a quienes nunca se les realizé una PVE, como los so-
metidos a traqueostomia temprana por un prondstico
neurolégico adverso. Asimismo, definié de forma clara
el intento de separacion y extubacion exitosa en pacien-
tes intubados y con traqueostomia.® A partir de estas
definiciones (Tabla 1), se han elaborado protocolos es-
tandarizados para el retiro del ventilador.

Contenido



62

Med Crit. 2025;39(1):61-66

Existen diferentes modalidades para realizar una
PVE: pieza T, presion continua de la via aérea (CPAP),
CPAP + presidn soporte (PS), autocompensacion del
tubo, etcétera. Estudios previos no encontraron dife-
rencias en la tasa de reintubacion, estancia hospitala-
ria o mortalidad entre ellas;* no obstante, un reciente
metaanalisis de mas de 4,000 pacientes demostrd que
CPAP + PS tiene una mayor probabilidad de extuba-
cion exitosa (riesgo relativo [RR] 1.07).° Con relacién
al tiempo, una PVE de 30 minutos es igual de efectiva
que 120 minutos.®

Las guias internacionales recomiendan la extubacion
tras una PVE exitosa; sin embargo, hasta 21% de pa-
cientes fracasan.? Se han desarrollado una serie de va-
riables clinicas que intentan predecir el desenlace tras
el retiro del ventilador, como el indice de respiracion
rapida superficial (Yang/Tobin), NIF (Negative Inspira-
tory Force), presion de oclusién de la via aérea (p =
0.1), test de fuga e indices basados en la ecografia pul-
monar y diafragmatica. Ninguno de ellos es capaz de
predecir con suficiente certeza el éxito o fracaso a la
extubacion.’

El fracaso al retiro del ventilador obedece a multiples
etiologias, que incluye la disfuncion pulmonar, cardia-
ca, neuromuscular, diafragmatica, de la via aérea, me-
tabdlica, entre otras. Incluso el balance hidrico y las
alteraciones psicoldgicas juegan un papel.2 Cada una
requiere un analisis sistematizado para su identifica-
cion y correccién oportuna, con el objetivo de intentar
nuevamente la desvinculacidn del soporte ventilatorio
lo antes posible.

PRESENTACION DEL CASO

Mujer de 49 anos, originaria de Varsovia, Polonia, y re-
sidente de Campeche, México, con los siguientes ante-

cedentes de importancia: hipertension arterial en trata-
miento con olmesartan, nifedipino y nebivolol; trastorno
de ansiedad y depresidn, tratada con duloxetina; hipoti-
roidismo en sustitucion con levotiroxina. Fue encontra-
da por terceras personas en el suelo de su habitacion,
inconsciente, junto a un frasco vacio de lorazepam; se
desconoce la cantidad exacta de tabletas ingeridas y
el tiempo transcurrido desde la pérdida del estado de
alerta hasta ser encontrada. Fue asistida por personal
paramédico quienes, al observar un estado neuroldgico
deprimido, deciden la proteccion de la via aérea me-
diante intubacion orotraqueal y el inicio de ventilacion
mecanica.

A su ingreso al hospital, presentaba pupilas de 1
mm con pobre respuesta a los estimulos luminosos
por efecto farmacoldgico de las benzodiacepinas, con
el resto de la exploracion fisica normal. Se solicitaron
examenes de laboratorio como biometria hematica,
quimica sanguinea, electrolitos séricos y perfil tiroideo,
todos resultaron normales; el perfil toxicoldgico fue ne-
gativo para otras sustancias. La radiografia de térax
mostraba pequenas opacidades bilaterales, asociado
a una probable neumonitis por aspiracion. Ingresa a
la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI), donde le fue
administrado 0.5 mg de flumazenil intravenoso, con lo
que se observa la apertura ocular inmediata; se inicia
el weaning de la ventilacion y posterior PVE en modali-
dad CPAP + PS, siendo satisfactoria a los 30 minutos,
realizando su extubacion. Sin embargo, se evidencid
fracaso a la misma durante la primera hora, por lo que
se requirio intubacidn orotraqueal y el reinicio de la
ventilacién mecénica.

Fue realizado el abordaje diagndstico para encon-
trar la causa del fracaso, concluyendo que el motivo
principal fue: un mal manejo de secreciones por débil
esfuerzo de la tos. Se dej6 a la paciente sin sedantes,

Tabla 1: Conceptos y definiciones de weaning.

International Consensus Conferences (2005)

Weaning exitoso: se define como la extubacion que no requiere el restablecimiento del soporte ventilatorio en las 48 horas posteriores a la misma
Fracaso del weaning: se define como uno de los siguientes: 1) PVE fallida, 2) reintubacion y/o reanudacion del soporte ventilatorio en las 48 horas posteriores a la

extubacion, o 3) muerte dentro de las 48 horas posteriores a la extubacion
Estudio WIND (2017)

Weaning: es el primer intento de separar al paciente del ventilador, cualquiera que sea la modalidad. Finaliza cuando el paciente se separa con éxito del ventilador o si
el paciente muere. El weaning no incluye la posible reduccion gradual del soporte ventilatorio que pudo haber ocurrido antes
PVE: prueba de ventilacion espontanea con o sin nivel «<minimo» de soporte (presion soporte, presion positiva al final de la espiracion y/o presion positiva continua en

las vias respiratorias)
Intento de separacion

* Pacientes intubados: PVE con o sin extubacion, o extubacion realizada directamente sin PVE (cualquiera que sea el tipo: extubacién planificada o no planificada)
* Pacientes con traqueostomia: 24 horas o mas con ventilacion espontanea mediante traqueostomia, sin ningtin tipo de ventilacion mecanica

Weaning exitoso (o separacion exitosa)

* Pacientes intubados: extubacion sin muerte o reintubacion dentro de los siete dias posteriores a la extubacion (haya utilizado o no, ventilacion no invasiva
postextubacion), o alta de UCI sin ventilacion mecénica invasiva dentro de los primeros siete dias, lo que ocurra primero
* Pacientes con traqueostomia: ventilacion espontanea mediante traqueostomia, sin ningun tipo de ventilacién mecanica durante siete dias consecutivos, o alta

de UCI con respiracion espontanea, lo que ocurra primero

PVE = prueba de respiracion espontanea. UCI = Unidad de Cuidados Intensivos. WIND = Weaning Outcome according to a New Definition (destete segun una nueva

definicion).
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asegurando una adecuada analgesia. Se le ofrecio re-
habilitacion pulmonar y se mantuvo con un bajo aporte
del ventilador, alternando la modalidad espontanea con
modalidad asistido-controlado por 48 horas. Se llevd
nuevamente a PVE en modalidad CPAP + PS por 45
minutos, siendo exitosa. Se realizaron pruebas adicio-
nales como: p 0.1 = 1 cmH,O, NIF = -25 cmH,0, indice
Fr/Vt = 45 rpm/L, prueba de fuga = 17%, esfuerzo de
tos = =75 L/min, y se decide la extubacion.

Ocho horas mas tarde, presenta disnea, taquicardia,
taquipnea, diaforesis y desaturacion, con un débil es-
fuerzo de la tos y deglucién, acumulando secreciones
en la boca y faringe. Ademas, se observo ptosis palpe-
bral bilateral y debilidad proximal de las cuatro extremi-
dades previamente no documentada, con el resto de la
exploracion fisica normal. Ante el fracaso ventilatorio,
se decide proteger la via aérea y reiniciar la ventilacion
mecanica, con la misma programacion. Durante la eva-
luacion del fracaso solo se documentd debilidad muscu-
lar como la causa principal. Por el corto tiempo en ven-
tilacion mecaénica, haber recibido adecuada nutricién y
rehabilitacidn, el diagndstico de miopatia del paciente
critico era poco probable, enfocamos nuestra busque-
da a causas menos frecuentes de debilidad muscular
adquirida.

A la exploracidn fisica dirigida encontramos presen-
cia de ptosis bilateral mediante la prueba de fatiga (ele-
vacion de la mirada a un punto fijo y parpadeo repetido),
signo del parpado caido y diplopia. El resto de los pares
craneales y de la exploracion neuroldgica sin alteracio-
nes. Presentaba, ademas, disminucion de la fuerza en
cintura escapular y pélvica simétrica, que se acentuaba
por fatiga a los pocos minutos de mantener los brazos
y las piernas en elevacion. Se realiz6 electromiografia
(EMG) que documentd afeccién de placa motora a ni-
vel postsinaptico y datos electrofisioldgicos compatibles
con una probable miastenia gravis. Se solicitaron anti-
cuerpos contra el receptor de acetilcolina (AChR), que
fueron enviados a otra institucidn y cuyos resultados
serian obtenidos semanas posteriores.

Por el fracaso repetido a la extubacién, se propuso la
realizacién de traqueostomia; sin embargo, ante la sos-
pecha de miastenia gravis, con sintomas potencialmen-
te reversibles, se decidié hacer una prueba terapéutica
con piridostigmina, observando una adecuada respues-
ta. A los siete dias de tratamiento se efectud una nueva
PVE, siendo exitosa, con predictores de fracaso y prue-
bas de fatiga negativos, se realiza la extubacion. Se
ofrecié ventilacién no invasiva alternado con oxigeno en
alto flujo postextubacion por el alto riesgo de fracaso,
disminuyendo paulatinamente su aporte hasta su retiro.

En esta ocasion, la paciente toler6 adecuadamente
y 48 horas mas tarde paso al piso de medicina interna
para continuar con rehabilitacidn fisica, apoyo psicold-
gico y manejo de sus enfermedades crénicas por siete

dias mas. Durante este tiempo, fueron recabados los
resultados del nivel de anticuerpos contra AChR; fueron
positivos, lo que confirmo el diagndstico. Fue egresada
a su domicilio con azatioprina, prednisona y piridostig-
mina como tratamiento.

DISCUSION

La disfuncién neuromuscular es la tercera causa mas
frecuente de weaning dificil y/o falla a la extubacion,
solo por detras de la disfuncidn cardiaca y respirato-
ria. Esta puede tener un origen central, ocasionada por
depresion del centro respiratorio (asociada al uso de
sedantes y opioides), o periférica, donde la miopatia
del enfermo en estado critico (MEC) es la causa mas
comun. MEC esta relacionada con la severidad de la
enfermedad, exposicion a esteroides, hiperglucemia y
ocasiona un aumento del tiempo en ventilacion mecani-
cay del proceso de desvinculacion.® Las causas menos
frecuentes de disfuncidon neuromuscular, como sindro-
me de Guillain-Barre o miastenia gravis, son usualmen-
te diagnosticadas previo a la intubacion, pero ocasional-
mente el diagnodstico se realiza durante el abordaje de
un weaning dificil o prolongado.®

Miastenia gravis es una enfermedad autoinmune que
se caracteriza por la formacion de anticuerpos que se
unen a los receptores de acetilcolina en la unién neuro-
muscular, lo que ocasiona debilidad y fatiga del musculo
esquelético. Tiene un pico de incidencia entre la tercera
y cuarta décadas de la vida en mujeres y de los 60 a 80
aflos en hombres. Puede estar asociado a la presencia
de otras enfermedades autoinmunes como lupus, artri-
tis reumatoide, enfermedad de Graves, asi como hiper-
plasia del timo, timoma, linfoma, etcétera. Inicialmente
afecta los musculos bulbares, con ptosis y diplopia como
los hallazgos mas comunes; posteriormente puede oca-
sionar debilidad generalizada, que sigue una distribucién
proximal a distal, llegando a involucrar el diafragmay las
extremidades. "

Fatigabilidad, es decir, el empeoramiento de la de-
bilidad muscular provocada por el esfuerzo rapido y
repetitivo (ej. parpadear varias veces) y mejoria de la
fuerza con el descanso, son hallazgos clave de esta
entidad y diversas maniobras de diagndstico se basan
en estos principios. La sensibilidad, reflejos oculares
y osteotendinosos permanecen normales.’? Ochenta
por ciento presentan anticuerpos contra AChR, aunque
pueden existir anticuerpos contra el receptor de tirosina
cinasa (MuSK) y lipoproteina 4.'° El tratamiento se basa
en inhibidores de acetilcolinesterasa (ej. piridostigmina),
inmunosupresores y plasmaféresis, que son prescritos
de acuerdo con la severidad de los sintomas.’*

Crisis miasténica se define como cualquier exacer-
bacion de miastenia gravis que ocasione insuficiencia
respiratoria aguda y/o requiera de ventilacion mecani-

Contenido



64

Med Crit. 2025;39(1):61-66

ca invasiva o no invasiva. Es la manifestacion inicial
de la enfermedad hasta en 20% de pacientes.'® En
algunas ocasiones, dichas crisis son precipitadas por
otras condiciones clinicas como infecciones, disturbios
hidroelectroliticos, enfermedad tiroidea, traumatismos,
cirugias, embarazo, suspension o trasgresién del tra-
tamiento, etcétera. No obstante, hasta en un tercio de
los pacientes se desconoce la causa.'® Algunos medi-
camentos de uso rutinario en la UCI podrian ocasionar
su aparicion (Tabla 2).

