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La medicina critica es una especialidad nueva y eminentemente dindmi-
ca, producto de lo cual, en los Ultimos anos hemos sido testigos de
cambios conceptuales y de estrategias terapéuticas en una serie de
patologias, entre ellas Ia sepsis, el distress respiratorio agudo vy la falla or-
gdnica multiple (FOM), del desarrollo de nuevos procedimientos de
monitoreo neurologico, de la implementacion de nuevas técnicas de
manejo de la insuficiencia renal aguda vy de la hemorragia digestiva y
de un manejo mds fisioldgico de la reposicidn de volumen, entre otros.
En este articulo se analizan algunos de los aspectos mads relevantes de
los tépicos senalados.

SEPSIS

La incorporacion del concepto de “Sindrome de Respuesta Inflamatoria
Sistémica” (SRIS), fue uno de los principales logros de |la reunion de con-
senso del American College of Chest Physicians y la Society of Critical
Care Medicine el aho 1991, y que tuvo por objeto zanjar las discrepan-
cias existentes en la definicion de la sepsis y cuadros afines. (") Esta de-
signacion fue acunada para senalar la respuesta clinica inespecifica
frente a diferentes noxas, independiente de su causa.
El SRIS puede ser gatillado por variados agentes: infeccién, trauma, que-
Unidad de Paclentes| maduras, pancreatitis, shock, reacciones inmunoldgicas, etc. Para el

Criticos HCUCh. | - diagnéstico de SRIS se requiere cumplir con al menos dos de los siguien-

tes criterios:

Revista Hospital Clinica Universidad de Chile Vol. 13 N°4 ano 2002 309



1°- Temperatura > 38° 6 < 36° C

2°- Frecuencia cardiaca > 90 latidos / minuto
3°- Frecuencia respiratoria >20 respiraciones /
minuto o Pa CO,< 32mm Hg

4°- Leucocitos > 12.000/mm?3 6 < 10% de for-
mMas inMaduras.

Esta nueva conceptualizacion incluye ademads
términos como: infeccioén, bacteremia, sepsis,
shock séptico y sindrome de disfuncion multior-
ganica (MODS).

Infeccién

Corresponde a la presencia de microorganis-
mos o sus toxinas en tejidos normalmente es-
teriles.

Bacteremia

Es la presencia de bacterias viables en la san-
gre.

Sepsis

Es la respuesta inflamatoria sistémica provo-
cada por una infeccion, independiente del
tipo de germen (bacteria, virus, hongo o para-
sito), o de si éste se encuentra o no presente
en la sangre.

Para definir la gravedad de la sepsis, s& propu-
so catalogar como sepsis severa a aquella que
se acompana de evidencias de disfuncion or-
gdnica, hipotension arterial o signos de hipo-
perfusion tisular.

Shock Seéptico

Corresponde a la sepsis que cursa con hipo-
tension arterial, a pesar de una adecuadd
resucitacion con fluidos, asociada a disfuncion
de érganos y elementos de hipoperfusion
tisular (acidosis Idctica, oliguria, alteracion de
conciencia, etc) en ausencia de otra causa
conocida que explique dichas anomalias.
MODS

Corresponde a la alteracién de la funcion de
uno o mds érganos o sistemas en un paciente
agudamente enfermo, donde la homeostasis
no puede ser mantenida sin efectuar alguna in-
tervencion.

De este modo se reemplaza el concepto de
falla irreversible incorporado en la falla organi-
ca multiple (FOM), por el de disfuncion, término
mads dindmico que permite medir und continui-
dad de los eventos fisiopatologicos.

Bajo esta nueva perspectiva, el SRIS, 1a sepsis,
sepsis severa, shock séptico, MODS y FOM for-
man parte de un proceso clinico - patoldgico
continuo de severidad.

A pesar del desarrollo de nuevos Y poderosos
antimicrobianos, de un adecuado manejo del
foco séptico y de los grandes avances tecno-
|6gicos destinados a apoyar las funciones vita-
les, la morbimortalidad asociada a la sepsis
persiste inmodificable. Esto ha llevado a ensa-
yar nuevas formas de terapias, destinadas ya
sea a atenuar los efectos de la respuesta infla-
matoria, o a restaurar, o amplificar el sistema
defensivo del huésped. Sin embargo, los alen-
tadores resultados obtenidos a nivel experi-
mental, no ha sido posible reproducirlos a nivel
clinico, incluso en algunos casos sus efectos
han sido deletéreos @, De un sinniumero de
farmacos estudiados, sélo dos han demostra-
do utilidad a nivel clinico: la proteina C activa-
da y los esteroides.

Proteinas C activada: En la sepsis la infeccion
no sélo desencadena una reaccion inflamato-
ria sistémica, sino que ademas pone en mar-
cha la cascada de la coagulacion e induce
una alteracion de la fibrinolisis, lo que lleva a
una injuria endotelial microvascular y disfuncion
orgdnica. Las citoquinas proinflamatorias como
TNF o, IL 1 B e IL6 pueden activar |la codguld—
cion e inhibir la fribrinolisis, mientras |la tfrombi-
na es capaz de estimular multiples vias de la
inflamacion &4,

Drofrecogin alfa (activada), una forma recom-
binante de proteina C humana activadaq, tiene
propiedades antitrombaoticas, antiinflamatorias
y profibrinoliticas, que le convierten en un im-
portante modulador de la coagulacion y la in-
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flamacion asociada a la sepsis severa. Sin em-
bargo, la conversion de proteina C a su forma
activada puede estar alterada en |la sepsist®,
La administracion de drotrecogin alfa activada
en dosis de 24 ug/ kg hora durante 96 horas a
pacientes portadores de una sepsis severaq,
con dl menos un érgano disfuncionante atribui-
ble a la sepsis, produjo una disminucion del
riesgo relativo de morir de 19.4% y una reduc-
cion absoluta del riego de morir de 6.1%, en
un grupo de 850 pacientes controlados con un
grupo de pacientes que recibieron placebo.
Junto a esto se observd una disminucion del
dimero D y de los niveles de IL6 .