El soporte ventilatorio no invasivo sera la primera
eleccion durante la crisis miasténica, ya sea ventilacion
no invasiva (NIV) y/o canula nasal de alto flujo (CNAF).
Existe una fuerte evidencia que sustenta su uso princi-
palmente en pacientes con distrés respiratorio leve a
moderado.'” La decisidn de intubar a un paciente con
crisis miasténica debera apoyarse en los hallazgos cli-
nicos, intercambio de gases, capacidad de mantener
permeable la via aérea, aclaramiento de secreciones
y fuerza muscular.'® La ventilacion mecanica invasiva

debera seguir las directrices de la ventilacién protectora
pulmonar al igual que en otros contextos.

Con el manejo médico apropiado, la mayoria de los
pacientes con crisis miasténica logran ser extubados;
sin embargo, hasta 20% de los casos requieren de tra-
queostomia. Factores que se asocian a mayor riesgo
de fracaso son: edad > 50 anos, capacidad vital < 25
mL/kg durante la primera semana, multiples comorbi-
lidades, neumonia asociada al ventilador, anticuerpos
MuSK positivos.'® El tratamiento con inmunoglobulina o
plasmaféresis mejora la fuerza muscular de forma rapi-
da, facilitando la extubacion temprana.’® La decision de
extubar al paciente con crisis miasténica debera tomar-
se de forma individualizada. Utilizar NIV como medida
de soporte posterior a la extubacion, sola o en combi-
nacion con CNAF, reduce el riesgo de nueva intubacion
y mejora el prondstico.?°

El presente caso clinico ejemplifica la importancia de
realizar un abordaje sistematizado para encontrar la cau-
sa que condiciona el fracaso a la extubacion y no sélo

Tabla 2: Farmacos asociados a la exacerbacion de miastenia gravis.

Farmaco Mecanismo Probabilidad Comentarios
Macrélidos Alteran la transmisién neuromuscular a Definitivo Evitar en pacientes con MG si existe otra
nivel presinaptico alternativa, de lo contrario vigilar estrechamente
Fluoroguinolonas Alteran la transmision neuromuscular a Evitar en pacientes con MG si existe otra
nivel pre y postsinaptico alternativa, de lo contrario vigilar estrechamente
Aminoglucésidos Alteran la transmision neuromuscular a Definitivo Evitar en pacientes con MG si existe otra
nivel pre y postsinaptico alternativa, de lo contrario vigilar estrechamente
Penicilinas Poco claro, alteran la transmision Pueden ser utilizadas en pacientes con MG, la
neuromuscular en modelo animal exacerbacion es rara
Blogueadores [-adrenérgicos Efecto poco claro en la transmision Posible Pueden utilizarse en pacientes con MG,
neuromuscular vigilandolos estrechamente, sobre todo al principio
del tratamiento
Calcio-antagonistas Efecto poco claro en la transmision Posible Pueden utilizarse en pacientes con MG,
neuromuscular vigilandolos estrechamente, sobre todo al principio
del tratamiento
Antiarritmicos clase la Alteran la transmisién neuromuscular a Definitivo Evitar en pacientes con MG si existe otra
nivel pre y postsinaptico alternativa, de lo contrario vigilar estrechamente
Magnesio Presinéptico (bloguea la liberacion de Definitivo Se recomienda precaucion y una estrecha
ACh) y postsinaptico vigilancia en la reposicion de magnesio,
especialmente via parenteral
Relajantes neuromusculares y Blogueo neuromuscular postsinaptico Definitivo Es mejor evitarlos; si se utilizan, tener una estrecha
anestésicos inhalados vigilancia postoperatoria. Considerar el uso de un
inhibidor de la acetilcolinesterasa y sugammadex
Antipsicéticos Alteran la transmision neuromuscular a Posible Pueden utilizarse en pacientes con MG, ya que
nivel presinaptico y postsinaptico rara vez se han reportado exacerbaciones
Litio* Presinaptico: reduccion de la sintesis Puede utilizarse en pacientes con MG, ya que rara
y liberacion de ACh. Postsinaptico: vez se han reportado exacerbaciones
reduccion en el nimero de AChR
Corticosteroides Desconocido; posible efecto directo sobre Definitivo Evite iniciar dosis altas; si se van a iniciar dosis
la transmision neuromuscular a dosis altas altas, considerar el pretratamiento con IGIV o
plasmaféresis
Toxina botulinica Reduccion presinaptica de la liberacion Definitivo Evitar si es posible; se puede ofrecer con

Estatinas*

de ACh

Pueden alterar la transmision
neuromuscular

precaucion y ajuste lento de la dosis en pacientes
con MG leve/estable con blefaroespasmo o
distonia cervical

Suspender y/o evitar en casos raros de aparicion o
exacerbacion de MG

ACh = acetilcolina. AChR = receptor de acetilcolina. IGIV = inmunoglobulina intravenosa. MG = miastenia gravis.

*Puede causar miastenia gravis de novo.
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Tabla 3: Abordaje diagnéstico de fracaso del weaning ylo la extubacion.

Mecanismo fisiopatologico Causas mas frecuentes

Disfuncién respiratoria

Disminucion de la distensibilidad pulmonar: neumonia asociada al ventilador, edema pulmonar cardiogénico o no

cardiogénico, hemorragia pulmonar, etcétera. Incremento de la carga resistiva: broncoespasmo

Durante PVE: incremento del trabajo respiratorio por programacion inapropiada del ventilador.

Incremento de la carga resistiva: obstruccion del tubo orotraqueal

Postextubacion: edema glético, aumento de las secreciones en las vias respiratorias, retencion de esputo (pobre esfuerzo de

tos y/o deglucion)
Disfuncién cardiaca

Disfuncion cardiaca previa a la enfermedad critica, no documentada

Aumento de la carga de trabajo miocérdico que conduce a disfuncion: hiperinsuflacion dindmica, aumento de la demanda

metabdlica, sepsis no resuelta, etcétera
Disfuncion neuromuscular

Impulso central deprimido: alcalosis metabélica, medicamentos sedantes/hipnéticos

Disfuncion periférica: miopatia/neuropatia del enfermo en estado critico
Causas primarias de debilidad neuromuscular: sindrome de Guillain-Barré, miastenia gravis, enfermedad de la neurona

motora, etcétera

Trastornos neuropsicoldgicos Delirio, ansiedad, depresion

Alteraciones metabolicas
Nutricion Obesidad, sobrepeso

Desnutricion, sarcopenia

Otros

Disturbios hidroelectroliticos, hiperglucemia, uso de corticosteroides

Anemia, sobrecarga de volumen, disfuncion diafragmatica inducida por el ventilador

PVE = prueba de respiracién espontanea.

resolver la complicacién. En el contexto de cuidados
criticos, pocas veces enfocamos nuestros esfuerzos en
abordar la etiologia de un weaning dificil o prolongado,
con el objetivo de corregirlo y ofrecer una nueva oportu-
nidad de extubacion, lo cual podria evitar traqueostomias
innecesarias, asi como ofrecer el tratamiento apropiado
de alguna entidad clinica subyacente. Para ello, es im-
prescindible contar con un protocolo estandarizado para
el retiro del ventilador, que permita hacer mas homogé-
neo el proceso de desvinculacion y un protocolo de falla
del weaning y la extubacién que sirva como referencia
para guiar el abordaje diagnéstico (Tabla 3), de acuer-
do con los recursos disponibles en cada institucién, todo
esto puede conducir a mejores resultados.

CONCLUSIONES

El abordaje sistematizado de un weaning dificil o pro-
longado permite encontrar la etiologia del fracaso a la
PVE o la extubacioén que, a su vez, permitira ofrecer
el tratamiento mas apropiado de forma oportuna, con
el objetivo de volver a intentar (lo antes posible) una
extubacion exitosa.
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RESUMEN

La hemorragia subaracnoidea (HSA) es una emergencia neurovascular; alcan-
za su punto maximo entre los 50 y 60 afios de edad y es mas comun en mujeres
que en hombres. La ruptura espontdnea de un aneurisma intracraneal es la
causa mas comun de HSA y este mecanismo activa una serie de procesos
fisiopatoldgicos que culminan en afeccion sistémica y falla organica. Después
del ictus y el desarrollo de las complicaciones se presentan necesidades multi-
disciplinarias de atencién a la salud en este grupo de pacientes, lo cual impacta
de forma directa en la funcionalidad. Es por eso que consideramos importan-
te el neuromonitoreo, la deteccién oportuna de las complicaciones y el segui-
miento de los pacientes con esta patologia dentro de la unidad de cuidados
intensivos. Presentamos el caso de una mujer con multiples factores de riesgo
para desarrollar enfermedades cerebrovasculares, en este caso la paciente fue
diagnosticada con hemorragia subaracnoidea que requirié tratamiento dentro
de la unidad de cuidados intensivos y en la cual el neuromonitoreo fue dirigido
a través de ultrasonido con Doppler transcraneal; desarrollé complicaciones
tempranas a las 48 horas de iniciado el cuadro clinico con presencia de vasoes-
pasmo leve a pesar del tratamiento con nimodipino, ademas de la presencia de
resangrado documentado con angiorresonancia; ameritd tratamiento quirirgico
con aparente mejoria y nuevamente present6 un episodio mas de vasoespasmo
que requirié tratamiento con intervencionismo.

Palabras clave: hemorragia subaracnoidea, complicaciones de la hemorra-
gia subaracnoidea, vasoespasmo, resangrado, neuromonitoreo, ultrasonido
Doppler transcraneal.

ABSTRACT

Subarachnoid hemorrhage (SAH) is a neurovascular emergency; it peaks
between 50 and 60 years of age and is more common in women than in
men. Spontaneous rupture of an intracranial aneurysm is the most common
cause of SAH and this mechanism triggers a series of pathophysiological
processes that culminate in systemic involvement and organ failure. After
stroke and the development of complications, multidisciplinary health
care needs arise in this group of patients, which has a direct impact on
functionality. That is why we consider important neuromonitoring, timely
detection of complications and follow-up of patients with this pathology
within the intensive care unit. We present the case of a woman with multiple
risk factors for developing cerebrovascular disease. She was diagnosed
with subarachnoid hemorrhage that required treatment in the intensive care
unit. Neuromonitoring was directed by transcranial Doppler ultrasound. She
developed early complications 48 hours after the onset of the clinical picture,
with the presence of mild vasospasm despite treatment with nimodipine, in
addition to the presence of rebleeding documented with magnetic resonance
angiography. She required surgical treatment with apparent improvement and
again presented another episode of vasospasm that required interventional
treatment.

Keywords: subarachnoid hemorrhage, complications of subarachnoid hemorrhage,
vasospasm, rebleeding, neuromonitoring, transcranial Doppler ultrasound.
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Abreviaturas:

ATC [CTA] = angiografia por tomografia computarizada [Com-
puted Tomography Angiography]

HSA = hemorragia subaracnoidea

ICH = hemorragia intracerebral (IntraCerebral Hemorrhage)
TC = tomografia computarizada

INTRODUCCION

Dentro del grupo de los accidentes cerebrovasculares
que ocurren anualmente, la hemorragia subaracnoidea
de origen aneurismatico representa 5% en el mundo,
por lo cual continda siendo una emergencia neurovas-
cular. En paises desarrollados, presenta una incidencia
anual de 8 por cada 100,000 habitantes, en un rango de
edad maximo de 50-60 afos, siendo predominante en
el sexo femenino. Después del ictus y el desarrollo de
las complicaciones que se desarrollan, estos pacientes
presentan requerimientos de atencion a la salud multi-
disciplinarios que gestione el adecuado manejo de este
grupo de pacientes.?

En la ultima década el prondstico en cuanto a su-
pervivencia de estos pacientes ha mejorado debido
a la implementacidn de técnicas de diagndstico que
se desarrollan a la par de la tecnologia aplicada al
diagndstico médico; entre éstas se encuentran estu-
dios de neuroimagen y el Doppler transcraneal (DTC)
que otorgan la capacidad de realizar el monitoreo de
estos enfermos de forma continua y que se encuen-
tran con mayor disponibilidad en areas de atencién
critica. Las técnicas y modalidades de tratamiento
del aneurisma de forma organizada de acuerdo con
flujogramas de trabajo optimizados permiten prevenir
el desarrollo de complicaciones graves en este grupo
de pacientes.®®

En la actualidad, el empleo del Doppler transcraneal
en la unidad de cuidados intensivos forma parte habi-
tual de la evaluacion y el manejo de las complicaciones
en los pacientes criticos, ya que es una técnica que
tiene la ventaja de realizarse a la cabecera del pacien-
te, no invasiva para el monitoreo y visualizacion de las
principales estructuras del cerebro y el andlisis de la
hemodinamica cerebral a través de parametros de ve-
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locidad de flujo sanguineo de los vasos intracerebrales.
De la adecuada insonacion de los vasos intracraneales,
podemos obtener una onda de pulso donde determinar
velocidades de flujo: velocidad sistdlica (Vs), velocidad
diastdlica (Vd) y velocidad media (Vm) y calcular los in-
dices de pulsatilidad (IP), resistencia (IR) y Lindegaard.
De estos parametros, el IP de Gosling ha sido posible-
mente el parametro cerebral mas utilizado y se obtiene
de la férmula (Vs — Vd) / Vm.®

Ciertas comorbilidades y caracteristicas clinicas pre-
disponen a los pacientes a generar rupturas aneuris-
maticas —cuya incidencia anual es de 1% en los pa-
cientes diagnosticados con defectos aneurismaticos—:
el descontrol hipertensivo, el tabaquismo, el consumo
de drogas como la cocaina y el consumo de alcohol. El
riesgo incrementa aln mas cuando a esto se le suman
factores que caracterizan a los defectos aneurismaticos
como lo son el tamafio (> 7 mm), la irregularidad de la
formacion y la ubicacidn, siendo los aneurismas anterio-
res los de mayor riesgo de ruptura.’-®

Es por eso que consideramos importante el neuro-
monitoreo, la deteccidn oportuna de las complicaciones
y el seguimiento de los pacientes con esta patologia
dentro de la unidad de cuidados intensivos.

PRESENTACION DEL CASO

Se presenta el caso de una mujer de 58 afios la cual
es atendida por cefalea holocraneal, referida en la es-
cala visual analdgica para el dolor en 10/10, la cual
exacerbaba ante los cambios de posicion y se acom-
pafiaba de nduseas y vomito. La paciente contaba con
antecedentes de hipertension arterial sistémica, taba-
quismo positivo (indice tabaquico de riesgo moderado)
y obesidad.

En su atencidn inicial, mediante angiotomografia se
documenté la presencia de hemorragia subaracnoidea
aneurismatica en la arteria comunicante anterior dere-
cha, clasificada como Fisher Il y Hunt y Hess lll; se
hospitalizé en la unidad de cuidados intensivos y se
iniciaron medidas de neuroproteccidon ademas de pro-

filaxis farmacoldgica con nimodipino, con la finalidad de
prevenir el desarrollo de vasoespasmo.

Durante las primeras 48 horas de estancia la pacien-
te presenta deterioro neurolégico con descenso de dos
puntos en la escala de Glasgow. Ademas, en la vigilan-
cia y neuromonitoreo con ultrasonido Doppler transcra-
neal se evidencio, a nivel de la arteria cerebral media
de lado derecho: velocidad sistdlica 169 cm/s, diastdlica
78 cm/s con indice de pulsatilidad (IP) de 0.7 cm/seg,
diametro de la vaina del nervio optico de lado derecho
0.6 mm; y en arteria cerebral media de lado izquierdo:
velocidad sistélica de 212 cm/s, diastélica 96 cm/s con
IP 0.7 mm y vaina del nervio dptico de lado izquierdo
0.36 mm. Se integra el diagndstico probable de vasoes-
pasmo leve con velocidad media de la arteria cerebral
de lado izquierdo de 131 cm/seg. Se ajusta tratamiento
con nimodipino (Figura 1).

Ademas, como parte del protocolo diagndstico, se
realizd angiorresonancia cerebral, en la cual se eviden-
cio la presencia de un hematoma fronto-basal derecho
de 52.4 x 23.8 x 29.9 mm y un volumen estimado de
20 mililitros en fase aguda temprana con edema perile-
sional, sangrado subaracnoideo, espasmo de la arteria
cerebral media de lado izquierdo y un aneurisma en la
arteria comunicante anterior (Figura 2).

Con base en lo anterior, el servicio de neurocirugia
decidio realizar craniectomia fronto-parieto-temporal
derecha y clipaje del aneurisma. En el procedimiento
quirdrgico se evidencio la presencia de un aneurisma
lobulado de la arteria comunicante anterior de 6 x 6
mm asociado a la arteria recurrente de Heubner de
lado derecho.

Posterior al procedimiento quirurgico se continué con
el tratamiento y neuromonitoreo a través de ultrasonido
Doppler transcraneal, el cual evidencia descenso de las
velocidades de flujo en ambas arterias cerebrales me-
dias. Al cuarto dia desde su ingreso, se inicia prueba de
despertar espontaneo, lograndose el retiro de la ventila-
cion mecanica. Sin embargo, al quinto dia de estancia,
la paciente presenté nueva sintomatologia neuroldgica
caracterizada por ataxia en la extremidad toracica dere-

Figura 1:

Ultrasonido Doppler transcraneal a
las 48 horas de ingreso. A) Arteria
cerebral media izquierda velocidad
sistdlica 212.7 cm/s, velocidad
diastolica 96.6 cm/s, velocidad media
135.3 cm/s. B) Arteria cerebral
media derecha velocidad sistélica
169.3 cm/s, velocidad diastdlica 78.2
cm/s, velocidad media 108.5 cm/s.
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Figura 2: Angiorresonancia realizada a las 48 horas de inicio del cuadro clinico. Se observa hematoma fronto-basal derecho, edema perilesional,

hemorragia subaracnoidea.

cha a nivel de la mano y hemiparesia facial izquierda; el
Doppler transcraneal muestra, a nivel de la arteria ce-
rebral media de lado derecho, incremento de velocidad
media hasta 125 cm/s, cambios sugestivos de nuevo epi-
sodio de vasoespasmo en la circulacién de lado derecho.
Se decidi6 intervencién neurolégica urgente con an-
gioplastia quimica e infusiones continuas de nimodipino
en arterias carotidas izquierda y derecha, con lo que
se logra remision del cuadro clinico de vasoespasmo;
se continua con el seguimiento y tratamiento hospita-
lario. Después de 15 dias de estancia en la unidad de
cuidados intensivos, se decidid su egreso por mejoria
en la funcionalidad valorada en 2 puntos con la escala
de RANKIN, y con secuelas motoras caracterizadas por
hemiparesia de extremidades izquierdas y disartria.

DISCUSION

La hemorragia subaracnoidea es considerada una ur-
gencia neuroldgica, debido a que las complicaciones
que pueden presentarse ponen en peligro la vida y re-
quieren un tratamiento multidisciplinario ademas de es-
trategias preventivas.

El curso clinico de la hemorragia subaracnoidea se
puede dividir en tres grupos clinicos: recuperacion,
complicaciones y muerte. De acuerdo con el momento
en que se desarrollan las complicaciones en compara-
cion con la ruptura inicial de aneurisma, estas se pue-
den clasificar por tiempo de la siguiente manera: agu-
das entre los dias 0-3, subagudas entre los dias 3-30,
y tardias después del dia 30."° En el caso presentado
se observaron complicaciones poco frecuentes durante
las primeras 24 horas, al documentarse con mayor fre-
cuencia el vasoespasmo en pacientes con hemorragia
subaracnoidea (HSA) al quinto dia de iniciado del cua-
dro clinico.%10

Dentro del grupo de las complicaciones agudas, el
resangrado es la complicacion mas grave, tiene fre-
cuencia estimada de 10-20% durante las primeras seis
horas hasta los primeros tres dias después del sangra-
do inicial. En el caso de nuestra paciente, el desarrollo
de un episodio de resangrado se documenté durante
las primeras 48 horas de inicio. Esta complicacion, en
relacion con la mortalidad estimada a través de la es-
cala de Fisher, aporta en grado alto un peor prondstico
de mortalidad. Por lo tanto, la oclusién de un aneurisma
intracraneal roto es el tratamiento inicial de urgencia,
el cual se debe de realizar dentro de las primeras 12 a
24 horas con la finalidad de reducir el mayor riesgo de
resangrado.’’

El resangrado es una de las complicaciones que se
encuentra relacionada directamente con la superviven-
cia de los pacientes con HSA. De forma independiente,
las tasas de mortalidad acumulada después de la HSA
son de 25 a 30% en el primer dia, pero la cifra se in-
crementa en relacion con la progresion del tiempo en
los pacientes en los que no se diagnostica y se trata de
forma oportuna. En la presentacion clinica que se com-
plica con cualquiera de las formas comentadas, este
porcentaje presenta incremento significativo, influyendo
en la mortalidad de los pacientes de forma directa.'?

En el caso presentado, se optd por implementar una
estrategia terapéutica conservadora al establecerse el
tratamiento con medidas de neuroproteccion e iniciarse
el tratamiento farmacoldgico con nimodipino; sin embar-
go, a pesar de esto, la paciente desarrollé vasoespas-
mo en dos ocasiones, lo que condiciond mayor riesgo
de generar secuelas funcionales. Presentaciones atipi-
cas respecto a las complicaciones en HSA, deben de
ser revaloradas continuamente con la finalidad de es-
tablecer el mejor momento para realizar intervenciones
encaminadas a evitar el desarrollo de estas mismas.'3
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El vasoespasmo representa la complicacion mas
frecuente que se desarrolla después de la hemorragia
subaracnoidea. El riesgo de vasoespasmo predomina
en periodos subagudos desde el desarrollo de la hemo-
rragia subaracnoidea, clasicamente entre los dias tres
al 21;'* sin embargo, se han descrito diferentes casos
de presentacion fuera de este periodo de tiempo, como
lo es el caso presentado en el que el desarrollo de va-
soespasmo fue documentado a las 48 hora. Al igual que
otras complicaciones el desarrollo del vasoespasmo se
encuentra relacionado con el grado de sangrado pre-
sente desde el inicio.’® Una de las caracteristicas cli-
nicas iniciales ante la presencia del vasoespasmo es
el déficit neurolégico focal, predominantemente la agi-
tacion y la desorientacién que dura mas de una hora 'y
ninguna otra causa. Se informa que ocurre en aproxi-
madamente 30% de los pacientes con HSA y es una
causa importante de mortalidad y discapacidad.'

En las ultimas décadas, la accesibilidad a las tecno-
logias de neuromonitoreo permiten el seguimiento de
estos pacientes durante su estancia en las unidades de
cuidados intensivos, lo que facilita el abordaje diagnds-
tico y la atencion medica de este grupo de pacientes.'3

Este caso clinico es representativo de los principales
escenarios en los cuales se plantea el uso del ultraso-
nido Doppler transcraneal como primera linea diagnos-
tica para documentar complicaciones de la HSA, con el
cual se puede obtener informacion especifica del au-
mento de las velocidades arteriales sistdlicas y medias
circulatorias en la arteria espastica. El aumento de las
velocidades de circulacion de la arteria cerebral media
es proporcional a la gravedad del vasoespasmo. Una
velocidad media de entre 80 y 120 cm/s puede repre-
sentar un vasoespasmo leve y con velocidades medias
de hasta 130 cm/s, la arteriografia generalmente mues-
tra un vasoespasmo moderado. Utilizando un corte
de 130 cm/s, la especificidad de la ecografia Doppler
transcraneal para detectar espasmos es de 96%, con
un valor predictivo positivo de 87%. Una velocidad me-
dia de mas de 200 cm/s sugiere un vasoespasmo gra-
ve que puede causar isquemia cerebral.®” Esto podria
ser un diagnéstico diferencial a considerar en este tipo
de patrones ultrasonograficos como lo es el caso de
nuestra paciente. Sin embargo, ante el aumento rapido
de las velocidades en lugar del valor absoluto del pico
sistdlico, que es el indicador de mal prondstico, tam-
bién se utiliza una relacion de velocidad sistdlica de la
arteria carotida interna sistolica/extracraneal de la ar-
teria cerebral media (el indice de Lindegaard) de mas
de tres para evaluar el vasoespasmo. Un aumento en
la velocidad debido al vasoespasmo puede estar en-
mascarado por un aumento concomitante de la presion
intracraneal.®

Es de considerar que el ultrasonido Doppler transcra-
neal tiene ciertas limitaciones: los vasos en los que se

ven las velocidades mas altas no estan necesariamente
ubicados en territorios que corresponden a los sinto-
mas de la lesion, la isquemia sintomatica no siempre se
manifiesta en las arterias ubicadas cerca de las areas
donde se ha producido el mayor sangrado y las arterias
cerebrales distales son dificiles de examinar. En vista
de estas limitaciones, la resonancia magnética cerebral
o la angiografia por tomografia computarizada (ATC)
cerebral con imagenes ponderadas por perfusién pue-
den confirmar el diagndstico real y excluir los diagnosti-
cos diferenciales, que incluyen hidrocefalia aguda,’3'4
como fue utilizada en el abordaje diagndstico de nues-
tra paciente en la que, al encontrase cambios clinicos
agudos, se decidio realizar una angiorresonancia con la
finalidad de evidenciar diagndsticos diferenciales.

La evidencia de cuales son los factores asociados
a presentar complicaciones en los pacientes con HSA
aun es un objetivo de investigacion. Un estudio pros-
pectivo realizado en centros de atencion para pacientes
neurocriticos recabd la informacién de 1,205 pacientes
con HSA documentando factores de riesgo para los
episodios de resangrado como complicacién, informo
que los principales factores de riesgo son el sexo con
predominio en mujeres de 67%, la edad media de 55
afnos, el mal estado clinico evaluado a través de la es-
cala WFNS (4/5) en el momento del ingreso, asi como
el grado del sangrado estimado con la escala de Fis-
her modificada (3 o 4) en la tomografia computarizada
inicial; es decir, una hemorragia subaracnoidea grue-
sa con o sin sangre en ambos ventriculos laterales, se
identificé como un fuerte predictor independiente de re-
sangrado < 24 horas.'® Todos estos factores presentes
en las manifestaciones clinicas de la paciente, aunque,
a pesar de contar con multiples factores de riesgo, la
evolucidén de los pacientes no sigue siempre la misma
linea de evolucion, y no en todos es posible predecir el
riesgo de desarrollo de complicaciones.'>'” Otra carac-
teristica importante es la localizacion anatémica de los
aneurismas de las arterias cerebrales anteriores segui-
das de la arteria cerebral media, la cual se observa con
mayor frecuencia, asi como el tamafo del aneurisma
inicial, especialmente aquellos con didmetro > 20 mm,
tienen mayores complicaciones.'®

Es importante considerar que, dentro de las com-
plicaciones esperadas, el resangrado llega a presen-
tar 57% de mortalidad como resultado per se, y que
la mortalidad es un factor independiente del tiempo de
presentacion después del inicio de la HSA.'819

Estos resultados deberian conducir a la reconside-
racién de la practica clinica actual; los pacientes con
un alto grado de Fisher podrian beneficiarse de la re-
paracion inmediata del aneurisma las 24 horas del dia,
como en el caso de nuestra paciente en la que el trata-
miento con intervencion quirdrgica fue establecido des-
pués de presentar complicaciones. Algunos pacientes
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se benefician de realizar intervenciones tempranas; sin
embargo, aun se necesitas ensayos controlados alea-
torios que comparen el tratamiento ultra temprano con
el tratamiento convencional.