La incidencia de hemorragias severas fue ma-
yor en el grupo tratado que en el grupo
placebo (3.5% v.s 2.0%)®. Sin lugar a dudas,
éste es el estudio mas impactante en demos-
trar una disminucion de la mortalidad en la
sepsis severd.

Corticosteroides

Las megadosis de esteroides (30mg metilpreni-
solona /kg durante 24-48hrs.) fueron amplia-
mente usadas en el fratamiento del shock sép-
tico durante la década del 70 y 80. Esto, debi-
do a los promisorios reportes publicados por
Schumer en 1976, donde demostréd una dismi-
nucion significativa de la mortalidad ©). Sin em-
bargo, estudios posteriores no pudieron repro-
ducir dichos resultados ), lo que ha sido corro-
borado por dos recientes meta-andlisis, donde
incluso uno de ellos demuestra que las altas
dosis de esteroides pueden aumentar la morta-
lidad. El resultado de estos estudios llevo al
descrédito y abandono de los esteroides en el
tratamiento del shock séptico &9,

No obstante lo anterior, algunos investigadores
mantuvieron un interés por los esteroides, pero
ahora utilizados en dosis mds bajas y por perio-
dos no tan reducidos: hidrocortisona 300mg/
dia durante 5-10 dias. Dos estudios recienfes
en shock séptico refractario,han demostrado
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que peqguenas dosis de esteroides son capa-
ces de revertir tanto el shock como las disfun-
ciones orgdnicas, e incluso disminuir la mortali-
dad (', En la prdctica clinica, el uso de pe-
quenhas dosis de esteroides en pacientes con
shock séptico severo, que requieren dosis>0.3
ug/ kg/min de noradrenalina, permite diminuir
en horas las necesidades de drogas vasoacti-
Vas.

Los efectos benéficos de los corticosteroides
en el shock séptico podrian ser explicados a
través de los siguientes mecanismos:

a) La presencia de una insuficiencia suprarrenal
relativa a la situacion de estrés.

b) Su efecto antiinflamatorio.

c) Disminuirian el down regulation de los recep-
tores adrenérgicos en vasos sanguineos y
miocardio que resulta de la exposicion prolon-
gada a catecolaminas endégenas y exoge-
nas (drogas vasoactivas) 2,

Manejo neurointensivo

El cuidado neurointensivo cobra una creciente
importancia dentro de la medicina critica en
general. La alta prevalencia de patologia
cerebrovascular, patologia traumatica y el au-
mento de neoplasias cerebrales genera una
elevada poblacion en riesgo de sufrir secuelas
potencialmente invalidanfes.

Ya no caben dudas sobre el beneficio de inver-
tir esfuerzos y recursos en el cuidado de los pa-
cientes neurolégicos criticos con el fin de evi-
tar complicaciones y secuelas.

En este sentido, los mayores avances se han
producido en el terreno de la neuromonitoriza-
cion, cuyo objetivo es la deteccion precoz de
eventos capaces de producir una injuria secun-
daria y dafo cerebral isquémico. Estos son ba-
sicamente: hipertension endocraneana, hipo-
tension, hipoxemia, hiper o hipocapnia, hiper-
termia, hiperglicemia, hiponatremia, convulsio-
nes, vasoespasmo e infeccion.
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No debe perderse de vista la monitorizacion
clinica del estado de conciencia, el tfamano y
reactividad pupilar y el score de Glasgow. Tam-
poco entra en discusion la utilidad de los estu-
dios de imagenes como TAC y RNM en el diag-
nostico de lesiones focales y difusas.

Entre las técnicas de neuromonitorizacion, el
monitoreo de presion intracraneana (PIC) es un
procedimiento de alta utilidad, sin embargo
subutilizado. Permite medir la PIC y asi estimar
la presion de perfusion cerebral (PPC) y debiera
instalarse en todos aquellos pacientes con TEC
y Glasgow < de 8 al ingreso y en fodos aque-
llos con patologias que potencialmente pon-
gan en riesgo la perfusion cerebral, lo que
hace su indicacion mucho mads amplia. Existe
acuerdo en la necesidad de mantener la PIC
bajo 20 mmHg y la PPC sobre 60 mmHg . No
obstante parece ser que la PIC es un indicador
pronostico mds fiel y debiera ser la primera
guia de la terapia 2,

La instalacién de un catéter en el bulbo de la
yugular interna permite medir la saturacion
venosa de oxigeno cerebral y asi determinar el
gradiente arterio-yugular de oxigeno (A a-J)
que es un reflejo del consumo de oxigeno del
cerebro. Una caida en la saturacion venosa de
oxigeno puede indicar un aumento en |la tasa
metabdlica cerebral o una disminucion del flu-
jo sanguineo cerebral y se correlaciona con
un peor pronodstico 14,

El monitoreo electroencefalografico continuo
es también de importancia, ya que permite la
deteccion de actividad comicial subclinica, fe-
ndmeno que puede presentarse hasta en un
15% de pacientes con TEC en la primera se-
mana de evolucion 19,

El doppler transcraneal se ufiliza actualmente
como medida no invasiva del flujo sanguineo
cerebral y la PIC en la deteccidn del vasoes-
pasmo asociado a hemorragia subaracnoidea.
Por supuesto tiene un rol establecido en el
diagnostico de muerte cerebral.