Dentro de las medidas utilizadas para mejorar el pro-
nostico de los pacientes se encuentran algunos pilares
en el tratamiento del enfermo neurocritico en relacion
con el control de mecanismos de lesion secundaria que
se pueden agrupar en tres rubros importantes debido a
que se encuentran directamente asociados al prondsti-
co funcional y a la mortalidad. Los cuales son el control
de la presion arterial, el control de la coagulopatia y el
tratamiento quirdrgico oportuno.'®

Control de la presién arterial. La hipertension es
un hallazgo comun en la fase aguda de cualquier tipo
de hemorragia intracraneal, por lo que su control es una
accion mecanicista plausible que podria aliviar el ries-
go expansion de las lesiones y mejorar los resultados
funcionales. Dos grandes ensayos clinicos aleatorios in-
vestigaron el efecto de la reduccion intensiva temprana
de la presion arterial en el resultado clinico.

En el estudio INTERACT-2,'? la reduccion intensi-
va de la presion arterial sistélica < 140 mmHg dentro
de las seis horas del inicio se asoci6 con un resultado
funcional marginalmente mejor, registrandose mejoras
significativas en un rango de resultados secundarios.

El ensayo posterior ATACH-II?° (Antihypertensive
Treatment of Acute Cerebral Hemorrhage: Tratamien-
to Antihipertensivo de la Hemorragia Cerebral Agu-
da) encontré que la reduccion intensiva de la presion
arterial sistdlica < 140 mmHg dentro de las 4.5 horas
posteriores al inicio no mejoré el resultado ni redujo la
expansion de la lesiéon en comparaciéon con el manejo
estandar de 140-179 mm; sin embargo, establecid la
viabilidad, el potencial y la seguridad de la reduccion in-
tensiva de la presion arterial sistdlica como tratamiento.
En los analisis posteriores surgieron recomendaciones
en relacién con el tratamiento mas temprano para redu-
cir un mal rendimiento funcional.

El control de la presién arterial sistdlica temprana
y estable a niveles tan bajos como 120 a 130 mmHg
se asocio con resultados favorables, mientras que las
caidas dentro de la primera hora > 60 mmHg fueron
perjudiciales.®

Control de la coagulopatia. Una de las terapias
hemostaticas recomendadas, como lo es la aplicacién
de factor Vlla activado para prevenir la expansién de la
lesidn activa el factor X y genera trombina, lo que re-
sulta en hemostasia local después de unirse a factores
tisulares expuestos o plaquetas activadas. Siendo im-
portante destacar que el efecto hemostasico se obtiene
en pacientes que son tratados dentro de las tres horas
del inicio.?’

Varios ensayos han investigado el efecto del acido
tranexamico. El ensayo TICH-2 (Tranexamic acid for

hyperacute primary IntraCerebral Haemorrhage: Acido
Tranexamico para la Hemorragia Intracerebral Primaria
Hiperaguda) inscribié a 2,325 pacientes con hemorragia
intracerebral (ICH) dentro de las ocho horas posteriores
al inicio de los sintomas.?? El ensayo no mostré eviden-
cia de mejora significativa en el resultado funcional de
tres meses y encontré sélo una modesta disminucion
de 1.4 mL en la hemorragia encefalica (HE) en el grupo
de tratamiento activo frente al placebo. Una razén plau-
sible para la falta observada de eficacia del acido tra-
nexamico en TICH-2 es que el intervalo de tiempo des-
de el inicio hasta el tratamiento (< 8 horas) fue mucho
mas largo que la ventana de tiempo de HE. El STOP-
AUST?? (Spot Sign and Tranexamic Acid on Preventing
ICH Growth-Aus-tralasia Trial) selecciond a los pacien-
tes con alto riesgo de expansion de la lesion, utilizando
el signo puntual (spot sign) de Computed Tomography/
Angiography (CT/A) para su aleatorizacién a acido tra-
nexamico o placebo dentro de las 4.5 horas posterio-
res al inicio. Mas recientemente, el ensayo TRAIGE>*
(Tranexamic acid for acute intracerebral haemorrhage
growth based on imaging assessment: acido tranexa-
mico para el crecimiento de la hemorragia intracerebral
aguda basado en la evaluacion por imagenes) aleatori-
z6 a 171 pacientes con marcadores de imagenes de TC
de HE (es decir, signo puntual, signo de agujero negro
0 signo de mezcla) dentro de las ocho horas posteriores
al inicio de los sintomas.

Control e intervencién quirargica temprana. Un
determinante importante del resangrado es si el aneu-
risma esta completamente excluido de la circulacién a
través de un tratamiento microquirurgico o endovas-
cular. El estudio ISAT?® (International Subarachnoid
Aneurysm Trial: Ensayo Internacional sobre Aneuris-
ma Subaracnoideo) evalud la incidencia de resangrado
temprano y a largo plazo en pacientes que recibieron
colocacion de coils de forma endovascular frente a re-
corte microquirurgico. Si bien hubo una pequefia dife-
rencia en las tasas de resangrado temprano y tardio,
con la exclusion quirurgica que resulté en menos re-
sangrado, esta diferencia fue pequefa y el efecto en el
resultado general fue menor.

Los retrasos marcados (promedio 0.6 dias) del ase-
guramiento del aneurisma se relacionaron con un au-
mento esperado en el resangrado. Cada estudio de
seguimiento posterior de la cohorte ISAT deja cada vez
mas claro que el seguimiento en serie de aneurismas en
pacientes jévenes es critico y que la mejor reparacion
esperada de la microcirugia continda impidiendo que
se presenten episodios nuevos de resangrado, incluso
anos después. Mas recientemente, las investigaciones
han evaluado el uso de stents intracraneales como tra-
tamiento alternativo para pacientes que no pueden ser
tratados con bobinado o recorte a lo largo. Actualmente
hay resultados largos limitados de estas terapias alter-
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nativas, y generalmente se recomiendan sélo como una
técnica de rescate después de un tratamiento primario
fallido o en pacientes cuya morfologia del aneurisma no
permite el recorte o el bobinado.?6-28

CONCLUSION

La hemorragia subaracnoidea continda siendo una enti-
dad critica, la cual requiere de multiples intervenciones
dentro de las unidades de cuidados intensivos debido al
potencial riesgo de desarrollar complicaciones letales y
con esto deteriorar el prondstico funcional y de vida. Es
por eso que la importancia de realizar un diagndstico
oportuno, asi como un adecuado tratamiento, es un area
de oportunidad para desarrollar e implementar protoco-
los estandarizados. En el caso expuesto, la evolucién
clinica de la paciente fue atipica, llegando a desarrollar
multiples complicaciones las cuales fueron evidenciadas
a través del monitoreo ultrasonografico transcraneal,
una herramienta util que aporta informacion confiable
para la deteccion de complicaciones como fue expuesto
en el caso clinico de nuestra paciente.

Si bien en la actualidad no existe una herramienta
especifica en relacion con el riesgo de desarrollar com-
plicaciones secundarias a la HSA, diferentes factores
clinicos se encuentran asociados con un peor prondsti-
co, incluyéndose a los pacientes con hemorragia de alto
grado, gran volumen de sangre intracraneal y pérdida
prolongada del estado de conciencia, mecanismos pre-
cipitantes para el desarrollo de hipoperfusion cerebral
temprana. Es por esto que el manejo inicial de la he-
morragia subaracnoidea debe centrarse en prevenir el
desarrollo de lesion cerebral temprana, proporcionando
un suministro adecuado de oxigeno y cumpliendo con
las demandas metabdlicas del cerebro.

En la actualidad, la hemorragia subaracnoidea con-
tinda siendo una entidad patoldgica que es represen-
tativa de las unidades de cuidados intensivos, que por
si misma no debe de ser menospreciada ya que los
riesgos potenciales de desarrollar complicaciones, y
ser compleja de diagnosticar y tratar repercuten direc-
tamente en el prondstico de los pacientes.

Las medidas actuales de tratamiento incluyen el ase-
guramiento temprano del aneurisma, el evitar cambios
considerables en la presion arterial, el tratamiento de la
hidrocefalia, las convulsiones y las complicaciones car-
diopulmonares, asi como la optimizacién de la presion
de perfusidn cerebral individualizada en cada paciente,
mayor 70 mmHg pero menor a 95 mmHg al principio del
tratamiento de acuerdo a la evidencia cientifica actual,
ya que los datos recientes sugieren mejorar los resulta-
dos al mejorar la perfusion y reducir el estrés metabo-
lico cerebral; tratar de forma oportuna la coagulopatia
para mantener un suministro adecuado de oxigeno y
controlar los factores modificables para reducir la de-

manda metabdlica en el cerebro. El monitoreo avanza-
do de la multimodalidad puede ayudar a individualizar
las estrategias de tratamiento.
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Catéter venoso central femoral. ¢EI ultimo

recurso o un sitio de insercion subutilizado?
Serie de casos y revision bibliografica

Femoral central venous catheter. A last resort or an underutilized insertion site? Case series and bibliographic review

Fabricio Ortiz-Larios,** Horus Tadeo Hernandez-Heredia,* Beatriz Cruz-Mufioz$

RESUMEN

Introduccién: la colocacion de un catéter venoso central (CVC) es un procedi-
miento frecuentemente realizado en pacientes criticos; sin embargo, existe un
limitado numero de puntos para su insercion. La via femoral ofrece multiples
ventajas, pero también se asocia a mas complicaciones como infeccién o trom-
bosis, por ello, tradicionalmente es considerada la ultima opcion. El objetivo
de esta revisidon fue comprobar si estas afirmaciones estan sustentadas con
evidencia clinica.

Casos clinicos: presentamos una serie de tres casos clinicos que ocurrieron
en un corto periodo de tiempo en nuestra unidad, donde el CVC femoral fue la
mejor opcién y que motivaron a la revision bibliografica del tema.

Resultados: evaluamos la mayor evidencia disponible sobre los tres principales
sitios de insercion (yugular, subclavio y femoral) encontrando que el CVC femo-
ral estd asociado a una tasa aceptable de complicaciones infecciosas y meca-
nicas, equiparable al CVC yugular o subclavio, convirtiéndolo en una excelente
opcién para obtener una via central de forma rapida y segura, principalmente en
condiciones de urgencia como en pacientes graves o inestables.
Conclusiones: la via femoral es una opcién factible y segura para colocar un
CVC, principalmente en condiciones de urgencia y no deberian considerarse
como la ultima opcién.

Palabras clave: catéter venoso central, CVC, CVC femoral.

ABSTRACT

Introduction: the placement of a central venous catheter (CVC) is a
procedure frequently performed in critical ill patients, however, there are a
limited number of points for its insertion. The femoral route offers multiple
advantages, but it is also associated with more complications such as
infection or thrombosis, therefore, it is traditionally considered the last option.
The aim of this review was to check whether these statements are supported
by clinical evidence.

Clinical cases: we present a series of three cases that occurred in a short
period of time in our unit, where femoral CVC was the best option and which
motivated the bibliographic review of the subject.

Results: we evaluated the best available evidence on the three main insertion
sites (jugular, subclavian and femoral) and found that the femoral CVC is
associated with an acceptable rate of infectious and mechanical complications,
comparable to jugular or subclavian CVC, making it an excellent option to obtain
a central line quickly and safely, mainly in emergency conditions such as in
critical or hemodynamically unstable patients.

Conclusions: the femoral route is a feasible and safe option for placing a CVC,
mainly in emergency conditions and should not be considered as the last option.
Keywords: central venous catheter, CVC, femoral CVC.

Abreviaturas:

BRC = bacteriemia relacionada al catéter
CVC = catéter venoso central

TAC = tomografia axial computarizada
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INTRODUCCION

La colocacion de un catéter venoso central (CVC) es
un procedimiento realizado con frecuencia en pacientes
criticamente enfermos; sin embargo, existe un limitado
numero de puntos para su insercién, cada uno ofrece
ventajas y limitaciones, asi como potenciales riesgos.
Tradicionalmente, con el método de colocacion guiado
por referencias anatémicas, los CVC cervicales dere-
chos (subclavio y yugular) eran considerados la prime-
ra opcién; dejando a los CVC cervicales izquierdos y
femorales como la segunda y tercera opcién, respec-
tivamente.! No obstante, dicho enfoque basado en las
preferencias del médico es un factor de riesgo que pre-
dispone a mas complicaciones como neumotérax, he-
motdrax, puncién arterial, hematomas y mal posicion de
los catéteres.?*

Un enfoque individualizado de colocacion del CVC
basado en las caracteristicas de cada paciente se aso-
cia a mejores resultados, pero requiere de la evalua-
cion de cada sitio posible de insercion, con énfasis en
la anatomia vascular, el tipo y duracién de la terapia,
el tiempo de permanencia del acceso, asi como de los
antecedentes y comorbilidades del paciente; para dicha
evaluacion, la ecografia a pie de cama es fundamental.*
Cada vez existe mayor evidencia sobre las ventajas que
ofrece la ecografia antes, durante y después de cada
procedimiento, las cuales brindan una retroalimentacion
en tiempo real que ayuda a prevenir complicaciones.®

Algunos protocolos ecogréficos permiten la evalua-
cién de los principales objetivos vasculares y ayudan
a elegir el sitio mas apropiado para su insercion. Ra-
CeVa (Rapid Central Vein Assessment) fue uno de los
primeros, analiza los principales vasos del cuello y de la
region supra e infraclavicular.® RaFeVA (Rapid Femoral
Vein Assessment) y RaPeVA (Rapid Peripheral Vein
Assessment), publicados mas recientemente, valoran
los vasos femorales y demas sitios periféricos donde es
posible la insercion de un acceso vascular.”-2 Seguir es-
tos protocolos permite tomar decisiones objetivas sobre
el mejor sitio de colocacion de un CVC.

Con el enfoque individualizado guiado por ecografia,
los accesos cervicales derechos podrian dejar de ser la
primera opcion. La via femoral ofrece multiples venta-
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jas como: la falta de modificacién de su calibre con la
respiracion, mayor facilidad de compresion en caso de
hematoma y evitar por completo el riesgo de una pun-
cion pleural inadvertida, esto lo convierte en una exce-
lente opcidn.® Sin embargo, también ha sido asociado a
un mayor riesgo de infeccién, disfuncidn y trombosis en
estudios previos, lo que ha desalentado su uso.'®

Esto nos generd la disyuntiva: si realmente los CVC
femorales deberian ser nuestra ultima opcién o, quiza,
son un buen sitio de insercidn subutilizado. Para inten-
tar contestar esta pregunta, presentamos una serie de
tres casos clinicos que acontecieron en un corto perio-
do de tiempo en nuestra unidad, donde un CVC femoral
fue la mejor opcién y que motivaron a la revision biblio-
grafica del tema. El objetivo fue comprobar si las ideas
preconcebidas de que el CVC femoral se asocia a mas
complicaciones estan realmente sustentadas, o si de-
biéramos cambiar el enfoque y considerarlo una opcion
factible y segura.

PRESENTACION DE LOS CASOS

Caso 1. Hombre de 27 anos, obrero de la construc-
cion, sin antecedentes de importancia, acude al servi-
cio de urgencias por presentar tos y disnea. Sintomas
que iniciaron dos meses previos, siendo tratado como
un cuadro viral agudo y asma, sin mejoria. Refiere
ademas perdida involuntaria de peso ~10 kilos. El dia
de su ingreso presenta exacerbacion de sus sintomas
con disnea al reposo y ortopnea, motivo por el cual
acude a esta unidad. A la exploracion fisica presenta-
ba edema e hiperemia facial, telangiectasias y red ve-
nosa colateral en térax y abdomen, con ruidos respira-
torios abolidos en hemitdrax izquierdo. La radiografia
de torax reveld la presencia de derrame pleural masivo
izquierdo. Se realiz6 toracocentesis, obteniendo 600
ml de liquido con caracteristicas hematicas. Durante
el procedimiento presentd dificultad respiratoria e hi-
poxemia severa, por ello, se decidié el manejo avan-
zado de la via aérea.

Por presentar inestabilidad hemodinamica, inician
aminas vasoactivas via periférica y posteriormente
intentan la colocacién de CVC en la region yugular y
subclavia derecha en multiples ocasiones. Logrando
puncionar las venas y obtener retorno venoso, pero
sin conseguir el paso de la guia metalica, con «acoda-
miento» de la misma. Se realiz6 rastreo vascular eco-
grafico con el que se observan multiples adenopatias
cervicales perivasculares, acompafadas de congestion
venosa yugular y fendmeno de autocontraste (Figura 1).
Se decide entonces colocar un CVC femoral izquierdo,
por ser el mejor sitio disponible; se consigue al primer
intento y sin complicaciones. Posteriormente, mediante
tomografia axial computarizada (TAC) contrastada de
térax, se observd un gran tumor mediastinal y trombo-

sis venosa asociada que ocasionaba sindrome de vena
cava superior, lo cual no permitia el paso de la guia
metalica.

Caso 2. Hombre de 39 afios, antecedente de esqui-
zofrenia desde la pubertad, sin tratamiento. Durante las
semanas previas presenté comportamiento erratico,
alucinaciones visuales y auditivas, asi como delirio de
persecucion que lo llevé al aislamiento social y familiar.
La noche previa a su ingreso se autoinflige una lesién
con objeto punzocortante en la region del cuello, que
abarcaba toda la region cervical anterior, ocasionando
multiples lesiones en tejidos blandos, musculos, anillos
traqueales, asi como en la vena yugular interna dere-
cha. Fue llevado al hospital mas cercano, donde fue
intervenido quirdrgicamente, realizando hemostasia,

Figura 1: A) Region yugular derecha. Se observa la vena yugular interna
(v), arteria carétida comun (a) y un nédulo linfatico (n) de gran tamafio; lla-
ma la atencién la gran dilatacion de la vena y el fenémeno de autocontraste
en su interior. B) Region yugular izquierda. Se observa la arteria carétida
(a) y la vena yugular interna (v) dilatada con fenémeno de autocontraste en
su interior (sefialado por flechas); dicho signo ecogréfico se origina por un
flujo turbulento de la sangre y en ocasiones antecede a la formacion de un
coagulo. C) Region femoral izquierda. Se observa a la arteria femoral (a)
y vena femoral (v) siendo ésta puncionada por la aguja. D) Regién femo-
ral izquierda. Se observa el paso de la guia metalica a través de la vena
femoral izquierda, previo a la dilatacion de los tejidos, para posteriormente
colocar el catéter.
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afrontamiento de los tejidos y traqueostomia de urgen-
cia. Posteriormente fue enviado a nuestra unidad para
el manejo especializado por la lesion vascular.

A su ingreso presentaba enfisema subcutaneo oca-
sionado por la lesion en la via aérea, que abarcaba la
cara, cuello, térax, brazos y parte superior del abdo-
men. Ante la necesidad de infundir multiples medica-
mentos —como sedantes, analgésicos, aminas vasoac-
tivas y antimicrobianos— se decide la colocacion de un
CVC. Debido a la deformidad anatémica de la region
del cuello, el enfoque yugular fue inviable, el rastreo
ecografico supra e infraclavicular imposible, debido a
los artefactos que ocasionaba el enfisema subcutaneo
de esta zona, dejando la regién femoral como el me-
jor sitio disponible para la puncion. Fue colocado en
la region femoral derecha, guiado por ecografia, sin
complicaciones.

Caso 3. Mujer de 49 afios, sin enfermedades croéni-
cas, quien presentaba disfagia y disfonia desde hacia
dos meses previos, siendo tratada como sinusitis, sin
mejoria. Posteriormente, nota la presencia de un nddulo
a nivel del paladar, acude al oncélogo quien inicia su
abordaje con una TAC contrastada de craneo que de-
mostré estenosis de la nasofaringe y una masa a nivel
de la fosa amigdalina derecha. Luego, mediante estudio
histopatoldgico, se confirm¢é el diagndstico de linfoma
no Hodgkin de células T/NK maduras y se programd
para el inicio de quimioterapia y radioterapia. Sin em-
bargo, el dia de su ingreso presentd de forma subita
disnea al reposo y ortopnea, por ello acude al Servicio
de Urgencias, donde ingresa con taquicardia, taquip-
nea, desaturacion, sialorrea y estridor.

Ante la incapacidad para mantener permeable la via
aérea, se intentd el manejo avanzado de la misma me-
diante laringoscopia convencional, sin conseguirlo tras
multiples intentos. Se solicitd el apoyo de Anestesiolo-
gia quien, con ayuda de video laringoscopio intentd la
intubacion, sin éxito, debido a la estenosis a nivel de la
faringe. A través de un dispositivo bolsa—valvula—mas-
carilla se logré ventilar a la paciente hasta obtener una
via aérea quirdrgica mediante traqueostomia de urgen-
cia. Debido a la necesidad de multiples infusiones para
la sedacion, analgesia, aminas vasoactivas y quimio-
terapia, se decide colocar un CVC durante el procedi-
miento quirdrgico. Al no poder acceder a la region cer-
vical anterior, dejo la via femoral como Unica opcion. Se
colocé CVC femoral derecho, mediante guia ecografica,
al primer intento y sin complicaciones.

DISCUSION

Durante décadas, diversos ensayos clinicos han trata-
do de comparar el riesgo de complicaciones de acuer-
do con el sitio de insercion de un CVC con resultados
divergentes. En cuanto al riesgo de infeccion, tanto

colonizacion como bacteriemia relacionada al catéter
(BRC), estudios observacionales previos mostraron
que el CVC subclavio presentaba un menor riesgo de
infeccion comparado con el CVC femoral.'! Posterior-
mente, el estudio 3SITES, un ensayo clinico aleato-
rizado (ECA) que incluyé mas de 3,000 catéteres y
evalud los tres principales sitios de insercion (subcla-
vio, yugular y femoral) confirmé dicha superioridad
del sitio subclavio sobre la via yugular y femoral (ha-
zard ratio [HR]: 3.4, intervalo de confianza de 95%
[IC95%]: 1.0-11.1)."2

En 2017, dos grandes metaanalisis compararon el
riesgo de colonizacion y BRC de estos tres sitios de
insercion. El primero incluyé 10 estudios observaciona-
les y solo un ensayo clinico aleatorizado, encontré un
mayor riesgo de infeccidn del sitio yugular comparado
con el subclavio (riesgo relativo [RR]: 1.8 [1.0-3.4])."° El
segundo, incluyd 11 estudios observacionales y nueve
ensayos clinicos aleatorizados, encontré mayor ries-
go de colonizacion del catéter en el sitio yugular (RR:
2.25) y femoral (RR: 2.92) comparado al subclavio; con
un riesgo de BRC ligeramente superior del sitio femo-
ral (RR: 2.44), sin diferencias entre los sitios yugular
y subclavio.’* Ambos metaanalisis contaban con una
elevada proporcion de estudios observacionales y gran
heterogeneidad. Con base en estos resultados, las
guias internacionales de manejo recomendaron el CVC
subclavio como la primera opcidn, aunque con un bajo
nivel de evidencia.'®

Sin embargo, el CVC subclavio no es una opcion
factible en todos los pacientes, existen algunas con-
traindicaciones para su colocacién como: trastornos
graves de la coagulacion (ej. plaquetas < 50 x 10%/L
o INR > 2), hipoxemia severa (relacion PaO,/FiO, <
200 mmHg) o cualquier escenario en la que exista al-
teracion del patron respiratorio que aumente el riesgo
de complicaciones mecanicas como neumotérax. En
tales situaciones, el CVC yugular o femoral podrian
ser la opcion. Cuatro diferentes metaanalisis que in-
cluyeron un total de 25,047 catéteres, no encontraron
diferencias significativas en la tasa de colonizacién o
BRC entre los sitios yugular y femoral. Concluyen que
ambos son una buena alternativa al CVC subclavio,
principalmente cuando se utiliza por un corto periodo
de tiempo.'416-18

Un reciente estudio que incluy6é mas de 55,000 caté-
teres (30,548 yugular, 14,423 femoral y 10,692 subcla-
vios) enviados a analisis microbioldgico posterior a su
retiro, no encontrd diferencias significativas en la tasa
de incidencia de BRC de los tres principales sitios de
insercion (p = 0.248)."9 Esta divergencia de resultados
respecto a estudios previos podria deberse a cambios
en las practicas del cuidado del CVC y prevencion de
infecciones que han surgido durante la uUltima década y
que incluye la descontaminacion del sitio de insercion
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con alcohol-clorhexidina al 2%, cobertura del sitio de
entrada del CVC con apésitos impregnados con clor-
hexidina y un protocolo de higiene de manos previo a
administrar medicamentos a través del CVC, que han
impactado en la disminucidn de las complicaciones in-
fecciosas independiente al sitio de insercion.

Aunque colonizacion y BRC son desenlaces de inte-
rés de gran importancia, no son lo unico que debamos
vigilar. A la par de éstas, algunos ensayos clinicos han
buscado otras complicaciones asociadas al sitio de co-
locacion del catéter. El estudio 3SITES, también evalué
las complicaciones mecanicas, encontrando que el CVC
subclavio se asocia a menor riesgo de trombosis; pero
aumenta tres veces el riesgo de neumotdérax en compa-
racion con el CVC yugular, mientras que el acceso fe-
moral elimina este riesgo.'? Sin bien, el CVC subclavio
es preferible en términos de prevenir complicaciones
infecciosas o trombdticas, condiciones multifactoriales
y que tardan dias o semanas en aparecer, las compli-
caciones mecanicas como neumotérax, podrian tener
graves y fatales consecuencias a corto plazo y depen-
den mas del sitio de insercion.