La determinacion de oxigeno tisular cerebral d
través de un microsensor insertado en el
parénquima cerebral, permite medir la presion
parcial de oxigeno y asi detectar precozmente
isquemia cerebral. La insercién del sensor en el
drea de penumbra de una lesién primaria ofre-
ce probablemente la mejor alternativa de
monitorizacion con fines a obtener el mejor re-
sultado de |las dareas aun rescatables. Una pre-
sion parcial de oxigeno < 15 mmHg sugiere un
drea en riesgo de dano isquemico 19,
Recientemente se ha desarrollado la técnica
de microdidlisis cerebral. Consiste en la inser-
cion de un catéter en el parénquima cerebral,
que es continuamente perfundido con solucidn
salina, permitiendo medir sustratos y metaboli-
tos en el liquido extracelular. La medicion de
glucosa, lactato, piruvato y el indice lactato/
piruvato permiten monitorizar isquemia cere-
bral; la determinacion de glutamato y asparta-
to se utiliza como marcadores de citotoxicidad
y la medicion de glicerol como marcador de
dano de membranas por radicales libres. Ac-
tualmente su uso esta limitado a pocos cen-
trost7),

Finalmente es preciso insistir en la utilidad de
meétodos de monitorizacion mas accesibles
como el control clinico, fomogrdfico y de PIC,
intentando obtener el mdaximo provecho de
ellos y evitando su subutilizacion,

Respecto al manejo de los pacientes neurocti-
ticos, este se basa fundamentalmente en los
siguientes puntos:

- Mantencién de un transporte de oxigeno
adecuado al cerebro, asegurando ventilacion,
niveles de hemoglobina y gasto cardiaco ade-
cuados. Esto implica en muchos pacientes la
necesidad de ventilaciéon mecdnica.

- Bl control de la PIC y el manejo del edema
cerebral son esenciales. Para esto el uso de so-
luciones hipertonicas parece ser mas eficaz y
seguro que el de diuréticos osmaéticos como el
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manitol, aunque esta discusién no estd aun re-
suelta '8 |, La sedacion es indispensable.

- Respecto a la hiperventilacion, este es un re-
curso cada vez mds en desuso por las diversas
evidencias de su asociacion con isquemid ce-
rebral. Los barbitdricos y drenaje de LCR son al-
termnativas para casos mas dificiles.

- El control de la temperatura requiere de
nuestra mds estricta rigurosidad. Existe un
gradiente demostrado entre la femperatura
corporal y la del cerebro que es 1-2 grados
mavyor. Los efectos deletéreos de la hiperpi-
rexia en el consumo de oxigeno son conoci-
dos. v

- Asi mismo la deteccién y tratamiento de la
actividad comicial clinica y subclinica cobran
extrerna importancia, asi como el control de
alteraciones metabdlicas como hiponatremia
e hiperglicemia y el control de la infeccion.

- También se dispone actuaimente de la posibi-
lidad de realizar frombolisis en un grupo selec-
cionado de pacientes con AVE isquémico.
Finalmente, el rol de la neurocirugia en el diag-
nostico, evaluacion y tratamiento precoz de
las lesiones que ocupan espacio, €s funda-
mental y refuerza la necesidad de manejar en
forma multidisciplinaria este tipo de enfermos.
La estrecha comunicaciéon entre neurologos,
neurocirujanos e intensivistas puede marcar el
prondstico de un paciente.

Insificiencia renal aguda

En los Ultimos afos hemos asistido a un aumen-
to significativo de la incidencia de la insuficien-
cia renal aguda (IRA) en las unidades de pa-
cientes criticos. Esto, debido especiaimente al
gran nimero de enfermos pertenecientes a la
tercera edad, que requieren de un manejo in-
tensivo, factores nefrotoxicos asociados al
diagnostico y la terapéutica, y a la mayor
sobrevida de estos pacientes en las unidades
criticas 192,
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Esta situacion ha permitido el desarrollo de di-
ferentes modalidades terapéuticas, entre ellas,
las de mayor relevancia han sido la terapia de
reemplazo renal contfinua, nuevos accesos vas-
culares transitorios y la creacion de las mem-
branas llamadas biocompatibles.

La mayoria de los enfermos que desarrollan IRA
severq, requieren de terapia de reemplazo re-
nal, y en un gran numero de casos esta situa-
cion va asociada a la presencia de falla orga-
nica multiple.

Sin duda, uno de los mayores avances en rela-
cién al tratamiento de la falla renal aguda ha
sido la técnica de depuraciéon renal continua,
que ofrece ventajas en relacion a la hemodidli-
sis convencional. En primer lugar, es posible uti-
lizar estos procedimientos con mayor eficiencia
en pacientes con IRA asociada a inestabilidad
hemodindmica y metabdlica, permitiendo el
retiro de volumen en forma gradual, disminu-
yendo asi los episodios de hipotension arterial,
lo que perpetua el dano renal. En general, rea-
lizado por personal especializado, son de facil
instalacion. Segun el acceso vascular se divi-
den en métodos veno-venosos o arterio-
venosos 2,

A pesar del avance en las técnicas de depura-
cién renal continua, diferentes meta-andlisis no
han demostrado diferencias significativas en
mejorar las tasas de mortalidad en compara-
cién con los métodos depurativos convencio-
nales. Ofro gran avance ha sido el desairollo
de membranas biocompatibles, es decir, filtros
que no producen una respuesta inflamatoria lo-
cal via activacion del complemento. Asi, tedri-
camente, disminuye la activacion de polimor-
fonucleares, plaguetas y monocitos, produ-
ciendo una disminucion en la agresion inflama-
toria a nivel del endotelio y del tubulo renal ¥
25 Estas membranas pueden ser de alta o
baja permeabilidad, (ej: Poliacrilonitrilo, AN69,
Polisulfona etc).
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En algunas series, estas membranas han de-
mostrado una reduccion en la fase de man-
tencion de la necrosis tubular aguda, asi como
una disminucion de los requerimientos de
didlisis. Ademas debido a la posibilidad de re-
mover moléculas de peso molecular medio,
especialmente citoquinas (IL1, IL6 TNF), se ha
propuesto que disminuirian la evolucién hacia
la falla organica multiple ©3),

En relacion a la terapéutica farmacolégica,
existen algunas evidencias en relacion a la pre-
vencion de la falla renal aguda nefrotdxica. La
administracion de dosis unicas de aminoglucé-
sidos asi como la medicidn seriada de niveles
plasmaticos, ha mostrado disminuir en forma
importante el dano tubular producido por estos
antibioticos. En los ultimos anos se han investi-
gado multiples farmacos para la prevencion
de la necrosis tubular aguda por medio de
contraste, parece ser gue lo mdas promisorio es
el uso oral de N- Acetilcisteina, que en traba-
jos recientes ha disminuido significativamente
el riesgo de necrosis tubular aguda por medio
de contraste 29, Lo mismo pero en menor
cuantia ocurre con los blogueadores de los ca-
ndles de calcio.

En la terapia de la necrosis tubular aguda
isquemica, a pesar del desarrollo de diferen-
tes protocolos con anticuerpos monoclonales
anti moléculas de adhesidn y citoguinas, los re-
sultados no han sido esperanzadores. Probable-
mente lo mds llamativo en este tema es la po-
tencialidad de la ingenieria genética en la
creacion de factores de crecimiento y de dife-
renciacion celular, gue permitirian la recupera-
cion de células tubulares viables 27,

A pesar de los grandes avances experimenta-
dos en los Ultimos anos, pareciera ser que 1o
mds importante es la prevenciéon de la falla re-
nal aguda, esto es especialmente relevante en
los pacientes criticos. El manejo adecuado de
la hemodinamia, el uso juicioso de factores

potencialmente nefrotdxicos, y el reconoci-
miento de grupos de pacientes de alfo riesgo,
son los factores de mayor relevancia en la pre-
vencion de este sindrome.

Reposicion de volumen
La antigua y aun persistente controversia acet-
ca de cual es la mejor solucion para realizar re-
posicidn de volumen (coloides o cristaloides),
ha llevado a la elaboracién de varios meta-
andlisis con el propdsito de zanjar la discusion.,
En uno de estos meta-andlisis se concluye que
no existen diferencias significativas enfre am-
bos tipos de soluciones en la mortalidad, esta-
dia hospitalaria, incidencia de edema agudo
de pulmon y variables fisiologicas, con excep-
cién del subgrupo de pacientes con frauma en
los cuales existiria un beneficio a favor de los
cristaloides, con una menor mortalidad 28, Sin
embargo, este mismo estudio reconoce que el
peso especifico de los trabagjos analizados no
permite formular recomendaciones clinicas, y
que para establecer diferencias de al menos
un 10% entre ambas soluciones, se requieren
estudios randomizados de mds de 5000 pa-
cientes.
Un segundo andlisis va mds alla, al concluir que
el uso de coloides en pacientes criticos, con-
lleva un riesgo absoluto de mortalidad de un
4%, o cuatro muertes adicionales por cada
100 pacientes reanimados con volumen 29,
Un tercer meta-andlisis, esta vez con relacién
al uso de albumina en pacientes criticos, con-
cluye un riesgo absoluto de mortalidad de un
6% en relacion con los pacientes que no reci-
ben albumina, esto es, que de cada 17 pa-
cientes tratados con este coloide se produce
una muerte adicional 9,
Si entramos a comparar coloides, también en-
contraremos controversias. Es asi como un es-
tudio multicéntiico que comparé almidén y ge-
latina en pacientes con sepsis grave o shock
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sépftico, concluyd que el uso de almidén era
un factor de riesgo independiente para el de-
sarrollo de insuficiencia renal aguda @, Sin
embargo el estudio aclara que esto no signifi-
co mayor mortalidad, estadia hospitalaria o
mayor requerimiento de didlisis. También reco-
noce gque esfos resultados no son extrapolables
a ofros almidones de menor peso molecular v/
o menor indice de sustitucion molar.