El CVC yugular es técnicamente menos demandante
y facil de colocar que el CVC subclavio; la incidencia de
malposicion del catéter es menos frecuente con el CVC
yugular. Por otro lado, el riesgo de puncién arterial es
menos frecuente con el CVC subclavio en comparacion
al yugular o femoral, pero controlar el sangrado en la

arteria cardtida o femoral, es mas facil que en la arte-
ria subclavia debido a que no es un sitio que se pueda
comprimir.2° Como se puede observar, no existe un sitio
«ideal» para colocar un CVC; sin embargo, podemos
encontrar un sitio «optimo» para cada paciente. La de-
cision debe ser tomada de forma individualizada, con
base en las caracteristicas anatdmicas y el contexto cli-
nico, asi como los recursos disponibles y la experiencia
del operador.

El CVC femoral esta asociado a una tasa aceptable
de complicaciones, equiparable al CVC yugular o sub-
clavio, que lo convierten en una excelente opcion para
conseguir un acceso venoso central, principalmente en
condiciones de urgencia como las que se presentan en
pacientes graves e inestables, en estado de choque,
con hipoxemia severa o en cirugias no planeadas don-
de a menudo se requiere obtener una via central de
forma réapida y segura.?' El CVC subclavio o yugular se
reserva para condiciones de menor apremio, mayor es-
tabilidad del paciente o cuando se planea utilizar por un
tiempo prolongado, con el objetivo de disminuir el riesgo
de complicaciones infecciosas o trombdticas (Figura 2).
No obstante, este enfoque puede variar dependiendo
de las condiciones de cada paciente.

La ecografia es una piedra angular en la colocacion
de accesos vasculares. Si bien, estudios previos aso-
ciaron su uso a un incremento en el riesgo de BRC,??
seguir un protocolo adecuado de asepsia disminuye

¢ CVC de emergencia?

No

¢ Terapia de sustitucion
renal?

i_

Vena yugular
interna

¢ Coagulopatia o falla
respiratoria grave?

Vena subclavia

Figura 2:

Algoritmo para elegir el sitio de colocacion de

%i

Vena yugular

interna proximal

un catéter venoso central (CVC).
Modificado del algoritmo propuesto por HJ de

Los catéteres deben ser colocados en estrictas condiciones quirirgicas asépticas y usando la
guia ecografica, después de desinfectar la piel con alcohol-clorhexidina al 2%.

Grooth y colaboradores.?!
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este riesgo. El ultrasonido permite la evaluacién de los
principales objetivos vasculares y ayuda a elegir el me-
jor sitio de insercion; durante el procedimiento, guia la
canulacién del vaso en tiempo real, el seguimiento de la
guia metalica y del catéter, hasta visualizar su posicion
final mediante ecocardiografia transtoracica.?® No obs-
tante, la ecografia disminuye el riesgo de complicacio-
nes mecanicas como neumotdérax, canulacion arterial
o hematomas.?* Por todo ello, debe considerarse un
estandar de manejo.

En resumen, el acceso venoso femoral es una gran
alternativa para colocar un CVC y no necesariamente
la dltima opcidn. Principalmente en el entorno de areas
criticas (salas de emergencias, quiréfano, Unidad de
Cuidados Intensivos) donde a menudo se requiere ob-
tener una via central de forma rapida y segura, como los
tres casos clinicos que motivaron la revision bibliogra-
fica del tema. Actualmente con ayuda de la ecografia,
se estan explorando nuevos sitios de colocaciéon como
la via supraclavicular, axilar, poplitea, incluso catéteres
centrales de insercidn en venas periféricas (PICC) que
permitiran ampliar nuestras alternativas y no limitarnos
a solo tres sitios anatémicos, futuras investigaciones
ofreceran mas informacién sobre el tema. La evidencia
proveniente de los catéteres de hemodialisis, catéteres
tunelizados o catéteres arteriales femorales podrian di-
ferir de los del CVC, por ello, no forman parte de esta
revision.

CONCLUSIONES

La via femoral es una opcidn factible y segura para co-
locar un catéter venoso central, principalmente cuando
se requiere de forma urgente, por un corto periodo de
tiempo y no deberia considerarse como la ultima opcién.
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Insuflacion de gas traqueal por hipoxemia

refractaria en paciente con embolia pulmonar
secundaria a deficiencia de proteina S

Tracheal gas insuftlation due to refractory hypoxemia under protective mechanical ventilation
in a patient with pulmonary embolism secondary to protein S deficiency

Javier Mauricio Giraldo Sanchez*

RESUMEN

La enfermedad pulmonar trombo embolica se manifiesta de diversas maneras
durante su presentacion clinica, dando como resultado serias implicaciones
fisiolégicas que alteran gravemente el corto circuito, la relacién ventilacién per-
fusién y posteriormente las propiedades pulmonares mecéanicas dinamicas y
estaticas. Sin embargo, la gravedad de su curso clinico esta en relacion directa
con la causa generadora de la trombosis, pues de ella dependera el grado
de disfuncién endotelial e inflamacién con la que se acompafe. La deficiencia
de glicoproteina endégena presentada por nuestro paciente se acompafdé de
serios disturbios alveolocapilares generadores de lesién pulmonar severa, lo
cual requiere estrategias de rescate para normalizar rapidamente el intercambio
gaseoso con miras a evitar dafos pulmonares relacionados con el uso del venti-
lador. Presentamos estrategia médica de rescate frente a hipoxemia refractaria.
Palabras clave: hipoxemia refractaria, ventilacion mecanica, deficiencia de pro-
teina S, embolia pulmonar, insuflacién de gas traqueal.

ABSTRACT

Thromboembolic pulmonary disease manifests itself in various ways during its
clinical presentation, resulting in serious physiological implications that severely
alter the shunt, ratio ventilation/perfusion, and subsequently mechanical
pulmonary properties dynamic and static. However, the severity of its clinical
course is directly related to the cause of thrombosis whose determine endothelial
dysfunction and inflammation with which it is accompanied. Endogenous
glycoprotein deficiencies are always accompanied by serious alveolar capillary
disturbances that generate severe lung injury, which requires rescue strategies
to rapidly normalize gas exchange in order to avoid lung damage related to
ventilator use. We present the clinical case of a young adult who developed
refractory hypoxemia requiring tracheal gas insufflation.

Keywords: refractory hypoxemia, mechanical ventilation, protein S deficiency,
pulmonary embolism, tracheal gas insufflation.

Abreviaturas:

BURP = Backward, Upward, Rightward Pressure (presion ha-
cia atras, arriba y a la derecha

PEEP = presioén positiva al final de espiracion

PRE-DELIRIC = PREdiction of DELIRium in Intensive Care
unit patients (prediccion de delirio en pacientes de la unidad
de cuidados intensivos)

SDRA = sindrome de dificultad respiratoria aguda

UCI = Unidad de Cuidados Intensivos

INTRODUCCION

La hipoxemia refractaria es un problema comun en pa-
cientes con ventilacidon mecanica por insuficiencia res-
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piratoria aguda. El sindrome de dificultad respiratoria
aguda (SDRA) es la causa mas comun de hipoxemia
refractaria en pacientes con insuficiencia respiratoria
aguda. La hipoxemia refractaria inmanejable sigue sien-
do una de las afecciones mas temidas por los médicos
de cuidados intensivos, ya que muchas de las estrate-
gias propuestas para su tratamiento pueden mejorar la
oxigenacion sin un beneficio real en la mortalidad. La hi-
poxemia refractaria a consecuencia del dafo pulmonar
es una condicion clinica producida por varias causas
que pueden estar dentro del espectro de las infeccio-
nes, pasando por las diferentes formas de trauma y de
disfuncion organica hasta el mismo uso de la ventila-
cion mecanica. Su identificacion perentoria radica en la
importancia de revertir su presencia pues el pulmén es
considerado el principal érgano generador de disfun-
cion organica multiple, condicion clinica que aumenta
la morbimortalidad al interior de las unidades de cuida-
dos intensivos. Mentzelopoulos y colaboradores docu-
mentaron que durante el uso de la insuflacién de gas
traqueal optimizaban el movimiento de los gases en los
diferentes compartimentos pulmonares de la via aérea.
Vargas y asociados validaron cambios gasométricos
relevantes en términos de oxigenacion y de ventilacion,
asi como mejoria dramatica en la mecanica ventilatoria
a partir del ahorro de volumen y de presién positiva,
limitando asi la progresion del dafio pulmonar en los
pacientes tratados con insuflacién de gas traqueal.’

PRESENTACION DE CASO

Paciente de 19 afos de edad quien sufre accidente de
transito en calidad de conductor de motocicleta por co-
lisidn contra una tractomula, lo que le ocasiona fractura
diafisaria de fémur tibia y peroné en extremidad inferior
derecha; se descarta etilismo en el sitio del accidente.
Es llevado a centro de referencia donde presenta de-
terioro de la oxigenacion por lo que requiere atencion
en Unidad de Cuidados Intensivos (UCI). Sin antece-
dentes de importancia familiares o personales, ingresa
a UCI con indices de oxigenacion alterados saturando
85% con mascara de no reinhalacion, frecuencia res-
piratoria de 38 por minuto, frecuencia cardiaca de 100
por minuto, tensidn arterial 90/55 mmHg, sin deterioro
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neuroldgico, Glasgow 15/15, temperatura de 38.5 °C.
Al examen fisico se documentan ruidos cardiacos ta-
quicardicos, ruidos respiratorios con crépitos bibasales
y hematoma en regién proximal del muslo con defor-
midad en tercio distal y exposicidn de material 6seo.
Se plantea la impresion diagndstica de insuficiencia
respiratoria aguda, embolismo graso y politraumatismo
con multiples fracturas en extremidad inferior derecha.
Se realiza induccion de secuencia rapida con sedacion
analgesia y relajacion, laringoscopia directa, Cormack-
Lehane IV; se avanza tubo orotraqueal 7 con guia,
previa BURP, sin registrar eventualidades.*° Mecani-
ca ventilatoria seriamente afectada con distensibilidad
estatica de 18 cm, dinamica de 13 cm, presion meseta
de 25 cm con presién de conduccion de 18 cm y lesion
pulmonar severa con PaO,/FiO, de 85, por lo que se
inicia proteccién pulmonar y titulacion de presion positi-
va al final de espiracion (PEEP) por bucle cuasiestatico
de presion y de volumen a partir de puntos de inflexion
direccionado por EXPRESS.®’ Se avanza linea central
subclavia derecha, documentandose perfil distributivo,
con predictores de bajo gasto por elevacién del gra-
diente venoarterial de dioxido de carbono en 14 mmHg
y predictores de hipoperfusién tisular por elevacion del
cociente metabdlico anaerdbico de 2; adicionalmente
acidemia metabdlica profusa, consumo de base exceso
severo e hiperlactatemia de 4,%° sin modificacion de la
masa globular. Ante evolucion clinica, se inician tera-
pias tempranas dirigidas por objetivos.'® Una radiogra-
fia de térax de ingreso documenta infiltrados en los cua-
tro campos pulmonares con imagen sugestiva de joroba
de Hampton sobre la cisura mayor (Figura 1); se presu-
me enfermedad pulmonar tromboembdlica y sindrome
de dificultad respiratoria del adulto de origen pulmonar

Figura 1: Radiografia de torax. Atelectasia sobre la cisura mayor, joroba
de Hampton. Infiltrados alveolares en cuatro campos pulmonares. Tubo
orotraqueal a 2 cm de la carina. Acceso vascular central subclavio derecho.

Tabla 1: Resultados de estudios de laboratorio al ingreso.