De estas discusiones y de la dificultad de lograr
conclusiones categoricas, las investigaciones
se han orientado hacia el efecto benéfico «
nivel endotelial y microcirculatorio de Ias dife-
rentes soluciones de reanimacion, y por otro
lado hacia la produccion de nuevos prepara-
dos que eviten efectos colaterales de impor-
tancia clinica (trastornos de la coagulacién,
alergias, falla renal, etc), particularmente en el
caso de los coloides.

Como ejemplo de |lo primero tenemos la des-
cripcién de la menor incidencia de edema
agudo de pulmdn en pacientes en shock
hipovolémico reanimados con almiddn en
comparacion con los reanimados con solucion
salina #2, También se ha descrito para este co-
loide la capacidad de inhibir la liberaciéon del
factor de Von Willebrand activado por la célula
endotelial 83, Algunos mecanismos propuestos
para explicar estos efectos son: la union del al-
midon a receptores de supeificie o el secues-
tro de radicales libres, lo que alteraria la expre-
sidon de moléculas de adhesion @4, Otra teoria
es la capacidad de mejorar Ia
microcirculacién, disminuyendo asi la adhesion
de los leucocitos 89,

Ofra linea de trabajo es la de aquellas sustan-
cias que en conjunto con la reposicion de vo-
lumen otorguen una mayor eficiencia de la
solucién administrada y una disminucion de Ia
retencién hidrica propia de los estados de per-
meabilidad capilar aumentada.

Tal es el caso del uso de vitamina C descrito
hace un par de anos en pacientes quemados.
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En este trabagjo se compard pacientes guema-
dos con dl menos 30% de |la superficie corpo-
ral comprometida, asignados por randomiza-
cion a recibir una solucién de vitamina C en in-
fusion continua y a no recibirla (grupo control),
dentro de las dos primeras horas de producida
la injuria. La observacién por un periodo de 96
horas demostré en el grupo sometido a altas
dosis de dcido ascorbico una disminucién del
requerimiento de volumen, de la ganancia de
peso y del edema de Ias heridas. Asi también
se observo una mejor relacion de la PaFIO, y
una disminucion en los dias de ventilacion me-
cdanica B¢, Si bien este estudio fue randomiza-
do, no contd con doble ciego. La explicacion
del efecto del dcido ascdrbico es su capaci-
dad de atenuar la peroxidacion de lipidos post
injuria, en el contexto de sus propiedad antioxi-
dante (37.38),

A la luz de la evidencia existente, someramen-
te presentada en este articulo, se pueden es-
bozar algunas recomendaciones referentes a
la reposicidén de volumen:

1- Cada institucion de salud debiera normar el
uso de albuming, restringiendo sus indicaciones
a esa norma.

2- Priorizar el uso de cristaloides en todas aque-
llas situaciones clinicas en que no exista sospe-
cha de un significativo aumento de la per-
meabilidad capilar (excesiva ganancia de volu-
men, edema pulmonar sin daumento de las pre-
siones de llene, SIRS, etc). En los casos que si
exista, usarlos alternadamente con coloides en
relacion de 2:1 respectivamente. Priorizar tam-
bién el uso de cristaloides iso o hipertdonicos en
pacientes neuroldgicos de resolucion quirlrgica
o medica, incluido el TEC grave.

3- Priorizar el uso de gelatinas hacia la cardio-
cirugia, sepsis grave o shock séptico (cumplien-
do los criterios respectivos), pacientes en
didlisis, donante de rinones y protocolos de es-
tudios. En situaciones clinicas diferentes a las
mencionadas y que requieran uso de coloides
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usar almidén, evitando asi la sobreindicacion
de gelatina que implica un costo mayor.

4. Los trastornos de la coagulacion constituyen
restriccion para cualquiera de los coloides
mencionados, y su usc en estos trastornos de-
biera ser cauteloso o contraindicado, segun la
magnitud de la alteracion.

Hemorragia digestiva alta
La hemorragia digestiva alta (HDA) es un pro-
blema frecuente en las Unidades de Pacientes
Criticos (UPC), aunque llega ser clinicamente
importante sélo en 1-4% de los pacientest*®4,
Su éptimo manejo requiere la determinacion
de su efiologia y de sus caracteristicas. Dentro
de las opciones terapéuticas destacan el tra-
tamiento farmacoldgico para suprimir la acidez
gastrica y disminuir la hipertension portal y el
tratamiento endoscopico “1. La mortalidad en
pacientes que ingresan a la UPC con el diag-
néstico de HDA es de 6-10% ©¥249, porcentajes

que han permanecido practicamentfe sin varia-
ciones en los ultimos 40 anos, probablemente
por una mayor edad de los pacientes, préesen-
cia de enfermedades asociadas y un uso ge-
neralizado de antiinflamatorios no esteroidales
4145 Sin embargo, en pacientes que presen-
tan HDA después de su ingreso a la UPC, la
mortalidad puede ser de un 50%, porcentaje
gue estd dado probablemente por la severi-
dad de la patologia del paciente.

Las causas mads importantes de HDA en este
grupo de pacientes incluyen la enfermedad
dcido-péptica (75%), ya sea uUlcera duodenal,
gdstrica o gastritis; varices esofagicas y/o
gdstricas; sindrome de Mallory-Weiss y lesiones
vasculares como |la enfermedad de
Dieulafoy!4®,

La hemorragia cede espontaneamente en la
mayoria de los pacientes, sin embargo, un
manejo agresivo se requiere cuando ésta no
se resuelve rapidamente o los pacientes pre-

Tabla 1

Estrategias iniciales en el manejo de la hemorragia digestiva alfa.

a. Proteccién de la via aéreaq.

- Monitorizar via aéreq.

- Infubacién endotragueal (si esta indicado).

b. Estabilizacion hemodindmica.

- Acceso venoso.

Volumen (coloides, cristaloides).

Drogas vasoactivas (dopamina, noradrendling).

[

Transfusién de plasma fresco, plaguetas (si esta indicado).
- Considerar eritropoyetina.

Transfusién globulos rojos (en caso de anemia sinfomdtica. Pacientes cirrdticos, hemoglobina no debe ser >10 gr/dl).

c. Sonda nasogdstrica (para evaluar la presencia de sangre y efectuar lavado con solucién fria que

permitird una mejor evaluacién endoscopica).

d. Evaluacién endoscédpica y tratamiento (si

procede).

e. Inhibidores de la bomba de protones ([si procede).

f. Octeotride (si estd indicado).

g. _Shunt porto sistémico intrahepdtico transyugular_(si estd indicado).

h. Cirugia.
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sentan un alto riesgo de resangrar. Es prioritario
mantener una funcion hemodindmica estable y
prevenir complicaciones tales como la aspira-
cién pulmonar ), Las estrategias incluyen pro-
teccion de la via aérea durante la hemorragia
masiva, procedimiento que resulta todo un de-
safio; restauracion de la hemodinamia con
cristaloides, coloides o drogas vasoactivas y
correcion de condiciones asociadas como las
coagulopatias, (Tabla 1).

La endoscopia permite evaluar estigmas de
sangrado y de esta manera guiar la terapia
endoscopica. En el caso de pacientes con
HDA por Ulceras, los siguientes estigmas (clasifi-
cacion de Forrest) indican la necesidad de tra-
tamiento endoscopico: ulcera sangrante acti-
va, en chorro (arterial, la) o en napa (venoso,
Ib), posee una frecuencia de resangrado de
90-100%; vaso visible no sangrante (lla), posee
una frecuencia de resangrado de 40-50%; Y
codgulo adherente elevado (lib), la frecuencia
de resangrado es de 20-30% 3, Cuando exis-
te un codgulo plano adherido (lic) o una ulcera
cubierta por fibrina (lll) la frecuencia de
resangrado es muy bajo, no existiendo indica-
cién de fratamiento endoscopico. El desarrollo
de técnicas endoscodpicas, con un éxito sobre
el 90% #4748, ha reducido considerablemente |a
mortalidad y la necesidad de cirugia en estos
pacientes. En el caso de las HDA no variceal
las principales técnicas endoscopicds son la
inyectoterapia, idealmente seguida de termo-
coagulacion 48, siendo la sonda de calory la
sonda de coagulacién bipolar las dos técnicas
de termocoagulacién mds empleadas ©9),
También hay que mencionar el uso, en los ulti-
mos afios, de las ligaduras y de los clips “&59,
En el caso de la HDA variceal las técnicas en-
doscopicas mads utilizadas, dependiendo de |os
recursos y de la experiencia del operador, son
la escleroterapia y las ligaduras ©'°2, Aunque
existen estudios que han demostrado que Ia
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erradicacion del Helicobacter Pylori reduce sig-
nificativamente la recurrencia de Ulcera y de
resangrado en pacientes con ulcera duodendal,
Halm et al 53, sefnalan en su estudio que el
Helicobacter Pylori, a diferencia de la ventila-
cién mecdnica, no se asocia con la presencia
de HDA en pacientes de UPC.

Numerosos estudios como el de Walt et al 44,
han senalado que |0s inhibidores de |os recep-
tores tipo 2 de la histamina, usados incluso en
infusion continua, no ofrecen ningun beneficio
comparado con placebo en la frecuencia de
resangrado, necesidad de cirugia y mortalidad.
Por otra parte, Lau et al ®% han sehalado que
el uso de omeprazol (bolus de 80 mg
endovenoso, seguido de una infusiéon de 8 mg/
hr por 72 hrs, y luego 20 mg via oral por 8 se-
manas) reduce la recurrencia de la hemorra-
gia, pero no afecta la necesidad de cirugia ni
la mortalidad. Esta diferencia se debe a que
los inhibidores de la bomba de protones,
como el omeprazol, poseen la capacidad de
mantener el pH intragdstrico >6 por un mayor
periodo de tiempo y probablemente al efecto
de tolerancia de los antagonistas de |los recep-
tores tipo 2 de la histamina.

En el tratamiento de |la HDA por vdrices
esofdgicas y/o gastricas estudios recientes han
senalado que el uso de octreotide (bolus de
50ug, seguido de infusion de 50ug/hr por 5
dias) podria tener un rol en la disminuciéon de la
recurrencia del sangrado variceal, necesidad
de transfusion de globulos rojos, dias de hospi-
talizacion y mortalidad ©25%9), En caso de que
se produzca un episodio de resangrado y éste
no pueda ser controlado con las técnicas en-
doscopicas ya descritas, debera plantearse el
uso de balén de Sengstaken-Blakemore como
medida de salvataje, con una recurrencia pos-
terior a la descompresién de un 50%: el shunt
porto sistémico intrahepdtico transyugular; o la
cirugia %2,
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Injuria pulmonar aguda y distrés
respiratorio agudo.