Hematologia Reporte

Globulos rojos (cél/mmd) 4’500,000
Hemoglobina (g/dL) 13

Globulos blancos (cél/mm?) 17,500
Plaquetas (/mmd) 155,000
Tiempo de protrombina (s) 16
Tiempo de tromboplastina (s) 33
INR 14
Quimica

Nitrégeno ureico (mg/dL) 44
Creatinina (mg/dL) 1.2
AST (mg/dL) 32
ALT (mg/dL) 22
Bilirrubina directa (mg/dL) 0.2
Bilirrubina indirecta (mg/dL) 0.8
Fosfatasa alcalina (UI/L) 66

ALT = alanina aminotransferasa. AST = aspartato aminotransferasa. INR = International
Normalized Ratio (indice internacional normalizado).

por criterios de redefinicion de Berlin ante distensibilida-
des menores a 40 cmH,O; requerimiento de PEEP de
15 cmH,0, hallazgos radiol6gicos y volumen corregi-
do espirado mayor a 10, por lo que continua proteccion
pulmonar.'"'? Los estudios de laboratorio de ingreso se
presentan resumidos en la Tabla 1. Se realiza ecocar-
diograma Doppler duplex color transtoracico con el que
se documenta hipertensién pulmonar moderada con 50
mmHg, fraccidon de eyeccion de 60% sin trastornos de
la contractilidad. Marcadores de actividad fibrinolitica >
3,000 mg/dL, que confirman sindrome de dificultad res-
piratorio del adulto severo de origen pulmonar; reporte
de sudan en orina descarta embolia grasa. Es llevado
a cirugia para reduccion y estabilizacién de la fractu-
ra sin eventualidad. Ante los hallazgos radioldgicos, se
realiza estudio de perfusién en medicina nuclear con
el que se evidencian cuatro defectos segmentarios de
distribucion vascular en el pulmén derecho y tres en el
pulmdn izquierdo (Figura 2). Por lo que continua anti-
coagulacion formal. Ante térpida evolucion con lesion
pulmonar severa, PaO,/FiO, de 65, deterioro de la ven-
tilacion minuto alveolar con capnografias que indican hi-
poventilacion alveolar con registros hasta de 75 mmHg
de didxido de carbono al final de la espiracion y mayor
compromiso de la impedancia pulmonar con presion de
conduccion de 19 cmH,O y calculo de poder mecanico
en 15 julios, se decide iniciar estrategia de rescate con
insuflacién de gas traqueal a partir de fuente adicional
de oxigeno con dispositivo médico CONCOA 305260
mas proteccion pulmonar extrema ante el riesgo eleva-
do de lesién pulmonar inducida por el respirador.’316
La Tabla 2 muestra los datos de la evolucion gasomé-
trica. Se reciben reportes de cultivos de vigilancia; se
documentan enterobacterias con resistencias extendi-
das inductoras de anhidromuropéptidos en hisopado
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y pandrogorresistencias en lavado broncoalveolar, lo
cual genera la necesidad de descartar alguna inmuno-
deficiencia por lo que se realiza serologia para virus de
la inmunodeficiencia humana (VIH) la cual fue negati-
va.'” Se realizan estudios de hipercoagulabilidad ante
la complejidad clinica, cuyos resultados se muestran
en la Tabla 3. Presenta alteracion mental, pensamiento
desorganizado, inatencion y conciencia fluctuante con
PRE-DELIRIC > 40, por lo que requiere protocolo insti-
tucional de sedacién, dolor y delirio.'® Evoluciona favo-
rablemente con adecuada respuesta a terapias tempra-
nas dirigidas por objetivos. Adicionalmente, se observa
mejoria de la oxigenacioén y de la ventilacion, asi como
de la mecanica ventilatoria, ademas de calculo de indi-
ce de oxigenacién menor a 10, por lo que se inicia ven-
tilacion mecanica protectora y se suspende insuflacién
de gas traqueal. Se realiza monitoria en asa cerrada en
modo ventilacidn con asistencia proporcional; se docu-
menta distensibilidad de 58 cmH,0, resistencias de 4.8
¢mH,O, PEEP intrinseco de 1.2 cmH,0, elastasia de 16
cmH,0, relacion frecuencia volumen de 25 con trabajo
respiratorio de 0.8 J/L."® Se realiza prueba Unica diaria
con tubo en T sin predictores de falla de extubacion, se
libera de manera direccionada con canula de alto flujo
para generacion de inertancia por presion y temperatu-
ra.?%-21 Evoluciona favorablemente, por lo que se trasla-
da a pisos para continuar manejo por medicina interna.

DISCUSION

La proteina S es una glicoproteina obtenida a partir de
la degradacién del factor VIII y del factor V, adicional-
mente es un cofactor no enzimatico de la proteina C,
razones que le confieren profundas propiedades an-
ticoagulantes.??23 Esta glicoproteina esta inmersa en
procesos bioquimicos encaminados al control de la

Y N\

Figura 2: Perfusion pulmonar. Cuatro defectos segmentarios de distribu-
cion vascular en pulmén derecho y tres en pulmén izquierdo.

Tabla 2: Evolucién gasométrica.

PaCO,

Estancia Pa0,/FiO, (mmHg)
Dia 1 65 62
Dia3 50 95
Dia 4 59 0
Dia 5 59 94
Dia 6 100 74
Dia7 150 58
Dia 10 240 42
Dia 11 250 35

Tabla 3: Reportes de glicoproteinas.

Glicoproteina Reporte Valor de referencia

Proteina C (%) 71 70-130

Proteina S (%) 22 77-143
Antitrombina 1l (%) 99 88-120

formacion de los cuerpos apoptéticos mediante la es-
timulacion del fagosoma natural, evitando la formacién
de especies reactantes de oxigeno. A partir de sefales
intracelulares mediados por una tirosina Mer cinasa,
la proteina S modula el tool like receptor, la molécula
MYD88, el factor de transcripcién nucleolar y el factor
nuclear kappa beta. Ademas, junto con la vitamina K
son los unicos dos ligandos de funcionalidad de la in-
terleucina 1.%4?% La proteina S, ademas de configurar-
se como un potente anticoagulante, también tiene fun-
ciones antinflamatorias y antiapoptéticas mediante los
mecanismos anteriormente mencionados. Esto explica
porque su deficiencia, ademas de episodios trombdticos
serios y graves, puede desencadenar fendmenos de
disfuncion organica multiple de presentacion expedita
como los observados en nuestro paciente.

La presentacion clinica de enfermedad pulmonar
tromboembdlica por deficiencia de proteina S merece
atencion particular, pues la lesidon generada mas alla
del proceso trombdtico esta acompafnada de un pro-
fundo y severo dafio funcional asociado muy frecuen-
temente a infecciones bacterianas emergentes, viru-
lentas y de dificil erradicacion a la luz de la perdida
de la competencia inmunolégica anteriormente men-
cionada; infecciones manifestadas cuyos asilamientos
se documentaron en nuestro paciente. Existen dos
puntos de inflexion que determinaran la supervivencia
de los pacientes en escenarios clinicos especificos. La
hipoxemia refractaria generada, desencadena un se-
rio trastorno de la oxigenacién y de la ventilacién. Las
alteraciones cardiovasculares de la embolia pulmonar
ocasionan pérdida de la impedancia corazén/pulmoén a
causa del aumento del doble producto, los equivalen-
tes arritmogénicos mencionados, la tricuspidizacion, la
hipertensién pulmonar y la falla global son limitantes
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para la titulacién de la presion positiva, lo que impac-
ta negativamente en el intercambio de gases. La in-
suflacion de gas traqueal asociado a ventilacion me-
canica protectora se constituye como una estrategia
de rescate en paciente con pulmoén inhomogéneo cu-
yas capacidades de reclutamiento estan limitadas por
condiciones cardiovasculares y ventilatorias como las
presentadas en pacientes con enfermedad pulmonar
tromboembdlica. Es importante conocer los componen-
tes de la impedancia pulmonar en términos de disten-
sibilidades, resistencias e inertancia pues del perfecto
entendimiento de ellos dependera la comprensién en
la aplicacion del gas traqueal y los movimientos de los
gases en la via aérea. La inertancia como componente
de la impedancia pulmonar merece toda nuestra aten-
cion para el entendimiento de la estrategia de rescate,
pues con la comprension de su férmula entenderemos
porque al someter el oxigeno bajo condiciones de pre-
sion y temperatura aumenta su difusion por unidad de
tiempo a partir de la modificacion en su densidad, ge-
nerando cambios importantes en los diferentes com-
partimentos pulmonares de la via aérea. Es asi como
en los compartimentos pulmonares de la via aérea pro-
ximal se genera un volumen de conveccidn que evita
la atelectasia. En los compartimentos pulmonares de
la via aérea intermedia, fundamentado en el principio
de dispersion de Taylor se llevan a cabo fendmenos de
arremolinamiento, freno espiratorio lo que ocasiona un
peep no mecanico sin las implicaciones derivadas a ni-
vel cardiovascular. Y en los compartimentos pulmona-
res de la via aérea distal, bajo el principio de Pendelluft
el gas discurre lejos de la resistencia adherido al epi-
telio con el valor agregado en lavado de via aérea ya
que el gradiente generado entre el volumen aportado
y el volumen exhalado impacta favorablemente en la
disminucion del espacio alveolar muerto, optimizando
la ecuacion del volumen minuto alveolar en sus tres
variables; adicionalmente refuerza el reclutamiento a
partir del gradiente mencionado, pues por cada 100 mL
puede llegar aumentar la presion de la via aérea has-
ta 1.8 cmH,O de acuerdo a las observaciones al lado
de la cama del paciente en estudios realizados.?® La
proteccion pulmonar generada y el ahorro de presion
positiva al final de la espiracion cuando se administra
insuflacion de gas traqueal mejora los indices de oxi-
genacioén y los indices de ventilacion, lo que evita el
riesgo exponencialmente elevado de lesién pulmonar
relacionada con la ventilacién mecénica.

CONCLUSIONES

La insuflacién de gas traqueal da respuesta a las ne-
cesidades de nuestros usuarios en condiciones clini-
cas especificas, disminuyendo la morbilidad a través
de la mejoria en la relacion ventilacion/perfusion sobre

la base del movimiento de los gases en los diferentes
compartimentos pulmonares de la via aérea, validado
con cambios gasométricos relevantes y mejoria de la
mecanica ventilatoria. Puede considerarse una herra-
mienta muy Util en sitios con recursos limitados donde
no se cuenta con oxigenacion a través de membrana de
circulacién extracorpérea.
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Asincronias de disparo. Cuatro historias de

amor para el residente de Medicina Critica

Trigger asynchronies. Four love stories for the Critical Care Medicine resident

Pablo Alvarez-Maldonado,* Grisel Hernandez-Rios*

RESUMEN

Las asincronias en la ventilacion mecéanica se pueden presentar durante el
disparo y/o durante el ciclado. La aparicién frecuente de algunas asincronias
esta asociada con malos resultados, por lo cual su identificacién como parte
de la monitorizacién en tiempo real y a pie de cama es importante. En la ultima
década se han hecho esfuerzos por estructurar y definir los conceptos relacio-
nados con estos fenémenos; sin embargo, su comprensién sigue resultando
engorrosa. Con ayuda del storytelling (narracién de cuentos) como método, se
presentan cuatro historias que pretenden ayudar al residente de Medicina Criti-
ca en la comprension de las asincronias de disparo, a saber: el disparo tardio,
el disparo temprano, el falso disparo y el disparo fallido.

Palabras clave: asincronias de disparo, ventilacion mecanica, terapia intensiva.

ABSTRACT

Asynchronies in mechanical ventilation can occur during triggering and/or during
cycling. Its frequent appearance is associated with poor outcomes, which is why
its identification as part of real-time bedside monitoring is important. In the last
decade, efforts have been made to structure and define the concepts related to
these phenomena, however, their understanding continues to be cumbersome.
With the help of storytelling as a method, four stories are presented that aim to
help the Critical Care Medicine resident in understanding trigger asynchronies,
namely: late trigger, early trigger, false trigger and failed trigger.

Keywords: trigger asynchronies, mechanical ventilation, intensive care.

INTRODUCCION

Las asincronias son fendmenos que se presentan en
dos etapas del ciclo respiratorio: durante el disparo o
«trigger», y/o durante el ciclado.! Su aparicion frecuen-
te esta asociada con malos resultados,? hecho que ha
llevado, principalmente en la ultima década, a darle ma-
yor relevancia a su identificaciéon como parte de la mo-
nitorizacion de la ventilacion mecéanica, asi como ma-
yor énfasis a la revision de conceptos que permitan su
mejor entendimiento. Las asincronias se diagnostican
mediante la lectura de las curvas del ventilador meca-
nico, por lo general en tiempo real y a pie de cama. El
futuro apunta al desarrollo de softwares que identifiquen
y analicen las asincronias de manera automatica;? sin
embargo, es menester del intensivista contemporaneo
dominar esta destreza. A continuacién, se presentan
cuatro historias (a manera de storytelling o narracion de
cuentos) que tienen como objetivo el entretener y ayu-
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dar al residente de Medicina Critica en la comprension
de las asincronias de disparo, a saber: el disparo tardio,
el disparo temprano, el falso disparo y el disparo fallido.

DISPARO TARDIO (TRIGGER DELAY)

Escenario: el ventilador responde al esfuerzo del pa-
ciente con un retraso que tiene implicaciones clinicas,
el ventilador hace un «Charly Brown».

Historia: Charly Brown, un personaje de caricatura de
los afios 50, mas conocido por ser el duefio del famo-
so0 perro de raza beagle «Snoopy», era un nifo timido e
inseguro, ademas de calvo. En una de sus incontables
aventuras, Charly Brown tenia el deseo de declararle su
amor a la pequefia nifia pelirroja que le robd el corazdn
en la primaria y que desatd en él una sefial que debia
obligarle a actuar. Titubeante e irresoluto, dejé pasar el
tiempo sin cumplir con su cometido hasta que el fin del
ciclo escolar estuvo proximo. Fue en el Ultimo dia de cla-
ses cuando sond la campana de salida que Charly Brown
por fin tomo valor. Decidido, se precipitd hacia la parada
del bus antes que nadie para interceptar a su amor pla-
ténico. De pronto, Charly avistd una turba de nifos, cual
estampida, que termin6 atropellandolo en su paso hacia
el interior del bus que ya los esperaba. El bus arrancé
sin Charly Brown, que aun yacia en el piso de la acera.
Todavia un poco turulato, Charly se incorporé y se dio
cuenta que alguien habia dejado una nota que, inexpli-
cablemente, él sostenia en una mano. La nota decia «Me
gustas Charly Brown. Firma: La pequefia nifa pelirroja».