El Sindrome de Distress respiratorio agudo
(SDRA) del adulto fue descrito por Ashbaugh el
ano 1967 7, agrupando un conjunto de con-
diciones con caracteristicas clinicas comunes y
semejantes al sindrome de membrana hialina
del recién nacido.
Significativos avances en una definicion
operativa del SDRA se produjeron en los con-
sensos americano - europeo de 1994y 1998 8
59 sin embargo aun no interpreta todo lo que
vemos en la clinica.
El SDRA es una insuficiencia respiratoria aguda
hipoxémica con compromiso pulmonar difuso,
que no es debida a una inundacion pulmonar
secundaria a una insuficiencia cardiaca izquier-
da, y que corresponde a una lesion de natura-
leza inflamatoria aguda difusa 9, y cuyo nivel
de intensidad puede determinar
pulmonar aguda o un Distress respiratorio agu-
do.
Segun las definiciones de consenso
- Injuria pulmonar aguda: Se caracteriza por
infiltfrados pulmonares bilaterales difusos, pre-
sion capilar pulmonar igual o menor de 18
mmHg o ausencia de hipertension en auricula
izquierda y PaO,/ FiO, igual & menor de 300
mmHg, con o sin PEEP
Distress Respiratorio agudo
Corresponde a una injuria pulmonar mas severd
con PaO,/ FiO, igual 6 menor de 200 mmHg,
con o sin PEEP
El compromiso pulmonar en injuria pulmonar o
SDRA puede ser secundario a multiples causas
que pueden agredir al pulmon directamente a
través de la via aéreq, o indirectamente como
resultado de un sindrome de respuesta infla-
matoria sistémica (SIRS), el cual generalmente
tiene un peor pronostico que el de causa
pulmonar directa.
El dano inicial produce por parte de las celu-
las residentes alveolares, intersticiales o capila-

una injuria

res, la liberacién de multiples agentes de ac-
cién proinflamatoria o antiinflamatoria y cuyo
balance decidird la intensidad y evolucion del
cuadro. También hay migracién de células que
se activan y que se convierten en importantes
amplificadores de la inflamacion, el proceso
consta de una fase exudativa y posteriormente
una fase de alveolitis fiorosante 1,

Manejo terapeutico
Se debe identificar y tratar la causa y estable-
cer si ésta estd aun activa, como sucede en
infecciones graves o pancreatitis aguda.
Las medidas de soporte general y proteccion
de érganos, permiten ganar tiempo mientras
entran a operar los mecanismos de repara-
cion. El apoyo nutricional, el manejo hemodi-
ndmico adecuado, la correccion de los fras-
tornos renales e hidroelectroliticos, asi como |a
cormecion de las alteraciones de coagulacion
deben ser consideradas como prioritarias. La
prevencion y fratamiento precoz de las infec-
ciones nosocomiales es crucial, ya que la ma-
yor parte de los pacientes fallece por infeccio-
nes descontroladas.
Tratamiento de la hipoxia y manejo de
la ventilacién mecdnica
Las mayores novedades en el manejo terapéus-
tico de la injuria pulmonar aguda y SDRA estan
en el campo de las técnicas de ventilaciéon
mecanica. En los casos de injuria pulmonar y
SDRA menos graves, la ventilacion mecdnica
no invasiva ha sido generalmente exitosa y
cada vez que sea posible, es mejor evitar la
intubacion endotragueal, aplicando en forma
precoz técnicas de BIPAP Cuando las tecni-
cas no invasivas fracasan se debe efectuar in-
tubacion endotraqueal y apoyo ventilatorio
invasivo,
La estrategia ventilatoria del SDRA desde la
década de los 70 estaba dirigida a corregir
la hipoxemia, evitando la toxicidad por oxige-
no mediante el uso del PEEP y manteniendo
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una PaCO, cercana a lo normal mediante un
volumen corriente de 10 a 15 mi/kg de peso.
Sin embargo, tras los estudios de Gatinoni 62,
que mediante el andlisis del TAC de térax de-
mostrd que en el SDRA coexisten zonas relati-
vamente normales con otras con gran colapso
alveolar, las que son refractarias al uso de PEEP
y que al utilizar volimenes corrientes altos, éste
se distribuye hacia las zonas reclutables, donde
produce sobredistension alveolar y dano tisular;
se produce un cambio en el concepto
ventilatorio del SDRA, reemplazando los volu-
menes corrientes elevados por otros mds ba-
jos. '

Estrategia ventilatoria protectora

El estudio de las curvas de presion-volumen (P-
V) en portadores de SDRA permite identificar un
punto de inflexion inferior que corresponde al
momento de optimizar el reclutamiento
alveolar y un punto de inflexion superior que
corresponde al pasoc a una zona de menor
distensibilidad pulmonar, probablemente por
inicio de sobredistension alveolar, punto que se
sita habitualmente entre 25y 30 cm H,O.

Los estudios dindmicos con TAC de torax mues-
tran que es posible evitar la sobredistensiéon
alveolar con el uso de volumenes corrientes
pequenos del orden de 6 ml/kg de peso.® La
hipoventilacién que se produce con volumenes
corrientes pequenos y la retencién de CO, que
puede alcanzar 60 a 80 mmHg, no tiene reper-
cusion negativa y sélo ocasionalmente es ne-
cesario administrar  bicarbonato para man-
tener el pH sobre 7.25.