Mensaje: sin duda, el retraso de Charly Brown para
actuar declarandose a la pequefia nina pelirroja tendria
implicaciones. La sefal que la nifia detond en él no fue
correspondida a tiempo y Charly ahora tendria que espe-
rar el inicio del siguiente ciclo escolar para volver a verla.

Clave para identificar el disparo tardio: identifica
un retraso considerable (> 100 ms) en la respuesta del
ventilador a una sefial de esfuerzo inspiratorio del pa-
ciente (Figura 1).

DISPARO TEMPRANO (EARLY
TRIGGER, REVERSE TRIGGER)

Escenario: el ventilador inicia una respiracion manda-
toria seguida de una sefal de esfuerzo inspiratorio del
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Figura 1:

Disparo tardio. A la izquierda se
observa una curva de presion-
tiempo en que el intervalo entre el
inicio del esfuerzo del paciente y la
presurizacion del sistema respiratorio
es mayor a 100 ms (flechas blancas).

paciente: el ventilador se adelanta al esfuerzo del pa-
ciente, el ventilador hace un «Marqués».

Historia: durante varias semanas, Ninén de Len-
chos, una de las mas renombradas cortesanas fran-
cesas de siglo XVII, escuchd con paciencia mientras
el marqués de Sevigné explicaba sus dificultades para
conquistar el amor de una joven y hermosa condesa.
Nindn tenia mas que sobrada experiencia en temas
sentimentales. El marqués era un muchacho, aunque
apuesto, carente de experiencia en lo relacionado con
los juegos de amor. Incapaz de tolerar su ineptitud, Ni-
nén decidié ayudarle a conquistarla. El marqués debia
entender que aquello era una guerra y que la esquiva
condesa era una fortaleza a la que habia que poner
sitio con la cuidadosa estrategia de un general. Nindn
indicé al marqués que al retomar sus encuentros se
aproximara a la condesa con un aire un tanto distante
e indiferente. Para despistarla, él se acercaria a la con-
desa como un amigo, no como un potencial amante.
Més adelante llegaria el momento de ponerla celosa.
Nindn planifico que el marqués asistiera a una de las
principales fiestas de Paris (donde estaria la conde-
sa), acompafado de una hermosa mujer que a su vez
tenia amigas igualmente bellas. A Ninén le costé mu-
cho hacer entender al marqués esta estrategia, pero le
explicé que una mujer que se interesa por un hombre

Figura 2:

Disparo temprano. A la izquierda se
observan curvas de presion-tiempo
(arriba) y flujo-tiempo (abajo). En la
curva de presion-tiempo se puede
ver que en la segunda respiracion no
hay sefal de esfuerzo del paciente
que inicie la inspiracién (flecha
delgada), y que existe evidencia

de esfuerzo del paciente durante

la inspiracion (flecha gruesa).

quiere comprobar que otras mujeres también se fijan
en él. Cuando la condesa estuviese furiosa de celos y
desconcertada, seria el momento de seducirla. El mar-
qués dejaria de presentarse en reuniones en que la
condesa esperaba verlo y debia asistir a lugares que
ella frecuentaba comunmente y el no, resultando impo-
sible predecir sus movimientos y creando un estado de
confusion emocional en la condesa. El marqués siguio
al pie de la letra las instrucciones de Ninén y poco a
poco la condesa iba cayendo presa de su encanto. Era
cuestion de semanas o un par de meses para que la
fortaleza cayera. Sin embargo, dias después, el mar-
qués estaba en casa de la joven condesa. Ambos es-
taban solos. De repente, actuando de forma inespera-
da, obedeciendo a sus impulsos en lugar de seguir las
instrucciones de Nindn, el marqués tomd las manos de
la condesa y le confes6 que estaba perdidamente ena-
morado de ella. La condesa, confundida y en actitud
de fria cortesia, se retird tras presenciar la mas tos-
ca manifestacion de pasion. El encanto se habia roto.
En dias posteriores, la condesa lo estaria evitando vy,
cuando alcanzaron a estar juntos otra vez, ambos se
sentian incomodos con la presencia del otro.*
Mensaje: el ventilador inicia una respiracion progra-
mada antecediendo al esfuerzo respiratorio del pacien-
te, asi como el marqués actué antes que la condesa
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hubiera sido seducida por completo y dado pie a sus
pretensiones.

Clave para identificar el disparo temprano: identi-
fica una respiracion mandatoria seguida de un esfuerzo
del paciente por inspirar (Figura 2).

Nota: en realidad el ventilador inicia una respiracion
«programada», no se adelanta al esfuerzo del pacien-
te. El fendmeno radica en un esfuerzo inspiratorio del
paciente, aun por razones no bien precisadas, que se
da posterior al inicio de flujo inspiratorio del ventilador,
durante la inspiracién o en la fase temprana de la ex-
halacion.

FALSO DISPARO (AUTO-TRIGGER)

Escenario: el ventilador inicia la respiracion en res-
puesta a una sefal que no es consecuencia del esfuer-
20 del paciente, una sefial impostora, el ventilador hace
un «Cyrano».

Historia: Cyrano de Bergerac (teatro, Edmond Ros-
tand), ambientada en el siglo XVII, esta basada en
la vida del poeta, dramaturgo y pensador francés del
mismo nombre. En la obra, Cyrano, un soldado poeta,
orgulloso y sentimental, con el defecto de poseer una
gran nariz hasta lo ridiculo, esta enamorado de su her-
mosa prima Roxane; sin embargo, como él es feo, no
espera ser correspondido. Roxane por su parte, esta
enamorada de Christian de Neuvilette, un cadete de
soldado. A diferencia de Cyrano, Christian es guapo,
pero no posee el ingenio del protagonista. Cyrano pacta
con Christian escribirle cartas de amor a Roxane, pues
de esta forma lograra al menos expresarle a su amada
sus sentimientos; sin embargo, seria este ultimo el que
se llevaria el crédito de tales obras. Roxane, cada vez
mas impresionada del espiritu de Christian por sus car-
tas, le confiesa conmovida que, si bien el amor hacia
él comenzd por el atractivo fisico, ahora era su alma lo
que ella amaba. Esto resulta demoledor para Christian
y euforizante para Cyrano, ya que ella menciona que le
gustaria, aunque fuese feo.

El destino obliga a Christian y Cyrano a partir a la
guerra contra los espafioles, en la que Christian es he-
rido de muerte, y le pide a Cyrano en su lecho que le
cuente la verdad de las cartas a Roxane, pero Cyrano
decide no hacerlo. Quince afios después de la muerte
de Christian, Cyrano, envejecido y canoso por la gue-
rra, va a visitar a Roxane, al convento donde se reti-
ré después de la muerte de su amado, todos los dias
exactamente a las 6:00 de la tarde. Ella viste de luto,
sosteniendo en el pecho la ultima carta que, segun ella,
escribid Christian. Un mal dia, Cyrano se retrasa pues
al pasar caminando le cae un gran trozo de madera
rompiéndole el craneo. Después de ser atendido y pe-
sar de la indicacion de no moverse de la cama, Cyrano
se levanta y llega a visitar a Roxane, se disculpa por
el retraso (disimulando su herida de la cabeza con el
sombrero) y le cuenta las noticias. Roxane le pide que
le lea la ultima carta de Christian. Cyrano acepta y la
lee mientras la noche va cayendo. Al notar Roxane que
Cyrano aturdido empieza a recitar la carta de memoria
se da cuenta de la verdad, aunque Cyrano la niega una
y otra vez, comienza a recitar versos mientras se despi-
de de ella y bajo la luz de la luna muere.

Mensaje: respiraciones son iniciadas por el ventila-
dor en respuesta a sefales que no provienen del es-
fuerzo del paciente, asi como Roxane correspondié a
Christian (un impostor) en lugar de a Cyrano en res-
puesta a las cartas que escribia.

Clave para identificar el falso disparo: no existe
evidencia de esfuerzo respiratorio del paciente que ini-
cie la inspiracion. Identifica la sefal impostora (fugas,
secreciones, agua en el sistema, oscilaciones cardia-
cas, etcétera) (Figura 3).

DISPARO FALLIDO (FAILED TRIGGER)

Escenario: el ventilador no responde a la sefial de es-
fuerzo respiratorio del paciente, se trata de un «Soldado
caido».

Historia: en muchos paises, el 14 de febrero se ce-
lebra el Dia de San Valentin, o dia de los enamorados.

Figura 3:

Falso disparo. A la izquierda se
observa una curva de presion-
tiempo que muestra una respiracion
iniciada por el paciente, seguida

de respiraciones sin evidencia de
esfuerzo del paciente (autodisparo).
A la derecha se observa la escena
final de la obra Cyrano de Bergerac.
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El origen de esta tradicidn (pop.) se remonta al siglo Il
en Roma, donde un sacerdote llamado Valentin se opu-
so a la orden del emperador Claudio Il, quien decidio
prohibir la celebracion de matrimonios para los jévenes,
considerando que los solteros sin familia eran mejores
soldados ya que tenian menos ataduras y vinculos sen-
timentales. Valentin, opuesto al decreto del emperador,
comenzod a celebrar en secreto matrimonios para jove-
nes enamorados. Al enterarse, Claudio Il sentencié a
muerte al sacerdote, el 14 de febrero del ano 270, ale-
gando desobediencia y rebeldia. Por este motivo, se
conmemora todos los afos el Dia de San Valentin.

En distintas partes del mundo, atortolados jovenes,
envueltos en un halo volatil, toman las riendas de su
destino en este dia tan especial para animarse a pro-
mulgar su amor de manera publica y pomposa a aquel
ser objeto de sus desvelos. Armados de la artilleria in-
eludible con inflorescencias racimosas y bocados de
xocoatl en cajas rojo carmesi (que no soélo representan
el tamafno de su inocencia, sino el de su corazén mis-
mo), algunos van acompafnados de compinches, otros
solos, algunos portando carteles, otros camuflando al-
gun elemento sorpresa. A la hora de la verdad, algunos
triunfaran en su cometido, los mas, sin embargo, caeran
abatidos presa del proyectil frio como la hiel que repre-
senta el rechazo del amor no correspondido. Al final del
dia, a estos valientes soldados no les queda otra que

Figura 4:

Disparo fallido. A la izquierda se
observan curvas de presion-tiempo
(arriba) y flujo-tiempo (abajo). Se
puede ver una sefial de esfuerzo
inspiratorio del paciente en la curva
flujo-tiempo que no desencadena
una respuesta del ventilador (flecha
blanca). En medio y a la derecha se
observa a dos soldados caidos.

divagar por los callejones de la amargura, porque no
han muerto, pero han dejado de vivir, y la gente que los
ve pasar, rindiéndoles honor y gloria dicen: «ahi va un
soldado caido».

Mensaije: el esfuerzo del paciente por desencadenar
una respiracién que no es correspondida por el ventila-
dor es igual al del soldado caido, cuyo esfuerzo por ser
correspondido resulté en vano.

Clave para identificar el disparo fallido: identifica
una sefnal de esfuerzo inspiratorio del paciente que no
genera una respuesta del ventilador (Figura 4).
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Cuidados Intensivos en la Republica Mexicana (esta convocatoria también se extiende al resto
de paises del mundo). Estos se enviaran con letra estilo Arial 12 puntos, interlineado de 1.0, en
una sola pagina tamafo carta, margenes de 2 cm (No debera enviar en otro formato).

Debera tener los siguientes componentes:

1. Titulo del trabajo.

2. Autor(es), nombre completo del (los) autor(es) (maximo 5 autores). Escribir primero nom-
bre seguido por los apellidos paterno y materno, hospital o instituciéon donde se efectué el
trabajo (sin titulos académicos).

3. Datos de la institucidn: Unicamente se tomara en cuenta el hospital donde fue realizado el
estudio, no se incluiran otras instituciones.

4. Datos de correspondencia: teléfonos de contacto (movil y/o fijo) un correo electrénico
adicional al del autor principal.

5. La extension maxima sera de 200 palabras (sin incluir el titulo ni el nombre de los autores).

6. Tanto para los trabajos prospectivos como retrospectivos se debera incluir: introduccion,
objetivo, material y métodos, resultados y discusién.

7. No se incluyen referencias bibliograficas en el resumen.

8. No debe contener ningun logotipo institucional, imagen o figura alguna.

9. La aceptacion de casos clinicos sera limitada.

El trabajo que no se apegue a las bases No sera aceptado.
Los articulos deberan enviarse a través del editor en linea disponible en:
https://revision.medigraphic.com/commec

El médico encargado de presentar el trabajo libre (oral o pdster) debera estar inscrito en el
Congreso Anual.

Los autores de trabajos aceptados que no los presenten durante el Congreso Anual, no ob-
tendran sus constancias o diplomas, y pondrian en riesgo la futura aceptacién de sus trabajos
libres en las actividades cientificas del COMMEC.

Las constancias se enviaran Unicamente a aquéllos que tengan evaluacion por parte del Comité
Evaluador.

La recepcion de los trabajos queda abierta a partir de la aparicion de la presente con-
vocatoria y se cerrard a las 11:59 horas del dia 20 de septiembre del afio en curso, sin
prorroga alguna y sin excepciones.

Los resultados de aceptacion (con lugar, fecha, hora y forma de presentacion) seran publica-
dos en la pagina del Colegio el 20 de octubre, 2025.
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