Uso del PEEP: Tradicionalmente el PEEP se ha
usado para evitar la toxicidad por oxigeno
cuando la FIO, sobrepasa el 50%, actualmente
también se usa para estabilizar los alveolos,
para lograr un reclufamiento estable se requie-
re sobrepasar en 2 cm H,O el punto de in-
flexién inferior de la curva P-V. La combinacion
de PEEP alto con voliumenes corrientes peque-
Ros del orden de 6 ml/kg de peso no produce
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interferencia con el débito cardiaco ni
barotrauma.

Ranieri y cols ¢4 demostraron que la liberacion
de citoquinas proinflamatorias es inducida por
la sobredistension alveolar y el atelectrauma .
El estudio de Amato y cols 3, y el del grupo
ARDS Network ©® demuestraron una reduccion
significativa de la mortalidad de hasta un 22%
utilizando las técnicas de ventilaciéon
protectiva. Marini 7 sugiere que el PEEP debe
ser mayor de 10 y menor de 20 para estar si-
tuado sobre el punto de inflexion menor de la
curva PV y asegurar un reclutamiento estable.
Ademads el uso periodico de maniobras de re-
clutamiento alveolar con una presion sostenida
de via aérea de 35 a 45 cm H,O por 25 a 40
segundos antes de reiniciar el patrdn
ventilatorio adecuado, mejora |la compliance
pulmonar y reduce el nivel de PEEP necesario
para mantener el pulmon abierto.,

Posicién Prona

Los estudios con TAC de torax demuestran 60
que la posicion prona produce reclutamiento
de las zonas atelectasiadas, y una mejoria sos-
tenida de la oxigenacion en el 50 a 60 % de
los pacientes con SDRA por periodos de hasta
24 hrs. Esta es una medida efectiva y barata
pero que requiere un buen nivel de entrena-
miento, sedacion y relajacién, vigilancia sobre
los accesos vasculares e intubaciéon orotra-
qgueal. Su mayor utilidad es en SDRA grave con
falla respiratoria catastrofica.

Corticoides, antioxidantes y otros anti-
inflamatorios

El uso de corficoides no tiene beneficio en las
fases agudas del SDRA, en fase de alveolitis
fibrosante se ha utilizado metilprednisolona con
resultados variables. En casos de embolia gra-
sa y SDRA asociado a neumonia por pneumo-
cistis Carinii, el uso de corticoides puede ser
util como profilaxis. Otros antiinflamatorios no
han demostrado resultados satisfactorios.
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Oxido nitrico, almitrina, prostaciclina
inhalatoria.

El &xido nitrico es un potente vasodilatador que
al ser administrado por via inhalatoria mejora la
oxigenacién, disminuye el Shunt y los niveles de
hipertension pulmonar. Su uso es de elevado
costo, no reduce el tiempo de coneccion d
ventilaciéon mecdnica y no mejora el pronosti-
co final. Se ha intentado su uso en combina-
cién con almitrina con una mejoria adicional
de la oxigenacién pero sin mejoria del pronosti-
co. La prostaciclina inhalatoria produce un
efecto similar al oxido nitrico y su costo es ele-
vado.

Surfactante exégeno

Estudios en nifos con SDRA han mostrado bue-
nos resultados. Sin embargo, en adultos pocos
estudios han mostrado mejoria discreta de la
oxigenacion, y sin cambios en la mortalidad a
30 dias, la duracioén de la ventilacidon mecani-
ca, ni la duracion de la estadia en UCI. 49
Nuevas formas de ventilacion, de oxigena-
cién y remocién extracorpérea de CO, e
insuflacién de oxigeno intratraqueal

Estas técnicas se pueden ufilizar en casos de
falla respiratoria catastréfica. La ventilacion li-
quida parcial, la ventilacion de alta frecuencia
oscilatoria, técnicas de oxigenacion extracor-
poérea y remocién de CO, extracorporea se
han utilizado con resultados variables y alto
costo. La ventilacion reversa (IRV) con volume-
nes corrientes pequenos y alto nivel de PEEP
tiene un uso Mas limitado, ya que actua fun-
damentalmente generando un «autopeep»
que se suma al PEEP basal, es mal tolerada y
requiere dlto nivel de sedacion y relajacion.
Ventilacion liquida

Se ha estudiado el uso de perfluorocarbono li-
quido para mejorar la oxigenacién, disminuir el
barotrauma vy el dano alveolar difuso, sin em-
bargo se requiere aun mayores estudios para
su validacion,

El SDRA sigue siendo una entidad compleja y
de alta mortalidad. La mejor comprension de
la fisiopatologia ha permitido observar un des-
censo de su mortalidad, cuando se aplica una
técnica de ventilacién mecdnica protectiva.
Procuramos sostener al paciente con SDRA 'y
dar tiempo para gue los mecanismos de repa-
racién del paciente puedan actuar, tratamos
de evitar las complicaciones inherentes a las
técnicas utilizadas: barotrauma, volutrauma,
biotrauma, atelectrauma, infecciones NOSOCO-
miales y otras, sin descuidar el control de la
enfermedad de base, el manejo hemodinami-
co, el balance hidroelectrolitico y la nutricion.
También hay factores del huésped gque tienen
que ver con su capacidad de respuesta, la for-
ma como se defiende de las noxas, la capaci-
dad de reparacién y que puede tener una
base genética que aun estd en estudio, lo que
indica que hay mucho camino por recorrer.
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